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Efficacy of Photodynamic Therapy Versus Intravitreal Bevacizumab Injection

for Chronic Central Serous Chorioretinopathy

Kronik Santral Seré6z Koryoretinopatide Fotodinamik Tedavinin ve intravitreal Bevacizumab

Enjeksiyonunun Etkinligi

Hasan Ali Tufanl, Metin Unll'.iz, Sedat Arlkanl, Selguk Karal, Baran Gencerl, Sengiil Ozdek®

1Canakkale Onsekiz Mart Universitesi Tip Fakiiltesi, Goz Hastaliklari Anabilim Dali, Canakkale
’Gazi Universitesi Tip Fakiltesi Hastanesi, Goz Hastaliklari Anabilim Dali, Ankara

Ozet
Amag: Kronik santral ser6z koryoretinopati (SSR)
tedavisinde fotodinamik tedavi (PDT) ile intravitreal

bevacizumab’in (IVB) etkinligini karsilastirmak.

Yoéntem: Semptomatik kronik SSR nedeniyle PDT (n=9)
veya IVB (n=6) uygulanmis 15 hastanin 16 goziine ait
dosyalar retrospektif olarak incelendi. iki grup, en iyi
dizeltilmis gorme keskinligi (EDGK), santral makilar
kalinlik (SMK) ve subretinal sivi (SRS) volimi agisindan
tedavi sonrasi 1., 3. ve 6. aylarda karsilastirildi.

Bulgular: Tim zaman dilimlerinde, ortanca EDGK
acisindan her iki grup benzerdi (p>0.05). SMK azalmasi
acisindan 1. ve 3. aylarda iki grup arasinda anlaml fark
izlenirken (p<0.05), 6. ayda bu fark anlamh degildi
(p>0.05). SRS rezorpsiyonu 1. ve 3. aylarda PDT grubunda
anlamh olarak daha iyi iken 6. ayda bu fark anlamh degildi
(p>0.05).

Sonug: Hem PDT hem de IVB enjeksiyonu kronik CSC'de
gorsel ve anatomik diizelme saglamaktadir. Ancak PDT,
tedavi sonrasi ¢ ayllk dénemde SMK’'de ve SRS'de
diizelme agisindan IVB’den Ustiin gorinmekterdir.

Anahtar Kelimeler: Kronik santral ser6z koryoretinopati,
fotodinamik tedavi, intravitreal bevacizumab.

Abstract

Objective: To compare the efficacy of photodynamic therapy
(PDT) versus intravitreal bevacizumab (IVB) injection for the
treatment of chronic central serous chorioretinopathy (CSC).
Method: The medical records of 16 eyes of 15 patients who
received PDT (n=9) or IVB (n=6) for symptomatic chronic
central serous chorioretinopathy (CSC) were retrospectively
reviewed. Best-corrected visual acuity (BCVA), central macular
thickness (CMT), and subretinal fluid (SRF) volume were
compared between the two patient groups at baseline and at
1,3 and 6 months after treatment.

Results: Median BCVA was similar in both groups at all time
points (p>0.05). The reduction of CMT was significant at the
1st and 3rd month (p<0.05), however, it was non-significant at
the 6th month among two groups (p>0.05). SRF resorption
was significantly better in the PDT group when compared to
IVB group at the 1st and 3rd month (p<0.05), while it was non-
significant at the 6th month (p>0.05).

Conclusion: Both PDT and IVB injection provided visual and
anatomical recovery for chronic CSC. However, PDT appeared
superior to IVB in terms of improving CMT and SRF throughout
three months after treatment.

Keywords: Chronic central serous chorioretinopathy,
photodynamic therapy, intravitreal bevacizumab.

Introduction

Central serous chorioretinopathy (CSC) is a
sporadic disease occurring in young and
middle-aged adults and is characterized with
neurosensory and retinal pigment epithelial
detachment (PED). Although CSC has been
described as a benign and self-limiting disease,
approximately 5% of patients develop chronic
disease which often presents bilaterally as a
multifocal and recurrent disorder, and may
lead to permanent visual loss (1). The
pathophysiology of CSC still remains
unresolved. However, an increasing number of
studies indicate that the two major
mechanisms leading to neurosensory

detachment are focal choroidal ischemia and
leakage (2,3).

No treatment for chronic CSC has been well-
established yet. Various medical treatments
and focal laser photocoagulation (LP) have
been attempted, but have resulted in poor
outcomes (4,5).

Photodynamic therapy (PDT) with verteporfin
has been used for the treatment of chronic CSC
in recent years, and seems to have a beneficial
effect. PDT has shown better anatomical and
functional outcomes compared to
photocoagulation in chronic CSC (6-8).
Although PDT seems to be a safer method
when compared to LP, it also may cause ocular
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side effects including retinal pigment
epithelium (RPE) atrophy, secondary choroidal
neovascularization and  aggravation  of
choriocapillaris ischemia (9).

Any therapy that decreases the excessive
choroidal permeability may be potentially
helpful in CSC. Bevacizumab (Avastin,
Genentech), an antibody to vascular
endothelial growth factor (VEGF), is known to
have antipermeability effects and therefore it
may target the pathophysiology of CSC
theoretically. Both anatomical and functional
improvements following intravitreal
bevacizumab (IVB) injection in patients with
chronic CSC have been reported in case series
(10-13).

In this study, we aimed to compare the
anatomical and functional outcomes of PDT
versus IVB injection in the treatment of chronic
CSC.

Material and Method

We retrospectively evaluated 16 eyes of 15
patients with symptomatic CSC lasting longer
more than 6 months. All patients had
ophthalmoscopic  signs corresponding to
chronic CSC; subretinal fluid (SRF) and/or
serous PED involving the fovea in optical
coherent tomography (OCT), and active focal
leaks with diffuse RPE decompensation in
fluorescein angiography (FA). Exclusion criteria
included evidence of any macular or
chorioretinal disorder unrelated to CSC,
previous treatment with LP, PDT or intravitreal
injection, any systemic contraindication for
PDT or FA, and patients who were
unable/reluctant to give informed consent.

PDT was performed according to the age-
related macular degeneration protocol as
previously reported (14). In standard PDT, total
light energy of 50 J/cm2, a light dose rate of
600 mW/cm2, and a duration of
photosensitization of 83 seconds were
performed with the guidance of FA.

All intravitreal bevacizumab injections were
performed by the same physician (HAT) with a
uniform protocol. The ocular surface was
irrigated with 5% betadine solution 2 minutes
prior to the injection. A lid speculum was then
placed and a 2.5 mg/0.1 ml bevacizumab

injection was performed 3.5 mm posterior to
the limbus.

Retreatment with the same protocol was
performed if a decrease in BCVA of at least one
line in Snellen chart and/or an elevation in CMT
and SRF on two repeated exam was observed.
Each patient underwent best corrected visual
acuity (BCVA) measurement with Snellen
charts, ophthalmic examination with dilated
retinal fundoscopy, OCT (Spectral OCT/SLO™
system, OTIl Ophthalmic Technologies, Inc.,
Canada) and FA at baseline. Patients were
evaluated at the 1st, 3rd and 6th month. SRF
measurement was performed using the
“caliper” option of the OCT and central
macular thickness (CMT, mean thickness in the
central 1000-um  diameter area) was
determined automatically and was analyzed by
OCT software. Main outcome measures were
the changes in mean BCVA, CMT and SRF.
Statistical analysis was performed with the
SPSS software. A p value of 0.05 was
considered statistically significant. Wilcoxon
rank test was used to compare the initial and
subsequent value of each variable in the same
group. Mann Whitney U test was used to
compare the values of each variable between
the two groups. The study was performed with
informed patient consent and conducted under
a protocol approved by the local ethics
committee and in accordance with the ethical
standards stated in the 1964 Declaration of
Helsinki.

Results

16 eyes of 15 patients with chronic CSC (14
male and one female) were evaluated. All cases
in this study exhibited features of chronic CSC,
with serous macular detachment, diffuse RPE
atrophy and/or RPE detachment in fundoscopy
and FA. Ten eyes of 9 patients were treated
with PDT, and 6 eyes of 6 patients were treated
with IVB. The median age was 47 years (min
40, max 65 years) in the PDT group and 48
years (min 46, max 61 years) in the IVB group
(p>0.05). The median duration of visual
symptoms at presentation was 12 months (min
8- max 84 months) in the PDT group and 24
months (min 12- max 84 months) in the IVB
group (p>0.05). Baseline BCVA, CMT and SRF
were also comparable between two groups

Abant Med J 2014,3(1):1-6
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(p>0.05). Patients’ baseline data are
summarized at Table 1.

In the PDT group, median BCVA was 0.2 (min
0.05-max 0.7) at baseline, and improved to
0.63 (min 0.12 - max 1.0) at 6 months
(p=0.012). In the IVB group, median BCVA was
0.7 (min 0.3- max 0.9) at baseline and
remained stable at all time points (p>0.05).
Median CMT decreased significantly at all time
points (p<0.05) in the PDT group from 290 um
(min 215-max 473) to 130 um (min 90-max
238) at 6 months (p=0.012) while the reduction
in the IVB group was insignificant at all time
points, a decrement from 270 um (min 135-
max 320) to 180 pum (min 110-max 250)
(p>0.05) at 6 months. Median SRF decreased
significantly at all time points (p<0.05) in the
PDT group, from 182 um (min120-max 274) to
0 um (min 0-max 124) at 6 months (p=0.018).
However, it remained stable at all time points
in the IVB group and decreased from 130 um
(min 60-max 160) to 70 um (min 0- max 200)
(p>0.05). Table 2 shows median values of
BCVA, CMT and SRF for all time points.
Compared with baseline, an improvement in
BCVA was seen in both groups and the
difference was insignificant among the groups
at all time points. Considering the CMT
reduction, PDT provided better results than IVB
at the 1st and 3rd month (p=0.012 and 0.039,
respectively). When compared to IVB, better
results were seen in PDT group considering the
SRF reduction, however these results were only
significant at the 1st and 3rd month with a p
value was 0.004 and 0.016, respectively.

None of patients needed a second PDT
treatment in the PDT group, while two of six
patients needed bevacizumab reinjection at
the third month visit in IVB group.

During the follow-up period, systemic or ocular
complications associated with PDT or IVB
injection were not observed, including adverse
events associated with verteporfin infusion or
CNV in the low-fluence PDT group. No clinical
evidence of uveitis, inflammation, or
endophthalmitis was observed in the
ranibizumab group.

Discussion

CSC is an idiopathic disorder characterized by
accumulation of subretinal fluid under macula

and the chronic form may associated with
severe visual loss (1). The pathogenesis of the
disorder is not precisely known, thus it is hard
to put forward a standard treatment for
chronic CSC.

In this retrospective clinical trial, we compared
the efficacy of standard-fluence PDT and IVB
injection in the treatment of chronic CSC. An
improvement in BCVA and resolution of
subretinal fluid was observed in PDT group,
while both of them remained stable in IVB
group.

Different therapies have been applied which
target choroidal perfusion and permeability
problems have been attempted in the
treatment of CSC including acetazolamide,
beta-blockers, vitamins, non-steroidal anti-
inflammatory medications, even finasteride.
However, the results were not satisfying (15-
17). Focal LP for the management of CSC
remains a controversial issue. LP has been
reported to accelerate the resolution of
detachment; however it does not improve final
vision and recurrence rates. Furthermore, LP
may lead a new leakage point or choroidal
neovascularization (5).

PDT with verteporfin has been used to treat
chronic CSC in recent years. Although the exact
mechanism of PDT in CSC is not well-
established, it has been suggested that PDT
may induce short-term  choriocapillaris
hypoperfusion and long-term choroidal
vascular remodeling thus decreasing choroidal
hyperpermeability. The first case of chronic
CSC treated by PDT to achieve a significant
increase in VA and improvement of serous
macular detachment was reported by Piccolino
et al. (18). Since then, several different studies
have reported good results with PDT with
standard doses of verteporfin to treat chronic
CSC (7,8). The largest study was performed by
Ruiz-Moreno et al. (19), including 82 eyes of 72
patients. They reported complete anatomical
improvement in all patients and BCVA gain in
60% of the cases following PDT with standard
dosage. However, PDT has not become the
standard therapy for chronic CSC as it might
lead to secondary RPE changes, choriocapillaris
hypoperfusion, and CNV development as a
result of choriocapillaris occlusion. To improve
PDT safety in chronic CSC, PDT parameters
have been modified in recent studies. Several

Abant Med J 2014,3(1):1-6
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small studies have reported favorable results
with half-dose verteporfin, a faster infusion
and a shorter drug-light interval (20,21).
In the current study, standard PDT
protocol was performed as previously reported
(14). In our PDT group, BCVA improved in 8 of
10 eyes and remained stable in 2 eyes at the
end of the follow-up (p=0.012). The reduction
in CMT was also significant, falling from 290
pum to 130 um at the end of the follow-up.
Complete resolution of SRF was observed in 8
of 10 eyes at the first month and 9 of 10 eyes
at the 3rd and 6th months which was
statistically significant for all time points. These
results are correlated with previous studies
and confirm the anatomical and functional
success of PDT in these patients (7,8,19).
The anti-permeability effect of anti-angiogenic
agents such as bevacizumab, an antibody to
vascular endothelial growth factor (VEGF), may
provide beneficial effects at this point. The
exact mechanism of IVB in chronic CSC is
unknown but it is possible that bevacizumab
ameliorates choroidal hyperpermeability which
is caused by choroidal ischemia. As it is known,
choroidal ischemia is one of the leading events
in the pathogenesis of CSC and this may cause
an increase in VEGF concentration. Intravitreal
use of bevacizumab for chronic CSC was first
reported by Niegel et al. (22). Since then,
several studies have been reported and the
results suggest that intravitreal use of
bevacizumab is safe and effective for the
treatment of chronic CSC (10-13). In the
current study, BCVA improved in 4 of 6 cases at
the end of follow-up, after IVB injection
(p>0.05). A  statistically  non-significant
reduction in CMT and SRF was also observed at
all time points. All these results are also in
correlation with the results of previous studies
and confirm the anatomical and functional
success of IVB injection.
To the best of our knowledge, there is only one
report comparing PDT (with low-fluence) and
IVB injection in patients with chronic CSC (23).
They reported an improvement in visual acuity,
a decrease in FA pooling and CMT in both
group, however the difference between two
groups was nonsignificant. In the present
study, when compared with baseline, at all
measurements, an improvement in BCVA and a
reduction in CMT and SRF was observed in

both groups, however the results were better
in PDT group for the first three months.

The most important limitation of this study is
being a non-randomized and retrospective
study. Although our baseline characteristics
were similar, baseline BCVA of each group
doesn’t seem to be same (0.2 vs 0.7, p=0.08).
This may be problematic in a retrospective
study with a small number of enrolled patients,
thus we were unable to exclude the possibility
of our findings being the result of chance
alone. Another limitation is that, the 6-month
follow-up period is relatively short considering
the natural course of the disease.

In conclusion, our findings demonstrated that
PDT was superior to IVB for controlling CMT
and SRF for the first three months of chronic
CSC treatment. Larger controlled studies with
longer follow-up will be required to fully
determine the efficacy and safety of these
treatments in chronic CSC.
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Table 1. Patients’ baseline characteristics and median values of BCVA, CMT and SRF

Sex (n)

Male 8 6 >0.05

Female 1 0 >0.05
Age (year) 47 (40-65) 48 (46-61) >0.05
Disease duration (month) 12 (8-84) 24 (12- 84) >0.05
BCVA 0.2 (0.05-0.7) 0.7 (0.3-0.9) =0.08
CMT (um) 290 (215-473) 270 (135-320) >0.05
SRF (um) 182 (120- 274) 130 (60-160) >0.05

Table 2. Median values of BCVA, CMT and SRF for all time points

Data Month
Baseline 1 3 6
PDT
BCVA 0.2 (0.05-0.7) 0.4 (0.1-0.9) 0.7 (0.1-1.0) 0.63 (0.12-
p>0.05 p>0.05 1.0)
CMT (um) 290 (215-473) 140 (82-208) 150 (90-232) p=0.012
p<0.01 p<0.01 130 (90-
SRF (um) 182 (120- 274) 0 (0-90) 0 (0-78) 238)
p<0.01 p<0.01 p=0.012
0 (0-124)
p=0.018
IVB
BCVA 0.7 (0.3-0.9) 0.7 (0.4-1.0) 0.5 (0.3-1.0) 0.8 (0.4-
p>0.05 p>0.05 1.0)
CMT (um) 270 (135-320) 200 (170-330) 190 (170-370) p>0.05
p>0.05 p>0.05 180 (110-
SRF (um) 130 (60-160) 105 (0-205) 70 (0-200) 250)
p>0.05 p>0.05 p>0.05
105 (0-115)
p>0.05
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Assessing the type of offence and criminal responsibility in borderline and

mild intellectual disabilities: Is there any difference?

Sinir ve Hdfif Zeka Geriliklerinde Sug Tiirlerinin ve Cezai Sorumluluklarinin

Degerlendirilmesi: Herhangi Bir Fark Var Midir?

Abdullah Akpmarl, Umut Mert Aksoy2

1SL'lIeyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi Psikiyatri Ana Bilim Dali, Isparta

2Baklrkt’)y Ruh Sagligi Ve Hastaliklari Egitim Ve Arastirma Hastanesi, Psikiyatri Klinigi, istanbul

Ozet

Amag: Bu ¢alismada sinir zeka diizeyi ve hafif zeka geriligi
olan bireylerdeki sug tirlerini ve cezai sorumluluklarini
karsilastirmak amaglanmistir.

Yontem: Ocak-Aralik 2010 tarihleri arasindaki adli
basvurularda geriye donuk olarak 39 sinir zeka ve 43 hafif
zeka geriligi olan bireyler saptandi. Bunlarin sug tirleri ve
cezai sorumluluklari  Ruh  Saghgi ve Hastalklan
Hastanesinde tespit edildi.

Bulgular: Yaralama sugu hafif zeka geriligi olan bireylerde
sinir zekali bireylerden daha ylksek diizeyde idi. Diger sug
tipleri agisindan her iki grup arasinda farkhhk yoktu. Her iki
gruptada en sik suglar yaralama ve hirsizlik idi. Sinir zeka
diizeyi olan bireylerde cezai sorumluluklar; % 82 tam ve
%18 azalmis, hafif zeka geriliginde % 40 tam, % 30 azalmis,
% 30 yok idi.

Sonug: Yaralama sugu hafif zeka geriligi olanlarda sinir
zeka duzeyi olanlara gore anlamli olarak ylksektir. Keza
cezai sorumluklar hafif zeka geriligi olanlarda sinir zeka
diizeyi olanlara gore istatistiksel olarak anlaml farkhdir.
Adli pratikte sinir zeka diizeyi ve hafif zeka geriligi tanilari
su¢ tlrlerinin saptanmasi ve cezai sorumluluklarin
belirlenmesinde 6nemlilik arz etmektedir.

Anahtar Kelimeler: Entelektlel bozukluk, zeka geriligi,
sug, cezai sorumluluk.

Abstract

Objective: In the present study we aimed to compare the type
of offences and the level of criminal responsibilities in
individuals with borderline intellectual functioning and mild
intellectual disabilities.

Method: Thirty nine individuals with borderline and fourty
three individuals with mild disabilities were detected a
retrospective manner between January-December 2010 on
forensic application. The type of the offences and the levels of
criminal responsibilities of the individuals with borderline and
mild intellectual disabilities were detected in the Mental
Hospital.

Results: There was more injury offence in the mild intellectual
disability as compared to the borderline disabilities. There
were no significant differences with respect to the other types
of offences between the two groups. The most common
offences were injury and theft in the both groups. Criminal
responsibility rates were; 82 % full and 18 % diminished
responsibility in borderline, and 40 % full, 30 % diminished and
30 % none responbility in mild intellectual disability.
Conclusion: The injury offence was significantly higher in
individuals with mild ID than borderline intellectual
functioning. The levels of criminal responsibilities were also
significantly different between the individuals with mild and
borderline intellectual disabilities. The diagnosis of borderline
and mild intellectual disabilities are important for a type of
offence and the levels of criminal responsibilities in forencis
practise.

Keywords: Intellectual disability, mental retardation, offence,
criminal responsibility.

Introduction
Intellectual disability (ID) is defined as a
subnormal intellectual functioning,

characterized by an intelligence quotient (1Q)
lower than 70, and commensurate deficits in
adaptive functioning (1). The prevalence of ID
is estimated to be approximately 1 percent of
the population (2). Levels of ID are specified
with mild, moderate, severe and profound.
Borderline intellectual functioning (BIF) can be
noted and described as a V code in the DSM V-

TR. BIF can be used when the focus of clinical
attention is associated with an 1Q in the 71-84
range (1). Persons with an IQ range between
50-70 is called as Mild ID that is the most
common form of ID, representing 85 % of the
total ID’s (2).

Criminal responsibility is defined by the
existence of two components: criminal act and
criminal intent or intent to cause harm. In
order to prove the criminal responsibility of an
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offender in a criminal case the prosecution has
to show that both components exist (3). The
present standard for the defense of mental
illness is based on a person is not responsible
for criminal conduct if at the time of the act he
was laboring under such a defect of reason,
from disease of the mind, as not to know the
nature and quality of the act he was doing, or if
he did know it, that he did not know he was
doing what was wrong (3,4). Our criminal law
recognises of criminal responsibility is divided
into three types; full criminal responsibility,
diminished criminal responsibility and criminal
irresponsibility.

The relation between ID and criminal offending
are controversial and the prevalence of ID in
the criminal populations to be be as high as 4—
10 % (5-7). Studies have also examined the risk
of individuals with ID for committing particular
offences. However, there has been much
debate amongst researchers and clinicians on
the misinterpretation of research findings and
official statistics (8).

The relations between ID and criminal issues
were evaluated to most aspects in the previous
studies. In the present study we aimed to
compare the type of offences and criminal
responsibilities in persons with borderline and
mild intellectual disabilities.

Material and Method

The material of the present study was register
based, retrospective and obtained by Mental
Hospital during an one-year period ( 01 January
2010-31 December 2010). Individuals were
referred by courts if the offender shows with
possibly lower level of criminal responsibility,
the courts may decide that a forencis
psychiatric examination is required. The
assessment of criminal responsibility and each
forensic psychiatric examination report of
defendants who had primary diagnosed
borderline (n=39) and mild ID (n=43) were
included in the study. Using all the
examinations (clinical evaluation, psychological
tests, constant observations, repeated
interview) as a basis, three psychiatrist
assessed the level of criminal responsibility and
borderline or mild intellectual disabilities
diagnosis. Diagnoses were made according to
Diagnostic and Statistical Manual of Mental

Disorder (DSM)-IV-TR criteria. The examining
by three psychiatry specialists wrote the
reports about the criminal responbility and
then sent his/her own statement to the courts.
The courts made the final decision on criminal
responsibility. Our criminal law recognises
three categories of criminal responsibility: full,
diminished and none. Offenders with full
responsibility are convicted. In cases of
diminished  criminal  responsibility  the
punishment may be decreased at the court’s
discretion. Offenders with none responsibility
can be given a restricted order to a forensic
inpatient hospital as an alternative to prison,
until they will be recovering.

Definitions of these offences: Injury was
physical hurt and not to death of the victim.
Thefts were burglary or shoplifting. Sexual
offences were rape or molestation. Threat
were only the act orally and not physical
damage. Defamations were the act of making
untrue statements about another which
damages his/her reputation. Homicides were
murder or manslaughter. Others were
firesetting or property damages. Public
offences were associated with the public that
unlicensed possession of weapons, cutting
down trees in publics, squat in publics,
undertake to crime of others.

Statistical procedure; SPSS (10.0 version) for
Windows computing program was used for the
statistical analyses of data. Continuous
variables are presented as mean (standard
deviation [SD]). Mann Whitney U test was used
to compare numerical variables. We performed
chi-square tests to compare categorical
variables. All of these differences were
considered significant when p<0.05.

Results

Of the 39 offenders with BIF, 4 were female
and 35 were male, the mean ages 31+12 and
43 offenders with mild ID, 7 were female and
36 were male, the mean ages 33+11. There
were no significant difference with respect to
age and gender between the two groups
(p>0.05) (Table 1).

The types of offence rates in individuals with
BIF were injury (28 %), theft (25 %), public
offences (15 %), sexual offences (13 %), threat/
defamation/ slander (8 %), homicide ( %8) and
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other (3 %). The types of offence rates in MID
were injury (51 %), theft (21 %), sexual
offences (9 %), threat / defamation / slander (9
%), public offences (7 %) and others (3 %). The
most common offences were injury and theft
in the both groups. There was more injury
offence rates in the MID as compared to the
BIF group (p=0.03). There were no significant
differences with respect to the other types of
offence rates between the two groups (p>0.05)
(Table 1).

The levels of criminal responsibilities rates
were significantly different between the two
groups (p=0.001). Offenders with BIF group
had 82 % full and 18 % diminished criminal
responsibilities. On the other hand offenders in
the Mild ID group had 40 % full, %30
diminished and 30 % none criminal
responsibilities (Table 2).

Discussion

In the present study, there was more injury
offence in the MID group compared to the BIF
group. The other types of offences were similar
between the two groups and the most
common offences were injury and theft in both
of the groups. The levels of criminal
responsibilities were significantly different
between the two groups.

To the best of knowledge, present study is the
only study comparing the types of offences and
criminal responsibilities between individuals
with BIF and Mild ID. In a previous studies,
significant differences of criminal types had
been reported between mild, moderate and
severe ID (9). But the previous studies found
controversial results between individual with
and without ID (10-13). Some studies have
shown that the types of offences were similar
between individuals with and without ID (13-
15). While others have shown that sexual and
arson offences (16,17), or violence offences
(18,19) were more common in individuals with
ID as compared to non ID group. Therefore,
this area needs further investigation. In the
present study, there was more injury offence in
the MID group and we speculated that reason
of higher rate of injury offences in mild ID was
secondary to the basic and less complex nature
of the injury action.

In agreement with the previous studies, thefts
were the second most frequent crime with the
similar frequency in individuals with BIF and
the Mild ID in this study (5). Thefts were
common offences in individuals with BIF and
Mild ID, this may be explaned by the fact that
individuals with ID may tend to come from
lower socioeconomic backgraunds and far less
likely to gain employment than individuals
without ID (20).

Arson offence, which has been frequently
reported to occur in individuals with ID, was
not found in the present study (21,22). This
may indicate that huge differences may occur
in the distribution of offences according to
some regions.

In the present study, homicide was found in 8
% in patients with BIF and in none of the
patients in MID groups and there was no
statistically significant difference between the
groups. Homicide rates have been reported to
be high in patients with ID, ranging between
12.5-30 % of the offences (5,21). Although
Eronen et al. found that homicide rates were
not increased in individuals with ID (22). This
area needs further investigation.

In the present study, criminal responsibilities
were significantly different between the two
groups. Criminal responsibility rates were; 82 %
full and 18 % diminished responsibility in
individuals with BIF; and 40 % full, 30 %
diminished and 30 % no responbility in
individuals with MID. These findings indicate
that differential diagnosis of BIF and Mild ID is
an important factor in determination of levels
of criminal responsibility. Since all the patients
with BIF didn’t have full criminal responsibility,
the diagnosis of BIF is also important in
forencis practise. Moreover, these patients
have statistically significant less rate of
diminished or no responsibilities as compared
with MID. A previous study showed that
offenders with ID (mostly Mild ID) had reduced
criminal responsibility in 59 % of the cases and
no responsibility in 41 % of the cases (5). On
the other hand Petrella indicated that 90 % of
Mild ID cases had full criminal responsiblitiy
(22). These different criminal responsibility
rates have been reported in individuals with ID
in previous studies (5,23). All of those different
rates are normal results, because
determination of criminal responsibility in

Abant Med J 2014;3(1):7-11
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individuals with ID are based on the some
assesments. Offenders with ID have some
vulnerabilities are under socialization, limited
skills, poor internal controls, impulsiveness,
maladaptive social learning, poor
circumstances, lower ability to reason
consequence of action and deficits in cognitive,
communication, memory, problem solving
abilities (8, 24). All of these vulnerabilities in
offenders with BIF and MID can be variable and
different levels of criminal responsibilities.

In the present study, there was no significant
difference with respect to age and gender
between the two groups. Youth and male
gender lead people with ID to increased
contact with the criminal justice system (6,15).
Lindsay et al. reported that female offenders
showed similar characteristics to their male
counterparts (25).

Limitations; this was a retrospective study and
we had not evaluated of some background
informations, such as; previous offendings. In a
forensic psychiatric evaluation, clinicians have
some different opinions about the levels of
criminal responsibility in a given cases because
of lacking objective criterias. Moreover, the
small number of subjects limited statistical
analyses and conclusions.

Conclusions: There was more physical injury
offence in individuals with Mild ID than BIF.
The levels of criminal responsibilities were
significantly different between the individuals
with BIF and MID.
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Table 1: Comparison of age, gender and types of offences between the two groups.

Parameters BIF MID Y
n(39) n(43)
Age 31+12 33+11 p=0.5
Gender (F/M) 4/35 10/90 7/36 16/84 p=0.4
Offences
Physical injury 11 (28) 22 (51) p=0.03
Thefts 10 (25) 9  (21) p=0.6
Sexual Offences 5 (13) 4 (9) p=0.6
Public Justices 6 (15) 3 (7) p=0.2
Threat/Defamation/Slander 3 (8) 4 (9) p=0.8
Homicides 3 (8) 0 (0) p=0.1
Others 1 (3) 1 (3) p=0.9

BIF; borderline intellectual functioning, MID; mild intellectual disabilitiy, F/M; female/male.

Table 2: The levels of criminal responsibilities in individuals with BIF and MID.

Criminal Responsibility BIF MID p
n(39) n(43)
Full 32 (82) 17 (40) p=0.001
Diminished 7 (18) 13  (30)
None 0 (0) 13  (30)

BIF; borderline intellectual functioning, MID; mild intellectual disabilitiy.
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Jeneralize liken planusta dar-bant UVB tedavisi

Narrow-band UVB treatment in generalized lichen planus
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Ozet

Amag: Liken planus (LP) sik gorilen inflamatuar bir deri
hastaligidir. Son zamanlarda dar-bant ultraviyole B (UVB)
fototerapisinin LP tedavisinde etkili oldugu
bildirilmektedir. Bu galismada jeneralize LP’li hastalarda
dar-bant UVB tedavisinin etkinligi ve guvenilirliginin
degerlendirilmesi amaglanmistir.

Yoéntem: Calismamizda Ocak 2009 ve Aralik 2012 tarihleri
arasinda klinigimiz fototerapi (nitesinde LP tanisi ile
tedavi goren hastalara ait veriler retrospektif olarak
incelendi. Klinik yanit, sirasiyla lezyonlardaki iyilesme % 90
ve Uzerinde, 51-89%, 21-50% ve % 20'nin altinda
oldugunda, "tam yanit", "kismi yanit", "az yanit" ya da
"yanit yok" olarak adlandirildi.

Bulgular: Calismaya 9-71 yas arasinda 20 hasta alindi.
Hastalarin hastalik stireleri 1-84 ay arasinda degismekteydi
ve hastalarin %30’unun ek bir sistemik hastaligi vardi. On
iki hastada (%60) tam yanit, bes hastada (%25) kismi yanit,
bir hastada (%5) az yanit saptandi ancak iki hastada (%10)
tedaviye vyanit elde edilemedi. Total seans sayisi
ortalamasi 45,2 + 16,4 (18-80) ve total kimilatif doz
ortalamasi 54,6 + 34,2 J/cm2 olarak belirlendi. Klinik tam
yanit ortalama 37,7 (24-50) seansta elde edildi.
Fototerapiye bagli akut yan etkiler sadece ¢ hastada
izlendi.

Sonug: Dar-bant UVB fototerapisi, jeneralize LP
tedavisinde etkili ve glivenilir bir tedavi yontemidir.

Anahtar Kelimeler: dar-bant UVB, fototerapi, liken planus,
ultraviyole.

Abstract

Objective: Lichen planus (LP) is a common inflammatory skin
disease. Recently, narrow-band ultraviolet B (UVB)
phototherapy has been reported to be effective in the
treatment of LP. In this study, we aimed to evaluate the
efficacy and safety of the narrow-band UVB phototherapy in
patients with generalized LP.

Method: In our study, the data of the patients with LP who
were treated in our clinic’s phototherapy unit from between
January 2009 and December 2012 were analyzed
retrospectively. Clinical response was named as "complete
response”, "partial response”, "poor response” or “no
response” when the improvement of the lesions is 90% and
higher, 51-89%, 21-50% and below 20%, respectively.

Results: The study included 20 patients between the ages of 9-
71. Duration of disease of the patients ranged from 1-84
months and 30% of the patients had an additional systemic
disease. Twelve patients had complete response (60%), five
patients (25%) had partial response, and one patient had little
response (10%) but the response to treatment could not be
obtained in two patients (5%). The mean total number of
sessions was 45.2 t 16.4 (18-80) and the mean total
cumulative dose was 54.6 + 34.2 J/cmz. Clinical complete
response was obtained at average 37.7 (24-50) sessions. Acute
side effects of phototherapy were observed only in three
patients.

Conclusion: Narrow-band UVB phototherapy is an effective
and safe treatment modality in the treatment of generalized
LP.

Keywords: narrow-band UVB, phototherapy, lichen planus,
ultraviolet.

Giris

Liken planus (LP) deri, mikdz mebranlar, tirnaklar
ve kil foliklllerini tutabilen sik goriilen inflamatuar
bir deri hastaligidir (1). Sinirli hastaligi olanlar
kolaylikla tedavi edilebilirken bazi hastalarin
tedavisi zor olabilmektedir. Literatiirde dar-bant
ultraviyole B (UVB) fototerapisinin jeneralize LP
tedavisinde etkili oldugu bildirilmektedir (2-6). Bu
calismada LP’li  hastalarda dar-bant UVB
tedavisinin etkinligi ve glvenilirliginin
degerlendirilmesi amaglanmistir.

Materyal ve Metod
Calismamizda Ocak 2009 ve Aralik 2012 tarihleri
arasinda klinigimiz fototerapi lnitesinde LP tanisi

ile tedavi goren hastalara ait veriler retrospektif
olarak incelendi. Hastalarin yas, cinsiyet, hastalk
slresi, tutulum tipi, 6nceki tedavileri, deri tipi,
toplam seans sayisi ve kiimiilatif dozlari, tedaviye
bagli gelisen akut yan etkiler ve tedavi sonrasi
remisyon siireleri kaydedildi.

Cahsmaya alinan bitin hastalar tedavi 6ncesi
fototerapi icin kontrendikasyon varligi acgisindan
degerlendirildi ve hastalardan yazili onam belgesi
alindi. Fototerapi Unitemizde LP’lu hastalara dar-
bant UVB tedavisi, baslangicta haftada (¢ seans
olmak Uzere, Waldmann UV 7002 K cihaz ile
uygulandi. UVB baslangic dozu, hastalarin
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Fitzpatrick deri tipine gore ayarlandi (deri tipi 1
icin 0,10 J/cm?, 2 igin 0,20 J/cm?, 3 icin 0,30 J/cm?,
4 icin 0,40 J/cm?). Eritem gelismezse her seansta
%10 doz artisi yapildi. Semptomatik eritem
gelisirse doz artisi yapilmadi, seans atlandi. Eritem
gerileyince doz %10 azaltilarak tedaviye tekrar
baslandi. Tam yanit alinana kadar doz artirilmaya
devam edildi ancak seans basI darbant UVB dozu
maximum 2,5 J/cm¥e kadar cikildi. Fototerapiyi
kesme karari hastalarin yanitlarina gore belirlendi.
Klinik yanit, lezyonlarin %90 ve (izerinde diizelmesi
halinde “tam yanit”, %51-89 dizelmesi halinde
“kismi yanit”, %21-50 diizelmesi halinde “az yanit”
ve %20’nin altinda dizelmesi halinde ise “yanit
yok” olarak adlandirildi.

Elde edilen veriler SPSS (Statistical Package for the
Social Sciences Program v19) programi kullanilarak
istatistiksel agidan degerlendirildi.

Tablo 1. Hastalarin demografik 6zellikleri

Yas 9-71
(ortalama 41,8 + 19,66)

Cinsiyet (%)

Kadin 70
Erkek 30
Ek sistemik hastalik (%) 30

Hastalik siiresi 1-84 ay (ortalama 12 +

19,95)
Deri tipi (%)
2 20
3 75
4 5

Bulgular

Calismaya alinan 20 hastanin yaslari 9-71 arasinda
degismekteydi. On dordi kadin, altisi erkek olan
hastalarin (¢ tanesi 18 yas altindaydi. Hastalarin
hastalik silireleri 1-84 ay arasinda degismekteydi.
Hastalarin 17’sinde sadece deri tutulumu, ikisinde
deri ve oral mukoza tutulumu, birinde ise deri ve
kil foliktili tutulumu vardi. Hastalarin 8’inde LP
tanisi klinik bulgularla, 12’sinde ise klinik ve
biyopsi bulgulari ile konulmustu. Fototerapi
tedavisi oncesinde dokuz hasta topikal steroid,
dort hasta asitretin, iki hasta sistemik
kortikosteroid kullanmis ancak bu tedavilerden
fayda gormemislerdi. Ayrica ¢alismaya alinan
hastalarin 6’sinin diabetus mellitus, hipertansiyon,
hiperlipidemi, koroner arter hastalig, Hepatit C
virlis enfeksiyonu gibi ek sistemik hastaliklan

mevcuttu ve bir hasta gebeydi. Hastalarin
demografik 6zellikleri Tablo 1’de gérilmektedir.
Hastalarin fototerapiye yanitlari
degerlendirildiginde, on iki hastada (%60) tam
yanit, bes hastada (%25) kismi yanit, bir hastada
(%5) az yanit saptanirken, iki hastada (%10) ise
tedaviye yanit elde edilemedi. Hastalarin total
seans sayis! ortalamasi + standart sapmasi 45,2 +
16,4 (aralik 18-80) ve total kumilatif doz
ortalamasi + standart sapmasi 54,6 + 34,2 J/cm’
(ortanca 50,1, aralik 10-120) olarak belirlendi.
Hastalarin seans basina maksimum UVB dozu
ortalamasi 1,91 J/cm? (0,78-2,50) idi. Klinik yanit
en erken 8.ci en ge¢ 24.cli seansta gozlenirken,
tam yanit ortalama 37,7 (24-50) seansta elde
edildi (Tablo 2).

Fototerapiye bagh akut yan etkiler sadece (g
hastada izlendi. Bu hastalarin birisinde kasinti,
ikisinde ise seans atlanmasini gerektiren eritem
gorildi. Yan etkiler nedeniyle tedaviyi birakan
hasta olmadi ancak ulasim sorunlari nedeniyle,
kismi yanit elde edilen bir hasta ile az yanit elde
edilen bir hastanin, erken haftalarda (3 hafta)
yanit vermeye baslamalarina ragmen, tedaviyi 24
ve 18 seans sonunda biraktiklari saptandi. Ayrica,
kismi yanit alinan g veya hi¢ yanit alinamayan iki
hastada yanit vyetersiz  gorilerek tedavi
sonlandirildi.

Takipte tam yanit alinan 12 hastanin bir tanesine
ulasilamadi. Geriye kalan 11 hastanin tedavi
sonrasl remisyon siireleri degerlendirildiginde, bir
hastada alti ay sonra niiks gelistigi, 10 hastanin ise
2 ay ile 40 ay arasinda degisen surelerle (ortalama
18,6 ay) halen remisyonda oldugu gézlendi.

Tablo 2. Klinik yanit oranlari ve dar-bant UVB fototera-
pisinin ozellikleri

Klinik yanit, n (%) tamyanit 12 (%60)
kismi yanit 5 (%25)
az yanit 1 (%5)

yanityok 2 (%10)

Toplam seans sayisi 45,2 + 16,4 (18-80)

Toplam kiimiilatif UVB 54,6 + 34,2 J/cm” (10-120)

dozu

Tam yanit icin gerekli 37,7 + 7,8 (24-50)

seans sayisi

Seans basina maksimum 1,91+0,67 J/cm2 (0,78-2,50)
UVB dozu

*Ortalama * standart sapma (aralik)
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Tartisma

LP’de sinirli deri tutulumu olan hastalar kolaylikla
tedavi edilebilirken, oral veya yaygin deri tutulumu

olan hastalarin ve sistemik ilaglar igin
kontrendikasyonu bulunan hastalarin tedavisi
hekimler icin bazen zor olabilmektedir. LP

tedavisinde topikal ve sistemik kortikosteroidler,
retinoidler, azatioplirin, dapson, siklosporin,
griseofulvin, metotreksat, siklofosfamid,
hidroksiklorokin, takrolimus, pimekrolimus ve
interferon alfa gibi pek c¢ok tedavi alternatifi
bulunmakla beraber kanita dayali tedaviler az
sayidadir (1).

Dar-bant UVB tedavisi 1980’lerde ilk &nce
psoriasis tedavisi icin kullaniimaya baslanmistir.
Bununla birlikte giniimizde pek c¢ok deri
hastaliginin tedavisinde sik tercih edilen bir tedavi
yontemi haline gelmistir. LP’de dar-bant UVB’nin
etkinligi konusunda vyapilan birkag c¢alisma
bulunmaktadir (2-6). Ulkemizden Saricaoglu ve
arkadaslarinin yaptigi calismada 10 LP’li hastaya
30 seans dar-bant UVB uygulamasi sonucunda
hastalarin 5’'inde (%50) tam dizelme goriliirken
4’inde ise kismi diizelme saptanmistir (3). Kismi
diizelme gorilen 4 hastanin tedaviye devam
edildiginde 3’Unde tam dizelme saglandigi
bildirilmistir. Calismada 51 seans sonunda toplam
yanit orani %80’e c¢ikmaktadir. Bu durum yanit
orani ile seans sayisi arasinda anlamli bir iligki
oldugunu gostermektedir. Bu calismaya benzer
olarak Habib ve arkadaslari da LP’li hastalarda 30
seans dar-bant UVB tedavisi sonunda %55
oraninda tam yanit saptamislardir (4). Pavlotsky ve
arkadaslarinin yaptigi retrospektif calismada ise
dar-bant UVB tedavisi alan 43 LP’li hastadan
34’Unde (%73,2), yaklasik 10.9 hafta sonunda, tam
yanit gelistigi bildirilmistir (5). Yaklasik 3 yilin
sonunda remisyonda olan hasta orani %85 olarak
belirtilmistir. Calismada tam yanit orani ile yas,
cinsiyet, deri tipi, ek hastalik varligi, hastalik slresi,
onceki tedavide basarisizlik durumu arasinda bir
iliski saptanmamistir. Sadece yash hastalarda tam
yanit oraninin istatistiksel olarak daha fazla oldugu
bildirilmistir ~ (5). Gamil ve arkadaslarinin
¢alismasinda da 16 LP’li hastaya dar-bant UVB
tedavisi uygulanmis, 30 seans sonunda %56,2, 40
seans sonunda ise %68,7 oraninda tam yanit elde
edilmistir. Calismada yanitin tedaviye devam
edildikge arttig1 vurgulanmistir (6).

Bizim ¢alismamizda da ortalama 37,7 seansta,
hastalarin  %60'Inda tam vyanit elde edildi.
Literatlirle karsilastirildiginda  tam yanit igin
gereken ortalama seans sayisi diger ¢alismalar ile
uyumlu bulundu. Ayrica, klinik yanitin erken
haftalarda basladigi halde ulasim sorunlari
nedeniyle tedaviye devam edemeyen hastalar da
gdz 6nlne alindiginda tedavi basari oraninin da
diger calismalara benzer olacagl dustntlmistir.
Bununla birlikte, calismamizda tam yanit icin
gerekli seans sayisi maksimum 50 seans olarak
bulunmustur. Literatirde tedavinin kismi oldugu
durumlarda tam dizelme elde edebilmek igin
tedavi siiresinin uzatilmasi Onerilmekle birlikte
(3,6), calismamizda kismi yanit alinan veya hig
yanit alinamayan hastalarda, seans sayisinin
artmasina ragmen yanitin daha fazla artmadig
goriilmus ve uzun dénem yan etkilerden kaginmak
amaciyla tedavi sonlandirilmistir. Clinkl tedavinin
uzamasl! hastalarda kiimulatif UVB dozu oldukca
yiksek olmasina yol agmaktadir. UV’'nin
karsinojenik potansiyeli géz 6niine alindiginda, bu
tir  hastalarda  tedavinin  gereksiz  yere
uzatilmamasi gerekmektedir.

Literatlirde akut vyan etkilerin sik gorildagi
¢alismalar degerlendirildiginde doz artisinin %20
olarak vyapildigi dikkati ¢ekti (2,3). Bizim
c¢alismamizda ise yan etki sikliginin az olmasinin,
doz artisinin %10 olarak yapilmasindan
kaynaklaniyor olabilecegi diistinildi (Tablo 3).
Dar-bant UVB tedavisinin diger fototerapi
yontemlerine ve sistemik tedavilere gore pek ¢ok
avantaj  bulunmaktadir.  Psoralenle iliskili
gastrointestinal yan etkilerin olmamasi, tedavi
sonrasinda  goOzlik  takma  zorunlulugunun
olmamasi, cocuklarda, gebelerde kullanilabilmesi,
melanoma disi deri kanseri riskinin daha az olmasi
(8), metabolik degerleri bozmamasi ve diger
imminsupresif ajanlar gibi yan etkilerinin
olmamasi nedeniyle dar-bant UVB tedavisi
hastalar tarafindan daha iyi tolere edilen ve
hekimler tarafindan daha sik tercih edilen bir
tedavi yontemidir. Bizim c¢alismamizda da alti
hastanin diger tedaviler icin engel olabilecek ek
sistemik hastalgi vardi. Ayrica bir hasta gebe ve (g
hasta da c¢ocuktu dolayisiyla bu hastalarda dar-
bant UVB fototerapisi Oncelikle tercih edilen
tedavi segenegi olmustur.
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LP T hicre aracili bir hastahktir. T lenfosit
infiltrasyonu  sonucunda  epidermal  hicre
harabiyeti meydana gelir. Keratinositler IL-1, IL-4,
IL-6 ve TNF-alfa gibi proinflamatuar sitokinler
Uretirler (7). Fototerapi ise, IL-1 veya TNF-alfa
iliskili inflamasyonu baskilayan alfa-melanosit
uyarici hormon, IL-10 ve PGE2 gibi antiinflamatuar
faktorlerin Gretimini arttirken (8), IL-1, IL-2, IL-5
gibi proinflamatuar faktorlerin tGretimini azaltir (9).
Ayrica fototerapi sonucu olusan T hiicre apopitozu
daha fazla antiinflamatuar sitokin tretimine neden
olur (10). Bu mekanizmalar nedeniyle dar-bant
uvB tedavisinin LP’de etkili oldugu
distnilmektedir ancak LP’nin bazi tiplerinin UV ile
tetiklendigi ve siddetlenebildigi gbz Online
alindiginda halen UV’nin hastaligin patogenezinde
ve tedavisindeki roliinin tam olarak agikhga
kavusmadigi anlasiimaktadir.

Sonug olarak dar-bant UVB fototerapisi, jeneralize
LP tedavisinde yan etkileri daha fazla olan diger
tedavi yontemlerinin aksine daha genis bir hasta
grubunda glvenle kullanilabilecek, etkili bir tedavi
yontemidir. Bununla birlikte, iyilesmenin yetersiz
oldugu durumlarda, UV’nin uzun doénem yan
etkileri gbéz oniline alinarak, tedavinin uygun
zamanda sonlandirilmasi gerekmektedir.

Tablo 3. Liken planus tedavisinde dar-bant UVB tedavisi
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Calisma Tam Ortalama Ortalama kiimiila- Remisyon Yan etki
yanit seans tif doz (J/cmz)
Taneja (2) 5/5 40 82,7 1 hasta 20 ay 2 hastada hafif
3 hasta 5 ay yanik
Saricaoglu (3) 5/10 30 17,7 5 hasta 12 ay 4 hastada eritem
8/10 51 3 hasta 6 ay 4 hastada kasinti
Habib (4) 11/20 30 36 9 hasta 42 ay -
Pavlotsky (5) 31/43 32,7 31,5 23 hasta 34 ay 7 hastada eritem
Gamil (6) 9/16 30 84,5 - -
11/16 40
Calismamiz 12/20 37,7 54,6 10 hasta 2-40 ay 2 hastada eritem

1 hastada kasinti
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Neutrophil-lymphocyte ratio in patients with ankylosing spondylitis

Ankilozan spondilit hastalarinda nétrofil-lenfosit orani
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Ozet

Amag: Bu ¢alismanin amaci, ankilozan spondilit (AS) hasta-
larindaki inflamasyon ile nétrofil-lenfosit orani (NLO)
arasindaki iliskiyi belirlemektir.

Yoéntem: Ankilozan spondilit tanili 40 hasta ve 30 saglikli
gonlll galismaya dahil edildi. Tim veriler yatan ve polik-
linik hasta kayit veritabanindan elde edildi. Tim olgularin
Bath Ankilozan Spondilit Hastalik Aktivite indeksi (BAS-
DAI), tam kan sayimi (TKS), CRP ve ESH’I da kapsiyan ayrin-
tih fizik muayene ve laboratuvar bulgulan kaydedildi.
Lenfosit ve notrofil sayisi otomatik TKS’nin bir pargasi
olarak olgulda.

Bulgular: Akut-faz reaktani olan CRP ve ESH kontrol gru-
buna gére hasta grubunda anlamli olarak daha yiksekti (p
0.05).

Sonug: Bu calismada NLO dizeylerinin AS hastalarinda
saglikh bireylere gore anlamli olarak yiiksek olmadigi
goruldi. Bu sonug NLO’nun AS hastalarinda sistemik inf-
lamasyonu degerlendirmede uygun bir 6lgl birimi olmadi-
gini gotermektedir. Bizim elde ettigimiz bu 6n sonuglarin
daha ileri ¢alismalarla tamamlanmasi gerektigine inaniyo-
ruz.

Anahtar Kelimeler: Notrofil-lenfosit orani, ankilozan spondi-
lit, enflamasyon, hastalik aktivitesi

Abstract

Objective: The purpose of the present study is to determine
the association between neutrophil-lymphocyte ratio (NLR)
and inflammation in ankylosing spondylitis (AS).

Method: Forty patients with ankylosing spondylitis and 30
healthy volunteers were included in the study. All data were
obtained from patient registry database from in-patient and
out-patient clinics. Detailed physical examination, and Bath
Ankylosing Spondylitis Disease Activity Index (BASDAI) were
recorded. Complete blood count (CBC), CRP and ESR were
performed recorded as laboratory tests in all participants.
Lymphocyte and neutrophil counts were measured as part of
the automated CBC.

Results: The CRP, which is an acute-phase reactant, and ESR
were significantly higher in the patient group than those in the
control group (p0.05).

Conclusion: We observed that NLR levels weren’t significantly
higher in AS patients compared to healthy individuals. NLR
hasn’t seem a reasonable measure to detect systemic inflam-
mation in AS patients. We believe that our preliminary results
need to be complemented with further studies.

Keywords: Neutrophil-lymphocyte ratio, ankylosing spondyli-
tis, inflammation, disease activity.

Introduction

Ankylosing spondylitis (AS) is a chronic inflam-
matory rheumatic disease characterized by
inflammation in the axial skeleton (spine) with
an unknown etiology (1, 2). It is an insidious
disease, and diagnosis may delay until 5 to10
years (3). Studies showed several extra-
articular manifestations in AS that were tho-
ught to be associated with systemic inflamma-
tion (e.g. anterior uveitis, subclinical inflamma-
tion of the gut, inflammatory bowel disease,
psoriasis, cardiac renal lung and bone abnor-
malities) (1, 2).

In AS patients C-reactive protein (CRP) and
erythrocyte sedimentation rate (ESR) don’t
always show the amount of inflammation that
is actually present. In AS only 50-70% of the
patients with active disease have elevated level

of CRP and a raised ESR (4). Therefore some
patients with AS, have normal CRP and ESR
levels they may experience a significant amo-
unt of inflammation in their bodies. Unfortuna-
tely, an optimal test showing the real disease
activity and inflammation in AS patients has
not yet been developed.

The neutrophile and lymphocyte counts can be
obtained from the differential white blood cells
count. The neutrophile-lymphocyte ratio (NLR)
may be used as indicators of systemic inflam-
mation in various conditions (5). Also it was
suggested that NLR has prognostic importance
in some diseases (6, 7). Among the NLR inf-
lammatory rheumatic diseases, study was ma-
de only on familial Mediterranean fever (FMF).
It was shown that NLR is associated with inf-
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lammation and amyloidosis in patients with
FMF (8, 9). We conducted the present study to
investigate the association NLR, CRP, ESR and
disease activity in AS patients.

Material and Method

This is a retrospective clinical study. All data
were obtained from patient registry database
from in-patient and out-patient clinics. Forty
patients (26 men and 14 women) who met the
modified New York criteria were included in
the study (10). The control group consisted of
30 healthy volunteers (14 men and 16 women),
whom were matched in terms of age and gen-
der.

Patients presenting with acute infection, pne-
umonia, diabetes mellitus, acute myocardial
infarction, coronary artery disease, coronary
artery bypass surgery, acute or chronic renal
failure, liver disease, malignancy, presence of
thalassemia traits, connective tissue disease,
inflammatory bowel disease, chronic obstructi-
ve pulmonary disease, allergic rhinitis, and
asthma were excluded from the study. Baseline
demographic and clinical data were obtained
and recorded. Detailed physical examination
and Bath Ankylosing Spondylitis Disease Acti-
vity Index (BASDAI) were also performed.
Complete blood count (CBC), CRP and ESR we-
re performed as laboratory tests in all partici-
pants. Lymphocyte and neutrophil counts were
measured as part of the automated CBC using
a CELL-DYN 3700 SL laser hematology analyzer
( Abbott Diagnostics, Chicago, USA).

Analyses were performed by The Statistical
Package for Social Sciences software (SPSS 15,
Chicago, IL, USA). Descriptive parameters were
shown as the mean * standard deviation, or in
percentages. Kolmogorov Simirnov-Z test was
used to analyze the normal distribution of in-
vestigated parameters. Continuous variables
between groups were compared using the
student’s t test. Categorical data were compa-
red using the chi-square test. A P value less
than 0.05 was considered as significant.

Results

We studied 40 AS patients and 30 controls
(healthy subjects). All of the participants were

between the ages of 26 to 56 years. Mean age
of the patients with AS and the control group
were 39,2 + 7,3 and 35,8 + 7,9 years, respecti-
vely. Male/female ratio of patients with AS was
26:14, while it was 14:16 for the control group.
There was no difference between the two gro-
ups in terms of age, and gender (p>0.05). Fif-
teen patients (38%) were on TNF-a inhibitor
treatment arm, 17 patients (42%) were on sul-
fasalazine treatment arm, and 8 patients (20%)
were treated by only NSAIDs. Demographic
data and clinical characteristics of the study
groups are shown in Table 1.

Two groups were evaluated in terms of the NLR
values. We found that there was no difference
between the two groups in terms of the NLR
values (p>0.05). The CRP, which is an acute-
phase reactant, and ESR were significantly hig-
her in the patient group than that in the cont-
rol group (p<0.05). Baseline laboratory charac-
teristics of AS patients and controls were disp-
layed in Table 2. No significant differences we-
re found between NLR and the ages of pati-
ents, gender of patients, duration of the illness
and treatment, CRP, ESR, and BASDAI (p>0.05).

Discussion

To the best of our knowledge, our study is the
first report investigating the NLR in AS patients.
Our results demonstrate that NLR levels were
not significantly higher in AS patients compa-
red to healthy individuals. Also NLR levels were
not correlated with CRP, ESR and BASDAI in AS
patients.

Today the NLR is accepted as a parameter
showing both neutrophile increase reflecting
acute inflammation and also the negative ef-
fects caused by lymphocyte decrease reflecting
the physiological stress together (11). NLR is
considered to be an aid in risk stratification for
various cardiovascular diseases in addition to
the currently used markers (12-15). Also it was
shown that NLR is a prognostic factor for survi-
val in many cancer types ( 16-18).

While there is no study in literature evaluation
the relation between AS and NLR, only 2 stu-
dies were made with FMF among the inflam-
matory rheumatic diseases. Uslu et al. (8) fo-
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und that NLR was significantly higher in pati-
ents with FMF compared to healthy individuals.
Besides in this study, NLR was found to be sig-
nificantly higher in patients with FMF related
amyloidosis than in patients with amyloidosis-
free FMF. According to their evaluation with
the cutoff value of NLR > 2.21, it was a reliable
marker in predicting the development of amy-
loidosis in FMF patients. In the study made by
Ahsen et al. (9) NLR levels were significantly
higher in FMF patients than those in the cont-
rol group. Also, there was a positive correlation
between CRP and NLR values in patient group.
They could not investigate the relationship
between NLR and the development of amyloi-
dosis because only two patients had amyloido-
sis in their participants. Amyloidosis can also be
observed in patients with AS and the prevalen-
ce is assumed to be 4-5% (19). As there are no
patients with known amyloidosis in our study,
NLR and AS related amyloidosis correlation
could not be evaluated.

Recent studies have shown that subclinical
inflammation continues during the symptom-
free period in patients with FMF (20). Similarly,
it is known that disease progressively develo-
ped in AS patients despite of the treatment (4,
21). Unlike FMF patients NLR levels were not
significantly higher in AS patients in our study;
this may be explained by intake of anti-
inflammatory medications. Similarly in another
study authors stated that there is a significant
relation with NLR in patients having hyperten-
sion and diabetes mellitus and that there is not
a significant relation with NLR in patients with
asthma and arthritis (22). They explained this
result as “role of inflammation and NLR might
have been masked by the intake of anti-
inflammatory and pain killer drugs.”

Furthermore, in a study showed that NLR is
higher in patients with active UC compared
with controls and UC patients in remission (23).
Also they suggest a cutoff value of 2.47 can be
used to identify patients with active UC. It was
argued that although the accuracy of the NLR
for detecting active UC is suboptimal, assist in
identifying patients at increased risk of active
and severe disease. Ulcerative colitis (UC) is a
chronic inflammatory bowel disease that can
cause sacroiliitis like AS. It was also shown that

in 30-60% of the AS diseases, there were subc-
linical intestinal inflammation (24). However in
our study NLR levels were not correlated with
CRP, ESR and disease activity.

Among the limitations of our study are it’s ret-
rospective design and representation of only a
single-center experience. The study has a rela-
tively small sample size, and the results we
obtained need to be confirmed further in a
larger group of patients.

Despite the limitations of the study, we obser-
ved that NLR levels weren’t significantly higher
in AS patients compared to healthy individuals.
And NLR hasn’t seem a reasonable measure to
detect systemic inflammation in AS patients.
We believe that our preliminary results need to
be complemented with further studies.
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Table 1: Demographic data on, and clinical characteristics of, our study group.

Variable AS Group (n=40) Control Group (n=30) P Value
Mean age (years) 39,2+7,3 35,8+7,9 0.067
Gender/male, n (%) 26 (65) 14 (47) 0.125
Disease duration (years) 6,24 £ 5,96 - -
BASDAI 3,98 £ 2,28 - -

Treatment
NSAID, n (%) - R
Sulfasalazin, n (%) - ;

Anti TNF agents, n (%) - -

Values are means * SD or numbers and percentages. BASDAI: Bath Ankylosing Spondylitis Disease Activity,
NSAID: Nonsteroidal Anti-Inflammatory Drugs, TNF: Tumor Necrosis Factor.

Table 2: Baseline laboratory characteristics of our study group.

Variable AS Group (n=40) Control Group (n=30) P Value
WBC 6,64 +1,1 6,63 +2,16 0.983
Neutrophil, x10°/L 3,79+0,95 3,86+1,73 0.842
Lymphocyte, x10°/L 2,19+0,51 2,14 + 0,63 0.73
NLR 1,84 £0,64 1,84 +0,7 0.959
ESR, mm/h 13,13 +10,89 8,68 + 5,84 0.038
CRP, mg/L 0,66 +0,83 0,28 +0,42 0.017

Values are means + SD or numbers and percentages. WBC: White blood cell, NLR: Neutrophil-lymphocyte ratio
ESR: Erythrocyte sedimentation rate, CRP: C-reactive protein
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Alt Solunum Yolu infeksiyonu Nedeniyle Yatan Hastalarda Nonspesifik Kiiltiir

Antibiyogram Sonuglari ve Ampirik Tedavi Yaklasimlari

Nonspecific Culture and Antibiogram Results of Hospitalized Patients Because of Lower

Respiratory Tract infection and Empiric Treatment Approach

Fahrettin Talay1, Erdogan Cetinkaya2, Atayla Gengoglu2, Giilsah Safak2, ilhan Tas3, Sedat Altin2, Ozlem Kar Kurt1, Zehra
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Ozet

Amag: Bu calismada alt solunum yolu infeksiyonu (ASYi)
ile gogis klinigine yatan olgularin nonspesifik kiltir
sonuglarinda Ureyen etkenlere karsi antibiyotiklerin direng
profilini belirlenmesi ve bu olgulardaki ampirik tedavi
yaklagimlarini incelenmesi amaglandi.

Yontem: Seksen dort olgudan nonspesifik kiltiir istendi.
Ureme olan 41 olgu degerlendirmeye alindi.

Bulgular: Olgularin 35’i erkek, 6’si kadin olup, yas
ortalamalari 61.4 + 16.1 idi. Nonspesifik kultirlerin
16’sinda (%39) Streptococcus pneumoniae, 8'inde (%19.5)
Pseudomonas aureginosa, 13’lGnde (%31.7) Klebsiella
pneumonia Uredi. Streptococcus pneumoniae’ye karsi
%13 penisilin, %14 ampisilin-sulbaktam, %7 siprofloksasin,
%58 sefuroksim, %29 klaritromisin, %7 levofloksasin
direnci vardi. Seftriakson ve moksifloksasin direnci yoktu.
Klebsiella pneumonia’ya karsi %33 seftriakson, %36
seftazidim, %30 sefepim, %10 imipenem, %9 amikasin
direnci vardi. Siprofloksasine direng saptanmadi.
Pseudomonas aureginosa’ya karsi, %12 imipenem, %12
siprofloksasin, %37 seftazidim, %20 sefepim direnci vardi.
Amikasin ve gentamisine direng¢ yoktu. Olgularin ampirik
tedavilerinde en ¢ok tercih edilen antibiyotikler 11 kiside
(%27) ampisilin-sulbaktam, 8 kiside (%20) seftriakson +
klaritromisin, 7 kiside (%17) sefuroksim + klaritromisin
seklinde idi. Bulgularimiz, yatan olgularin ampirik olarak
alt solunum yolu enfeksiyonlarinin tedavisinde kullanilan
bircok antibiyotige ©nemli oranda direng oldugunu
gbstermektedir.

Sonug: Bu tir olgularda her merkezin etyolojide en sik
rastlanan etkenleri ve bu etkenlerin belirli direng
paternlerini bilerek ampirik tedavi baslanmasi tedavi
basarisinda anahtar rol oynayacaktir.

Anahtar Kelimeler: Solunum yolu infeksiyonlari, kiiltir,
antibiyotik direnci.

Abstract

Objective: In this study, we aimed to determine the resistance
profile of antibiotics to the microorganisms that were
reproduced from nonspecific cultures of hospitalized patients at
chest disease clinic because of lower respiratory tract infection
(LRTI), and to investigate empiric treatment approach.

Method: Nonspecific cultures were obtained from 84 patients.
Forty-one cases (35 men and 6 women, mean age: 61.4 + 16.1)
who had reproduced cultures are evaluated.

Results: Culture results revealed 16 (39%) Streptococcus
pneumonia, 8 (19.5%) Pseudomonas aureginosa, and 13 (31.7%)
Klebsiella pneumonia. Of the grown Streptococcus pneumonia,
13% was resistant to penicillin, 14% to ampicillin-sulbactam, 7%
to ciprofloxacin, 58% to cefuroxime, 29% to clarithromycine,
and 7% to levofloxacin. Resistance to ceftriaxon and
moxifloxacin was not observed. Resistance to ceftriaxon by
Klebsiella pneumonia was 33%, to ceftazidim was 36%, to
cefepim was 30%, to imipenem was 10%, to amicasin was 9%,
and it was found to be sensitive to ciprofloxasin. Resistance for
Pseudomonos aureginosa was 12% to imipenem, 12% to
ciprofloxasine, 37% to ceftazidim, and 20% to cefepim.
Amicasine and gentamicin was found to be sensitive for
Pseudomonos aureginosa. During the process of therapy, the
most preferred antibiotics were ampicillin-sulbactam at 11
cases (27%), ceftriaxon + clarithromycine at eight cases (20%),
and cefuroxim + clarithromycine at seven cases (17%). Our
results showed that the cases hospitalized because of LRTI have
a significant resistance to most of the antibiotics.

Conclusion: We conclude that empiric treatment must be
started according to the resistance profile and most
suuscebtable bacteria of each center to have more successful
results.

Keywords: Respiratory tract infections, culture, and antibiotic
resistance.

Giris

Basta pndomoni olmak ({izere alt solunum
yollarinin infeksiyonlari (ASYi) sik gorilen,
onemli komplikasyonlarla seyredebilen ve
bazen de 6lime neden olabilen hastaliklardir.
Bu enfeksiyonlarin tedavisi ¢cogunlukla ampirik
olarak baslanir.

ASYi ile yatan olgularin tedavisinde tercih
edilecek antibiyotiklerin se¢ciminde hastaligin
siddeti ve risk faktorlerinin olup olmamasi
onemlidir. Ulusal ve uluslararasi solunum ve
infeksiyon  derneklerinin  degisik  tedavi
rehberleri mevcuttur. Bunun vyaninda her
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klinigin ve hastanenin kendi antibiyotik direng
profillerini tespit etmeleri daha uygun ampirik
tedaviye baslanmasi ve daha yiksek oranda

tedavi  basarisinin  saglamasi  acgisindan
onemlidir. Bu calismada klinigimizde ASYi ile
yatan hastalarin nonspesifik kaltir

sonuglarinda lreyen mikroorganizmalara karsi
antibiyotik diren¢ profilinin belirlenmesi, bu

hastalarda baslanan ampirik tedavi
yaklasimlarinin ve bu tedavilerin kiltlr
antibiyogram  sonuglari  ile  uyumunun

incelemesi amaglandi.
Materyal ve Metod

Calisma grubu

Bu calismada Ocak 2002- Kasim 2003 tarihleri
arasinda Gogls Hastaliklar Servisimizde ASYi
tanisiyla yatip balgam, plevra sivisi, brons
aspirasyonu ve transtorasik igne aspirasyonu
(TTIA) materyalinden nonspesifik kiiltiir istenen
84 hastanin dosyasi geriye donlk olarak
degerlendirildi. Nonspesifik kilttrlerin 43’'linde
normal flora bakterileri Uredi. Patojen
bakterilerin  Gredigi 41  (%49) sonug
degerlendirmeye alindi. Hastalarin demografik
ve hastaliklarina ait bilgileri  dosyalari
incelenerek kaydedildi. Ayrica hastalarin
hastaneye yatmadan ve taburcu olurken
cekilmis olan posteroanterior (PA) akciger
grafileri Gogis Hastaliklari Uzmani tarafindan
degerlendirilip radyolojik 6zellikler not edildi.

Mikrobiyolojik inceleme

Kdltdr icin uygun bulunan balgam ornekleri ile
diger 6rnekler %5 koyun kanli agar, EMB agar,
ve cukulata agar besiyerlerine ekilerek 370C'de
inklibasyona birakildi.  Kiltir  plaklarinda
Greyen mikroorganizmalar, koloni morfolojisi,
Gram boyama Ozellikleri ve biyokimyasal
testlerle tiir diizeyinde tiplendirildi. Ureyen
bakterilerin antibiyotiklere karsi duyarliliklari,
Clinical and Laboratory Standards Institute
(CLSI) 6nerileri dogrultusunda Kirby-Bauer disk
difiizyon yontemiyle Mueller-Hinton agar
besiyerinde antibiyogram yapilarak belirlendi.

istatistik

Calismanin istatistiksel degerlendirmesi igin
SPSS 10.0 paketi kullanildi. Sikhk ve oranlarin
saptanmasinda tanimlayici istatistik, gruplarin

karsilastirilmasinda ki-kare testi kullanildi.
P<0.05 degeri istatistiksel olarak anlamh kabul
edildi.

Tablo 1. Hastalarin demografik 6zellikleri, tanilari ve
Gireyen mikroorganizmalarin sikhgi

n %
Cinsiyet
Kadin 6 14.6
Erkek 35 85.4
Sigara igme durumu
icen 22 53.7
Birakan 10 24.4
icmeyen 11 22.0
Tani
Pnémoni 25 61.0
Enfekte brongsektazi 6 14.6
Akciger apsesi 3 7.3
Ampiyem 1 2.4
KOAH atak 6 14.6
Ek hastahk
Yok 17 41.5
KOAH 13 31.7
KOAH + DM 2 4.9
KOAH + KKY 2 4.9
DM 2 4.9
Akciger karsinomu 4 9.7
intertisyel akciger hastahigi 1 2.4
Ureyen mikroorganizmalar
Streptoccoccus pneumonia 16 39.0
Klebsiella pneumonia 13 31.7
Pseudomonas aeruginosa 8 19.5
E. coli 2 4.9
Staphiloccoccus aureus 2 49
Toplam 41 100

Abant Med J 2014,3(1):21-26
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Tablo 2. Streptoccoccus pneumonia’ya karsi antibiyotiklerin direng profili

Antibiyotikler P AM SAM AMC CLR CKM cip CRP LEV MXF
Streptoccoccus pne- n n n n n n n n n n
umonia (n=16)
Duyarli 13 0 5 12 6 2 13 12 12 10
Orta duyarh 0 0 1 1 4 3 1 0 1 0
Direngli 2 4 1 3 4 7 1 0 1 0

P = Penisilin, AM = Ampisilin, SAM = Ampisilin-sulbaktam, AMC = Amoksisilin-klavulanik asit, CLR = Klaritromisin, CKM =
Sefuroksim, CIP = Siprofloksasin, CRP = Seftriakson, LEV = Levofloksasin, MXF = Moksifloksasin

Bulgular

Olgularin 35’i erkek, 6’st kadin olup, yas
ortalamalari 61.4 + 16,1 idi. Olgulardan 22’si
(%53.7) sigara igicisiydi. Yirmi yedi olgunun
(%66) ek bir hastaligi vardi. Ek hastaliklardan
17’si Kronik Obstriktif Akciger Hastahgi (KOAH)
idi. Hastalardan kiltlr antibiyogram icin alinan
materyallerin 38’i balgam, biri plevra sivisi, biri
brons aspirasyonu ve biri de TTIA materyali idi.
Kiltirde en fazla (reyen mikroorganizmalar
sirasiyla  Streptoccoccus pneumonia (%39),
Klebsiella pneumonia (%31.7), Pseudomonas
aeruginosa (%19.5) idi (Tablo 1).

Kiltlrde Ureyen S. pneumonia’larin
antibiyotikler direncleri; penisiline karsi direng
2/15 (%13.3); amoksisilin-klavulinik asit’e karsi
direng 3/16 (%18.7), orta duyarlilik 1/16 (%6.2);
klaritromisine karsi direnc 4/14 (%28.6), orta
duyarhhk 4/14 (%28.6); sefuroksime karsl
direng 7/12 (%58.3), 3/12 (%25) orta duyarlilik
seklinde idi. Seftriakson ve moksifloksasine
karsi diren¢ saptanmadi. Siprofloksasin ve
levofloksasine karsi bir direngli bir orta duyarli
S. pneumonia izolati vardi (Tablo 2).

Gram negatif basillerden en sik tGreyen etkenler
K. pneumonia ve P. aeruginosa idi. K.
pneumonia i¢in oOzellikle amoksisilin-klavulinik
asit (6/10 = %60), seftriakson (4/12 = %33,3),
seftazidim (4/11 = 36,4), sefepim (3/10 =%30)
ve meropenem (3/8 = %37,5) direnci yiksek
oranda idi (Tablo 3). Siprofloksasin direnci
saptanmadi. Amikasin, gentamisin ve
imipeneme 1’er izolat direngli idi. P.
aeruginosa’nin diren¢ oranlari, amoksisilin-
klavulinik asit 5/8 (%62.5), seftriakson 4/8

(%50), seftazidim 3/8 (%37,5), meropenem 3/4
(%75) seklsendeydi. Amikasin ve gentamisine
diren¢ saptanmadi. Siproloksasin, sefepim ve
imipeneme karsi birer izolat direngli idi (Tablo
3).

ASYi ile servise yatirilan hastalarda ampirik
olarak en sik baslanan tedavi rejimleri; 11
hastaya ampisilin/ sulbaktam (iV), sekiz hastaya
seftriakson (iV) + klaritromisin (oral), yedi
hastaya sefuroksim (iV) + klaritromisin (oral) ve
3 hastaya seftazidim (iV) + amikasin (iV) tedavi
rejimi seklinde idi (Tablo 4). Baslanan ampirik
tedavi 22 hastada kiltir antibiyogram sonucu
ile uyumlu oldugu icin tedaviye devam edildi,
14 hastada tedavi kuiltir antibiyogram
sonucuna gore duyarl olan antibiyotikler ile
degistirildi. Ug hastada antibiyogram
sonucunda ampirik olarak baslanan
antibiyotikler testte c¢alisiimamisti ve tedavi
rejimi de hastada klinik ve radyoloji yanit
alindigi icin degistirilmedi. iki hastada ise
ampirik olarak baslanan tedavi rejimine direng
olmasina ragmen tedaviye devam edilmisti ve
tedaviye yanit alinmisti. Tedavilerin sonunda iki
hasta 6ldi. Diger hastalar ASYi yéniinden klinik
ve radyolojik olarak iyilestiler. Olen hastalarin
birinde solunum yetmezligi gelismisti, diger
olen hasta 85 yasinda idi ve kiltiir sonucunda
P. aerogunosa (redi. Tedavisi antibiyogram
sonucuna uygun olarak seftazidim +
siprofloksasin olarak degistirilmesine ragmen
hasta solunum yetmezligine bagl kaybedildi.
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Tartisma

Sivas'ta Toplum Kokenli Pnomonilerin (TKP)
etyolojisinde S. pneumoniae %44.2, aerobik
gram-negatif basiller %23.3, M. pneumoniae
%16.3, C. pneumoniae %9.3, L. pneumophila
%7 oraninda bulunmustu (1). En sik
predispozan faktér KOAH (%51.6) idi. Van'da
ASYP'li hastalarda etyolojik etken olarak %35.8
S. pneumoniae, %23.8 beta hemolitik
streptokoklar, %17.9 K. pneumonia, %5.9, P.
aeruginosa ve %5.9 S. aureus saptanmisti (2).
Ulkemizde sekiz Gniversite  hastanesinin
katildigi bir calismada en sik saptanan (¢ etken
sirasiyla  S. pneumoniae (%23.4), M.
pneumoniae (%21.9) ve respiratuar sinsityal
virus (%16) olmustur (3). Garbino ve ark. (4)
yatis gerektiren TKP hastalarinin %12.6’sinda S.
pneumoniae, %7.5'inda M. pneumoniae,
%6'sinda H. influenzae, %5.3’liinde Legionella
spp., %4.4’Unde S. aureus, %7.9 gram-negatif
basilleri mikrobiyolojik etken olarak saptadilar.

yetmezligi %14, DM %12 oraninda idi. Ruiz ve
ark. (5) TKP etyolojisinde S. pneumoniae %29,
H. influenzae %11, A ve B influenza virlisi %10,
Legionella sp. %8, C. pneumoniae %7, gram
negatif enterik basiller %6, P. aeruginosa %5
oraninda bildirdiler. Lauderdale ve ark. (6)
Tayvan’da yatis gerektiren pnémonilerde en sik
etyolojik etkenleri su sekilde saptamislardi: S.
pneumoniae %23.8, M. pneumoniae %14.3, C.
pneumoniae %7.1, influenza A viriisii %6.5, K.
pneumonia %4.8 oraninda idi. Bizim ASYI ile
yatirilan hastalarimizda da diger calismalarda
oldugu gibi en sik saptadigimiz etken S.
pneumoniae idi (%39). Hastanemizde serolojik
yontemlerle atipik etkenlere bakilmadigi icin
ASYi etyolojisinde bu etkenlere bakilamadi.
Calhsmamizda etyolojide gram negatif enterik
basillerin orani yiiksek idi. Bunun nedeninin
hastalarimizin yatis gerektiren hastalar olmasi,
onemli bir kisminda da ek hastaliklarin varhg

En sik eslik eden hastaliklar KOAH %20, ve vyash olmalarindan dolayr oldugunu
konjestif kalp yetmezligi %22, bdbrek disunduk.
Tablo 3. Gram negatif mikroorganizmalara karsi antibiyotiklerin direng profili
AM AMC CN AK IPM  CIP CRP CAZ FEP  MRN
Mikroorganizmalar n n n n n n n n n n
Klebsiella pneumonia (n=13)
Duyarh 0 4 7 10 9 11 8 6 7 4
Orta duyarh 0 0 0 0 0 0 0 1 0 1
Direngli 4 6 1 1 1 0 4 4 3 3
Pseudomonas aeruginosa (n=8)
Duyarli 0 3 6 7 6 6 4 5 4 0
Orta duyarh 0 0 0 0 1 1 0 0 0 1
Direngli 4 5 0 0 1 1 4 3 1 3
Escherichia coli (n=2)
Duyarh 0 1 1 2 2 1 2 2 2 0
Orta duyarh 1 1 0 0 0 0 0 0 0 0
Direngli 0 0 0 0 0 0 0 0 0 2

CN = Gentamisin, AK = Amikasin, IPM = imipenem, CAZ = Seftazidim, FEP = Sefepim, MRN = Meronem

Bu calismada S. pneumoniae’ya karsi penisilin
direnci %13 idi. Ozellikle TKP’nin tedavisinde
stk kullanilan sefuroksim ve klaritromisine karsi
direncli ve orta duyarh izolat oranlari oldukca

yuksek idi. Saka ve ark. (7) balgam kilttriinde
Ureyen pndomokoklara karsi penisilin direncini
%8.2 olarak buldular. Duyarli  bulunan
hastalarin %14.1 ‘inde penisilin tedavisine
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cevap alamadilar. Senol ve ark. (8) ASYi’de izole
edilen S. pneumoniae izolatlarinda penisiline
karsi direnci yuksek dizeyde %4.8, orta
dizeyde %14.4 olarak bulmuslardi. Hastalarin
%96’sI yatan hasta idi. Simerkan ve ark. (9) 48
hastanin steril viicut bosluklarindan elde
edilmis 49 S. pneumoniae izolatinda
penisilinlere yliksek diizeyde diren¢ bulmadilar.
Orta duzeyde direng %22 idi. Berkiten ve ark.
(10) 1987-1994 illari arasinda solunum
yollarindan izole edilen 59 S. pneumoniae
izolatinda penisilin G’ye karsi direng oranini
%4.8, 1994-1996 vyillari arasinda 84 izolatta
diren¢ oranlarini oksasiline %13, sefaklora
%3.5, trimetoprim + sulfametaksazole %11.9
olarak buldular. Gillay ve ark. (11) 19u
solunum yolu 6rnegi olan 23 S. pneumoniae
izolatinda eritromisine %13, klaritromisine
%17, TMP/SMX'a %49 oraninda direng
saptadilar. Penisiline karsi (¢ izolat orta
diizeyde direncli idi. Sivas bolgesinde degisik
vicut sivilarindan izole edilen 40 S.
pneumoniae izolatinda penisiline ylksek
diizeyde 1, orta diizeyde 7, eritromisine 3,
klindamisine 1, kotrimoksazole 16 izolat
direncli bulunmustu. Vankomisin, rifampisin ve
levofloksasine diren¢ saptanmamisti  (12).
Tayland’da 46 toplum kokenli pnémokok
izolatinda penisiline karsi %4.3 yiiksek diizeyde,
%37 orta dizeyde direng, seftriaksona karsi
%4.3 yiksek dlizeyde, %8.7 orta dizeyde
direng, eritromisine karsi %34.8, tetrasikline
karst %39.1, kloramfenikole karsi %26.1,
kotrimaksozale karsi %43.5 direng saptadilar
(13). 2002 wvyilinda Tirk Toraks Derneginin
kilavuzunda pnomokoklara karsi  penisilin
direnci %0-17 arasinda, orta diizeyde direng
ise %8.1-51 arasi olarak bildirilmistir (14).

Ulkemizdeki calismalarda penisiline  karsi
yliksek diizeyde direng oranlarinin fazla
olmadigi  gorilmektedir.  Penisilin  hala

pnomokoklara karsi etkin gériinmektedir. Diger
¢alismalarda Ozellikle S. pneumoniae’nin
TMP/SMX’a karsi yiksek oranda direncli oldugu
saptanmis. Bizim kiiltir  antibiyogram
sonuglarimizda  ozellikle S.  pneumoniae
izolatlarinda  sefuroksim ve klaritromisine
ylksek oranda direng bulundu. Bu antibiyokler
ASYI’nin ampirik tedavisinde son yillarda ¢ok sik
kullanilmis olan antibiyotiklerdir. Bizim 41
hastamizin da 18’ine klaritromisin 2. ilag olarak,

sefuroksim de 7 hastaya klaritromisin ile
birlikte ve 2 hastaya tek basina ampirik olarak
baslanmisti. Tim hastanenin kiltar
antibiyogram sonuglarinin arastirilarak hangi
antibiyotiklere yliksek oranda pnomokok
direnci oldugunun belirlenmesi bundan sonra
hastanemizin  poliklinik  ve  servislerinde
baslanacak ampirik tedaviler i¢in faydali
olabilir.

Dizce Tip Fakiltesinde klinik 6érneklerden izole
edilen 108 P. aerueginosa izolatinda
imipeneme %12, siprofloksasine %13,
piperasiline %14, amikasine %17, seftazidime
%17, aztreonama %21, gentamisine %29,
netilmisine %40 direng saptanmistir (15). Bizim
cahismamizda oOzellikle gram negatif enterik
basillere etkili olabilecek seftriakson,
seftazidim, sefepim ve meropenem gibi
antibiyotikler K. pneumonia ve P. aeruginosa’ya
karsi yuksek oranda direngli idiler. Tim
hastanemizin kiltlir antibiyogram sonuglarinin
incelenmesi ve gram negatif basillerin
antibiyotiklere karsi direng profilini belirleyerek
ampirik tedavi yaklasimlarini bu sonugclara goére
belirlemek bu etkenlerin etyolojide
dislinlldigl hastalarda tedavi basarisini
arttirabilir.

Bu calisma retrospektif bir inceleme idi ve bazi
kisitlamalari vardi. Hastanemizin
laboratuarinda atipik etkenlerin belirlenmesine
yonelik serolojik testler yapilmadigl igin
etyolojide atipik etkenlerin orani
saptanamamistir.  Ayrica mikrorganizmalara
karsi direng belirlenmesinde her materyalde
ayni antibiyotiklerin hepsi ¢alisiilmadigi icin her
etken icin ¢alisilan antibiyotikler farkh sayida
idi.

Bulgularimiz, yatan olgularin ampirik olarak alt
solunum yolu enfeksiyonlarinin tedavisinde
kullanilan bir¢cok antibiyotige 6nemli oranda
diren¢ oldugunu gostermektedir. Bu tdr
olgularda her merkezin etyolojide en sik
rastlanan etkenleri ve bu etkenlerin belirli
diren¢ paternlerini bilerek ampirik tedavi
baslanmasi tedavi basarisinda anahtar rol
oynayacaktir.
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Tablo 4. ASYi olgularinda baslanan ampirik tedaviler

n % n %
Ampisilin-sulbaktam 11 26,5 Seftriakson + Klaritromi- 8 19,5
sin
Ampisilin-sulbaktam + Klaritromisin 2 5 Seftriakson 2 5
Amoksisilin-klavulanik asit 2 5 Seftriakson + Klindamisin 1 2,5
Siprofloksasin 1 2,5 Sefuroksim + Klaritromi- 7 17
sin
Siprofloksasin+Klaritromisin 1 2,5 Sefuroksim 2 5
Levofloksasin 1 2,5 Seftazidim + Amikasin 3 7
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Nadir Gorilen Bir Tiimor Feokromasitoma; Tek Merkez Deneyimi

Pheochromocytoma is a Rare Tumor; Single Center Experience
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Ozet

Amag: Noroektodermal orijinli nadir bir timor olan
Feokromasitomali olgulardaki klinik deneyimlerimizi gézden
gegirmektir.

Yéntem: 2005 ve 2012 yillari arasinda klinigimizde
feokromasitoma tanisi konmus 14 hastanin  klinik,
laboratuar, radyolojik ve cerrahi verileri geriye donik
olarak degerlendirilmistir.

Bulgular: Klinigimizde feokromasitoma tanisi ile tedavi
goren 14 hastanin 8'i erkek, 6’s1 kadin olup yaslari 18 ve 60
arasinda degismekte idi. Hastalarin 10 (%71)unda
hipertansiyon mevcuttu. En sik semptom karin agrisi (%57)
idi. Yerlesim yerleri agisindan sekizi (%57) solda, besi (%35)
sag ve birinde (%7) timor bilateral adrenal yerlegimliydi.
Tanida kullanilan goriintileme yontemi ultrasonografisi ve
bilgisayarli tomografiydi. Hastalarimizin hig birisinde ailesel

feokromasitoma sendromu ile iligkili degildi. Butin
hipertansif hastalara preoperatif fenoksibenzamin ve
propranolol  verildi. Cerrahi islem dokuz olguda

laparoskopik, besinde ise laparotomi ile gercgeklestirildi.
Hipertansif hastalarin % 80’inde cerrahi sonrasinda
remisyon gozlendi. iki hastada malign feokromasitoma
tespit edildi. Tim hastalarin takibi 24 saatlik idrarda VMA
diizeyi ve batin BT ile dizenli olarak yapildi. Takiplerde
olgularin birinde karaciger metastazi tespit edildi.

Sonug: Bu calisma ile feokromasitomanin nonspesifik ve
degisken bir kliniginin oldugu gosterilmek istendi. Siklikla
timor rastlantisal olarak bulunmaktadir. Feokromasitoma
nadir bir timor olmasina ragmen, dogru bir degerlendirme,
iyi bir preoperatif hazirlik ve tam cerrahi eksizyon ile tedavi
edilebilir.

Anahtar Kelimeler: Adrenal kitle, néroektodermal timor,
feokromasitoma.

Abstract

Objective: The aim of our study is to review our clinical
experiences with pheochromocytoma cases which are rare
tumors with neuroectodermal origins.

Method: The clinical, lab, radiological, and surgical data of a
total of 14 patients diagnosed with pheochromocytoma
between 2005 and 2012 at our clinic were evaluated
retrospectively.

Results: Eight out of 14 patients who received treatment at
our clinic having been diagnosed with pheochromocytoma
were male, while 6 were female and their ages ranged
between 18 and 60. 10 (71%) of the patients had
hypertension. The most frequent symptom was abdominal
pain (57%). Eight tumors were located on the left (57%) and
five were located on the right (35%), while one tumor (7%)
had bilateral adrenal location. The imaging techniques used in
diagnosis  were ultrasonography and computerized
tomography. None of our patients had a history of familial
pheochromocytoma. All the hypertensive patients were
administered pre-op phenoxybenzamine and propranolol.
The surgical procedures were performed by laparoscopy in
nine cases, and by laparotomy in five. Post-op remission was
observed in 80% of the hypertensive patients. Malign
pheochromocytoma was detected in two patients. The
follow-up of all the patients was conducted through testing
the VMA level in 24-hour urine and through abdominal CT
regularly. The follow-ups revealed that one case had liver
metastasis.

Conclusion: This study aims at demonstrating that
pheochromocytoma has a non-specific and unstable clinic.
The tumor is frequently found randomly. Although
pheochromocytoma is a rare tumor, it can be treated through
a right evaluation, good pre-op preparation, and complete
surgical excision.

Keywords: Adrenal mass, neuroectodermal tumor,
pheochromocytoma.

Giris

Feokromasitoma noroektodermal  orijinli
kromaffin hiicrelerinden kaynaklanan,
katekolamin lreten nadir bir timordir.

insidansi 1-2 milyonda birdir. Feokromasitoma
ilk defa 1886 yilinda tekrarlayan bas agrisi
ataklari, carpinti ve anksiyete ile aniden 6len
gen¢ bir bayan hastada F.Frankel tarafindan
tanimlanmistir. Hastanin yapilan otopsisinde

bilateral adernal medullada timor
gosterilmistir. Feokromasitoma terimi ilk olarak
1905 yiinda POLL tarafindan dikromat ile
muamele edilen timorin kesit ylzeyini
esmer(feo) renk(chromo)’li gérmesi sonrasinda
kullanmistir (1, 2). Feokromasitoma igin ilk
cerrahi girisim 1927 yilinda Roux tarafindan iki
yildir epizodik bas donmesi ve bulanti sikayeti
olan bir hastadan suprarenal tlimor eksize
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edilerek yapilmistir (3, 4). Vakalarin blyuk
¢ogunlugunda  (%90) tiimor  kromaffin
hiicrelerinin ¢ok miktarda bulundugu adrenal
medulladan kaynaklanmaktadir. Ekstra adrenal
feokromasitomalar paraganglioma olarak da
adlandirilirlar ve genellikle intraabdominal
sempatik  zincirden ya da zuckerkandl
organindan kaynaklanmaktadir (5). intratorasik
feokromasitomalar %1 den az olup sempatik
zincir ile iliskilidirler.  Diger ekstraadrenal

yerlesim vyerleri intaperikardiak (6, 7),
interatrial septum (8), prostat (9) ve
mesanedir.

Bu ¢alismada amag klinigimizdeki

feokromasitoma hastalarinin tani ve tedavisi ile
ilgili 7 yillik deneyimlerimizi literatir esliginde
degerlendirmektir.

Tablo 1. Hastalarda semptomlarin dagilimi

Eslik eden Semp-  Hasta sayisi %

tomlar (n) ’

Karin agrisi 8 57
Carpinti 6 42,8
Titreme 6 42,8
Terleme 5 35,7
Yorgunluk 5 35,7
Bas agrisi 4 28,5
Bulanti ve kusma 4 28,5

Materyal ve Metod

2005 ve 2012 vyillari arasinda klinigimizde
intradrenal feokromasitoma tanisi konmus
hastalar geriye donik olarak degerlendirildi.
Feokromasitoma tanisi; tipik klinik semptom ve
bulgular, florometrik yontemle Ool¢liimis 24
saatlik idrar katekolamin ve/veya katekolamin
metabolitlerinin artmis dizeyleri,
ultrasonografi (USG), bilgisayarli tomografi
(BT), manyetik rezonans inceleme (MRI)'de
kitle varhginin saptanmasi ve cerrahi sonrasi
elde edilen patolojik inceleme sonuglar ile
konuldu. Ekstraadrenal feokromasitomlar ve
inceleme sirasinda yeterli veri elde edilemeyen
intraadrenal feokromasitomlar calisma disi
birakild.

Hastalara hangi nedenle radyolojik inceleme
yapildigi belirlendi. Fizik muayenede saptanan
pozitif bulgular degerlendirildi. USG ile tespit
edilen adrenal kitlelerden operasyon 6ncesi BT
istendi. Radyolojik incelemede 6zellikle kitlenin

boyutu, homojenitesi, kitle duvarinin
diizglinltgl, lokalizasyonu ve rezektabilitesi
degerlendirildi.

Demografik veriler, klinik semptomlar, ailesel
hastaliklar, preoperatif ve postoperatif idrar
VMA dizeyleri, lokalizasyonu belirlemeye
yonelik calismalar, operasyon oncesi
farmakolojik tedaviler, cerrahi bulgular ve
takipler analiz edildi.

Elde edilen verilerin istatistiksel analizleri SPSS
15,0; programi ile yapildi. Analizde surekli
degiskenler ortalama (+ standart sapma),
gerektiginde kategorik degiskenler siklik (n,%)
olarak sunuldu. Operasyona ait tedavi sonuglari
ile ilgili veriler ylizde oranlariyla birlikte tablolar
halinde sunuldu.

Sekil 1. hastanin

Feokromasitomali  bir
bilgisayarli tomografi gérintis.

Bulgular

Demografik veriler: 2005 ve 2012 vyillan
arasinda 7 vyl icerisinde hastanemizde 14
hastaya feokromasitoma tanisi ile cerrahi
uygulanmistir. Basvuru sirasinda hastalarin yas
araligi 18- 60 (ortanca deger 41) idi. Hastalarin
sekizi erkek, altisi kadin idi. Hastalarimizin hig
birinde ailesel sendromlarla iliskili
feokromasitoma yoktu.

Klinik bulgular: Farkl klinik bulgularin sikhg
tablo 1'de gosterilmistir. Hastalarin ikisinde
yeni tani olmak Uzere 10'unda (%71)
hipertansiyon mevcuttu. Basvuru esnasinda en
stk goriilen semptom karin agrisi (% 57) idi.
Carpinti, titreme (%42,8), terleme, yorgunluk
(%35,7), bas agrisi, bulanti ve kusma (%28,5)
diger belirtiler idi.
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Tablo 2. Hastalara ait 24 saatlik idrarda olgllen
hormon ve metabolit degerleri

Normal
. .
Yiiksek n(%) (%)
Vanil Mandelik
Asit (mg / 24 9 (%64) 5 (%36)
saat)
Metanefrin (ug . )
/ 24 saat) 5 (%36) 9 (%64)
Normetanefrin . )
(ug/24saat)  L1(#783)  3(%2L5)
Fonetrin W8/ 12(uss7)  2(%143)
24 saat) 009, 014,

Norepinefrin

(ug / 24 saat) Db

5 (%36)

Sekil 2.
manyetik rezonans goriintlsu.

Feokromasitomali bir hastanin

Biyokimyasal degerlendirme: Tim hastalarda
24 saatlik idrar analizinde vanilmandelik asit,
metanefrin, normatanefrin, epinefrin ve
norepinefrin  dlizeylerine  bakildi.  Dokuz
hastada (%64) idrar VMA seviyesi yliksek olarak
bulunmustur. Feokromasitomali hastalara ait
24 saatlik idrarda o6l¢tilen hormon ve metabolit
degerleri tablo 2’'de 6zetlenmistir.

Lokalizasyon c¢aligmalari: Tim hastalarda
timor lokalizasyonunu belirlemek igin batin
ultrasonograsi ve batin tomografisi (Sekil 1)
kullanilmistir. Bes hastaya batin manyetik
rezonans (Sekil 2) goriintileme yapilmistir.
Metaiyodobenzilguanidin (MIBG) bir hastaya
uygulanmis ve pozitif sonug alinmistir. Yerlesim

yerleri arasinda sekiz tiimor (%57) solda, bes
timor (%35) sagda bir (%7) hastada ise timor
bilateral idi. TUmor boyutu BT ile tespit edilen
en buyidk boyut olarak kabul edildi. Ortalama
timor boyutu 4,9 (+1.38) cm olarak hesaplandi.
Hastalarda operasyon o©ncesinde maligniteyi
destekleyen radyolojik gorinti yoktu.

Preoperatif hazirlik: Tim hipertansif hastalara
preoperatif fenoksibenzamin ve propranolol
verilmistir. TUm hastalara arterial yol agilmis ve
preoperatif intravaskiler volim dizeltilmistir.
Operatif bulgular ve adjuvan tedavi: Cerrahi
hastalarin dokuzunda laparoskopik, besinde ise
laparotomi  ile  yapilmistir  (Sekil  3).
Operasyonda oncelikle adrenal ven baglandi ve
timor oldugunca az maniple edildi. Kitleye
midahale aninda tansiyon degerlerinde
ylikselme tespit edildi. Kardiotonik preparatlar,
beta blokerler uygulanarak stabilizasyon
saglandi. Operasyon esnasinda hicbir hastada
hipertansif kriz gelismedi. Klinik, laboratuvar ve
radyolojik bulgular sonucunda feokromasitoma
tanisi  konulan hastalarin, tedavi sekilleri,
patoloji sonuglarina ve izlemlerine ait veriler
tablo 2’te gorilmektedir.

Histopatolojik incelemde iki hastada
maligniteyi dislindiiren kapsil invazyonu ve
normal silirrenal doku igine invazyon tespit
edildi. Her iki olguda da uzak organ metastazi
yoktu. Malign tanisi alan iki hastaya adjuvan
radyoterapi uygulandi.

On hasta operasyon o©ncesi antihipertansif
tedavi almakta idi. Bunlardan ikisi (%20)
operasyon sonrasi da hipertansif seyretmis,
diger sekizinde (%80) ise cerrahi tedavi
hipertansif icin klratif olmustur.

Takip: Tim hastalar dizenli bir sekilde batin BT
ve 24 saatlik idrar VMA dizeyi ile takip edildi.
Hastalarimizin ~ hi¢  birinde  lokal  niks
olmamistir. Takipler esnasinda bir hastada
karaciger metastazi saptandi. Hastalarin tedavi
sekilleri, patoloji sonuclari ve izlemlerine ait
veriler tablo 3’te 6zetlenmistir.
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Sekil 3.
feokromasitomanin makroskobik gériinim.

Laparoskopik  olarak ¢ikarilan

Tartisma

Feokromasitoma, adrenal medulladaki
kromaffin hiicrelerinden veya sempatik sinir
sistemindeki  paragangliyon  hiicrelerinden
kaynaklanan, katekolamin salgilayan, genellikle
iyi huylu bir timordar (4, 9, 10).
Feokromositoma otopsilerde % 0.1 oraninda
saptanirken klinik olarak daha az goérdlir. En sik
3. ve 5. dekatlarda gorulir. Kadin ve erkekte
gorilme oranlari benzerdir. Hastalarimizin 18 —
60 (ortanca deger 41) yas arasinda olup ¢ogu
geng yas grubunda idi. Erkek/Kadin orani (8 E/
6 K) 1,3 olarak saptandi.

Tiroid mediller karsinomu ve paratiroid
adenom ya da hiperplazisi ile iliskili ailesel
feokromasitoma MEN tip 2A (sipple sendromu)
olarak tanimlanmistir. MEN tip 2B de
feokromasitoma ve mediller tiroid ca ile
birlikte gastrointestinal ganglion6romatozis
(dudak, dil ya da bukkal kavitenin benign
mukozal néromasi), gbz kapagi, konjunktiva ya
da korneanin benign mukozal néromlari ve
marfanoid ozellikler gorilir. Feokromasitoma
ayni zamanda otozomal dominant bir hastalik
olan; cerebellumda, spinal kord ya da retinada
hemanjioblastoma, renal hiicreli karsinom ya
da kist, pankreatik kist ve feokromasitoma ile
karakterize Von-Hippel Lindau hastaliginin ilk
bulgusu da olabilir. Ayrica Von— Recklinghausen
hasthigl olan hastalarda da feokromasitoma
prevalansinda artis vardir (10). Hastalarimizin

hic  birinde  feokromasitomanin  ailesel
sendromlar ile iliskisi yoktu.
Feokromositomalar salgiladiklari

katekolamin ve diger peptidler araciligi ile
paroksismal ya da persistan hipertansiyona yol

acarlar. Paroksismal atak sirasindaki diger
semptomlar bas agrisi, yogun terleme, ¢arpinti,
kaygi, goglis agrisi, bulanti, kusma, solukluk
veya kizariklik olarak siralanabilir. Bu son
calisma da daha o©nceki g¢alismalarda oldugu
gibi gosterdi ki semptomlar ¢ok degiskenlik
gosterebilmektedir (11- 13). Hastalarimizda en
stk semptom hipertansiyon ve abdominal agri
idi ve diger semptomlarin sikligi daha azdi.
Semptomlarin sensitif olmamasi nedeni ile
klinik olarak feokromasitomadan stiphelenmek
olduk¢a zordur. Bu zorluk nedeni ile
semptomlarin ortaya cikisi ile tani konmasi
arasindaki slire uzamaktadir ve tani genellikle
rastlantisal adrenal kitle seklinde ya da otopsi
esnasinda konmaktadir. Feokromasitomayi
disindirecek en sk semptom oOzellikle
paroksismal ya da direngli olan ve adrenal
kitlenin eslik ettigi hipertansiyondur.
Hipertansiyon yoklugu feokromasitoma
tanisini ekarte ettirmez (14). Olgularimizin
onunda (%71) hipertansiyon vardi. Hipertansif
hastalarin %0,1 inde  feokromasitoma
gorilmektedir ve c¢ok farkli klinik ozellikler
gosterebilmektedir. Nadir goriilmesi ve farkh
klinik 6zelliklere sahip olmasindan dolayi tani
koymak zordur ve blyilk ¢cogunlugu radyolojik
tetkikler (6zellikle karina yonelik tetkiklerde)
esnasinda insidental olarak bulunmaktadir.

Tablo 3. Hastalarin tedavi sekilleri, patoloji
sonuglari ve izlemlerine ait veriler

wo Say! 0

Ozellik (n=14) %

. Laparoskopik 9 64
Cerrahi

Laparatomi 5 36

Bening 12 84
Patoloji

Malign 2 14

Metastaz 1 7

Calismamamizda feokromasitoma tanisi igin
biyokimyasal yontemlerden 24 saatlik idrar
VMA, metanefrin, normatanefrin, epinefrin ve
norepinefrin  diizeyi  kullanilmistir.  Bizim
hastalarimizin %64’iinde VMA, %85’inde de
katekolaminlerin yiksek oldugu saptandi.
Bulgularimiz literatiirle uyumlu idi (15- 17). Bu
giine kadar kullanilan testlerden hig¢ birisi
timoér  gelisiminin ~ erken  dénemlerinde
feokromasitoma tanisini digerlerinden 6nce
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gosterememektedir (18). Bu testlerin hig
birisinde normal degerler feokromasitoma
varligini ekarte ettirmez (19).

Tumor lokalizasyonu temel olarak batin BT ile
yapilmaktadir (20). Bununla birlikte rastlantisal
adrenal kitlelerin sikligi géz o©nine alinirsa,
cerrahi dncesi MIBG sintigrafisi de yapilabilir.
Bu ¢alismada batin CT %100 sensitivite ile tim
vakalarda  kullanilmakla  beraber  MIBG
sintigrafisi sadece bir hastada kullanilmistir.
Hastalarimizin hig¢ birinde malignite gostergesi
olan lokal infiltrasyon ya da metastaz varlg
gorilmemistir. Diger galismalarin aksine bizim
¢alismamizda timoér sol adrenal bezde daha
yiksek oranda saptanmistir. Daha Onceki
calismalarda (21) oldugu gibi bizim g¢alismamiz
da gostermektedir ki tedavinin en o6nemli
basamagini operasyon oncesi hazirlik
olusturmaktadir. Bltin hipertansif hastalara
operasyon  oncesi  fenoksibenzamin  ve
propranolol verilmistir. Tim hastalara Arterial
monitorizasyon yapimis ve  preoperatif
intravaskdler voliim tamamlanmistir.
Laparoskopik adrenalektomi teknigi daha az
morbiditeye sahip olmasi, erken iyilesme
saglamasi, postoperatif daha az agn
olusturmasi ve daha az hastanede kalis
siresinden dolayr agik adrenalektomiye gore
tercih edilebilir bir prosedir olarak kabul
goérmistir (5, 6). Bizim serimizde de en cok
kullanilan cerrahi teknik dokuz hasta ile
laparaskopik adrenalektomi idi. Cerrahi islem
esnasinda hi¢ bir hastada hipertansif kriz
gelismedi.  Hastalarin  ikisinde (%  14)
histopatolojik olarak malignite tespit edildi.
Malign  hastalar adjuvan radyoterapiye
gonderildi. Takiplerin de karacigerde multipl
metastaz tespit edilen bir hastaya adjuvan
kemoterapi verilmistir.

Calismamizda cerrahinin kan basinci Uzerinde
olan olumlu etkinligi dokiimante edilmis ve
hastalarin %80'ninde hipertansiyon diizelmistir.
Cerrahi tedavi sonrasi hipertansiyonda belirgin
diizelme olmayan hastalarda, hipertansiyonun
baska bir sebebi olmasina, kardiyovaskiiler
sistemde katekolaminlerin indlkledigi geri
donlstimsiz yapisal degisikliklerin olmasina ya
da  tanida gecikmeye bagli oldugu
distnllmektedir (22).

Daha 6nce de belirtildigi gibi tim hastalar 24
saatlik idrar WMA diizeyi ve batin BT ile duzenli
olarak takip edilmistir. Diger ¢alismalarin aksine

hicbir hastada lokal niiks goriilmemis, takipler
esnasinda malign feokromasitomali bir hastada
karaciger metastazi saptandi.

SONUC

Feokromasitoma nadir bir timoér olsa da,
uygun bir degerlendirme, operasyon oncesi iyi
bir hazirhk ve tam cerrahi eksizyon ile
hastalarda kir saglanabilmektedir. Hastalarin
cogunda hipertansiyon gorilir ve siklikla
timor rastlantisal olarak bulunur. BT timoriin
lokalizasyonunu belirlemede neredeyse her
zaman basarilidir. Cerrahi hastalarin ¢ogunda
hipertansiyona kiir saglar.
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QT Dispersion Which Predicts Cardiovascular Adverse Event Risk, Increases In

Non Alcoholic Fatty Liver Disease

Alkole Bagl Olmayan Yagh Karaciger Hastaliginda, Kardiyovaskiiler Riskin

Ongérdiiriiciisii Olan QT Dadgilimi Artmistir

Ahmet Oguz Baktlrl, Bahadir $arI|1, Ahmet Karamanz, Hiiseyin Ar|n;1, Hayrettin Saélaml, Hatice Karamans, Abdiilsamed

Erden4, Yasemin Doéan1

1Kayseri Egitim Ve Arastirma Hastanesi, Kardiyoloji Bolimu
2Kayseri Egitim Ve Arastirma Hastanesi, Gastroenteroloji B6lIimu
3Kayseri Egitim Ve Arastirma Hastanesi, Patoloji Bolimu

4Kayseri Egitim Ve Arastirma Hastanesi, i¢ Hastaliklari Bolim

Ozet

Amag: Alkole bagl olmayan yagh karaciger hastalig ile
kardiyovaskiler morbidite ve mortalite arasindaki iliski
hizla artmaktadir. QT dagihmi (QTd) ve dizeltilmis QT
dagihmi (QTdz) ventrikdl repolarizasyonunun
heterojenitesini gostermektedir. Cesitli kardiyovaskiler
hastaligi olan ve olmayan gruplarda artmis QTd ve
QTdz’'nin  artmis  kardiyovaskiler riski  ongordigi
gosterilmistir. Ancak kaynak arastirmamiza gore, alkole
bagli olmayan yagh karaciger hastaliginda QTd ve QTdz
incelenmemistir. Alkole bagh olmayan yagh karaciger
hastaliginda meydana gelen myokardiyal hasar ile
repolarizasyonunun anormalligi arasinda iligki
olabilecegini varsaydik.

Yoéntem: Gastroenteroloji poliklinigine basvurmus ve
alkole bagh olmayan yagli karaciger hastaligi tespit edilmis
hastalar ¢alismaya alindi.Yas ve cinsiyet eslesmesi yapilan
saglikh kontrol bireyler ile QTd ve QTdz degerleri
karsilastirildi.

Bulgular: Alkole bagli olmayan yagh karaciger hastaligi
tespit edilmis hastalarda QTd (47.8422.7 vs 22.5+7.5 ms,
p<0,001) ve QTc (55.5+ 28 vs 23.7+8.7 ms, p<0,001)
degerlerinin kontrollerden anlamli olarak yiliksek oldugunu
bulduk.

Sonug: Alkole bagli olmayan yagl karaciger hastaligi olan
hastalarda olusan repolarizasyon anormalligi hakkinda
bilinenler azdir. Uzamis QT dagilimi, alkole bagh olmayan
yagli karaciger hastaliginda olusabilecek klinik olarak tespit
edilmemis miyokard tutulumuna bagh olabilir.

Anahtar Kelimeler: QT dagilimi, Alkole bagh olmayan yagl
karaciger hastaligi, kardiyovaskiiler risk.

Abstract

Objective: Association of cardiovascular morbidity and
mortality with (non alcoholic fatty liver disease) NAFLD is
increasing rapidly. The QT dispersion (QTd ) and QT
corrected dispersion (QTcd) reflects the heterogeneity of
ventricular repolarisation.Predicting cardiovascular risk of
an increased QTd and QTcd has been shown in various
clinical cardiovascular and non cardiovasculer groups, but
has not yet been studied in NAFLD patients according to
our search of literature. We hypothesised that NAFLD
related heart injury may cause myocardial repolarisation
abnormalities.

Method: Forty five patients admitted to the department of
gastroenterology outpatient clinic with the diagnose of
NAFLD were included in this study. QT intervals were
measured manually from the onset of QRS to the end of
the T wave defined as a return to the T-P baseline.

Results: We found that QT dispersion (47.8+22.7 vs
22.5+7.5 ms, p<0.001) and QTc values (55.5+ 28 vs 23.7+8.7
ms, p<0.001) were significantly higher in biobsy proven
NAFLD patients without overt cardiac involvement than in
control subjects.

Conclusion: Little is known about the possible myocardial
repolarisation abnormalities NAFLD which are considered
to be a risk factor for developing cardiovascular adverse
events. Our study is the first to assess of myocardial
repolarisation processes in NAFLD patients. Our result may
indicate that prolonged QT dispersion can be a useful
noninvasive and simple method of early detection of
subclinical cardiac involvement in NAFLD patients.

Keywords: QT dispersion, non alcoholic fatty liver disease,
cardiovascular risk.
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Giris

Non alcoholic fatty liver disease (NAFLD)
ranges from simple steatosis, steatohepatitis to
advanced fibrosis and cirrhosis.(1) Association
of cardiovascular morbidity and mortality with
NAFLD is increasing rapidly.(2) Increased
coronary risk scores, elevated levels of ox-LDL,
prematiire atheroma formation, endothelial

dysfunction, vulnerable coronary plaques and
abnormal left ventricular energy metabolism
are the basic reasons of this assosiation which
shown in several cross-sectional studies. (3)

The QT dispersion (QTd ) and QT corrected
dispersion (QTcd) reflects the heterogeneity of
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ventricular repolarisation and simply measured
on a surface electrocardiography (ECG). Low
cost and to be a non-invasive technique are the
advatages. (4) Predicting cardiovascular risk of
an increased QTd and QTcd has been shown in
various clinical cardiovascular and non
cardiovasculer groups, but has not yet been
studied in NAFLD patients according to our
search of literature. QTd and QTcd dispersion
has been shown to be a marker of electrical
instability and increased risk of sudden death
and one of the assosiation is myocardial
fibrosis. (5) It may contribute to cardiovascular
marbidity and mortality as an additional
cardiovascular risk predictor in NAFLD patients.
We hypothesised that NAFLD related heart
injury may cause myocardial repolarisation
abnormalities.

Materyal ve Metod

Forty five patients admitted to the department
of gastroenterology outpatient clinic with the
diagnose of NAFLD were included in this cross-
sectional study. Physical examination, past
medical history of patients and blood
biochemistry were evaluated in all groups to

exclude systemic diseases. Patients with
thyroid dysfunction, anemia, electrolyte
imbalance, hypertension (HT), diabetes

mellitus (DM), heart failure, rheumatic valve
disease, primary cardiomyopathy, chronic lung
disease, coronary artery disease, left bundle
branch block and atrioventricular conduction
abnormalities on ECG were excluded from the
study. All of the patients were in sinus rhythm
and none of them were taking medications like
antiarrhythmics, antihistaminics,  tricyclic
antidepresants and antipsychotics. Sex and age
matched tirty healthy volunteers were selected
randomly for the control group.

Weight (kg) and height (m) were measured and
BMI (kg/m2) was calculated. Blood pressure
was measured in both of patient’s arms using
the first and the fifth phase of Korotkoff
sounds with column mercury
sphygmomanometry at rest in the sitting
position. The 12-lead ECG was recorded by
BioNet CardioCare 3000 (Bionet America, Inc.)
at a paper speed of 50 mm/s and gain of 10
mm/mV in the supine position and were

breathing freely but not allowed to speak
during the electrocardiographic recording. We
generally took the ECG recordings of all NAFLD
patients and control subjects at the same time
interval to avoid from diurnal variations. All of
the ECGs were transferred to a digital storage
via a scanner and then used for magnification
of 200 times by Adobe Photoshop 5.5
software. QT intervals were measured
manually from the onset of QRS to the end of
the T wave defined as a return to the T-P
baseline. (Fig. 1) If U waves were present, the
subjects were excluded from the study. Three
consecutive cycles in each of the leads were
measured. QTc minimum and QTc maximum
values were then calculated using Bazett’s
formula. (6)

All  measurements were made by two
experienced cardiologist blinded to the
subjects’ clinical status. From the three cycles,
QT intervals were calculated. Dispersion
parameters were calculated as the difference
between maximal and minimal values of QT.
The blinded inter and intra-observer variability
of QT measurements were both <5%. Data
were analysed with SPSS software version 16.0
for Windows (SPSS Inc, Chicago, lllinois, USA).
Continuous variables are presented as mean
SD. The Student’s t-test was used to compare
normally distributed continuous variables. A
two-tailed p-value < 0.05 was considered
statistically significant.
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Figure 1. Measurement of QT intervals by
Adobe Photoshop 5.5 software, manually from
the onset of QRS to the end of the T wave
defined as a return to the T-P baseline.
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Bulgular

We studied fourty five NAFLD patients and 30
healthy control subjects (Mean age 42+10 vs
3849, p=NS). The results of QTd and QTcd of
the patients and the control group are shown
in Table 1. There were no significant
differences with respect to age. BMI (30.3 vs
23,5, p<0.001) and the homeostasis model
assessment (HOMA) (5.22 vs 2.54, p<0.001)
values were higher in NAFLD group. We found
that QT dispersion (47.8+22.7 vs 22.5%7.5 ms,
p<0.001) and QTc dispersion values (55.5+ 28
vs 23.7+8.7 ms, p<0.001) were significantly
higher in NAFLD patients than in control

subjects.(Fig. 2)
L T [18 1
Figure 2. Significantly higher QT digpersion and QTc

dispersion values in NAFLD patients than in control
subjects.

Table 1. The results of QTd, QTcd, QTmin,
QTmax, BMI, age and HOMA values of the pa-
tients and the control group.

NAFLD CONTROL P
VALUE
AGE 42,2 40,0 NS
BMI 30,3 23,5 <0,001
HOMA 5,22 2.54 <0,001
QTmax 377,6 384,1 NS
QTmin 329,9 361,5 <0,001
QTd 47,8 22,5 <0,001
QTcmax 426,5 400,3 =0,002
QTcmin 371,0 376,7 NS
QTcd 55,5 23,7 <0,001

BMI: Body Mass Index, HOMA: The Homeostasis
Model Assessment; estimates steady state beta cell
function and insulin sensitivity, QTd: QT dispersion,
QTcd: QT corrected

Tartisma

Altough advanced left ventricular impairment
can be dedected by conventional
echocardiografic imaging, results may be

normal at early stages of impairment. QTd and
QTcd may be an other useful and simple
marker to identify subclinical myocardial
involvement in NAFLD patients. Therefore, we
investigated QTd and QTcd values of NAFLD
group with normal echocardiografic
examination to dedect abnormalities of
repolarisation as a result of acquired structural
myocardial abnormalities. We found that QTd
and QTcd values were higher in NAFLD group
and the difference was statistically significant.

Cardiovascular morbidity and mortality in
NAFLD patients are increasing rapidly due to
assosiation of several clinical conditions like,
increased coronary risk scores, elevated levels
of ox-LDL, premature atheroma formation,
endothelial dysfunction, vulnerable coronary
plaques, left ventricular dysfunction and
abnormal energy metabolism.(3) These were
shown by several cross-sectional studies to be
linked with cardiovascular morbidity and
mortality in NAFLD patients.(2)

Higher QTd and QTcd favours the development
of serious and life-threatening adverse effects
via ventricular arrhythmias and to be an
important prognostic factor was shown in
patients with various cardiac conditions, such
as coronary artery disease, congestive heart
failure, and cardiomyopathies. (5,7,8) Altough
rate correction of parameters of dispersion of
repolarization has been shown by some reports
unnecessary, we investigated both QTd and
QTcd because of debate on this topic. (9) And
both QTd and QTcd values were higher in
patients with NAFLD.

The main pathophysiological mechanism of
NAFLD is insulin resistance (IR). The
impairment of insulin action in the liver,
skeletal muscle, and adipose tissue of obese
subjects are constituted by the increase in
intrahepatic  triglycerides (IHTG). (10-12)
Especially, in diabetic patients liver fat content
independently indicates myocardial IR and
impaired coronary functional capacity. (13)
Framingham Heart Study has also reported
that IHTG content predicts the glucose and
lipid abnormalities of the metabolic syndrome
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independent of visceral fat.(14,15) Hepatic
steatosis is associated with hepatic IR and
impaired suppression of hepatic glucose
production, which leads to hyperglycemia,
compensatory hyperinsulinemia and
consequently worsening of systemic and
cardiac IR. Thus, hepatic IR may be a possible
link between NAFLD and altered cardiac energy
metabolism. These data suggests that NAFLD
may be actively involved in the onset and
progression of cardiovascular disease.

Cardiac lipotoxicity is a well described
phenomenon in IR, and is generally attributed
to products of free fatty acids (FFA) excess
metabolism. (16) Hepatic fat content may
represent an indicator of a systemic condition
of ectopic triglyceride accumulation, involving
the cardiac structures. Despite the resulting
damage is different, heart and liver share
common mechanisms of lipotoxicity. In the
heart, ceramide accumulation formed via de
novo synthesis from FFA, plays a central role in
apoptosis of cardiomyocytes.  Structural
alterations in mitochondria can reduce cardiac
function by providing an insufficient supply of
ATP to cardiac myocytes or by increasing
reactive oxygen species (ROS) production,
which has been associated with increased
apoptosis, DNA damage, and decreased DNA
repair. (17) The increased level of FFA in the
liver causes FFA oxidation and increases the
production of free radicals leading to
lipoperoxidation, DNA and protein damage,
endogenous antioxidants depletion and
mitochondrial damage.(18) As in the liver,
cardiac lipotoxicity occurs by increasing ROS
and RNS production, which leads to DNA
damage and death of myocardiocytes. (19,20)
In patients with nonischemic chronic heart
failure with obesity and/or diabetes,
lipotoxicity plays an essential role in the
pathogenesis of cardiomyopathy which is a
leading cause of death.(19-21) Human and
rodent models indicated that myocardial
triglyceride content was directly related to the
degree of myocardial dysfunction (22).

Myocardial fat causes alterations in cardiac
work and myocardial oxygen consumption
which leads to impaired ventricular
contractility. (21,22) Impaired ventricular
contractility because of early left ventricular

dysfunction and impaired energetics may be
dedected by advanced echocardiographic
features and magnetic resonance spectroscopy
in  NAFLD patients without obesity,
hypertension and diabetes. (23) The areas of
myocardial fibrosis in NAFLD may disrupt the
course of ventricular repolarization and lead to
increase the dispersion of recovery time
throughout the ventricle. As QT dispersion
proves useful information of heterogeneity of
ventricular repolarization, prolonged QTd and
QTcd that we found in our study may reflect
silent myocardial involvement in NAFLD
patients. Fibrosis of the myocardium may be
responsible for the repolarisation
abnormalities in the NAFLD patients and help
to explain higher QTd and QTcd compared to
controls as in our study.

According to these data, in clinical settings QTd
and QTcd may reflect silent myocardial

dysfunction, due to mentioned
pathophysiological mechanisms in NAFLD
patients without clinical cardiac

manifestations. At early stages some of the
myocardial changes might not have been
detected in the conventional echocardiografic
examination, but would be visible by QTd and
QTcd like MRI, or revealed in biopsy. (24) In
our study, the patients with NAFLD were more
obese then the control group, but did not have
morbid obesity. They also had blood pressure
levels that were within normal limits and equal
to that of the controls.

To the best of our knowledge, this is the first
study evaluating the QTd and QTcd in patients
with NAFLD. We found that QT dispersion is
significantly higher in patients with NAFLD than
in control subjects. Little is known about the
possible myocardial repolarisation
abnormalities in NAFLD which are considered
to be a risk factor for developing cardiovascular
adverse events. Our study is the first to assess
of myocardial repolarisation processes in
NAFLD patients. The QTd measurement is a
simple, non-invasive and lowcost method of
assessing the heterogeneity of myocardial
repolarisation. (25)
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Conclusion

QT dispersion is significantly increased in
NAFLD patients without overt cardiac
involvement. Our result may indicate that
prolonged QT dispersion can be a useful
noninvasive and simple method of early
detection of subclinical cardiac involvement in
NAFLD patients. Further studies are needed to
evaluate the prognostic significance of QT
dispersion and to clarify the mechanism of
increased QT dispersion in NAFLD.
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Kiint Batin Travmalarinda Kolon Yaralanmalari - 43 Olguluk Seri

Colon Injuries Due to Blunt Abdominal Trauma - A Case Series of 43 Patients
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Ozet

Amag: Bu calismada klinigimizde opere ettigimiz kiint kolon
yaralanmasi olan hastalarda kolon hasar skoru, peritoneal
fekal kontaminasyon derecesi, ameliyata kadar gegen siire
ve uygulanan tedavi segenegi gibi faktorlerin morbidite ve
mortalite Gzerindeki etkileri incelendi.

Yontem: Calismaya Ocak 2006-Aralik 2012 tarihleri arasinda
kiint batin travmasina maruz kalan ve Atatiirk Universitesi
Tip Fakiiltesi Hastanesi Genel Cerrahi Kliniginde ameliyat
edilen kiint kolon yaralanmasi olan hastalar dahil edildi.
Hastalarin yas, cinsiyet, yaralanma sekli, basvuru siresi, fizik
muayene bulgulari, gorintileme yontemleri, ameliyatin
zamanlamasl, yandas organ yaralanmalarinin varhgi, yarala-
nan kalin barsak segmenti, kalin bagirsak yaralanma skalasi
(CIS) sonuglari, yapilan operasyon gesidi, hastanede yatis
siresi, morbidite ve mortalite oranlari degerlendirildi.
Bulgular: Calismaya 43 hasta katildi. Kolon yaralanmalarinda
en sik etyolojik faktor trafik kazasi idi (23 hasta %53,4).
Hastalardan 38'inde kolonda yalnizca bir alanda perforasyon
varken 5 hastada 2 veya daha fazla alanda perforasyon vardi.
Hastalarda en sik sol kolon veya sigmoid kolon yaralanmasi
(24 hasta %55,8) mevcuttu. Hastalarda kolon yaralanmasina
en sik ince barsak yaralanmasi (7 hasta) eslik etmekteydi.
Hastalarin tedavisinde 19 hastada tek asamali cerrahi yon-
temler segilirken 24 hastada ¢ift agsamali yontemler segildi.
En sik postoperatif komplikasyon yara enfeksiyonu (7 hasta)
idi. Hastalarin mortalite oranlari %9,3 (4 hasta) olarak belir-
lendi.

Sonug: Kolon yaralanma skoru Evre-3'ten buyik ve orta-agir
siddette peritoneal kontaminasyonu olan hastalarda iki
asamali cerrahi tedavi segeneklerinin uygulanmasinin daha
uygun oldugu sonucuna varildi.

Anahtar Kelimeler: Kiint travma, Kolon, Abdominal, Mortali-
te.

Abstract

Objective: The aim of this study was to investigate the ef-
fects of factors such as colonic damage score, degree of
peritoneal fecal contamination, time before surgery and
treatment options on morbidity and mortality.

Method: Patients with colon injury due to blunt abdominal
trauma who were operated in General Surgery Clinic of
Ataturk University Medical Faculty between January 2006
and December 2012 were enrolled to the study. The age,
gender, type of injury, admission time and physical examina-
tion findings of patients, used imaging modalities, time of
surgery, presence of concomitant organ injuries, injured
segment of the colon, results of colon injury scale (CIS), the
type of operation, length of hospitalization, morbidity and
mortality rates were evaluated.

Results: A total of 43 patients were included to the study.
The most common etiologic factor in colon injuries were
traffic accidents (n=23; 53.4%). While 38 patients had perfo-
ration of the colon in one area, 5 patients had perforation in
two or more areas. Patients most commonly had left colon
or sigmoid colon injuries (n=24; 55.8%). The most common
concomitant injury was small bowel injury (n=7; 16.3%). In
the management of patients, single-stage surgical proce-
dures were preferred in 19 patients, while two-stage surgical
procedures preferred in 24 patients. The most common
postoperative complication was wound infection (n=7;
16.3%). Mortality rate was 9.3% (n=4).

Conclusion: We concluded that two-stage surgical treatment
options were more suitable in patients with colon injury
score greater than stage 3 and moderate-to-severe perito-
neal contamination.

Keywords: Blunt Trauma, Colon, Abdominal, Mortality.

Giris

Kint karin travmasina en c¢ok trafik kazasi, yik-
sekten disme ve direkt darbeler yol agmaktadir.
Dalak, karaciger ve bobrekler kiint karin travma-
sinda en sik yaralanan organlar iken mezenter
yirtiklari, diyafragma, pankreas ve i¢i bos organ
yaralanmalari daha az siklikta gorulir. Kiint karin
travmasina maruz kalan hastalarda i¢i bos li-
menli organ yaralanmasi gorilme sikligi %5-15
arasinda degismektedir (1).

Kolon yaralanmalari genellikle penetran travma-
lara bagl olusmakla birlikte son yillarda ki artan
trafik kazalarina bagh olarak kiint kolon yaralan-
masl insidansinda da artis olmaktadir Kiint karin
travmali hastalarda kolon yaralanmalari az go-
rilmesine ragmen mortalite ve morbidite oranla-
ri yiksek olmasi nedeniyle 6nemli bir yere sahip-
tir (2,3). Yaklasik 100 yil 6nce %100 olan mortali-
te, cerrahi deneyimin artmasi, yogun bakim sart
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larinin diizelmesi, antibiyotiklerin etkili kullanimi,
sivi elektrolit tedavisi ve kan transflizyonu ola-
naklarinin artmasi neticesinde gliniimizde oOzel-
likle travma deneyimi yiksek kliniklerde %10'un
altina inmistir (4,5).

Kint kolon yaralanmasi tanisinda fizik muayene,
laboratuar bulgulari, radyolojik gorintileme
yontemleri, parasentez, diagnostik peritoneal
lavaj, tanisal laparoskopi gibi yontemlerden fay-
dalanilmaktadir. Ancak erken evrede tani koy-
mada genellikle zorlaniimaktadir.

Kint karin travmalarinda kolon yaralanmasina
baska organ yaralanmasi da eslik edebilmektedir.
Eslik eden yaralanmalarin klinik bulgulari kolon
yaralanmasinin yol actigi tabloyu baskilayabildi-
ginden tanida gozden kagmalara neden olabil-
mektedir. Ayrica kafa travmasi mevcudiyeti, suur
kapahligi, alkol kullanimi, hastanin sokta olmasi
ve hastaligin erken evresinde fizik muayene ve
labrotuar bulgularinin yetersiz kalmasi gibi se-
bepler de taniyi zorlastirmaktadir. Ultrasonografi
(USG) ve bilgisayarh tomografi (BT) solid organ
yaralanmasi tanisinda ¢ok iyi sonu¢ vermesine
ragmen kolon yaralanmasinda erken tanida ge-
nellikle yetersiz kalmaktadir. Tani ve tedavideki
bu gecikme ve zorluklar neticesinde peritonit ve
abdominal sepsis nedeniyle mortalite ve morbi-
dite oranlari artmakta, yiksek komplikasyon
oranlari meydana gelmektedir (3,6-10).

Bu c¢alismada klinigimizde karsilastigimiz kiint
kolon yaralanmalarinda hastanin yasi, kolon ha-
sar skoru, peritoneal fekal kontaminasyonun
derecesi, ameliyata kadar gegen siire ve uygula-
nan tedavi seceneklerinin morbidite ve mortalite
Uzerindeki etkileri incelendi.

Materyal ve Metod

Bu calismada Ocak 2006-Aralik 2012 tarihleri
arasinda Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Genel
Cerrahi AD Klinigince kiint karin travmasi sonrasi
ameliyata alinan ve kalin barsak yaralanmasi olan
43 hasta retrospektif olarak incelendi.

Yasi 15 den kiiglik olan hastalar, rektal yaralan-
masi olanlar, kiint travmaya eslik eden penetran
karin yaralanmasi olan hastalar ve ilk cerrahi
girisimi baska kliniklerce yapildiktan sonra klini-
gimize sevk edilen hastalar calisma disi birakildi.

Hastalara ilk basvuruda Travmada ileri Yasam
Destegi (ATLS) protokollerine uygun olarak resu-
sitasyon yapildi. Kalp hizi 100 / dakika altinda ve
sistolik kan basinci 90 mmHg Ustlinde olan hasta-
lar hemodinamik olarak stabil, kalp hizi
100/dakika ustiinde ve sistolik kan basinci 90
mmHg altinda ise anstabil olarak kabul edildi.
Hemodinamisi anstabil olan hastalar hemen
ameliyata alinirken diger hastalar ise hemogram,
tekrarlayan fizik muayene, USG ve BT ile takip
edilerek peritonit bulgulari gelistiginde ameliyata
alindi.

Ameliyatta tespit edilen kalin barsaktaki yara-
lanmanin siddeti kalin barsak yaralanma skalasi
(CIS) kullanilarak derecelendirildi. Bu skalaya
gore kalin barsak yaralanmalari (11);

Evre |: Devaskilarizasyon olmadan serozanin
kontlizyonu ve yaralanmasi

Evre Il: Kalin barsak duvarinda dairesel olarak
%50’den az kesi

Evre Ill: Kalin barsak duvarinda dairesel olarak
%50 ve lizerinde kesi

Evre IV: Kalin barsak duvarinin %100 tam kat kesi
Evre V: Kalin barsak duvarinda doku kaybi ve
devaskiilarizasyonu ile birlikte tam kat kesisi
olmasi ve ileri derecede multipl kalin barsak ya-
ralanmasi olarak derecelendirildi.

Ameliyatta tespit edilen karin ici fekal kontami-
nasyon hafif, orta ve ciddi olarak siniflandirildi
(12).

Hafif: 1 kadranda veya lokal fekal kontaminasyon
Orta: 2 veya 3 kadranda fekal kontaminasyon
Ciddi: 4 kadranda da fekal kontaminasyon olma-
sl

Hastalarin yas, cinsiyet, yaralanma sekli, basvuru
suresi, fizik muayene bulgulari, goriintiileme
yontemleri, ameliyatin zamanlamasi, yandas
organ yaralanmalarinin varligi, yaralanan kalin
barsak segmenti, kalin bagirsak yaralanma skalasi
(CIS) sonuglari, yapilan operasyon c¢esidi, hasta-
nede yatis siresi, morbidite ve mortalite oranlari
degerlendirildi.

Istatistiksel Yéntem

Calismamizin verileri, SPSS 18.0 (Chicago, illn, US)
yazilimiyla istatiksel olarak degerlendirildi. Veri-
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lerimiz ortalama ve standart sapma seklinde
belirtildi. Gruplar arasinda kantitatif verilerin
analizi ANOVA Testi ( Analysis of variants ) kulla-
nilarak yapildi. P<0,05 olmasi istatistiksel olarak
anlamli kabul edildi.

Bulgular

Calismaya katilan 43 hastanin 38'i erkek (%88,4),
5'i kadin (%11,6) olup ortalama yaslari 40,7 (17-
68) idi. Bu hastalardan 16'si1 (%37,2) arag ici trafik
kazasi, 7'si (%16,3) ara¢ disi trafik kazasi, 9'u
(%20,9) hayvan tepmesi, 7'si (%16,3) yiksekten
disme ve 4'G (%9,3) darp nedeniyle yaralanmis-
t.

Hastalardan 38'inde (%88,4) kolonda yalnizca bir
alanda perforasyon varken kalan 5 hastada
(%11,6) 2 veya daha fazla alanda perforasyon
vardi.

Hastalardan 24'Unde (%55,8) sol kolon veya sig-
moid kolon yaralanmasi, 16'sinda (%37,2) trans-
vers kolon yaralanmasi, 3'iinde (%7) ise sag ko-
lon yaralanmasi mevcuttu. Hastalarin ayni za-
manda 7'sinde ince barsak yaralanmasi (en sik),
5'inde karaciger yaralanmasi ve 5'inde dalak ya-
ralanmasi kolon yaralanmasina eslik etmekteydi.
Kalin barsak yaralanma skoruna goére 14 hasta
evre-1, 10 hasta evre-2, 9 hasta evre-3, 6 hasta
evre-4 ve 4 hasta evre-5 olarak derecelendirildi.
Peritoneal kontaminasyon durumuna gore 15
hasta hafif, 12 hasta orta ve 16 hasta siddetli
kontamine olarak siniflandinldi. Kalin barsak
yaralanma skoru yiiksek ve peritoneal fekal kon-
taminasyonun orta-siddetli oldugu hastalarda
ostomi uygulanirken, yaralanma skoru dislik ve
kontaminasyonun hafif siddette oldugu vakalar-
da primer onarim veya rezeksiyon anastomoz
yontemleri uygulandi. Hastalarin tedavisinde 19
hastada (%44,2) tek asamali cerrahi yontemler
secilirken 24 hastada (%55,8) ¢ift asamall yon-
temler secildi

Hastalar miiracaatlari sirasinda fizik muayene,
laboratuar ve radyolojik olarak degerlendirildik-
lerinde 7'sinde (%16,3) klinik sok bulgulari tespit
edildi, 4'tinde (%9,3) biling durumu zayifligi ne-
deniyle klinik yeterince degerlendirilemedi,
12'sinde (%27,9) stpheli batin bulgulari mevcut-
tu, 13'lUnde (%30,2) glcli peritonit bulgular
mevcuttu, 7'sinde (%16,3) ise klinik olarak bulgu

saptanamadi. Ancak bulgu saptanamayan veya
supheli klinik bulgulari olan hastalarda takip sira-
sinda peritonit bulgulari gelistig§inden ameliyat
karari verildi.

Hastalardan hemodinamisi anstabil olan 7'si
(%16,3) yaralanma sonrasi ilk 2 saat icerisinde
acilen ameliyata alinirken, 6's1 (%14,0) yaralan-
madan 2-6saat sonra, 15'i (%34,9) yaralanmadan
6-12 saat sonra, 5'i (%11,6) yaralanmadan 12-24
saat sonra, 10'u (%23,2) ise yaralanmadan 24
saat sonra ameliyata alind.

Postoperatif komplikasyonlar en sik yara enfeksi-
yonu (7 hasta), atelektazi (5 hasta) batin ici apse
(4 hasta) ve pulmoner emboli (2 hasta) idi. Hasta-
larin mortalite oranlart %9,3 (4 hasta) olarak
belirlendi. Bunlardan 2'si intraabdominal sepsis
nedeniyle, 1'i pulmoner emboli nedeniyle, 1'i ise
serebral kontlizyon nedeniyle meydana geldi.

Tartisma

Travmatik kolon yaralanmalari genellikle penet-
ran yaralanmalara bagh olarak meydana gelmek-
le beraber insidansi daha disik olan ve cesitli
glclikler nedeniyle tani konulmasinda gecikme-
ler yasanabilen kiint kolon yaralanmalari daha
ciddi komplikasyonlara yol agmaktadir (6). Kiint
batin travmalarinda vertebra ve batin duvari
arasinda sikisan kolonda intraluminal basincin
artmasina bagh olarak kolon duvarinda hema-
tom, perforasyon ve mezenterde genis vaskiiler
yaralanmalar olusabilmektedir. Kiint kolon yara-
lanmalari cerrahi operasyon gerektiren kiint ka-
rin yaralanmalarinin  %5-15’ni olusturmaktadir
(13,14).

Yapilan calismalarda kiint kolon yaralanmalarinin
ozellikle erkeklerde %93-97 ve 37-39 yas gru-
bunda daha sik goruldigi, en sik etyolojik etke-
nin ise %50-69,5 oraninda trafik kazalarina bagh
oldugu bildiriimektedir (15,16). Hastalarimizin
sadece %30,2'sinde gigli peritonit bulgulari ve
%16,2'sinde klinik sok bulgulari tespit edilirken
geri kalan hastalarin klinik bulgulari stpheliydi.
Yapilan c¢alismalarda kiint kolon yaralanmasi
olanlarin %50’den daha az kisminda laparotomi
icin periton irritasyon bulgularinin pozitif oldugu
bildirilmektedir (6,16). Yapilan ¢alismalarda da
kolon yaralanmasina siklikla ince barsak, dalak ve
karaciger yaralanmasinin eglik ettigi bildirilmek-
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tedir (1,3,6). Bizim hastalarimizda en sik ince
barsak yaralanmasi vardi.

Yas, etyoloji, peritonit bulgulari, eslik eden yara-
lanmalar ve operasyona alinma zamani agisindan
bulgularimiz literatilirle uyumludur ancak hastala-
rimizin %55,8'inde sol kolon veya sigmoid kolon
yaralanmasi tespit edilmisken, yapilan calisma-
larda en sik transvers kolonun yaralanmis oldu-
gundan yaralanmanin yeri acisindan bulgularimiz
literatlirle uyumsuzdur (6,14,17).

Hastalarin %65,1’inde orta ve siddetli peritoneal
kontaminasyon tespit edilirken, %34,8'i yaralan-
manin Uzerinden 12 saat ge¢mesinden sonra
ameliyata alindi ve %44,1'inin kolon yaralanma
skorunun evre-3 ve lzerindeydi. Yapilan galisma-
larda kolon hasar skor derecesinin komplikasyon
olusumu agisindan 6énemli bir risk faktori oldugu
bildirilmistir (6,9,15,18).

Hastalarin %44,1'inin tedavisinde tek asamali
cerrahi yontemler segilirken %55,8'inde cift asa-
mal yontemler secildi. Kalin barsak yaralanma
skoru yuksek ve peritoneal fekal kontaminasyo-
nun orta-siddetli oldugu hastalarda ostomi uygu-
lanirken, yaralanma skoru disik ve kontaminas-
yonun hafif siddette oldugu vakalarda primer
onarim veya rezeksiyon anastomoz yontemleri
uygulandi. Calismamizda hastalarin peritoneal
kontaminasyon oranlarinin yapilan operasyon
cesidi Uzerine etkileri karsilastirildiginda, orta-
agir fekal kontaminasyon varliginin tedavi sege-
neklerinin belirlenmesinde istatistiksel olarak ¢cok
etkili oldugu tespit edildi (p<0,01). Hastalarin
kalin barsak yaralanma skorlarinin yapilan ope-
rasyon cesidi lizerine etkileri karsilastirildiginda,
kalin barsak skorunun evre-3 den fazla olmasinin
tedavi seceneklerinin belirlenmesinde istatistik-
sel olarak etkili oldugu tespit edildi (p<0,05).

Hastalarimizda postoperatif komplikasyon orani
%37,2 olarak tespit edilirken bunlardan ensik
gorileni 7 hasta ile yara enfeksiyonu idi. Cesitli
¢alismalarda kiint kolon yaralanmalarinda mor-
bidite orani %25 olarak bildirilmesine ragmen,
ameliyata alinma zamani 24 saati gegen olgular-
da bu oranin %76’ya kadar yikseldigi bildirilmis-
tir (7) Hastalarimizin %30,9'u yaralanmadan son-
raki ilk 6saat iceriside, %65,1'i ilk 12 saat igerisin-
de, %76,7'si ilk 24 saatte ameliyata alinirken,
%23,3'U ise yaralanmadan 24 saat sonra ameliya-

ta alindi. Hastalarin ortalama ameliyata alinma
sureleri 12 saatti. Yapilan ¢ farkli calismada
hastalarin yaralanma sonrasi ortalama 11 saatte
ameliyata alindiklar bildirilmistir (15,16). Calis-
mamizda hastalarin peritoneal kontaminasyon
oranlarinin komplikasyon olusumu (zerine etki-
leri karsilastirildiginda, orta-agir fekal kontami-
nasyon varliginin ameliyat sonrasi komplikasyon
olusumu Uzerine istatistiksel olarak etkili oldugu
tespit edildi (p<0,05). Calismamizda hastalarin
kolon vyaralanma derecelerinin komplikasyon
olusumu Uzerine etkileri karsilastirildiginda, ko-
lon yaralanma skorunun evre-3'ten fazla olmasi-
nin ameliyat sonrasi komplikasyon olusumu lze-
rine istatistiksel olarak etkili oldugu tespit edildi
(p<0,05).

Hastalarimizda postoperatif mortalite oranlari
%9,3 olarak tespit edilirken, calismamizda hasta-
larda ki ameliyat 6ncesi sok durumunun varhgi,
fekal kontaminasyonun orta-agir derecede olma-
si ve kolon yaralanma indeksinin 3'ten fazla ol-
masinin  postoperatif komplikasyonlara bagh
mortaliteye etkisinin istatistiksel olarak anlamli
oldugu tespit edildi (p<0,05). Literatiirde de kiint
kolon yaralanmalarinda mortalite oranlari %6,1-
18,9 arasinda oldugu, mortalitenin genellikle
erken donemde hemorajik sok nedeniyle mey-
dana geldigi, ge¢ donemde ise kolon perforasyo-
nuna bagl abse ve sepsis nedeniyle gelistigi bildi-
rilmektedir (3,6,10,15,16).

Kolon yaralanmasi sonrasi hastanin erken do-
nemde ameliyata alinmasi ¢cok 6nemli olmakla
birlikte miimkiin olmayabilir. Hastalara intraope-
ratif olarak mutlaka peritoneal kontaminasyon,
kolon yaralanma derecesi, yaralanmanin Uzerin-
den gecgen sire, eslik eden yaralanmalar gibi
bulgularla siniflandiriimali ve en uygun cerrahi
yontemin secilmesi icin bir standart yaklasim
gelistirilmelidir. Kolon yaralanma skoru evre-
3'ten blyuk ve orta-agir siddette peritoneal kon-
taminasyonu olan hastalara iki asamali cerrahi
tedavi seceneklerinin uygulanmasinin daha uy-
gun oldugu sonucuna vardik.
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Ozet

Amag: Pulmoner fibrozisin histolojik bulgulari, ylksek
¢OzUnarlukla bilgisayarli tomografideki (YRBT) radyolojik
bulgular ile kuvvetle iliskilidir ve ayni zamanda buzlu cam
gorinimi, interstisyel inflamasyon ile iliskilidir. Biz, usual
interstisyel pndmoni ( UIP ) olan hastalarda YRBT bulgulari
ile histolojik korelasyonu arastirmayi amagladik.

Yoéntem: Acik akciger biyopsisi ile UIP tanisi teyit edilen
hastalarin ~ kayitlari  retrospektif  olarak incelendi.
Semptomlarin sdresi, fizik muayene bulgulari, solunum
fonksiyon ve diflizyon testi sonuglari ve arteriyel kan gazi
analizi  sonuglari  kaydedildi. iki deneyimli patolog
tarafindan, taninin teyidi icin patoloji 6rnekleri ATS / ERS
kriterleri gbéz o©nline alinarak tekrar incelendi. YRBT
goruntuleri de bir radyolog tarafindan  tekrar
degerlendirildi. Klinik, histopatolojik ve radyolojik bulgular
kaydedildi ve karsilagtirildi.

Bulgular: UIP patolojik tanisi olan on hastanin hepsinde
mikroskobik bal petegi goriinlimii vardi. HRCT'de bal petegi
goriniimu 9 hastada gozlendi, bunlarin 3 tanesinde kistik
olusumda vardi. Mikroskobik incelemede fibroblastik
odaklari olan hastalarda HRCT'de traksiyon bronsektazisi
vardi.

Sonug: YRBT bulgular, UIP’li hastalarda mikroskobik bal
petegi gorinimiunlt ve fibroblastik odaklarin varhigini
tahminde vyardimci olabilir. Semptomlarin siresi ile
histolojik degisikliklerin derecesi iliskili degildir.

Anahtar Kelimeler: idiyopatik pulmoner fibrozis, radyolojik
ozellikler, histopatolojik 6zellikler.

Abstract
Objective: Histological findings of pulmonary fibrosis
correlate strongly with radiological findings on high-

resolution computed tomography (HRCT) and pure ground-
glass attenuation correlates with interstitial inflammation.
We aimed to investigate histological correlation with HRCT
findings in patients with usual interstitial pneumonia (UIP).
Method: The records of patients with UIP confirmed with an
open lung biopsy were retrospectively reviewed. Duration of
symptoms, findings on physical examination, pulmonary
function and diffusion test results, and results of arterial
blood gas analysis were recorded. Pathology specimens were
reexamined by two experienced pathologists for
confirmation of the diagnosis taking into consideration
ATS/ERS criteria. HRCT images were also reevaluated by a
designated radiologist. Clinical, histopathological and
radiological findings were recorded and compared.

Results: Ten patients had a pathological diagnosis of UIP, all
of which also had a microscopic honey comb appearance.
Honey comb appearance on HRCT was observed in only 9
patients, 3 of which also had cystic formation. Patients with
fibroblastic foci on microscopic examination also had
traction bronchiectasis on HRCT.

Conclusion: HRCT findings may help predict the presence of
microscopic honeycomb appearance and fibroblastic foci
consistent with UIP. Duration of symptoms and degree of
histological changes are not correlated.

Keywords: idiopathic pulmonary fibrosis, radiological
characteristics, histopatholological characteristics.

Introduction

Idiopathic interstitial pneumonias (lIP) are a
heterogeneous group of disorders which result
in parenchymal injury through varying patterns
of inflammation and fibrosis. The interstitium,
which is the primarily involved area in IIP, is the
space which lies between the epithelium and
the basal membrane of the endothelium.
Among the IIP, idiopathic pulmonary fibrosis
(IPF) is the most common and most severe
form. Although it shows typical

histopathological findings of usual interstitial
pattern (UIP), the etiology of IPF remains
unknown. A diagnosis is usually made after
common causes of IPF are excluded, such as
toxic drugs, environmental exposure and
collagen tissue diseases. Common presenting
symptoms are progressive dyspnea and
nonproductive cough, and patients usually
present after the age of 50. Inspiratory
“Velcro” rales are generally heard on chest
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auscultation, whereas 50% of patients have
clubbing (1). The prognosis of IPF is poor, with
a mean life expectancy of 2.5-3.5 years after a
diagnosis is made. The most common
radiological finding is peripheral reticular
opacities in the posterior and basal areas of the
lung along with a honey comb appearance and
shrunken lungs (2). High-resolution computed
tomography (HRCT) usually reveals interlobular
septal thickening, traction bronchiectasis and
bronchiolectasis as well as a honey comb and
ground glass opacities, frequently located in
the base and the periphery of the lung (2-7).
Histological findings of IPF include extensive
fibrosis with honeycombing as a result of
remodeling with extensive scarring surrounded
by foci of fibroblastic activity. Smooth muscle
hyperplasia is a frequently encountered
feature within areas of fibrosis. Such findings
are generally either on the septa or subpleural,
with patchy involvement of the lung (8,9).

In the present study, we aimed to investigate
histological correlation with HRCT findings in
10 patients with usual interstitial pneumonia
(UIP).

Figure 1. Normal parenchyma replaced by
lesions with patchy involvement of the lung.

Material and Methods

In this retrospective study, all the records of
patients with who underwent open lung
biopsies in our hospital between 2000 and
2003 were systematically reviewed, and those
with histopathological findings consistent with
UIP were identified. The research was
performed according to the World Medical
Association Declaration of Helsinki. After
evaluating the medical records, patients with

evidence supporting the presence of an
underlying  connective  tissue  disorder,
exposure to environmental agents or drugs
known to cause pulmonary fibrosis were
excluded from the final analysis.

Information regarding presenting complaints,
duration of symptoms (cough, dyspnea),
smoking status, occupational history, findings
on physical examination (rales, clubbing, etc.),
as well as results of Pulmonary Function Test
(PFT) and diffusion tests were recorded.

A diagnosis was obtained by transbronchial
biopsy in seven patients. If the transbronchial
biopsy did not provide a specific diagnosis,
patients underwent a surgical (open or
thorascopic) lung biopsy. The lung HRCT scan
was not used to determine if a patient should
undergo a surgical biopsy. Before the surgical
biopsy but after the results of the lung HRCT
scan and transbronchial biopsy, one
pulmonologist rated the certainty of the
diagnosis of IPF (as certain, uncertain, or
unlikely) and provided an overall clinical
diagnosis, even if the diagnosis was uncertain.

HRCT images of all patients were re-evaluated
for the presence of ground glass or honey
comb appearance, traction bronchiectasis,
interlobular  septal  thickening,  pleural

irregularities, nodularity, the presence of a cyst
or pneumothorax, by an experienced
independent radiologist who was blinded to
clinical details of the patients involved as well
as to the study protocol.

Figure 2. “Honey comb lung” appearance
caused by the presence of small cystic spaces
(H&E stain, magnification x100)
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The biopsy specimens were also reexamined by
two  designated pathologists,  working
independently, to confirm the presence of UIP
using the ATS/ERS criteria. Fibrosis was
evaluated with mason trichrome stain. The
specimens were further assessed with
particular attention to specific histological
features such honey comb appearance, patchy
involvement, fibroblastic foci, smooth muscle
hyperplasia, nonspecific interstitial pneumonia
(NSIP) and diffuse interstitial pneumonia (DIP)-
like areas.

Figure 3. Marked fibrosis in a patient with
advanced disease (Masson-Trichrome stain;
magnification X100)

Results

Of all the records reviewed, a secondary cause
of pulmonary fibrosis was not identified in 10
patients, 5 male and 5 female, who were
presumed to have IPF, with a mean age of 52
years (22-71). All patients presented with
either dyspnea, cough, or both. Demographic
and clinical characteristics of the patient
population have been summarized in table 1.
PFT and HRCT images were available for all 10
patients. Although an open biopsy was
obtained for all 10 patients, 7 of them had also
undergone a transbronchial lung biopsy (6 with
nonspecific findings, 1 with findings consistent
with  fibrosis  of  peribronchial lung
parenchyma). Open lung biopsies were
obtained from a single location in five cases
and from two different locations in the
remaining five cases, which were prepared on
an average of 8 hemotoxylin and eosin—stained
slides (range 4-14 slides).

Histopathologically, all patients had patchy
involvement and varying degrees of honey
comb appearance, 9 (90%) had fibroblastic foci
and 8 (80%) had smooth muscle hyperplasia. A
diffuse interstitial pneumonia (DIP) pattern was
observed in 6 patients (60%) whereas a NSIP
pattern was encountered in 4 patients (40%).
A Masson body was detected in only 1 of the
specimens (table 2).

The presence of 3+ honey-comb appearance,
cystic formation and widespread fibroblastic
foci in patients with a short duration of
symptoms (1-4 months) suggest that extent of
histopathological findings are not correlated
with duration of symptoms.

With regard to HRCT findings of patients with
microscopic honey comb appearance, 9 (90%)
also had radiological findings consistent with
honey comb appearance, 3 had accompanying
cystic formation and all had traction
bronchiectasis  with  interlobular  septal
thickening in the subpleural area along with
pleural thickening/irregularity (table 3).

The most commonly encountered
histopathological findings were focal or diffuse
fibroblastic foci with a patchy distribution
accompanied by a honey comb appearance.
Only 1 patient did not have a fibroblastic focus.
This patient was also the only case which did
not have a honey comb or ground glass
appearance on radiological imaging.

Smooth muscle hyperplasia, which is a
nonspecific finding which has been reported in
association with asthma, chronic airway
disorders, malignancies, bronchiectasis and
fibrosis scarring, was a feature of UIP in 80% of
our cases. Considering the disruptive effect UIP
has on normal histology and physiology, this
result is not really unexpected.

NSIP-pattern, which is characterized by
uniform thickening of alveolar septa as a result
of chronic inflammation and collagen-type
fibrosis, was only seen in 4 cases.
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Figure 4. Peripheral honey comb appearance in
a HRCT of one of the cases

Discussion

IPF is a progressive disorder with a poor
prognosis. Since many treatable disorders with
more favorable prognoses may mimic IPF, a
lung biopsy is essential in patients clinically
suspected to have IPF. However, recent
retrospective studies have shown HRCT to be
quite specific at making a diagnosis, without
the need for an open lung biopsy (5, 6, 10-14).
The aim of this study was to determine the
value of clinical and radiological findings in
diagnosis IPF.

IPF is more frequently reported in males
(16,17), the majority of patients with IPF are
older than 60. In our study the number females
and males were equal, and the mean age was
52. Patients commonly present with long-
standing (months or years) dyspnea, initially
with exertion, but which may have progressed
to the point where the patient becomes
dyspneic at rest.

All our patients had dyspnea and/or cough.
Duration of symptoms ranged from 1 month to
7 years. Smoking is strongly associated with
IPF, particularly for individuals with a smoking
history of more than 20 pack-years (18). In our
study, especially male patients had a history of
smoking (four of five male patients).

A restrictive ventilatory defect with decreased
DLCO is a common physiologic pattern among
patients with IPFs. Half of our patients had

restrictive pattern. Decreased DLCO was seen
in all measured patients.

Several studies (15,18) have shown that the
diagnostic accuracy of IPF ranges from 71% to
100% when HRCT findings are typical of UIP (ie,
subpleural, basal predominance, presence of
reticular abnormality, and honeycombing with
or without traction bronchiectasis).

In a study by Kazerooni et al, histopathological
findings were correlated with HRCT findings in
patients with IPF (4). The most common
feature on HRCT was the presence of a honey
comb appearance, although findings such as
traction bronchiectasis, subpleural interlobular
septal thickening as well as pleural thickening
and irregularity were also present in all
patients. A study by Hunninghake et al
produced similar findings (15).

In support of findings from a study by
Katzenstein et al.,, our results have shown
patchy  involvement and honey-comb
appearance to be a constant finding in patients
with IPF. As has been reported in the literature,
our patients had peripheral involvement with
radiological findings consistent with subpleural
interlobular septal thickening and pleural
irregularities in areas with pathological findings
depicting subpleural fibrosis.

A recent study has shown that UIP pattern on
HRCT is highly accurate for the presence of UIP
pattern on surgical lung biopsy. If there is not
honeycombing, but the imaging features
otherwise meet criteria for UIP, the imaging
features are regarded as representing possible
UIP, and surgical lung biopsy is necessary to
make a definitive diagnosis (19).

In the revision of the IIP classification,
cryptogenic fibrosing alveolitis is removed,
leaving IPF as the sole clinical term for this
diagnosis. Surgical lung biopsy is not required
in patients with UIP pattern on HRCT (20).
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Table 1. Demographic and clinical characteristics of the study population

Patient

no.

1.

9.

10.

Gender

< £ < 7

-

F

Smoking
history

Packet-
year

15

25

30

10

PFT findings

Restrictive

Restrictive

Restrictive

Normal

Normal

Restrictive

Normal

Normal

?

Restrictive

Duration of
symptoms
3 years

4 months
2 years

15 years

7 years

3 months
2 months
1 month
10 years

1 year

DLCO

32

57

54

55

70

49

65

DLCO/VA

61
86
83
73

89

66

97

PFT, Pulmonary Function Test; DLCO, Diffusing capacity for carbon monoxide; VA: alveolar ventilation

Table 2. Histopathological characteristics of UIP cases

Patient Honey Patchy in- Fibroblast Smooth NSIP DIP Masson Additional
no comb volvement focus muscle hy- pattern pattern body findings
perplasia
1 3+ + Focal + - - - - Dystrophic
ossification
2 3+ + Widespread Widespread - - - -
+ +
3 3+ + Widespread ~ Widespread = 1+ - Dystrophic
+ + ossification
4 3+ + Widespread =~ Widespread 1+ 2+ - -
+ +
5 3+ + Widespread Widespread - 2+ - -
+ +
6 3+ + Widespread Widespread - - - -
+ +
7 3+ + Widespread Widespread - 2+ - -
+ +
8 2+ + Widespread =~ Widespread 2+ 2+ - -
+ +
9 1+ + - - 1+ - Focal + -
10 1+ + Focal + Focal + 1+ 1+ - Congestion

UIP, usual interstitial pneumonia; NSIP (nonspecific interstitial pneumonia); DIP, diffuse interstitial pneumonia

Abant Med J 2014;3(1):43-49

48



Kar Kurt et al.

Table 3. HRCT findings of UIP cases

Patientno Honey PBT TB |ILST ILIT PT Band Ground Nodule Hyperinflation PNX Cyst

comb glass
1 + + + + + + + + + + + +
2 + + + + + + + + + + - -
3 + + + + + + + + + + - -
4 + + + + + + + + + - - -
5 + + + + + + + + + + - -
6 + + + + + + + + - - + -
7 + + + + + + + + + - - +
8 + + + + + + + + - + - +
9 - + + + + + + - + + - -
10 + + + + + + + + + - + -

PBT, peribronchial thickening; TB, traction bronchiectasis; ILT, interlobular septal thickening, ILIT, interlobular
interstitial thickening; PT, pleural thickening and irregularity; PNX, pneumothorax
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Periferik Hastahane imkansizliklarinda Bir imkan; “Hizli Ureaz Testi”

An Opportunity On Peripheral Hospital Impossibilities “Fast Urease Test”

Suikrii Arslan

Askale ilge Devlet Hastanesi, Erzurum

Ozet

Amag: Helikobakter pilori (HP) gastrit, Ulser hatta mide
kanserine kadar birgok hastaliga neden olabilen bir
bakteridir. Hizh Ureaz Testi gastroskopi sirasinda mide
mukozasindan alinan biyopsi 6rneklerinde HP'nin Ureaz
aktivitesine dayanarak bu bakterinin varliginin tespitine
yarar. Bu enfeksiyonun tespitinde kullanilan diger birgok
yontem periferdeki hastahanelerde mevcut olmadigindan,
¢alismamizda periferdeki hastahanelerde Hizli Ureaz Testi
vasitasiyla tespit edilen HP oraninin literatirle
karsilastirilmasi yapildi ve ciddi saglik problemlerinin
online gececek olan tedavinin hizli  bir sekilde
baslatiimasinda Hizlh Ureaz Testi'nin tek basina yeterli
kabul edilip edilemeyecegi arastirildi.

Yoéntem: Dispeptik yakinmalarla gelen toplam 422 kisiye
Gastroskopi yapildi. Mide antrumdan (ireaz testi igin
biopsi alindi. Periferik hastahanelerin ¢ogunda patoloji
brangi mevcut olmadigindan HP pozitif tespit edilen hasta
oranlar literatdrle karsilastirildi. HP pozitif olan hastalara
Gglh  tedavi (Amoksisilin+Klaritromisin+Lansoprazol)
diizenlendi. Hastalar tedavi sonrasi kontrol Gastroskopi
icin ¢agrildi. ikinci gastroskopide de hastalardan biopsi
alinarak Hizli Ureaz Testi tekrari yapildi ve tedavinin
etkinligi arastirildi.

Bulgular: Gastroskopi yapilan 422 kisiden 46kisi ¢calisma
disi birakildi, 196 kiside (%52.1) HP tespit edildi. Bu oranin
literatiirle de uyumlu oldugu gorildi. Tedavi sonrasi
kontrol Gastroskopi yapilan 26 hastadan 24 kiside HP
eradike edilmis oldugu tespit edilirken 2 kiside HP
pozitifliginin devam ettigi goruldi.

Sonug: HP enfeksiyonu diger yontemlerin kullanilamadigi
hastahanelerde Hizli Ureaz Testi yardimiyla tespit edilebilir
ve hastaligin tedavisi geciktiriimeden etkin bir sekilde
dizenlenebilir.

Anahtar Kelimeler: Helikobakter Pilori, Hizli Ureaz Testi,
Periferik Hastahaneler.

Abstract

Objective: Helicobacter pylori (HP) is a bacteria that may
cause diseases like gastritis, ulcer even stomach cancer.
Fast Urease Test is for this bacteria’s existence detection by
HP’s urease activity in biopsy pieces of gastric mucosa
during the gastroscopy. In our study, HP rate by Fast Urease
Test in the peripheral hospitals is compared and Fast
Urease Test’s sufficiency is researched to start the
treatment that is going to stop serious health problems
swiftly because a lot of methods used in infection detection
are not available in peripheral hospitals.

Method: Gastroscopy is made to 422 patients who came
with dyspeptic complaints in total. Biopsy is taken for
urease test from stomach antrum. Pathology branch is not
available in most of the peripheral hospitals so the rate of
the patients who have positive HP is compared with
literature.Trio treatment (Amoxicillin + Clarithromycin +
Lansoprazole) is set for the patients. Patients are called for
the gastroscopy control after the treatment. Biopsy is taken
from the patients so Fast Urease Test is made again and
treatment’s effect is researched in the second gastroscopy.
Results: 46 patients were left out of study from 422
patients. HP is detected in 196 people (%52.1). We saw that
this rate matched with literature. The HP is cured in 24
patients out of 26 and 2 patients’ positive HP’s were still
continuing.

Conclusion: HP infection may be detected with the help of
Fast Urease Test in the hospitals which don’t use other
methods and the treatment may be set effectively without
retarding.

Keywords: Helicobacter Pylori, Fast Urease Test, Peripheral
Hospitals.

Giris

Helikobakter pilori (HP), Gram negatif, kivrik bir
bakteri olup gastrit, gastroduodenal llser, mide
adenokarsinomu ve mide mukozasiyla iliskili
lenfoid doku lenfomasina (MALT) neden
olabilmektedir (1,2)

HP ile enfekte olma oranlar arastirildiginda,
Dinya nifusunun %50'den fazlasinin HP ile
enfekte oldugu, gelismekte olan ilkelerde bu

oranin %70-90’a ciktigl, gelismis Ulkelerde ise
%25-50'ye indigi gorllmektedir (3,4). HP ile
enfekte olanlarda gastrit gelisme riski %100,
peptik Ulser gelisme riski %15, mide kanseri
gelisme riski %0.1-1, mide lenfomasi gelisme
riski ise %0.01-0.1'dir (5).

HP enfeksiyonu tanisinda, endoskopi gerektirip
gerektirmemesine gore invazif (mide biyopsi
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ornegi kultlrl, histopatolojik inceleme, hizli
Ureaz testi, molekiler yontemler) ve non-
invazif testler (lUre nefes testi, serolojik
yontemler, diski kaltard, diskida
antijen/nikleik asit aranmasi) kullanilir (6,7).
Bu yontemlerden Hizli Ureaz Testi hemen
sonu¢ vermesi, maliyeti, hasta basi kullanim
kolayhgi ve periferik hastahanelerde de kolayca
elde edilebilmesi gibi sebepler bitiin olarak
disindldtginde diger yontemlerden ayrilir. Bu
yontemin kullanilmasi i¢in baska branslara
ihtiyag duyulmazken, diger yodntemler igin
mikrobiyoloji, biyokimya, niikleer tip veya
patoloji gibi branslarinda galisilan hastahanede
mevcut olmasi gerekir.

Hizh Ureaz Testi; mide biyopsi &rneklerindeki
HP'nin (reaz aktivitesiyle ortamdaki (Ureyi
amonyak ve  bikarbonata  pargalamasi,
amonyagin ise ortamin pH’sini artirmasi ve pH
indikatori ile ortamin renginin degismesine
dayanir. Bu testin duyarliigi midedeki bakteri
yogunlugu ile iliskilidir ve 15 dakikada, hizli
sonug verir (8,9,10).

Bu c¢alismanin amaci; Diinyada her yil yaklasik
olarak bir milyon insan HP ile iliskili
hastaliklardan  hayatini  kaybetmekte (5)
oldugundan, dispeptik sikayetlerle periferik
hastahanelere miracaat eden hastalarin hizh
birsekilde degerlendirilip, ciddi saghk
problemlerinin 6niine gececek olan tedavinin
de hizh bir sekilde baslatiimasinda Hizli Ureaz
Testi’'nin  tek basina vyeterli kabul edilip
edilemeyeceginin arastirilmasidir.

Materyal ve Metod

Bu calisma Aralik 2011-Ocak 2013 tarihileri
arasinda  Erzurum  Askale ilcge  Devlet
Hastahanesinde yapildi. Dispeptik sikayetlerle
gelen toplam 422 kisi degerlendirildi.

Calismaya dahil edilen 376 hastaya Gastroskopi
yapildi. Endoskopi islemleri 6ncesi kullanilacak
aletler o6nce uygun dezenfektanlar ile
temizlendi. Bogazin lokal anestezisi icin lidokain
kullanildi. Gatroskopi sirasinda pilora yaklasik
4cm uzaklhktan antrum bdlgesinden en az iki
biyopsi 6rnegi alindi. Alinan 6rnekler "Gold Hp
Dry Gastroscopic Urease Test" kiti kullanilarak
hasta basi degerlendirildi. Mide biyopsi

ornekleri Kit'e yerlestirilerek yaklasik 15 dakika
bekletildi.  Kit  Uzerindeki sari  rengin
degismeden sabit kalmasi HP negatifligi olarak
kabul edilirken, sari rengin pembe renge
déniismesi HP bir pozitif (+) (Resim 1), mor
renge donismesi ise HP iki pozitifligi (++)
olarak kabul edildi (Resim 2).

Hizh Ureaz Testinin tani asamasinda yeterli
olup olmadigini ortaya koymak igin invaziv tani
yontemleri (sitoloji, histopatoloji, kultir ve
molekiler biyoloji teknikleri) ve invaziv
olmayan tani yontemleri (serolojik yontemler
ve diskida Hp antijenlerinin  tespiti)
hastanemizde ve periferik  hastanelerin
bircogunda mevcut olmadigindan, tespit
ettigimiz HP pozitiflik oranlar literatirle
karsilastirildi ve Hizh Ureaz Testinin yeterliligi
degerlendirildi.

HP tespit edilen hastalarin tamamina gl
tedavi (Amoksisilin+Klaritromisin+Lansoprazol)
baslandi. Tedavi esnasinda kullanilan ilaglara
bagli olarak, HP yok edilemese bile, hastalarin
¢ogunun sikayeti bir siireligine ortadan kalkip,
tedavi sonrasi kontrol yapilmazsa bu hastalarin
sikayetleri bir middet sonra tekrarlayacak ve
kalici bir tedavi saglanamayacak oldugundan
tedavi bitiminde bu hastalara  tekrar
gastroskopi yapilarak mide antrumdan biopsi
tekrari yapildi. Alinan 6rnekler yine Gold Hp
Dry Gastroscopic Urease Test kiti ile
degerlendirilerek tedavinin etkinligi arastirildi.

Bulgular

Dispeptik sikayetlerle miiracaat eden 422
hastadan  27’si  antibiyotik  kullanmakta
oldugundan ve 19u da proton pompa
inhibitord kullanmakta oldugundan galisma disi
birakildi. Kalan 376 kisi (18-72yas arasl)
calismaya dahil edildi. Yas ortalamasi 4118 yil,
159'u erkek (%42,3), 217'si kadin (%57,7) idi.
Gastroskopi yapilip antrumdan biopsi alinan
hastalardan 196 kiside HP pozitifligi tespit
edildi. Calismaya dahil edilen hastalarin HP
pozitiflik oraninin %52,1 oldugu goéraldi.

HP pozitifligi tespit edilip Ucli tedavi baslanan
196 hastadan 26 kisi tedavi sonrasi kontrol
endoskopi icin miracaat etti (%13,2). Hizli
Ureaz  Testi ile 26 kisi tekrar
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degerlendirildiginde tedavi sonrasi 24 hastada
(%92,3) HP'nin eradike edilmis oldugu, iki
hastada hala HP pozitifligi oldugu goraldu
(%7,7). Ancak bu iki hastada da Hizli Ureaz Testi
sonucunun iki (++) pozitiften bir pozitife (+)
gerilemis oldugu goraldd.

Kontrol gastroskopi vyapilan 26  kisinin
endoskopik tanilari incelendiginde; antral
gastrit (16 kisi), pangastrit (7kisi) ve duodenal
Ulser (3kisi) olarak tespit edildi. Tedavi sonrasi
HP'nin eradike edilemedigi hastalardan birinin
pangastrit, digerinin ise duodenal Ulserli oldugu
goralda.

Calistigimiz ilin diger ilge hastanelerindeki
Endoskopi  Uniteleri ile  gérisildiigiinde
hicbirisinde dispeptik hastalarda HP tanisi igin
Ureaz testi de dahil invaziv vaya noninvaziv
yontemlerin kullanilmadigi gérilda.

QOLD Hp ary

Gastroscopic urease test

Q@ O| D

Distributor: Lencomm Trade Intl.
pl,

QOLD Hpan

Gastroscopic urease test

~QO| -

Distributor: Lencomm Trade Intl.
i =

Resim 1: Ustte H.Pilori (+) "Gold Hp Dry

Gastroscopic Urease Test" Kiti, Altta H.pilori (-)
"Gold Hp Dry Gastroscopic Urease Test" Kiti.

Resim 2: Ustte H.Pilori (++) "Gold Hp Dry
Gastroscopic Urease Test" Kiti, Altta H.Pilori (-)
"Gold Hp Dry Gastroscopic Urease Test" Kiti.
Tartisma

Helikobakter pilori tanisinda kullanilan cesitli
yontemler vardir. Tanida hangi yontemlerin
kullanilacagina; yéntemin erisilebilirligi, fiyati,
duyarhlik-6zgillugi, hastanin klinik durumu ve
yasl goz onlinde bulundurularak karar verilir.
HP tanisinda altin standart olarak tek bir
yontemin kullanilmasi tani-nin  dogrulugunu
azaltir bu nedenle en az iki ydonte-min birlikte
kullaniimasi 6nerilmektedir (12-15).

HP tanisinda kullanilan invaziv testlerin(mide
biyopsi 6rnegi klltiirl, histopatolojik inceleme,
hizli Greaz testi, molekiler yontemler) ve non-
invaziv testlerin (lUre nefes testi, serolojik
yontemler, diski kaltdrd, diskida
antijen/nukleik asit aranmasi) kullanilabilmesi
icin c¢alisilan saghk kurumlarinda diger ilgili
branslarinda olmasi gerekir. Periferdeki bir¢ok
hastahanede Gastroskopi yapilabilen Uniteler
bulunmakla  birlikte  bu  hastahanelerin
bircogunda Patoloji, Mikrobiyoloji, Biyokimya
ve Nukleer Tip gibi branslarin bulunmasi s6z
konusu degildir. Bu yontemler tek tek
degerlendirildiginde; bazilari digerlerine gore
maliyet acgisindan daha Ustln olmakla birllikte,
bu yontemleri calisabilecek kliniklerinde
kurulmasi gerektigini diisindigimiizde faal
halde Gastroskopi Unitesi mevcut olan
periferdeki hastahanelerde Hizh Ureaz Testi
erisilebilirlik ve fiyat agisindan en uygun olan
test olarak goriilmektedir.Ancak buradaki
tartisiimasi gereken konu "Hizli Ureaz Testinin

kullanilmasi  tekbasina yeterli midir?"
sorusudur.
Literatlir incelendiginde Dlinya nifusunun

%50'den fazlasinin HP ile enfekte oldugu,
gelismekte olan Ulkelerde bu oranin %70-90,
gelismis Ulkelerde ise daha diistik oldugu (%25-
50) goriulmektedir (3,4). Literatlrde Turkiye’'de
HP sikhgl gelismekte olan (lkelere paralel
seyretmektedir. Ulkemizde HP’ye ydnelik
epidemiyolojik ¢alismalarin sonuglari geliskili
olmakla birlikte, bu konuda eriskinlerdeki en
kapsamli ¢alisma 2003 yilinda yapilan TURHEP
calismasidir. Bu c¢alismada, 18 vyas Usti
eriskinlerde (5549 kisi), C13 (ire nefes testi

Abant Med J 2014;3(1):50-54

52



Arslan S.

kullanilarak HP'nin prevalansi %82.5 olarak
tespit edilmis, prevalans erkeklerde %84,
kadinlarda %81 olarak bulunmustur. Yine ayni
calismada HP prevalansi, Dogu Anadolu
bolgesinde yasayanlarda en yiksek (%88),
Guney Anadolu bolgesinde yasayanlarda ise en
disik (%79) oranda gorilmustiir (11).

Calismamizda  dispeptik  sikayetleri  olan
hastalarda HP pozitiflik orani %52,1 olarak
tespit edilmis olup bu oran diinya literatir ile
karsilastirildiginda  gelismis  (%25-50) ve
gelismekte olan lkeler (%70-90) arasinda yer
almakta ancak Turkiye literatlirde gelismekte
olan llkeler arasinda (11) gosterildiginden, bu
oran literatiriin biraz altinda kalmaktadir.
Ancak Ulkemizde ki c¢alismalarin sonuglarinin
celiskili oldugu da unutulmamalidir. Ozdemir ve
ark. yaptiklari calismada dispeptik 103 hastanin
%64'inde HP pozitif saptamis(16), Ozden ve
ark. vyaptiklari 2 ayri ¢alismada HP antikoru
sikligini 1990 yilinda % 78.5, 2000 yilinda %
66.3 olarak bulmuslar ve "10 yillik bir donem
icerisinde HP prevelansi diisis gostermektedir"
yorumunu yapmislardir (17).

Calismamizda HP tespit edilen dispeptik
hastalar medikal tedavi sonrasi tekrar Hizli
Ureaz Testi ile degerlendirildiklerinde %92,3
oraninda HP'nin eradike edilmis oldugu
goruldi. Ancak medikal tedavi sonrasi kontrol
endoskopi icin miracaat eden hasta oraninin
disik (%13,2) oldugu da g6z oOnlinde
bulunduruldugunda, aslinda miiracaat etmeyen

hastalarin  eradikasyon  tedavisi  sonrasi
rahatlamasi  nedeniyle  tekrar  kontrole
gelmediklerini ve bunun da bu %92,3lik orani
daha da ylkseltebilecegini bize

duslindirtmektedir. Literatlr incelendiginde
Weiss ve ark.’nin yaptiklari ve yalnizca PPi (-)
hastalarin dahil edildigi bir ¢alismada Hizli
Ureaz Testi duyarlihig %88 olarak saptanirken
(18), Fry ve ark.'nin dispepsi sikayeti olan 161
hastada yaptiklari calismada hizli ureaz testinin
duyarliigi %96, oOzgllligli %100 olarak
saptanmistir ~ (19). ilktac ve ark.'nin
calismasinda HP tanisinda Hizli Ureaz Testinin
duyarlilik ve 6zgllligu sirasiyla%85-%93 olarak
bulunmustur (20).

Periferdeki hastanelerin ¢ogunda dispeptik
sikayetlerle gelen hastalara HP tani testleri

yapilamamakla birlikte gastroskopi yapilip
biopsi alinmakta, bu biopsiler daha merkezi bir
hastaneye gonderilmekte, biopsi sonuglari enaz
1 ay sonra alinmakta, sonuc¢ gelse bile
hastalarin cogu takip etmemekte, takip edenler
ise bu 1 aylik slireyi tedavisiz gecirmektedirler.
Hizlh Ureaz testi kullanildiginda ise yaklasik 15
dakika icerinde sonug alinarak HP pozitif ise
hemen eradikasyon tedavisine
baslanabilmektedir.

Sonug

Cahsmamiz gostermistir ki; Helikobakter pilori
enfeksiyonu tespitinde bircok yontem olmakla
beraber bu yontemlerin  kullanilamadigi
hastahanelerde Helikobakter pilori; 6zgilliik ve
duyarhligr yiksek, hizh sonug veren, kullanmi
kolay, maliyeti disiik bir test olan Hizh Ureaz
Testi yardimiyla tespit edilebilir. Ancak daha
kesin sonug¢ alinabilmesi icin ileri ¢alismalarin
yapilmasi gerekir.

HP ile enfekte olan hastalar gastrit, peptik tlser
ve mide kanseri gibi hastaliklarin gelisme riski
ile karsi karsiyadir (5). Hizli Ureaz Testinin
periferdeki hastanelerde alternatiflerin
olmadigi da disinidldiginde  hastaligin
tedavisinin geciktiriimeden etkin bir sekilde
diizenlenebilmesinde katkida bulundugunu
disinmekteyiz.
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Ozet

Amag: El ve el bilegi tumorleri vicudun diger
bolgelerindeki timoral olusumlardan farklilik gosterir. Kas-
iskelet sisteminin herhangi bir yerinde ki timérler elde de
gorilebilir. Ancak eldeki kitlelere kozmetik nedenler,
hareket kisithhgi, agri olmasi, sislikten dolayr malign tiimor
olmasi yonindeki endiselerden dolayl daha erken opere
edilmektedir.

Yontem: Calismamizda Golcik Necati Celik Devlet
Hastanesi Ortopedi ve Travmatoloji Klinigine basvurup el
ve el bilegine uygulanan eksizyonel biyopsi sonuglarini
geriye donik olarak inceledik.

Bulgular: Calismaya dahil edilen toplam 30 olgunun yas
ortalamasi 37, 6 (14-79) idi, olgularin 9’u erkek,
21’ikadindi. Eksize edilen tiimorlerin 18 tanesi sag
ekstremiteden, 12 tanesi sol st ekstremiteden, 8 tanesi el
palmarindan ve 22 tanesi el dorsalindendi. Patoloji
sonucunda 29 kitle benign karakterdeyken 1 tanesi malign
karakterdeydi.

Sonug: Hastanenin sanayi yerlesimi olmasi nedeniyle
mesleki acidan ¢ogunlugunu gangliyon kisti
olusturmaktadir. Calisma sonuglar literatlirde paralellik
gostermektedir. Fakat ¢alismanin ¢ok merkezli olmamasi
ve kayit sisteminin yetersizligi ki karsilagilan vakalarin
beklenen sayidan daha az oldugunu géstermektedir.

Anahtar Kelimeler: El ve el bilek, timor, eksizyon, sonug.

Abstract

Objective: The hand and wrist tumors are different from
other side of body’s tumor. Tumors in any part of the
musculoskeletal system may also be seen on the hand.
However, the tumors of the hand are being early operated
because of cosmetic reasons, limited range of motion of
the joint, pain, swelling due to concerns malign tumor.
Method: In this study, excisional biopsy results of hand and
wrist cases presented from Golcik Necati Celik State
Hospital orthopedics and traumatology clinic were
evaluated to retrospectively.

Results: Thirty patients mean age 37.6 (14-79) years, were
enrolled into the study, 9 of the cases were male and 21
were female patients. The tumors of excised were the
number of 18 tumors from right upper extremity, the
number of 12 tumors from left upper extremity, the
number of 8 tumors from palmar surface, the number of 22
tumors from dorsal surface. As a result of pathology, 29
tumors were benign character, 1 tumor was malign
character.

Conclusion: The most common of the patients were
seemed ganglion cyst because our hospital was in the
industrial area. The results of study are similar in the
literature. However, our study was not multi-center study
and lack of patient registration system that the
encountered cases are less than expected numbers.

Keywords: Hand and wrist, tumor, excision, result.

Giris

Ust ekstremitede el ve el bilegi bélgesinde
gorilen timorler sikliklari, cesitlilikleri, klinik
seyirleri, tani ve tedavi 6zellikleri ile viicudun
diger bolgelerindeki timoral olusumlardan
farklihk gosterir (1-3). Kas-iskelet sisteminin
herhangi bir yerinde gorilen timorler elde de
gorilebilir (2). Ancak eldeki kitleler kozmetik
nedenler, ekleme yakinhgi ile hareket kisitliligi
ve/veya agri olmasi, sislikten dolay! k6t huylu
olmasi yoniindeki endiselerden daha erken fark
edilmektedir (2-4).

El ve el bilekte gorilen timoral lezyonlarin ¢ok
blylik kismi benign karakterdedir. Bu bolgede

gorilen  benign  timorlerinin ~ %50-70’ini
yumusak doku kaynakli olanlari gangliyon kisti
(GK) ve tendon kilifi dev hicreli timori
(TKDHT) olustururken, kemik doku kokenli
olanlar ise siklikla enkondrom ve kemik Kkisti
tarzindaki lezyonlar olusturmaktadir (2,5-7).
Malign olusumlar ise son derece nadir
gorialmektedir (2,8,9).

El timorlerinin ¢ogunda tani genellikle klinik
muayeneyle ve basit radyolojik gortintiileme
konulabilir (1,2). Patolojik kirik veya malign
formasyon  disliniilen  lezyonlarda ileri
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radyolojik goriintileme veya laboratuvar

tetkikleri gerekebilir (2,8,9).

Tedavi genellikle  eksizyonel  biyopsiden
ibarettir (2). Malign veya lokal agresif seyreden
durumlarda radikal rezeksiyon, ray
amputasyon, dezartikiilasyon,  rekonstriktif
cerrahi islemler ile birlikte kemoterapi veya
radyoterapi gerekebilir (2,8,9). Bu gibi komplike
vakalarda el ve el bilek bdlgesinin yapisal ve
islevsel Ozellikleri nedeniyle islem sonrasinda
fonksiyonel bir eksiklik olusturmamak icin el
konusunda  mikrocerrahi  tecriibesi olan
cerrahlar tarafindan yapilamasi dnerilmektedir
(2,7-9).

Calismamizda Kocaeli Golclik Necati Celik
Devlet Hastanesine bir yillik periyod igerisinde
basvuran el ve el bileginde lokalize tlimorlerin
sikhk, cins, yerlesim, dagilim 6zelliklerinin

sonuglarini  retrospektif  olarak literatir
esliginde degerlendirmeyi amacladik.

Materyal ve Metod

Kocaeli ili Golcik Necati Celik Devlet

Hastanesine 1 Ocak 2012 ile 31 Aralik 2012
arasinda el ve el bilegindeki kitle sikayeti ile
basvuran hastalarin tamami ¢alismaya dahil
edildi. Kitle tanili hastalara ayni hastanede tam
glin calisan iki ortopedi uzmani tarafindan
ameliyathanede turnike hemostazi altinda,
lokal veya rejyonel blok ile eksiyonel biyopsi
uygulandi. Daha sonra hastanede tam giin
calisan patoloji uzmani tarafindan
degerlendirildi. Patoloji kayitlari geriye donik
olarak degerlendirildi.

Bulgular

Kitle eksizyonu uygulanan hastalarin vyas
ortalamasi 37,6 (14-79), toplam hasta sayisi 30
olup erkek sayisi 9, kadin sayisi 21 seklindedir.
Kitlelerin 8 tanesi el volerinden, 22 tanesi el
dorsalinden eksize edilmistir. Yon dagihimi
olarak 18 tanesi sag, 12 tanesi sol Ust
ekstremiteden eksize edilmistir. Kitlelerin 17
tanesi el bilek seviyesinde iken 13 tanesi el
seviyesinden  eksize  edilmistir.  Kitlelerin
patoloji sonuglari ve hastalarin demografik
dagihmi Tablo 1’de gosterilmektedir. Olgularin
patoloji sonuglari; 18i GK (%60), 2’si TKDHT

(%7), 2'si kavern6z hemanjiom (%7), 2'si
epidermal kist (%7), 2’si enkondrom (%7), 1’i
nérinom (%3), 1'i lipom (%3), 1'i kalsinozis kutis
(%3) ve 1'i igsi hiicreli karsinoma (%3) olarak
degerlendirildi.

Tartisma

El ve el bileginin timoral olusumlari siklkla
benign karakterde olup, ciktigl bolgede lokalize
kalan yapilardir. Hastalar genellikle kozmetik
sebepler, agri ya da malignite sliphesi ile
doktora basvurmaktadir (1-5). Kitlelerin ¢ogu
eksizyonel  biyopsi ile tedavisi yeterli
olmaktadir. Enkondrom gibi kemik kaynakl
olanlarda eger patolojik kirik mevcutsa kiiretaj
ve greftleme gerekebilir (1-9). Malign
olusumlar ise son derece nadir goriilmekte, bu
durumda sikhkla radikal rezeksiyon, ray
amputasyon, dezartikiilasyon, rekonstriktif
cerrahi islemler ile birlikte kemoterapi veya
radyoterapi gerekebilir (2,8,9).

El ve el bileginin en sik gorilen yumusak doku
kitlesi benign olan GK’dir.  Etiyolojisi acik
olmamakla birlikte kollajen dokunun mukoid
dejenerasyonu en c¢ok kabul goéren teoridir
(1,2,6-10). GK siklkla el bilekte gorilmekle
birlikte %60-70 oraninda el bilek dorsalinde,
%18-20 oraninda el bilek volerinde yerlesimlidir
(2,5-7,10). Daha ¢ok kadinlarda ve otuzlu ile
kirkh yaslarda gorilmektedir (2,7,10). Kist
boyutundaki farkhligin sebebinin tek tarafli
¢alisan bir kapak mekanizmasina bagli
olabilecegi ileri surilmistiir (2,7,10). Tedavisi
kistin kaynaklandigi ekleme kadar inilip,
pedikilinin baglanarak eksize edilmesidir
(2,6,7). Cerrahi teknige uygun olarak eksize
edilen GK niksd nadir gorilmektedir, fakat
eklem kokeninin kesildikten sonra sutilire
edilmedigi  durumda niksiin ~ %50’lere
ulasabildigi bildirilmistir (1,2,6,7). Serimizde GK
tim olgularin %60’In1  olusturmaktaydi.
Hastalarin  %53’G  erkek, %47’si kadindi,
lokalizasyon acisindan incelendiginde % 57’si
dorsal yerlesimli, % 43 U volar yerlesimliydi.

Hastalarin bir yillik takiplerinde sadece bir
bayan hastada niks gorilda. Literatar ile
karsilastirildiginda seride erkek sayisinin fazla
ve nlkslin az olmasi serimizde farkh olarak
degerlendirildi (2,5-7,10).
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TKDHT el ve el bileginde en sik ikinci goriilen
benign yumusak tiumoradir (2-4,11). Bu timor
daha oOnceleri lokalize nodiler tensinovit,
pigmente villonodiler tenosinovit, fibroz
ksantoma ve iyi huylu sinovioma olarak da
isimlendirilmistir (2-4,12,13). TKDHT lezyon
olarak haftalar veya aylar icinde yavas
bliylyen, sert, hassas olmayan, immobil bir
kitle olarak ortaya ¢ikmaktadir (12). Daha c¢ok
voler tarafta, distal interfalangeal eklemler
seviyesinde ve radyal taraftaki (¢ parmakta
gorulmektedir (2,11,12). TKDHT tek soliter
lezyon olup, multilobller,  sikhkla eklemi
tutmakta, parmak hareketlerinde kayip ve
kortikal erozyon vyapabilmektedir (11-13).
TKDHT kadinlarda erkeklere oranla daha fazla
olup siklikla 30-50  vyagslar arasinda
rastlanmaktadir (2-4). TKDHT ayirici tanisinda
GK, lipom, hemanjiom, yabanci cisim ve
sinoviyal karsinoma dustnilmelidir (11-14).
Tedavisi ise eksizyon olup, cerrahi sonrasi ilk iki
yil igerisinde %27 oraninda lokal niks
bildirilmektedir (12). Serimizde TKDHT %7
oraniyla tGglincl sirada yer alan iki kadindi. Kitle
4.parmak orta ve proksimal falanks ve 5.
parmak orta falanks seviyesinde olup
literatlirde bildirilen yerlesim yerlerine gore
farkh lokalizasyonlardaydi (2,11,12). Hastalarin
takibinde niks gortlmedi.

Cocuklarda en sik goriilen bas boyun timoru
hemanjiom olup, bunlarin %95’i dogumdan
sonraki ilk 6 ay icinde gortlmektedir (2). Farkli
¢alismalarda hemanjiomlarin el ve el bileginde
gorilme oranlart %1 ile %10 arasinda
degismektedir (1-3,15-17). Literatlirde
regresyon oranlarinin 5 yasina kadar %50, 7
yasina kadar % 70 oldugu ifade edilmektedir
(17,18) Mulliken ve ark. (19) dogum lekesi
olarak da bilinen hemanjiomlarin 1 yil iginde
gerilemeye basladigi ve bu gerilemenin yaklasik
4-6 yil strdltgind belirtmistir.  Buna karsilik
Frieden ve ark. (20) topikal ve sistemik
tedavilere yanit vermeyen, (lsere olan,
durdurulamayan kanamalari olan olgularda
cerrahi endikasyon olustugunu belirtmistir.
Serimizde gorilen hemanjiomlar; iki erkek
hastada ve % 7 oraninda rastlandi. Lokal
eksizyon sonrasi bir yillik takiplerinde niks
gorilmedi.

Epidermal inkllizyon kistleri, elin liclincl en sik
gorilen benign yumusak timordir (21). Delici
travmalar sonrasinda keratin Ureten epitelyum
hicrelerinin yumusak dokuda birikmesi sonucu
olusur (21). Travma sebebiyle epitel hiicrelerin

implantasyonuyla meydana gelen, vyavas
biylyen, agrisiz  lezyonlardir.  Genellikle
yumusak  dokular veya kemik iginde

parmaklarin distalinde agrisiz kitle seklinde
gorilirler (2,22). El ile calisan iscilerde sikhkla
rastlanan bir timoér grubudur ve nadiren
multipl sekilde olabilirler (21,22). En sik 3-4.
dekatta ve erkeklerde olmak Gzere,
parmaklarin distalinde olusurlar (2). lyi eksize
edilmezse niks sik olarak gorilmektedir (21).
Malign transformasyon bildirilmemistir (21,22).
Calismamizdaki epidermal kist olgusu 2 adet
olup bir yillik takiplerinde niks goérilmemistir.

Enkondrom, el ve el bileginin en sik rastlanan
primer kikirdak kaynakh kemik tlimoradir
(2,3,23,24). Enkondrom viicutta %35-70
oraninda el ve el bileginde lokalizasyonlu
oldugu bildirilmistir (1-3). Enkondrom kemikte
sikhkla santral yerlesimli olup, etrafi dlizglin
sinirh ve ortasinda kikirdak adacik goérinimu
mevcuttur (2). Elde 4. ve 5. parmaklarda daha
stk olmakla birlikte sikhk sirasina gore
proksimal falanks, metakarp ve orta falanksta
gorulirler (23-28). Hastalar genellikle agrili
veya agrisiz sislik sikayeti ile basvurur. Ayrica
bazen direkt patolojik kirik olusumuyla veya
tesadiifen c¢ekilen radyolojik goriintiileme
sonrasi tani  konulmaktadir (28). Tedavisi
timorin  kemik dokusunda iyi bir sekilde
kiirete edilmesi ve greftleme seklindedir.
Kiretajin iyi yapilamadigl enkondromlarda %1-
13 oraninda niiks oldugu belirtilmistir (23-28).
Ayrica birden fazla kiiretaj sonrasi gelisen niiks,
cerraha malign histoloji ihtimalini
hatirlatmalidir. Bu nedenle niks olgularda
patolog kondrosarkom yoninden uyariimahdir
(2,23,24). Serimizde % 7 oraninda iki
enkondrom vakasina rastlanmistir. Vakalardan
bir tanesi birinci parmak proksimal falanks
yerlesimli olup literatlrde bildirilen
lokalizasyonlar acgisindan daha az gorilen
bolgeden kaynaklanmaktaydi. Her iki vakada
kiiretaj ve greftleme ile tedavi edildi ve niks
gorulmedi.
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Schwannoma, norofibrom, nérinom
isimlendirilmeleri literatlirde ayni timor olarak
gecmektedir. Bunlar periferal sinir kaynakli en
yaygin benign soliter timoridir ve malign
dejenerasyonu nadirdir (2,29-31). Siklikla 4. ile
6. dekat araliginda gorilir fakat cocukluk
donemi vakalari da bildirilmistir (2,29-31).
Norofibromatoz tip 1lve tip 2'li hastalarda,
blylk periferik sinirleri  tutan  multipl
schwannomalar goriilebilir (29-31). Tipik olarak
benign, agrisiz, yavas blyliyen, izole, sert,
yumusak doku timorleridir ve paresteziler
olusturabilirler (2,29-31). Lezyonun palpasyonu
veya kompresyonu, sinirin dagilim bdlgesine
yayllan agri veya elektriklenme olusturabilir.
Volar onkol ve palmardaki biiylk sinirlerin
varligindan dolayl en yaygin (st ekstremite
fleksor ylizeyde, en sikta median sinirde
bulunurlar (29-31). Bu timéorlerin ¢api siklikla
2.5 cm den kiguktiur fakat anatomik yerine
bagh olarak degisken blyklikte olabilirler (29-
31). Benzer kivama sahip oldugu icin ganglionla
karistinlabilir ~ (2,29-31). Calismamizda bir
olguda %3 oraninda besinci parmak proksimal
falanks seviyesinde ulnar tarafta dijital sinir
kaynakh  noérinom  gorlilmastir.  Kitlenin
eksizyonu sonrasi parmak radiyal tarafta
hipoestezi olup Ug¢ ay sonra norolojik patoloji
tamamen gec¢mistir. Hastanin takiplerinde niiks
goriimemis olup tam remisyon saglandi.

Lipomlar vicutta en sik gorilen mezenkimal
kaynakli benign tiimorlerdir (2,4). Embriyonik
lipoblastalardan olusmaktadir (2,4,14).
Lipomlar elde oOzellikle tenar ya da hipotenar
kaslarda intramuskiler olarak da gorilebilen
benign yag dokusu timorleridir (2,4) Lipomlar,
kemikte ve nadiren de sinirlerde meydana
gelebilirler (4). Sisman insanlarda biraz daha
fazla gorilmekle beraber kilo artisiyla birlikte
kitlenin blyldigu fakat zayiflamakla
kiicilmedigi gbzlenmistir (2,4,14,32).
Lipomlarin genel olarak erkeklerde kadinlara
gore daha fazla gorildigla saptanmistir. Fakat
el ve el bilegi yerlesiminde ise kadinlarda daha
stk olarak gorildugu bildirilmistir (2,4,14). El ve
el bileginde lipom benzeri kitle bulunan
hastada Manyetik Rezonans Gorintileme
(MRG)'nin lezyonun benign ve malign olmasi
yoninde fikir olusturabilecegi belirtilmistir
(2,4,8-10,32). Heterojen gorinimla kitlelerin
malign olma ihtimalinin yliksek oldugunu, bu

olgularda marginal eksizyon yerine o6ncelikle
biyopsi ile degerlendirilmesi 6nerilmektedir (2-
4,8-10). Patolojisi malign ise radikal sekilde
tedavi edilmeleri gerektigini belirtmektedirler
(4,8-10). Ayrica lipomlarin marijinal
eksizyonundan sonra nikslerinin nadir oldugu
da belirtiimektedir (2-4,8-10). Serimizde
toplam 1 olgu ile % 3 oraninda lipom
gorilmustiir. Yapilan eksizyon sonrasinda niiks
gorilmemistir.

Kalsinozis kutis cilt ici ve «cilt altinda
yerlesebilen kalsiyum depolanmalaridir (33-38).
Kalsinozis kutis’'in  tanimlanmis  dort tipi
mevcuttur: idyopatik, distrofik, metastatik ve
iyatrojenik (33). idyopatik kalsinozis kutis
normal serum kalsiyum seviyesiyle seyreden
sebebi bilinmeyen subepidermal kalsifikasyon
noddllerinin ve timadral kalsinozisin eslik ettigi
tipdir. Distrofik kalsinozis kutis ise enfeksiyon,
inflamasyon sureglerin oldugu, deri
neoplazmlarinin ve konnektif yumusak doku
hastaliklari ile iliskili kalsifikasyon tipdir.
Metastatik kalsinozis ise serum kalsiyum ve
fosfor seviyelerinin arttigi durumda gorilen
tiptir. lyatrojenik kalsinozis ise travma veya
medikal sorunlarin eslik ettigi durumlarda
gorilmektedir (33,36-38). Kalsinozis kutis
sklerodermada, kan kalsiyumunu arttiran
malign  hastaliklarda,  kollojen  vaskiiler
hastaliklarda, bobrek yetmezliginde, asir st
aliniminda, vitamin-D asirn alinimi  gibi
durumlarda gorilebildigi bildirilmistir (2,33,36-
38). Tanida hastalar cilt ve cilt alti kaynakh
agril veya agrisiz sert kitle ile basvurmaktadir
(2,37,38). Tedavisinde semptomatik cilt alt
kalsifiye kitlelerin total eksizyonun medikal
tedaviye gore daha Ustlin oldugu bildirilmistir
(2,33-38). Calismamizda serum kalsiyum ve
fosfor seviyesi normal olan ek sistemik hastaligi
olmayan parmak dorsumunda kalsinozisli bir
hasta vardi. idyopatik kalsinozis kutis oldugu
dusindlen hastanin 0.5x0.5 cm lik lezyonu total
eksizyon ve primer cilt kapama ile tedavi edildi.
Hasta bir yillik takiplerinde sorun olmadigi
gorildi. Vaka literatlire benzer olarak
degerlendirildi.

igsi hiicreli karsinom yiiksek invazyon riski olan,
nadir gorilen bir skuamo6z hiicreli karsinom
varyantidir (2,8,9,39). Skuamoz karsinomlarin
%3’UnU olusturur. Klinik olarak genellikle 7.
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dekatta ve erkeklerde 2 kat daha fazla gorulir
(2,39,40). Gunes goren alanlarda, (lsere,
ekzofitik veya mantar benzeri noduler kitle
seklinde ortaya cikar. Lezyonlar hizli seyirlidir
ve hastalarin %25’inden fazlasinda metastaz
gelisir (2,8,9,39,40). Lokal nilks oranlarida
ylksek olup perinéral invazyon sik gorilen bir
durumdur (39,40). Serimizde bir olgu ile %3
oraninda igsi hicreli karsinom gorilmuastir.
Vakada yapilan fizik muayene ve radyolojik
gorintlilemelerinde metastaz saptanmadi. El
dorsumundan 2x3 cm lik kitleye eksizyonel
biyopsi uygulandi ve onkoloji ile birlikte yapilan
bir yillhk takiplerinde nuks veya metastaz
gorulmedi. Hastanin onkolojik agidan takibi
devam etmektedir.

Kocaeli nifusu 2012 wyili  resmi rakami
1.634.691 olup, Golcuk ise niifus yogunlugu
acisindan 143,867 ile ilin doérdinci biyuk
ilcesidir. El bilek ve elde kitle goriilme sikligi

30/143.867 olarak gorinmektedir. Golcik
sanayi bolgesi olmasi nedeniyle mesleki
hastaliklarin stk goraldigd  bir  yerlesim
bolgesidir. Kitle dagihimlari acisindan

bakildiginda, daha ¢ok elini ritmik kullananlarda
gorilen gangliyon kistli hasta sayisinin 18
olmasi bu hipotezi desteklemektedir.

Calismanin limitasyonu ise el ve el bileginde
kitlesi olan hastalarin hepsinin hastanemize
basvurmadiklari; bir kisminin sanayi
kurulusunun anlagsmali  oldugu 6zel saglik
merkezlerine  yonlendirilmeleri,  Universite
hastanesinde el cerrahisi klinigini oldugu go6z
oninde bulunduruldugunda mevcut sayinin
daha fazla oldugunu distintilmektedir.

Calismamiz nifusa gore el bilek ve elde kitle

yillik sayillarinin  gorilme sikligl agisindan
Turkiye icin fikir vermesi agisindan vyol
gostericidir. Sonug olarak il bazinda tim

hastanelerin dahil edilmesi ve kayit sisteminin
merkezi olmasi ile daha dogru sonug elde
etmemizi saglayacak yeni calismalar
gerekmektedir.
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Tablo 1: Hastalarin sonuglari.

Yas Cinsiyet Yiizey Yon Yerlesim Yeri Patoloji Sonucu

1 45 K Vv R El Bilek Ganglion Kisti

2 33 K D L El Bilek Ganglion Kisti

3 14 K D L El Bilek Ganglion Kisti

4 28 E D R El Bilek Ganglion Kisti

5 39 K D R El Bilek Ganglion Kisti

6 31 K D L El Bilek Ganglion Kisti

7 51 K \Y R 5. Parmak Orta Falanks Tendon  Kilifinin  Dev  Hicreli

Tamoru

8 30 K D R El Bilek Ganglion Kisti

9 29 E D R 1. Parmak Proksimal Kavern6z Hemanjiom
Falanks

10 72 K \Y R 5.Parmak Proksimal Falanks ~ N&rinom

11 30 K D R El Bilek Ganglion Kisti

12 57 K \Y L 4.Parmak  Orta-Proksimal Tendon Kilifinin  Dev  Hicreli
Falanks TUmoru

13 32 E D R El Bilek Ganglion Kisti

14 18 K D R El Bilek Ganglion Kisti

15 29 K D L El Bilek Ganglion Kisti

16 31 E D L El Bilek Ganglion Kisti

17 28 K D L El Bilek Ganglion Kisti

18 38 K D L 3.Parmak Proksimal Falanks  Epidermal Kist

19 77 E D R 3.Parmak Orta Falanks Ganglion Kisti

20 15 K D L El Bilek Ganglion Kisti

21 39 E \Y L El Bilek Kavern6z Hemanjiom

22 48 K D R 5.Parmak Proksimal Kalsinozis Kutis
Metakarp

23 71 E D R 5.Parmak Distal Falanks Enkondrom

24 51 K \Y R 3.Parmak Proksimal Falanks Lipom

25 33 E Vv R 4.Parmak Orta Metekarp Epidermal Kist

26 51 K D R 3.Parmak Orta Falanks Ganglion Kisti

27 79 E Vv L 1.Parmak Proksimal Falanks  Enkondrom

28 33 K D R El Bilek Ganglion Kisti

29 32 K D L El Bilek Ganglion Kisti

30 49 K D R El Dorsum igsi Huicreli Karsinom

K: Kadin, E: Erkek, V: Voler, D: Dorsal, R: Sag, L: Sol
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Ozet

Amag: Bu calismada denetimli serbestlik uygulamasina
devam etmekte olan madde kotiye kullanim 6ykisiine sahip
bireylerde eriskin dikkat eksikligi ve hiperaktivite (DEHB)
belirtilerinin yayginhiginin tespit edilmesi amacglanmistir.
Yontem: Calismaya denetimli serbestlik kapsaminda klinigi-
mize basvuran 2’si kadin, 105’i erkek toplam 107 kisi katil-
mistir. Madde kullanim bozuklugunun (MKB) degerlendiril-
mesinde DSM-IV Eksen | bozukluklari igin yapilandiriimis
klinik gorisme formu (SCID-1), eriskin DEHB belirtilerinin
belirlenmesinde Eriskin Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Olcegi
kullanilmistir.

Bulgular: Katilimcilarin 73’0 (%68,2) MKB’nin (madde kotiye
kullanimi, madde bagimhlig) en az biri igin DSM-IV tani
kriterlerini karsilamaktayken, kalan 34 (%31,8) katiimci MKB
acisindan tani almiyordu. Katilimcilarin 31’i(%28,9) hafif,
60'1(%56,1) orta, 16'si(%15) yuksek dizey dikkat eksikligi
belirtileri gostermekteyken, 32’si (%29,9) hafif, 58'i(%54,2)
orta, 17’si(%15,9) ylksek diizey asiri hareketlilik belirtileri
gostermekteydi. Sorun alani igin bulgular, 34(%31,8) Kkisi
hafif, 64(%59,8) kisi orta, 9(%8,4) kisi yiksek dlzey belirti
diizeyine sahip seklindeydi. DEHB genel toplamina bakildi-
ginda, tim katihmcilarin 30’'u(%28) hafif, 70’i(%65,5) orta,
7'si(%6,5) ylksek diizey DEHB belirtilerine sahipti.

Sonug: Madde kullanim bozukluklari igin kurulmus rehabili-
tasyon merkezlerinde veya bu hastalar igin olusturulan teda-
vi planlarinda, eslik eden dikkat eksikligi ve hiperaktivite
bozuklugunun taranmasi ve tedavi edilmesi 6nemli goziik-
mektedir.

Anahtar Kelimeler: Madde kétiiye kullanimi, dikkat, preve-
lans .

Abstract

Objective: In this study it has been aimed to determine the
prevalence of Attention Deficit Hyperactivity Disorder Symp-
toms among those have history of substance abuse.
Method: 2 women and 105 men; totally 107 individual who
applied our psychiatry clinic for probation service had partic-
ipated the study. Structured Clinical Interview for DSM-IV-TR
Axis 1 disorders (SCID-1) is applied to assess Substance use
disorder and Adult ADD/ADHD DSM-IV- Based Diagnostic
Screening and Rating Scale to Access Attention deficit Hy-
peractivity Disorder.

Results: 73 participants (68.2%) met the DSM-IV criteria at
least one of substance use disorders (Substance abuse or
substance Addiction) while the other 34 participants (31.8%)
did not. 31 participants (28.9%) showed low, 60 participants
(56.1%) showed moderate, 16 participants (15%) showed
high levels of attention deficiency. 32 participants (29.9%)
showed low, 58 participants (54.2) showed moderate, 17
participants (15.9%) showed high level of hyperactivity
symptoms. Within problem domain, 34 participants (31.8%)
had low, 64 participants (59.8%) had moderate, 9 partici-
pants (8.4%) had high points. According to total ADHD
scores 30 patients (28%) had low, 70 patients (65.5%) had
moderate and 7 participants (6.5%) had high levels of ADHD
symptoms.

Conclusion: It seems to be important to investigate and
treat Attention Deficit Hyperactivity Disorder in rehabilita-
tion centers for substance use disorders and consider while
setting up treatment plans.

Keywords: Substance abuse, attention, prevalence.

Giris

Okul ¢agl cocuklari arasinda dikkat eksikligi ve
hiperaktivite bozuklugu (DEHB) yayginligi %6 ile
%9 arasinda degismektedir (1). DEHB eriskinlik
doneminde de devam edebilmektedir ve eriskin-
lerdeki yayginhg ile ilgili bilgiler sinirh olmakla
beraber yaklasik olarak %5 gibi bir yayginlk orani
bildirilmistir (2). Madde kullanim bozukluklari
(ilag veya madde kotiye kullanimi veya bagimlili-
g1) eriskin nifusun Ugte birine yakinini etkileye-
bilmektedir (3).

Ergenler ve eriskinler Uzerinde yapilmis ¢alisma-
lar DEHB’si mevcut bireylerin kontrollere gore
daha yiliksek oranda madde koétiye kullanimina
sahip olduklarini ortaya koymustur (4-5). Yasam
boyu madde kotlye kullanim 6ykusl olan birey-
lerde DEHB yayginhginin %15 ile %25 arasinda
degistigi tahmin edilmektedir (5). Madde kulla-
nimi rehabilitasyon merkezine devam eden 201
hasta lizerinde yiritillen bir calismada bireylerin
%24’ linde eriskin DEHB tespit edilmistir (6).
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Ulkemizde madde kétiiye kullanim éykiisii olan
bireylerin tedavisi ve egitimi icin Saglik Bakanhgi
ve Adalet Bakanligi isbirligiyle ylritilen dene-
timli serbestlik uygulamasi mevcuttur (7). Dene-
timli serbestlik uygulamasi uyusturucu, uyarici ve
ucucu maddeler ile alkol kullanim sorunlari ne-
deniyle denetimli serbestlik tedbiri uyarinca has-
taneye yonlendirilen madde kullanim sorunu
olanlarin madde kullanimini sonlandirmak icin
yapabileceklerine iliskin bilgilendirilmesi amaciy-
la yaratalmektedir (7).

Eriskin DEHB’nin eslik ettigi madde kotlye kulla-
nim 6ykisl olan bireylerin uzun dénemde daha
kotl gidise sahip oldugu bilinmektedir (8). Bu
bilgiler c¢ergevesinde, bu c¢alismada denetimli
serbestlik uygulamasina devam etmekte olan
madde kétiiye kullanim 8ykisiine (MKKO) sahip
bireylerde erigskin DEHB belirtilerinin yayginhiginin
tespit edilmesi amaglanmistir.

Materyal ve Metod

Bu calismanin orneklemini denetimli serbestlik
uygulamasi kapsaminda bir egitim ve arastirma
hastanesi psikiyatri kliniginde takip edilen birey-
ler olusturmaktadir. Uygulamaya basvuran tim
bireylere ¢alisma anlatilmis ve gonallaluk ilkesin-
ce katilmayi kabul eden bireyler ¢alismaya dahil
edilmistir. Yoksunluk belirtileri gbostermek veya
madde etkisinde olmak, 18 yas altinda ve 65 yas
Ustlinde olmak dislama olgltleri olarak belirlen-
mistir.

Sosyodemografik verilerin toplanmasinda c¢alis-
macilar tarafindan hazirlanmis sosyodemografik
form kullanilmistir. Bu form araciligiyla katihmci-
larin psikiyatrik oykus(, intihar oykisi ve alkol
madde kullanim 6ykisu bilgileri sorgulanmistir.
Madde kullanim bozuklugunun (madde kotlye
kullanimi ve madde bagimhhg)) saptanmasinda
DSM-IV Eksen | bozukluklari icin yapilandiriimis
klinik gorisme formu (SCID-1) kullanilmistir.
SCID-I First tarafindan, DSM-IV Eksen | tanilarinin
konulmasi igin gelistirilen yapilandiriimis klinik
gorisme formudur (9). Tirkce gegerlik ve giive-
nirlik galismasi Corapgioglu tarafindan yapilmistir
(10).

Eriskin DEHB belirtilerinin degerlendirilmesinde
Eriskin Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Olcegi kulla-
nilmistir. Olcegin Tirkce gecerlik ve giivenirlik

calismasi Giinay tarafindan yapilmistir (11). Olgek
dikkat Eksikligi, asiri hareketlilik ve sorun olmak
Uzere Ug bolimden olusmaktadir. Dikkat eksikligi
boliminde 3’ten dislik puan alanlar dikkat ek-
sikligi belirtileri dislik diizeyde olanlardir. 3,01 ile
10,99 arasinda puan alanlar orta diizeyde dikkat
eksikligi belirtileri olanlardir. 11’in lstiinde puan
alanlar ise dikkat eksikligi belirtileri yiksek di-
zeyde olanlar grubuna girmektedir. Asiri hareket-
lilik bolimunde de; 3’ten disik puan alanlar asiri
hareketlilik belirtileri disik dizeyde olanlardir.
3,01 ile 10,99 arasinda puan alanlar orta diizeyde
asiri hareketlilik belirtileri olanlardir. 11’in Gstin-
de puan alanlar ise asiri hareketlilik belirtileri
yliksek dilizeyde olanlar grubuna girmektedir.
Sorun bolimiinde ise 0 ile 12,99 arasinda puan
alanlar dustk, 13 ile 35 arasinda puan alanlar
orta dizeyde, 35 ile 75 arasinda puan alamlar
ylksek diizeyde sorun boliiminde belirtilen 6zel-
likleri tasimaktadir. Genel toplamda ise 20 ‘nin
altinda alanlarin disik diizeyde DEHB, 20 ile 59
arasinda puan alanlarin orta derecede DEHB,
59’un Ustlinde puan alanlarin ise yiiksek diizeyde
DEHB belirtileri gosterdikleri kabul edilmektedir
(11).

SCID gorismesi psikiyatri uzmani tarafindan ger-
ceklestirilmis olup, sosyodemografik form ve
Eriskin Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Olcegi kati-
limcilar tarafindan kendilerine ayrilmis sessiz ve
sakin bir ortamda doldurulmustur. Calisma icin
etik kurul onayi alinmistir.

Bulgular

Calismaya toplam 107 kisi katilmistir. Katihmcila-
rin 105’i erkek 2’si kadin,yas ortalamasi 32,1+9,6
idi. 42’si (%39,3) evli iken 65'i (%60,7) evli degil-
di. Katilimcilarin sosyodemografik verileri tablo
1’de gosterilmistir.

Katilimcilarin 73’0 (%68,2) madde kullanim bo-
zukluklarinin (MKB) en az biri icin DSM-IV tani
Olcutlerini karsilamaktayken, kalan 34 (%31,8)
katilimcr madde kullanim bozuklugu acisindan
tani almiyordu. Katilimcilarin 31’i(%28,9) hafif,
60'1(%56,1) orta, 16’s1(%15) ylksek diizey dikkat
eksikligi belirtileri gostermekteyken, 32’si
(%29,9) hafif, 58'i(%54,2) orta, 17’si(%15,9) yik-
sek dilizey asiri hareketlilik belirtileri gostermek-
teydi. Sorun alani icin bulgular, 34(%31,8) kisi
hafif, 64(%59,8) kisi orta, 9(%8,4) kisi yliksek
diizey belirti diizeyine sahipti. DEHB genel top-
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lamina bakildiginda, tiim katilimcilarin 30°u(%28)
hafif, 70’i(%65,5) orta, 7'si(%6,5) yiksek diizey
DEHB belirtilerine sahipti (Tablo2).

Tablo 1. Sosyodemografik veriler

MKB’si olan bireyler ile olmayan bireylerin dikkat
eksikligi acisindan karsilastirildiklari ki kare tes-
tinde gruplar arasinda anlamh bir fark goézlen-
memistir (x2:3,835, df:2, p>0,05) (Tablo 3).

Sayi Yizde (%)
Cinsiyet
Erkek 105 98,1
Kadin 2 1,9
Medeni Duru-
mu

42 39,3
Evli

Evli 65 60,7

Degil
Egitim Durumu
8 yil ve alti 52 48,6
8 yil Ustii 55 51,4
is durumu
Calisiyor 75 70,1
Calismiyor 32 29,9

Tablo 2. MKB ve DEHB oranlari

Sayi Ylzde (%)
MKB
Var 73 68,2
Yok 34 31,8
Dikkat eksikligi
Hafif 31 28,9
Orta 60 56,1
Yiiksek 16 15,0
Asin Hareketlilik
Hafif 32 29,9
Orta 58 54,2
Yiiksek 17 15,9
Sorun
Hafif 34 31,8
Orta 64 59,8
Yiiksek 9 8,4
Genel Toplam
Hafif 30 28
Orta 70 65,5
Yiiksek 7 6,5

Tablo 3. MKB’si olan ve olmayan bireylerin DEHB
belirtileri agsindan karsilastiriimasi

MKB p
Var Yok Toplam
Dikkat eksikligi >0,05
Hafif 17 14 31
(%50) (%50) (%28,9)
Orta 45 15 60
(%54,8) (%45,2) (%56,1)
Yiiksek 11 5 16 (%15)
(%68,8) (%31,2)

Asiri Hareketlilik

Hafif 16 16 32 <0,05
(%50) (%50) (%29,9)

Orta 44 14 58
(%75,9) (%24,1) (%54,2)

Yiiksek 13 4 17
(%76,5) (%23,5) (%15,9)

Sorun

Hafif 20 14 34 >0,05
(%58,8) (%41,2) (%31,8)

Orta 45 19 64
(%70,3) (%29,7) (%59,8)

Yiiksek 8 1 9 (%8,4)
(%88,9) (%11,1)

Genel Toplam

Hafif 16 14 30(%28) <0,05
(%53,3) (%46,7)

Orta 50 20 70
(%71,4) (%28,6) (%65,4)

Yiiksek 7 0(%0) 7 (%6,6)
(%100)

MKB’si olan bireyler ile olmayan bireylerin asiri
hareketlilik belirtileri agisindan karsilastirildiklar
ki kare testinde MKB'si olan bireylerin daha yuk-
sek oranda asiri hareketlilik belirtileri gosterdik-
leri saptanmistir. Gruplar arasi fark istatistiki
olarak anlamli  bulunmustur(x2:6,996, df:2,
p<0,05) (Tablo3).

MKB’si olan bireyler ile olmayan bireylerin sorun
alani belirtileri agisindan karsilastirildiklari ki kare
testinde gruplar arasinda anlamli bir fark goz-
lenmemistir (x2:3,288, df:2, p>0,05) (Tablo3).

MKB’si olan bireyler ile olmayan bireylerin DEHB
genel toplam belirtileri agisindan karsilastirildik-
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lari ki kare testinde MKB’si olan bireylerin daha
ylksek oranda DEHB belirtileri gosterdikleri sap-
tanmistir. Gruplar arasi fark istatistiki olarak an-
lamli bulunmustur(x2:6,660, df:2, p<0,05) (Tab-
lo3).

Tartisma

Bu calismada madde kotiye kullanim 6ykisi
olan bireylerde eriskin DEHB belirtilerinin yaygin-
liginin taranmasi amaclanmistir. Toplum genelin-
de yapilan c¢alismalarda eriskin DEHB yayginhgi
%5 civarinda tespit edilmistir (2,12). Almanya’da
yuriatilen bir ¢calismada MKB’si olan bireylerin
%65,5’'inde eriskin DEHB belirtilerinin devam
ettigi gosterilmistir (13). Bu ¢alismada da benzer
seklide MKKO olan bireylerin %65,5’i orta, %6,5’i
ileri diizey eriskin DEHB belirtilerine sahipti.

DEHB belirtilerinin eslik ettigi MKB’si olan birey-
lerle DEHB'nin eslik etmedigi MKB'si olan bireyler
arasinda o6nemli farkliliklar bulunmaktadir (14).
Ergenler Gzerinde yapilan bir izlem calismasinda
DEHB’si olan ve olmayan bireyler MKKO agisin-
dan benzer bulunmuslardir, bununla beraber
ilerleyen dénemde DEHB’si olan bireylerde mad-
de kotuye kullanimi ve MKB oranlarinin arttig
gozlenmistir (15).

Bir diger calismada DEHB’nin eslik ettigi MKB’si
olan 120 hasta ile DEHB’nin eslik etmedigi MKB’si
olan 268 hasta karsilastiriimistir (16). DEHB’nin
eslik ettigi bireylerde madde baslama yasi 19
iken diger grupta bu rakam 22 bulunmus. Ayni
calismada DEHB'si olan bireylerin %48’inde mad-
de koétliye kullanimin erigkinlik doneminde arttig
bulunmus. Ayni oran DEHB’nin eglik etmedigi
bireyler i¢in %30 olarak bildirilmistir. Bizim ¢alis-
mamizda da literatlre benzer sekilde DEHB belir-
tilerinin eslik ettigi bireylerde MKB oranlari
DEHB'nin eslik etmedigi bireylere gore istatistiki
olarak anlamli olarak daha yiiksek oldugu goz-
lenmistir.

DEHB’si olan bireylerde madde kotiye kullanimi-
nin sik oldugu iyi bilinmesine ragmen bu duru-
mun nedeni halen tam olarak bilinmemektedir.
DEHB’nin ¢ekirdek belirtileri olan hiperaktivite,
dirtisellik ve dikkat kusurlari bu iliskideki en
olasi nedenler arasinda kabul edilmektedir ve
¢alismalar bu alanda yogunlasmistir (14). Dikkat
kusuru ile bagimhlik arasindaki iliskiyi arastiran

bir calismada sigaraya baslama ve silirdiirmeyle
dikkat kusurunun varligi arasinda iliski oldugu
bildirilmistir (17). Tapert tarafindan 66 kisi tze-
rinde yapilan izlem ¢alismasinda baslangi¢ nokta-
sinda dikkat kusurlarina sahip olmanin ileride
ortaya ¢ikacak madde kotiliye kullanimi agisindan
Ongoricil oldugu bildirilmistir (18).

DEHB tedavisinde kullanilan ilaglarla, kokain gibi
kotliye kullanim riski yliksek olan maddelerin
benzer yaplya sahip olmalari, DEHB'li bireylerin
bir anlamda kendi kendileri tedavi amacli madde
kotliye kullanimina gittikleri literattirdeki baska
bir tartisma konusudur. Yapilan bir calismada
madde kullanimi olan DEHB’li ve DEHB'siz birey-
lerin benzer nedenlerle madde kullanimina bas-
ladiklarini fakat DEHB’si olan bireylerin duygudu-
rumlarinda olan dizelme nedeniyle madde kul-
lanimina devam ettikleri bildirilmistir (19).
Cahsmanin kesitsel olmasi, kontrol grubu olma-
masl, katiimcilarin seg¢iminde randomizasyon
olmamasi, DEHB 6lciimiinde tani koydurucu ol-
¢ek kullanilmamis olmasi ¢alismanin kisitliliklarini
olusturmaktadir.

Madde kullanim bozukluklari igin kurulmus reha-
bilitasyon merkezlerinde veya bu hastalar igin
olusturulan tedavi planlarinda eglik eden dikkat
eksikligi ve hiperaktivite bozuklugunun taranmasi
ve tedavi edilmesi 6nemli goziikmektedir.
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Mesothelioma: A Case Presentation and Literature Review

Ailesel Akdeniz Atesi Malign Periton Mezotelyoma igin bir Risk Faktérii mii: Bir Olgu Sunumu
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Ozet

Ailesel Akdeniz atesi (AAA) ates ve serozal inflamasyon ile
karakterize kalitsal bir hastaliktir. Maling mezotelyoma
(MM) primer olarak plevranin daha az yaygin olarak da
periton, perikard ve tunika vaginalisin bir timoradir. MM,
AAA hastalarinda ¢ok nadirdir ve aralarindaki iliski agik
degildir. MM ve AAA arasinda az sayida vaka
¢alismalarinda bir iliski rapor edilmistir. Bu noktada, biz
daha oOnce AAA tanisi olan karin agrisi ve siskinlik
sikayetleri ile basvuran 51 yasinda bir Tirk erkek hasta
rapor ediyoruz ve MM ile AAA arasindaki tartismali iligkiyi
literatilir degerlendirmesi ile ortaya koyuyoruz.

Anahtar Kelimeler: Ailesel Akdeniz atesi, Malign
mezotelyoma, M694V mutasyonu.

Abstract

Familial Mediterranean fever (FMF) is an inherited disorder
characterized by episodes of fever and serosal inflammation.
Malignant mesothelioma (MM) is a primary tumor of the
pleura and less commonly of the peritoneum, pericardium and
tunica vaginalis. MM is very rare in patients with FMF and its
association is unclear. An association between MM and FMF
was reported in a small number of previous case studies.
Herein we report the case of a 51-year-old Turkish male
patient with a previous diagnosis of FMF presenting with
abdominal pain and distension which were found to be due to
MM and discuss their association by means of a literature
review.

Keywords: Familial Mediterranean fever, malignant
mesothelioma, M694V.

Introduction

Familial Mediterranean fever (FMF) is an
inherited disorder characterized by episodes of
fever and serosal inflammation. It is a genetic
disease with autosomal recessive inheritance
and ethnic  predilection. FMF  occurs
predominantly in Turks, Armenians, Arabs, and
Sephardic Jews. A familial Mediterranean fever
gene (MEFV) has been identified on the short
arm of chromosome 16, and several mutations
in this gene have been identified in FMF
patients (1). The disease and its complications
are usually controlled with colchicine
treatment (2).

Malignant mesothelioma (MM) is a primary
tumor arising in the pleura or, less commonly,
in the peritoneum and pericardium. Risk
factors associated with its development
include asbestos exposure, chronic irritation or
inflammation of the peritoneum, abdominal
radiotherapy, FMF and simian virus 40. MM in

patients with FMF is very rare and its
association with FMF is equivocal (3). There are
only a few reports of patients with FMF and
malignant peritoneal mesothelioma (MPM). In
this paper we report the case of a patient with
a previous diagnosis of FMF presenting with
abdominal pain and distension which were
found to be due to MPM and discuss their
association by means of a literature review.

Case report

A 5l1-year-old Turkish male patient was
admitted to our hospital because of abdominal
pain and distention. He had been diagnosed
with FMF because of recurrent fever and
abdominal pain attacks with familial history
over the last 20 years. Genetic analysis
revealed that the patient was heterozygote for
the M694V mutation in the MEFV gene. He
suffered about 10 tol5 recurring peritoneal
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attacks a year. In the last year, he had
experienced unusual attacks of FMF with
continuous and consistent levels of abdominal
pain and distension accompanied by subfebrile
fever lasting longer than 10 days. He did not
use colchicine regularly. There were no risks of
malignancies. The patient had never smoked
and there was no history of malignancies in his
family. Although FMF is endemic in the city of
Sivas in Turkey, there was no history of
exposure to asbestos. There were no findings
of systemic secondary amyloidosis. His
laboratory evaluations were as follows:
Hemoglobin: 11.2 g/dL (12-18 g/dl), ESR: 58
mm/1 h (0-15 mm/h), CRP: 5.3 mg/dL (0.0-0.8).
Abdominal ultrasonography detected ascites in
the patient. Examination of the peritoneal
biopsy material revealed malignant
mesothelioma (epithelioid type, positive
calretinin WT:20% nuclear positive, cytokeratin
5/6:70-80% positive cytoplasmic, mesothelin:
40-50% luminal positive) (Fig 1). The patient
was treated with combination chemotherapy
including cisplatin (80 mg/m2/day) and

pemetrexed (500 mg/m2/day) every 21 days.
However he died one month later.

3, ”‘Z}?‘;‘/ "',. -; ‘;,
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Flgure 1: Perltoneal blopsy shows malignant
mesothelioma cells (H&E x 200)

Discussion

Familial Mediterranean fever (FMF) is a
disorder characterized by sporadic, paroxysmal
attacks of fever and serosal inflammation. FMF
occurs primarily in several ethnic groups
originating in the Mediterranean littoral (1).
MM is a rare neoplasm arising most commonly
from the mesothelial surfaces of the pleural
cavity, occasionally from the peritoneal

surface, and rarely from the tunica vaginalis or
pericardium. Asbestos exposure is the most
common etiological factor. However, exposure
to other fibers, mineral dust, various
chemicals, and ionizing radiation as well as
chronic serosal inflammation is also considered
to increase the risk for these tumors (3). MM in
patients with FMF is very rare and its
association with FMF is equivocal. In the
literature there are only a four reports of
patients  with FMF and peritoneal
mesothelioma (4-6).

We reviewed a total of 5 patients (4 male) with
FMF and MPM. Some comparable parameters
in our case and in other cases are summarized
in Table 1. The ethnicities of these patients
were as follows: 2 of Jewish Moroccan, one of
Turkish, one of Italian and one of Arabic
Jordanian ancestry. The median disease
duration of FMF was 30 years. In cases 1 and 2,
there were no data about MEFV mutations and
use of colchicine. Meanwhile, the presence of
no other mutations apart from M694V
mutations in three of the cases was also
meaningful. The minimal disease duration was
20 and the maximum was 45 years.

There is some evidence to support a possible
association between mesothelioma and FMF.
Only %10-30 of MM is peritoneal
mesothelioma. Current studies have found a
strong  association  between  peritoneal
mesothelioma and asbestos exposure (7).
However in our case, there was no history of
exposure to asbestos. The distribution of
reported mesothelioma characteristics is
different in patients with FMF than in
mesothelioma in general. When most
mesotheliomas are pleural, those in patients
with FMF are mainly peritoneal consistent with
the fact that peritoneal inflammation is more
common than pleural inflammation in FMF.
Four of five published cases are peritoneal
mesothelioma. There are multiple consistent
lines of evidence linking inflammation to
cancer. The inflammatory process is a co-factor
in carcinogenesis in various malignancies.
Examples include the association of hepatitis B
and C virus infection with hepatocellular
carcinoma (8), inflammatory bowel disease
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with colorectal cancer (9), and Barrett’s
metaplasia with esophageal cancer (10).

It is important that there was no association
with asbestos exposure (only in one of the five
cases) and that the disease period was longer
than 20 years. Although there is no certain
evidence about the relation between FMF and
MPM, the number of published case studies in
literature is increasing. Furthermore in some
studies, the link between chronic inflammatory
disease and risk of malignancy was shown (4-
6). Our case has some similarities which those
reported in the literature such as M694V
mutation, duration of disease and middle age.
No history of asbestos exposure, long duration
of disease (20+ years) and frequent episodes of
peritonitis supported the relation between
FMF and peritoneal malignant mesothelioma in
our patient.

Conclusion

We suggested that if a patient with M694V
mutation and long disease period presents
atypical FMF signs i.e. prolonged fever,
abdominal pain, distention, we should consider
the possibility of peritoneal malignancy.
Further studies are required to clarify whether
the occurrence of FMF together with MPM is
only a coincidence or there is an association
between them.

Table 1: Characteristics of patients with FMF and MM.
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case 1l case 2 case 3 case 4 case 5

(Ref.2) (Ref.3) (Ref.4) (Ref.4) (our case)
Age (year) 49 unknown 61 38 51
Sex male male male female male
Period of disease 25 unknown 45 30 20
Ethnic group Arabian(Jordan) Turkish Jewish(Morocco) Jewish(Morocco) Turkish
MEFV mutation unknown unknown Homozygote Homozygote Heterozygote

M694V M694V M694V

Use of colchicine unknown unknown regular irregular irregular
Exposure to yes no no no no

asbestos
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Ozet

DSM IV’de tanimlanan kisa psikotik bozukluk geng eriskin-
orta yasta birden ve glrGltuli bir bigimde baslayan siklikla
belirgin bir stres etkeninin ardindan gelisen varsanilar,
sanrilar, katatonik ya da dezorganize davranislar,
depersonalizasyon,  degisken  duygulanimla  giden;
ortalama bir aylik bir donem ardindan hastalik oncesi
uyuma dénen bir bozukluk olarak tanimlanmaktadir.

Adli Tip Kurumu’nda Gézlem ihtisas Dairesi’ne ait 4 yillik
raporlar retrospektif olarak incelenmistir. Yas ve cinsiyet
ele alindiginda Ug kisiden ikisi yaslari 20 ve 30 olan biri
polis digeri is¢i olan iki erkek, digeri 52 yasinda bir ev
hanimiydi. Biri igin zorunlu askerlik hizmeti, digeri igin
ekonomik problem stres faktérleri idi. Ugiinciisii igin
belirgin bir stres faktori bulunmadi. Birisi tehdit ile digeri
kundakgihk yaparak kanuna aykiri el koyma girisiminde
bulunmakla suglandilar, Uglinclsl ise Atatirk’dn manevi
sahsiyetine hakaret etmek, kamu malina zarar vermek ve
soygunla suglandi.

Bu olgular belirtileri ortaya ¢iktiktan sonra kisa sirede
kayboldugundan tespitinin zor olmasi ve tespit edildigi
zaman ceza ehliyeti olmamasi nedeniyle kisa psikotik
bozuklugun adli olaylardaki 6nemini vurgulanmasi igin
sunulmustur.

Anahtar Kelimeler: Adli tip, kisa psikotik bozukluk, ceza
ehliyeti.

Abstract

Brief psychotic disorder, as it was defined in DSM IV is an
iliness of preferably young adults and the middle-aged that
starts suddenly and intensely following an evident stress
factor and is characterized with hallucinations, delusions,
disorganized behavior, depersonalization, changeable affect
and returning to pre morbid level of functioning within a
month.

Reports have been searched from Forensic Psychiatric
Observation Department of Council of Forensic retrospectively
for four years. When age and sex were considered two of the
three were males at 20 and 30 years of age one of them was a
policeman the other was a worker, one was a 52 years old
housewife. The stressors were compulsory military service for
one of them and the other was financial problem, as for the
third, there was no evident stress factor established. Two of
them were accused of attempt to wrongful seizure by using
menace and arsoning, other was accused of insulting the
spiritual personage of Atatiirk, damaging public property and
robbery.

These case are reported to emphasize the importance of brief
psychotic disorder due to symptoms of brief psychotic
disorder is lost rather quickly so it is hard to detect and there
is no criminal responsibility when It is detected.

Keywords: Forensic medicine, brief psychotic disorder,
criminal responsibility.

Giris

DSM IV’'de tanimlanan kisa psikotik bozukluk
genc eriskin-orta yasta (20’li yillarin sonlari ve
30’lu yillarin baslari) birden ve glriltali bir
bicimde baslayan siklikla belirgin bir stres
etkeninin ardindan gelisen varsanilar, sanrilar,
katatonik ya da dezorganize davranislar,
depersonalizasyon, degisken duygulanimla
giden; ortalama bir aylik bir dénem ardindan
hastallk 6ncesi uyuma donen bir bozukluk
olarak tanimlanmaktadir (1,2). ileri derecede
dezorganize ya da katotonik davranis (A tani
Olgutli) s6z konusu bozuklugun bir epizodu en
az 1 giin ancak 1 aydan daha kisa slrer ve kisi
sonunda hastalik Oncesi islevsellik diizeyine

bozuklugu, sizoaffektif bozukluk ya da sizofreni
ile daha iyi aciklanamaz ya da bir maddenin (bir
hallisinojen gibi) ya da genel tibbi bir durumun
(subdural hematom gibi) dogrudan fizyolojik
etkilerine bagh degildir (C tani 6lcttd) (3). Bu
bozuklugun disiik sosyoekonomik siniflardan
gelen hastalarda ve (daha ¢ok histrionik,
narsistik, paronoid, sizotipal ve borderline
kisilik bozuklugu gibi) 6énceden mevcut kisilik
bozuklugu olanlarda daha sik gorilebildigi ileri
slirilmektedir. Etyolojik olarak bu hastalarin
ailelerinde duygu durum bozukluklari daha
yaygindir. Psikososyal stres psikotik atagi
tetikler. Psikoz yetersiz basa ¢ikma dizenekleri

tam olarak doner (B tani 6lgiti). Bu bozukluk olanlarda  bir savunma vyaniti  olarak
psikotik 6zellikleri olan duygudurum anlasiimahdir (4). Cok cesitli genel tibbi
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durumlar kisa sireli psikotik semptomlar
gosterebilir.  Oyki, fizik muayene vya da
laboratuvar testlerinde elde edilen veriler sanri
ya da varsanilarin 6zgil genel tibbi bir durumun
(Cushing sendromu, beyin timori gibi)
dogrudan fizyolojik bir sonucu oldugunu
gosteriyorsa genel tibbi bir duruma bagh
psikotik bozukluk ya da delirium tanisi konur.
Madde kullaniminin yol agig psikotik bozukluk,
madde kullaniminin yol acgtigl delirium ve
madde intoksikasyonu kisa psikotik
bozukluktan bir maddenin psikotik
semptomlarla etyolojik olarak iliskili oldugu
yargisina varilmasi ile ayirt edilir (3).

Burada, isledigi sug nedeni ile ceza ehliyeti olup
olmadigi sorulan kisa psikotik bozukluk tanisi
almis Ug¢ olgu irdelenmistir. Bu olgular uzun
yillardir tani OlgUtleri ve sinirlar tartisilan kisa
psikotik bozuklugun az rastlanilmasi ve adli
olaylardaki Onemi nedeni ile
degerlendirilmistir.

Olgu 1

Birinci olgumuz; 30 yasinda, erkek, evli ve bir
¢ocuklu, polis memuru idi. Adli Tip Kurumu
Goézlem ihtisas Dairesi (ATK-GID)'ne silahla
tehdit sureti ile gaspa tesebbis sucundan sanik
olarak ceza ehliyetinin olup olmadiginin tespit
icin gonderilmistir. Kisi suc¢ tarihinden iki giin
sonra polise verdigi ifadesinde; olay tarihinden
yaklasik bir ay 6nce kendisine ait arabasi ile bir
sirketin tankeri ile carpistigini, bu olaydan
sonra birkag kez sirketin sahipleri ile goriismek
istedigini ancak gorustirmediklerini, sug
tarihinden iki glin 6nce baska bir sehre tayini
ciktigini olay ginl sirkete giderek parasini
istedigini, isciler Gizerine gelince silahin ¢cekerek
parasini istedigini paralari sayarken gorevli
polislerin geldigini, kendimi vururum diye silahi
kafasina dayayip icinde esi ve ¢ocugunun
bulundugu arabaya binerek uzaklastigini
kacarken polislerin yanina geldigini ancak silahi
esine dogrultarak esimi vururum diyerek araba
ile uzaklastigini, esine ailesin yanina biraktigini
sonrada kendisinin agabeyinin yanina gittigini
soylemistir. Esinin polise verdigi ifadesinde;
kocasinin eski bir araba aldigini bu arabadan
¢ok zarar ettigini bu araba ile kaza yaptigini,
aracin Uzerine para vermek sureti ile baska bir
aracla  degistirdigini  bu sirada  maddi

problemleri basladigini, kocasinin evde “beni
oldiirecekler, benim pesimde adam var,
telefonlarim dinleniyor, komsularin kendilerine
kotuluk yapacaklarini ve polislikten attirmak
istediklerini” soyledigi babasinin  kocasini
doktora gotirmek istedigini ancak kocasinin
kactigini, devaml kifir edip kizdigr zamanlarda
silah gektigini “kendimi 6ldiirecegim daha fazla
dayanamiyorum” dedigini, olay gilinii kocasi ile
birlikte akaryakit istasyonuna gittiklerini,
kocasinin  aragtan inip orada bulunan
calisanlara “benim parami yediniz parami
verin” diye bagirdigini bu sirada silahini da
cekmis bulundugunu, kocasina para
getirdiklerini oyalamak icin parayl saymasini
soylediklerini, o anda polis ekibinin geldigini,
kocasinin elindeki paralari adamin Ustiine
dogru firlattigini kendi cebindeki paralari da
cikarip adama firlattigini, kendimi vururum
diyerek silahi kafasina dayadigini arabaya
binerek uzaklastiklarini, polisler yanlarina
geldiginde silahi kendisine ve kizina gevirdigini
araba ile uzaklastiklarini, yolda durup bir
lokantaya girdiklerinde esinin sakinlesmis
oldugunu, sen ne yaptin neden bunlari yaptin
dediginde kocasini sasirmis gibi gériinerek “ben
ne yapmisim ki, ciktik yolumuza gidiyoruz
hizhida gitmiyorum daha ne istiyorsun”
dedigini, yaptiklarini bilmiyor gibi bir hali
oldugunu, daha sonra kocasinin babasinin
evine gittiklerini sdylemistir. Olaydan iki gin
sonra bir devler hastanesinde psikiyatri
muayenesinde; nihai karar ig¢in misahede
altina alinmasinin gerekli oldugu kanaatine
varildigi kayitlidir. Olaydan 35 glin sonra ATK-
GiD’ne gonderildigi 16 giin miisahedede kaldig
kayithdir. Psikiyatrik Muayene ve
Misahadesinde: yattigi slire igerisinde davranis
bozukluguna rastlaniimadigi  soruldugunda
daha evvel psikiyatrik bir tedavi gecirmedigini
olayla ilgili olarak ise akaryakit istasyonuna
girip o hareketleri nasil yaptigini bilmedigini
hala herhangi bir sikayetinin olmadigini
soylemistir. Muayenesi ve gozlemi sirasinda
suuru acik, yere zamana ve kendisine yonelimi

tam oldugu disince akisinda, disiince
muhtevasinda ve davranislarinda patoloji
olmadigi, duygulanimi saglam oldugu
saptanmistir.  Psikometrik  incelemesinde;

Rorschach sahsiyet testinde dissosiyasyon
olmadigi, nevrotik tipte reaksiyon tespit
edildigi, Alexander testinde 1Q =90 bulundugu,
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Bender-Gestalt testinde bulgular psikopatolojik
ve organik bir sendrom teskil etmedigi, Benton
testinde idrak, dikkat ve tespit hafiza
fonksiyonlari vasat seviyede bulunmustur.
Muayenesi ve miusahedesi, tetkikleri ve adli
dosyasinin incelemesi sonucunda; kisinin olay
esnasindaki tepkileri, kllturel yapisi, premorbit
kisiligi incelendiginde, yogun bir stres
yliklenmesi altinda oldugu, bunun sonucu
gercegi degerlendirme yetisinin bozuldugu,
anlamli  olmayan ve amagsiz davranislar
sergiledigi gaspa tesebbis eylemini bu sekilde
isledigi suur ve hareket serbestisinin tamamen
ortadan kalktigi su¢ 6ncesi ve sug sirasinda Kisa
Reaktif Piskoz denilen akil hastaligina musab
oldugu, ceza ehliyetinin olmadigi, mitalaasina
varildigi kayithdir.

Olgu 2

ikinci olgumuz; 20 yasinda, erkek, bekar, lise
mezunu sanayide isci olarak calismakta idi.
ATK-GiD’ne Atatiirk’iin  manevi sahsiyetini
tahkir, tezyif etmek, kamuya ait mala zarara
verme, hirsizlik sucu nedeniyle sanik olarak
ceza ehliyetinin olup olmadiginin tespiti igin
gonderilmistir. Kisi sug tarihinden 15 giin sonra
polise verdigi ifadesinde; suc¢ tarihinde saat
20.00 siralarinda kardesi ve bir arkadasiyla
birlikte okulun ¢atisina tirmandiklarini, okulun
icine girdiklerini, dolastiklarini, okula zarara
vermeden ciktiklarini kardesini eve
gonderdikten sonra iki arkadasiyla birlikte saat
23.00 da ayni yerden tekrar okula girdiklerini,
okulun siniflarindaki ve Atatlrk kosesindeki
Atatlrk posterlerini birlikte indirip yirttiklarini,
okulun igindeki bir elektrik sliplirgesini sokip
motorunu aldigini, ecza dolabindan ilag ve
elektrik sigortasini alarak okuldan ayrildiklarini,
aldiklarini evde sakladigi, ifade tarihinden bir
glin 6nce olanlari annesine anlattigini, sonra
polise anlattigini séylemistir. Sug tarihinden 80
gin sonra mahkemede verdigi ifadesinde;
askere gitmesine 3 gin kala korktugu icin
bunalima girdigini séylemistir.

Suc tarihinden 15 giin sonra annesinin polise
verdigi ifadesinde; olaydan 4-5 glin 6nce
oglunun hareketlerinde ve konusmalarinda
anormallik gorlip kocasina haber verdigini
kocasinin  oglunu hastaneye gotlirdiglni
sOylemistir. Askeri hastanenin olaydan 18 giin

sonraki  psikolojik muayenesinde; ayakta
sikintih gériiniimde, g¢evresine ilgisinin azalmis
oldugu, giyisini ve tuvaletine 06zeni kismen
bozuk, mizaci sikintili, tedirgin, sosyobilitesi
sikintih, iliski kurulur, konusmasi azalmis,
kismen blokajli, ses tonu alcak, mimik ve
jestleri kismen paramimik hareketleri absiird
tarzda, eksitasyonlar tarzinda bozulma, mevcut
oldugu, serbest zamaninda cevresi ile ilgisiz
oldugu, yonelimi bozuk, alg tabii, suur acik,
fikir akis hiz ve ritmi yavas, amaca varmakta
zorluk cektigi, fikir icerigini de referans
hezeyanlar mevcut oldugu, dikkati azalmis,
hafiza normal, muhakeme bozuk,
affektivitelerinde kalturlik tarzinda, sosyal
uyumsuzluk, zaman zaman amagsizca etrafa
saldirma, esyalari kirma tarzinda bozulmus
oldugu, psikotik bozukluk teshisiyle askerliginin
ertesi yila birakilmasina karar verildigi kayithdir.

Olaydan vyaklasik 4 ay sonra ATK-GiD’ne
gonderildigi ve dokuz glin misahede kaldigi
kayithdir. Psikiyatrik Muayene ve
Misahedesinde: yattigi siire icerisinde davranis
bozukluguna rastlanilmadigi soruldugunda bir
hastaliginin olmadigini olayla ilgili olarak ise
olayin nasil oldugunu sasirdigini aslinda cok
sagma sapan bir is vyaptigin, o anki
psikolojisinin 0Oyle hareket etmesine sebep
oldugunu soylemistir. Muayenesi ve gozlemi
sirasinda suuru acik, psikomotor aktivitesi
normal sinirlarda oldugu 6z bakimi iyi, kolay
kooperasyon kuruldugu, affekti dogal; idrak,
hafiza, zeka gibi zihni melekelerinde belirgin bir
bozukluk saptanmamistir. Psikometrik
incelemesinde, sahsiyette ¢ozilme olmadigl,

hafif sizoit tipte reaksiyon ortaya cikti,
Alexander testinde = 97 bulunmustur.
Muayenesi, miusahedesi, tetkikleri ve adli
dosyanin incelenmesi sonucunda; kisinin

durusmadaki hal ve tavirlari, annesin ifadesi,
sagma sapan konusmasi, hali iplikleriyle
oynamasi, elini ylzini kanatmasi, cocuklarin
kalemlerini kirmasi, devamli kagit karalamasi,
ginlik faaliyetlerinde azalma olusu, kendi
kendine konusmasi, evden disari ¢ikmamasi,
cevredekileri polis gibi gérmesi gibi bulgular
goze alindiginda olay esnasinda psikolojik
bozukluk denilen akil hastaligina musab,
oldugu ceza ehliyetinin olmadigi mitealasina
varildigi kayithdir.
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Olgu 3

Uglincli olgumuz; 52 yasinda, kadin, evli ve
cocuklu, ev hanimidir. ATK-GID’ ne yangina
sebebiyet vermek sucu nedeniyle sanik olarak
ceza ehliyetinin olup olmadiginin tesbiti icin
gonderilmistir.  Kisi sug tarihinden bir giin
sonraki ifadesinde; kocasini isvicre’de
oldugunu, oglu ile kaldigini, esi ve cocuklari
yaninda olmadigi icin moralinin  bozuk
oldugunu, sikildigini,  psikiyatri uzmanina
gittigini, ilag kullandigini, olay gecesi istahinin
olmadigini, sofben yakmak icin kibrit aldigini,
ancak hangi odaya girdigini hatirlamadigini,
kibriti caktigini, kibritin tutusup tutusmadigini
hatirlamadigini séylemistir. Oglunun ayni giin
verdigi ifadesinde; annesinin yaklasik bir hafta
once yalnizliktan sikilmaya basladigini, asiri
korku ve stres icinde oldugunu, geceleri
uyumadan 6nce odadan odaya gezdigini, ancak
tehlikeli  bir sey yapmadigini  psikiyatri
doktoruna gittigini, ilag verip génderdigini, olay
gecesi yemek vyediklerini, annesinin istahi
olamadigl i¢in yemedigini Ust kata gittigini ve
sonra yangini fark ettiklerini ve sondiirmeye
¢ahistiklarini séylemistir. Olaydan yaklasik 4 giin
sonra bir psikiyatri uzmani tarafindan yapilan
muayenesinde; isitme ve gorme
hallisinasyonlari, insomnia, abslrdite, gida
retti, ekolali, konusma ve hareketlerinde artma
seklinde sikayetleri nedeniyle akut psikotik
reaksiyon tanisi konuldugu kayitlidir. Olaydan
yaklasik bir ay sonrasinda bir devlet
hastanesinde yapilan muayenesinde paranoit
piskoz tanisi konuldugu kayithidir. Olaydan
yaklasik 60 giin sonra ATK-GiD’ne gonderildigi
ve 8 gin misahede de kaldigi kayithdir.
Psikiyatrik Muayene ve Misahedesinde: yattigl
sire icersinde sikayetinin bulunmadigi, sakin ve
uyumlu oldugu, uyku ve beslenmesi diizenlidir.
Soruldugunda; yaninda kocasli ve c¢ocuklari
olmamasi sebebiyle yalnizlik ¢ektigini, bunalim
sonucu boyle bir olayin oldugunu, tedavi
gordiglint, su an iyi oldugunu soylemistir.
Muayenesi ve gozlemi sirasinda suuru acik,
zaman ve mekan oryantasyonu tam oldugu,
disince iceriginde ve akisinda bir bozukluga
rastlanilmadigi, affeksiyon olagan oldugu;
idrak, hafiza, muhakeme gibi zihni melekelerde
belirgin bir bozukluk gérilmedigi saptanmistir.
Psikometrik incelemede; sahsiyette ¢ozilme
olmadigi, basit ve enfantil kisilik yapisi oldugu,

Porteus testiyle zekasi 1Q = 64 bulunmustur.
Muayenesi, misahedesi ve adli dosyasinin
incelemesi sonucunda; suc¢ tarihinden oOnce
psikiyatrik tedavi gormesi, su¢ esnasindaki
davranislariyla ilgili olarak 06zel psikiyatri
uzmanlarinin raporu, muayene esnasindaki
durumu goz 6nline alindiginda su¢ 6ncesi ve
esnasinda akut psikotik reaksiyon denilen akil
hastaligina musab oldugu, ceza ehliyetinin
olmadigi mitalaasina varildigi kayithdir.

Tartisma

Kisa psikotik bozukluk adi ile glnimizde
tanimlanan olgularla ilgili tartismalar uzun
yillardan beri stirmektedir. DSM olc¢itlerindeki
sinirlayicihk giderek kaldiriimaya calisiimakta
ancak tam olarak tanimlayici 6zelliklere
ulasilamamaktadir. ABD’de temel egitim yapan
askerler arasinda geriye donuk olarak yapilan
bir c¢alismada sikhk 1,43/100000 olarak
bulunmustur (5). Jauch ve Carpenter yaptiklari
epidemiyolojik calismada hastaneye ilk kez
yatan 313 psikozlu olguyu degerlendirip bir
tane kisa reaktif psikoz tanisi koymuslardir (6).
Ozpoyraz ve ark.’nin calismasinda 1985-1995
yillari arasinda histerik psikoz, psédopsikoz,
kisa reaktif psikoz, kisa psikotik bozukluk
tanilariyla izlenen 75 olgu bildirmistir (7). Bizim
calismamizda da bes yil iginde sadece g
vakada kisa psikotik bozukluk tespit edilmistir.

Degisik llkelerden bildirilen, stres etkenlerinin
degerlendirildigi calismalarda farkh sonuglar
gorilmektedir. Pandurangi ve Kapur'un
Hindistan’da  yaptigi ¢alismada olgularin
%75’inde ailesel ve parasal sorunlari stres
etkeni olarak belirlemislerdir (8). Ozpoyraz ve
ark. Glkemizde yaptigi calismada birincil destek
grubuyla %40.6, gebelik ve dogum ile %25,
toplumsal c¢evre ile iliskili olarak %15.6
oraninda stres etkeni saptandigl, alt tiplere
bakildiginda paranoid tipte %75 stres etkeni
varligi géraldiga bildirilmistir (7). Bu tani grubu
ile ilgili olan tartismalarin 6nemlilerinde birisi
de atak siiresi ile ilgilidir. Ozellikle DSM IV tani
sistemine getirilen elestirilerin en
onemlilerinden biri atak siresinin bir ay ile
sinirh olusudur. iskandinav iilkelerinde bu atak
grubuna giren ancak siresi bir ay1 gecen olgular
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bildirilmistir (9). Bizim olgularimizda bu sireyi
gecen olguya rastlanilmamistir.

Ruhsal belirti ve bulgulara bakildiginda
Ozpoyraz ve ark.’nin ¢alismasinda %88 sanrilar,
%56 cagrisimlarda daginikhk, %74 degisken
duygudurum, %45 dezorganize davranis, %40
varsani belirlenmistir (6), Bizim calismamizda
da her (¢ vakada da dezorganize davranis,
¢agrisimlarda  daginikhk,  varsani  tespit
edilmistir.  Ulkemizde bu olgularla ilgili
Ozpoyraz ve ark’nin vyaptig calismada
%84.6’sinda  hastaligin  bir stres etkeni
sonrasinda basladigl, %54.6’sinda herhangi bir
kisilik patolojisi bulunmadigi, en sik olarak C
kiimesi kisiligin (cekingen, bagimh ve obsesif
kisilik ozellikleri barindiran) %41.7 oraninda
rastlandigl, bu kisilerin uysal-uyum yapabilme
Ozelliklerinin oldugu gorilmektedir. Bizim (g
vakamizda da belirgin kisilik bozuklugu tanisi
konmamakla birlikte yapilan kisilik testlerinde
nevrotik, sizoit, basit ve enfantil Kkisilik
ozellikleri saptanmistir.

Yapilan c¢alismalarda kadinlarda erkeklere
oranla 2 kat fazla gorildigl, hastalik baslama
yasinin 30-39 arasinda oldugu, risk altindaki yas
grubunun 15-69 arasinda oldugu
bildirilmektedir (2). Genel olarak olgularin
ortak Ozelliklerine bakildiginda erkek
hastalarda hastaligin  belirgin  bir  stres
etkeninden sonra birden bagladigi; degisken

duygu durum, dezorganize davranis,
cagrisimlarda  daginiklik,  varsani,  sanri
belirtilerinin bulundugu, kalitimsal
yukimlaltgin belirtilmedigi, belirtilerin

slresinin bir ay1 gecmedigi, atak sonrasinda
hastallk ©6ncesi uyuma geri dondukleri
gorilmektedir. Citci ve ark. gecirdigi karotis
ameliyati nedeniyle kullandigi fenitoinin
intoksikasyonuna baglh 36 yasinda bir erkek
olgu bildirmislerdir (10). Giilpek ve ark ise
efedrin kotiuye kullanimina bagh 41 yasinda
erkek olgu ile karsilasmiglardir. Bizim ise iki
olgumuz 20 ve 30 yaslarinda erkek bir olgumuz
ise 52 yasinda kadindir.

Bizim olgularimizda bes yillik bir siire igerisinde
sadece Ug vakada yasal sorunla karsilagiimistir.
Sonuc olarak kisa psikotik bozukluga suc islemis
kisilerde sik rastlamamizin sebebi olarak bu
kisilerde su¢ isleme potansiyelinin dlsuk

olmasindan ya da bulgularin  psikiyatri
uzmanlarinca tespit edilmeden
kaybolmasindan kaynaklandigini diistinliyoruz.
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Sag list lob atelektazisi ile bagvuran yabanci cisim aspirasyonu

Foreign body aspiration with the right upper lobe atelectasis

Aybars C')zkanl, Mesut Okurz, Murat Kayal, Adem Kﬁgi.ik3

"Diizce Universitesi, Tip Fakiiltesi, Cocuk Cerrahisi Anabilim, Diizce

*Diizce Universitesi, Tip Fakultesi, Cocuk Saglig1 Ve Hastaliklari Anabilim Dali, Duizce

3'Canakkale Universitesi, Tip Fakiiltesi, Cocuk Cerrahisi Anabilim, Canakkale

Ozet

Yabanci cisim aspirasyonu ( YCA) cocuklarda sik goriilen ve
hayati tehdit eden komplikasyonlara neden olabilen acil
bir durumdur. YCA genellikle 3 yas alti gocuklarda sik
goriliir.YCA; trakeal tam tikanma veya perforasyon,
larinks 6demi, bronkospazm, endobronsiyal kanama,
pnémotoraks, kardiyak arrest gibi ciddi sorunlara yol
acabilirken, tani konulamamis, ge¢ donemde ise genellikle
pndémoni, bronsit atelektazi, bronsiektazi, brons striiktiirG
veya bronsiyal astim gibi tanilarla karsimiza gikabilirler.
Bizim 13 aylik olgumuzda YCA’a bagh sag st lob akciger
atelektazisi gelismis ve solunum sikintisina neden olmustu.
Bu olgu yabanci cisim aspirasyonunun beklenmedik bir
sekilde sag Ust lob atelektazisine neden olmasi yoniyle
sunuldu.

Anahtar Kelimeler: Sag st lob akciger atelektazi, yabanci
cisim aspirasyonu, ¢ocuk.

Abstract

Foreign body aspiration (FBA) is common in children and is
an emergency situation that can cause life-threatening
complications. FBA is usually common in children under 3
years of age. FBA’s early can be lead to serious problems
such as cardiac arrest complete tracheal obstruction or
perforation, laryngeal edema, bronchospasm,
endobronchial bleeding, pneumothorax. Undiagnosed late
period, we encountered with diagnoses such as usually
pneumonia,  bronchitis, atelectasis,  bronchiectasis,
bronchial structure asthma or bronchial. The present case
of 13-month male infant with FBA, lung atelectasis of the
right upper lobe and respiratory distress had been
developed. This case is reported to emphasize FBA can
cause unexpected aspect of the right upper lobe
atelectasis.

Keywords: Foreign body aspiration, right upper lobe
atelectasis, child.

Giris

Yabanci cisim aspirasyon (YCA) ani gelisen Ust
solunum yolu tikanikliklarinin en sik nedenidir
(). Olgularin %75’inden fazlasi 1-3 yas arasi
cocuklarda gorilir ve bu yas grubu oélimlerin
%7’sinden sorumludur (2). Yabanci cisimler en
stk sag ana bronsa yerlesirler (3).
Trakeabronsial sistemin daha asagi seviyelerine
ilerleyebilen yabanci cisimler tikadigi bolgenin
distalinde havalanmanin bozulmasina bagh
akciger problemlerine neden olmaktadir (4). Bu
olgu yabanci cisim aspirasyonlarinda ender
olarak  tikanmanin  proksimalinde erken
donemde sag Ust lob atelektazisine neden
olabilecegini vurgulamak amaciyla sunulmak
istendi.

Olgu Sunumu

On (g aylik erkek ¢ocuk, bir giin 6nce baslayan
solunum sikintisi  yakinmasi ile getirildi.
Solunum sikintisi, morarma sikayetiyle acil
poliklinigimize getirildi. Oykiisiinde sikayetleri
baslamadan 6nce leblebi yerken bogulur gibi
nefes alamama, morarma olmus. Ozgecmis ve

soygecmisinde ozellik yoktu. Fizik
muayenesinde genel durumu iyi, bilic acik,
etrafla ilgili, aksiller atesi 36,6 C, tansiyonu
100/65 mmHg, nabiz 110/dk, solunum hizi
30/dk idi. Tam kan sayimi ve kan
biyokimyasinda patolojik 06zellik yoktu. Sag
akcigerde solunum seslerinde azalma ve ronkis
disinda bulgu saptanmadi. Yabanci cisim
aspirasyonu 6n tanisiyla ¢ekilen akciger

grafisinde sag akcigerde (st lob atelektazisi,
havalanma artisi ve mediastende sola itilme
goraldu (Resim 1).

Resim 1. Sag akcigerde (st lob atelektazisi ve
alt loblarda havalanma artisi, mediastende sola
itilme izlenmekte.
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Oykii, fizik muayene, akciger grafisi ile YCA’'nu
tanisiyla hastaya rijid bronkoskopi yapildi. Sag
ana bronsta tam tikanikliga neden olan leblebi
pargalari tespit edildi. Rijit bronkoskopi ile sag
ana bronsta yabanci cisim (leblebi prgalar)
cikarildi (Resim 2). Bronkoskopi sonrasi akciger
grafisinde atelektazide dlizelme saptandi
(Resim 3).

Tartisma

Yabanci cisim aspirasyonu ¢ocukluk ¢aginda sik
gorilmekte olup olgularin %75’den fazlasi 3 yas
altindadir ve bu yas grubu g¢ocuk oliimlerinin
%7’sine yol actigl bildirilmistir (5). Bu vyas
grubunda  ¢ocuklarin  cisimleri  agizlarina
gotirme egilimi, agizlarinda yemek vyerken
kosma, aglama ve glilme gibi davranislar
gostermeleri, dis gelisimlerinin
tamamlanmamis olmasi ve yemek yeme
konusunda yeterli beceriye sahip olmamalari
nedeniyle YCA sk gorilir (6). Ozellikle
gelismekte olan (lkelerde YCA daha fazla
goralur (7). Bizim olgumuzunda sosyo-
ekonomik durumu cok iyi bir aile degildi.

Yabanci cisim aspire eden c¢ocuklar, erken
donmede bir saglhk kurumuna hemen
gidebildikleri gibi, yakinmalarin hafif ya da hig
olmamasi durumunda ge¢ donemde ortaya
cikan komplikasyonlarla da basvurabilirler.
Tanida gecikme mortalite ve morbidite
oranlarindaki artisa neden olur. iceride kalan
yabanci cisim, pulmoner rezeksiyon gerektiren
kronik akciger hasarina yol agabilir (8). Aspire
edilen yabanci cismin yapisina gore klinik
bulgular farkhhik gosterir.  Siklikla organik
kaynakli  olmakla beraber ¢ok degisik

maddelerde aspire edilmektedir (7, 8) .

Organik yabanci cisimler daha agir mukozal
inflamasyon sonucu birka¢ saat iginde
granilasyon dokusu olusumuna yol agar (9).
Ornegin  inorganik maddeler cogunlukla
solunum yolunda ani tikanikhga yol agarken,
organik yapida yabanci cisim olarak siklkla
karsilasilan kuruyemis pargalari baslangigta
irritasyona bagli ani 6ksurik ataklarina neden
olur (7, 8). Yabanci cismin lober veya segmental
yerlesimi o bolgenin solunum seslerinde
azalmaya ve wheezinge neden olurken parsiyel
trakeal tikanmada ise stridorla seyreder (5).
Erken donemde en sik sikdyetler; ani baslayan
okstirtik, hisiltih solunum ve solunum sikintisi,
vakalarin biyidk kisminda goérialmektedir (9).
Bununla birlikte erken tani konulamayan
olgularda, YCA atelektazi, tekrarlayan

pnoémoni, akciger apsesi ve bronsiektazi gibi
farkh komplikasyonlarla karsimiza cikabilir (10).
Bizim olgumuzda da yabanci cisim (leblebi) sag
ana bronsta tikanmaya sebep olmasina karsin
sadece sag Ust lobda atelektazi olusturmustu.

Resim 3. Bronoskiiden 8 saat sonraki
akciger grafisi.

Tanida 6nemli olan ayrintili dyki alinmasi, fizik
muayene ve olgularda oncelikle akciger grafisi
cekilmesidir.  Akciger grafisinde amfizem,
atelektazi ve taninin geciktigi olgularda
pnémonik infiltrasyon  gorilebilir.  Ancak
¢alismalar YCA olgularinda %7-30 oraninda
akciger  grafilerinin  normal  olabilecegini
gostermektedir (9). Tani koymada ¢ok gelismis
seceneklerimiz olmasina ragmen vyine de
giclikler olabilmektedir (10). Bizim olgumuzun
AC grafisinde erken donemde olmasina ragmen

tr‘..f?‘:l‘l’ \ A l\; \ \ | | [V . "

Resim 2: Bronkoskopide ¢ikarilan leblebi sag Ust lobda atelektazi, sag alt Io.k.)larda.
havalanma artisi saptand. YCA siphesi

pargalari
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bulunan her olguya bronkoskopi yapilmasi
onerilmekle birlikte negatif bronkoskopi oranin
%20 kadar bildirilmistir (10). Bronkoskopi hem
trakeabronsial agacin tani ve tedavi amaciyla
gozlenmesidir. Rijit bronkoskopi ile glinimizde
siklikla trakeabronsial agaca kagan cisimlerin
¢ikarilmasinda hala degerini korumaktadir (8).

Sonu¢ olarak yabanci cisim aspirasyonu
ozellikle gelismekte olan (lkelerde siklikla
egitim yetersizligi ve ihmal nedeniyle tanida
gecikilen, o©nlenebilir bir saghk sorunudur.
Ozellikle solunum sistemi sikayetleri ve dykiisi
pozitif ancak grafisinde beklenmedik sekilde
normal ya da farkl olan kigik ¢ocuklarda da
yabanci cisim aspirasyonu akla getirilmelidir.
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Liitfen biraz daha dikkat: Bir bogulayazma olgusu

More attention please: a near-drowning case

Mervan Bekdas, Sevil Bilir Goksligiir, Ali Fuat Serpen, Fatih Demircioglu

Abant izzet Baysal Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Sagligi Ve Hastaliklari AD, Bolu

Ozet

Bogulayazma, siviya batma olayindan kurtarilan kisinin,
kurtarildiktan 24 saat sonra sag kalmasi tablosudur.
Bogulma olaylarindan ¢ok daha sik saptanan bu vakalarin
bir kismi hayatini kaybetmekte, bir kismi da kalici nérolojik
hasarlarla hayatlarini strdirmektedirler. Bu sonuglarin
temel sebebi santral sinir  sisteminin  hipoksik
zedelenmesidir. Bu galisma, bir bogulayazma vakasina geg
midahelenin ve uygunsuz transport kosullarinin sebep
olacagi sorunlara dikkat ¢ekmek amaciyla sunuldu.

Anahtar Kelimeler: Bogulayazma, ¢ocuk, norolojik hasar.

Abstract

Near drowning is the case of survival of a person 24 hours
after s/he was rescued from an event of immersion in
water. Some of these cases which are identified more
frequently are dead, some of them maintain their lives with
permanent neurological injuries. The essential reason for
these results is the hypoxic injury of the central nervous
system. This study was presented to point out to the
problems that would be caused by late intervention on a
near drowning case and inappropriate conditions of
transport.

Keywords: Near drowning, child, neurologic damage.

Giris

Bogulma, sivi icerisine batma veya dalmaya
bagh solunum fonksiyonunun bozulmasi ve
bunu takip eden sorunlar tablosudur (1).
Bogulayazma ise siviya batma olayindan
kurtarilan kisinin, kurtarildiktan 24 saat sonra
sag kalmasidir (2). Bogulma her cografi
bolgedeki her yas grubunu etkileyebilen bir
problemdir. Diinya Saglk Orgiitii verilerine
gore 2004 yilinda bogulmaya bagli 388.000
olimiin meydana geldigi ve bunlarin yarisina
yakininin 20 yasinin altinda oldugu bildirildi (3).
Bogulmaya bagh 6lim, bu patolojinin kii¢tk bir
kismini  olusturmaktadir. Ciankii  bogulma
vakalarinin en az 4 kati kadarda bogulayazma
vakalarinin oldugu bildiriimektedir (4). Ozellikle
bogulayazma vakalarinda, maliyeti ¢ok yliksek
olan tedaviler uygulanmaktadir (3).

Bu olguda, midahelede gecikmenin olmasi ve
uygunsuz transport kosullarinda gelisebilecek
sorunlara dikkat cekmek amaciyla tath suda
(kuyuda) olusan bir bogulayazma vakasini
sunuyoruz.

Olgu Sunumu
5 yasinda erkek hasta, kuyuya distikten 15

dakika sonra kuyudan gikarilmis. 25 dakika
sonra ulastinldigi mahallindeki acil serviste

Glaskow koma skoru (GKS):3 ile 20 dakika

kadar kardiyopulmoner reslsitasyon
uygulanmis ve entlibe edilerek mekanik
ventilatore baglanmis, ardindan 112

ambulansiyla 4 saatlik bir yoldan hastenemize
sevkedilmis. Transportunun son 1-2 saatlik
boliminde oksijen verilememis. Cocuk yogun
bakim (Unitesine yatirllan hastanin genel
durumu koétd, bilinci kapal, pupillalar izokorik,
isik refleksi +/+, derin tendon refleksleri +/+,
GKS:5, vyaygin ralleri vardi. Laboratuvar
tetkiklerinde 16kosit:8070, hemoglobin:9.7g/dl,
glukoz:229  mg/dl, sodyum:130 mg/dl,
potasyum:3.5 mg/dl, AST:223IU/L, ALT:408
IU/L, GGT:285 IU/L, C-reaktif protein:9.5 mg/dl
olarak saptandi, diger biyokimyasal tetkikleri
normaldi. Cekilen akciger grafisi akut solunum
sikintisi  sendromu  (ARDS) ile uyumlu idi
(Resim-1). Hastanin kan gazina goére (pH:7.2,
p02:64, pC02:49, BE:-6.1) ventilasyon ayarlari
yapildi. 80 cc/kg 1/2 serum fizyolojik ve 0.5
g/kg intravendz mannitol tedavileri baslandi. 2.
gininde hipotansiyon icin 6 pg/kg/dk
intravendéz dopamin infuzyonu ve kan
kalsiyum:7.2 mg/dl saptanmasi Uizerine 1 cc/kg
intravendz  kalsiyum  glukonat  baslandi,
albimin: 2.4 g/dl saptanmasi Uzerine
intraven6z 1 g/kg albimin verildi. C-reaktif
protein:141 mg/dl gelen hastaya 100 mg/kg
seftriakson intravenoz ve 30 mg/kg klindamisin
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intravendz tedavisi baslandi. Hemoglobin:6.7
g/dl, olarak tespit edilmesi tzerine 10 cc/kg
eritrosit suspansiyonu verildi. 5. glinlinde
hastanin genel durumu dizeldi, vital bulgular
dizeldi. GKS:11 tespit edilince mannitol
tedavisine son verildi ve 2 giin sonra extiibe
edildi. 8. glninde hastanin kasilmalarinin
olmasi ve deserebre postiirde olmasi nedeniyle
bilgisayarli beyin tomografisi ¢ekildi; patolojik
bulgu  saptanmadi.  Pediatrik  norolojisi
konsiltasyonuna goére dekort 0.6 mg/kg
intravendz (5 giin) ve 0.3 mg/kg baklofen oral
tedavileri baslandi. 13. giiniinde genel durumu
bozuldu, atesi 39°C uzerine ¢iktl, gelisen
desaturasyonlari nedeniyle tekrar entlibe
edildi. CRP:181mg/dl, WBC:15500 olarak geldi.
Tim kultarleri alindiktan sonra tedavisi 100
mg/kg meropenem intraven6z ve 60 mg/kg
vankomisin intravendz ile degistirildi. Alinan
trakeal aspirat kiltirinde Acinetobacter
Uremesi Uzerine tedaviye 5 mg/kg kolistin
intravendz eklendi. 26. gininde hastaya
perkutan endoskopik gastrostomi ve
trakeostomi acildi. Antibiyotik tedavisi 3
haftaya tamamlandi. 50. gilninde genel
durumu bozuldu, bradikardisi gelisti ve hayatini
kaybetti.

Resim-1: Olgumuzda saptanan ARDS tablosu-

SH

nun akciger grafisi.

35

Tartisma

Bogulma/bogulayazma vakalar yogun bakim
Uniteleri i¢in en izUntlU verici hasta gruplandir.
Onceden tamamen sagliklh olan bu cocuklar
aniden kaybedilmekte veya kalici nérolojik
hasarlarla hayatlarini stirdiirmektedirler (5). Bu
sonuclari engellemek icin en kisa zamanda bu
olgulara uygun ve etkili kardiyopulmoner

resusitasyon yapilmalidir (6). Olgumuz ancak
15. dakikada kuyudan g¢ikarilmis ve 25.
dakikada acil servise ulastirilabilmisti.

Suda bogulma vakalarinin ¢ogu erkektir (1,7).
Ayrica bu olgularin %21 (1) ile %37’si (7) 10
yasindan kulgcliktlr. Hastanin yasi kiguldiikce
klinigi daha agir seyretmektedir (1). Hastamizin
yasinin kiiglikligl ve mudahelenin ¢ok geg bir

zamanda yapimasi  mortalite  ihtimalini
arttirmistir.
Bogulma/bogulayazma vakalarinda olusan

temel patolojik degisiklik asfiksidir. Bu asfiksi
basta santral sinir sistemi ve kardiyak sistemler
olmak Uzere, genitoliriner, respiratuvar ve
gastrointestinal gibi c¢ok sayida sistemi
etkilemektedir (2). Bogulma sirasinda sivi
larenxe ulasinca laringospazm meydana gelir.
Oksijen seviyesinin dismesi ve karbondioksitin
elimine elimine edilememesi neticesi kisi
hiperkarbik, hipoksemik ve asidik hale gelir (8).
Belirli bir hipoksemi seviyesinden sonra
laringospazm ¢ozllir ve kisi aktif olarak sivi
solumaya bagslar. Asfiksi yaygin néron olimd ile
giden sitotoksik beyin 6demi ve ARDS’ye neden
olmaktadir (9). Bu vakalarda alveol kapilerleri
yikilmakta ve proteinden zengin sivi alveollerin
icini kaplamaktadir, buna bagl olarak hyalen
benzeri membranlarin olusmasi ile giden ARDS
tablosu ortaya c¢ikmaktadir. ARDS'nin sebep
oldugu hipoksi ve hiperkapni beyindeki hasari
daha da arttirmaktadir. Olgumuzda gelisen
ARDS tablosuna bagh olarak santral sinir
sistemi etkilenmesinin arttig saptandi.

Bu olgularin izleminde dikkat edilmesi gereken
temel konular doku  oksijenasyonunun
sirdaridlmesi, sivi elektrolit  dengesinin
saglanmasi ve gerektiginde kardiyak destegin
verilmesidir (5). Olgumuzun yogun bakimdaki
izlemi boyunca gerekli olan destek tedavileri
verildi.

5 dakikadan uzun asfiksi sliresi agir beyin
hasarina neden olur. En kisa zamanda oksijen
destegine baslanmali, saturasyon diizelse bile
transport sirasinda oksijen destegi
kesilmemelidir. Spontan solunumu olan, hatta
norolojik fonksiyon bozuklugu gostermeyen
hastalar bile progresif hipoksi, asidoz ve
sekonder gelisebilecek myokard ve beyin
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hasarina karsi dikkatle izlenmelidir (5).
Olgumuzun transportunun son 1-2 saatlik
boliminde oksijen desteginin verilmedigi
saptandi.

Bogulmaya bagh o6lim ve uzun sureli
morbiditenin en 6nemli sebebi santral sinir
sistemi  hasaridir. Bu olgularda apne,
bradikardi, GKS’nin 5 altinda olmasi, kan glukoz
seviyesinin 300 mg/dl Gzerinde olmasi, suyun
altinda kalma siresinin 10 dakikadan uzun
olmasi ve laktik asidozun ilk 24 saat iginde
tespit edilmesi kotli prognoz kriterleri olarak
kabul edilmektedir ve ciddi seviyedeki
etkilenmeyi gostermektedir (10). Olgumuzun
mahallinde basvurdugu acil servisteki ilk
degerlendirmesinde tespit edilen kétl prognoz
kriterlerinin suyun altinda 10 dakikadan daha
uzun sire kalmis olmasi, apne, bradikardi ve
GKS:3 olarak saptandi.

Sonu¢ olarak  bogulayazma vakalarinda
gerekmesi halinde en kisa sire icinde ve etkili
kardiyopulmoner resusitasyon baslatiimali,
ozellikle oksijenin kesilmedigi uygun transport
kosullari saglanmal ve yogun bakimdaki
izlemleri boyunca en basta santral sinir sistemi
ve respiratuvar sistemlerde gelisebilecek
sorunlara hizlica midahele edilmelidir.

Kaynaklar

1. Lakadamyali H, Dogan T. investigation of
drowning cases in a tourism region of Turkey.
Tirkiye Klinikleri J Med Sci 2008;28:143-48

2. Gokirmak M, Avci H, Kalkan S, Yildirim Z. An
ARDS Case Due to Fresh Water Aspiration. Turkish
Journal of Intensive Care Medicine 2006;6(1):52-57
3. WHO World Report On Child Injury Prevention.
2008; 59-77. Available at:
whqlibdoc.who.int/publications/2008/9789241563
574_eng.pdf. Accessed June 2, 2009

4, Tyebally A, Ang S Y. Kids can’t float:
epidemiology of paediatric drowning and near-
drowning in Singapore. Singapore Med J 2010;
51(5): 429-433

5. Karabocloglu M, Kéroglu TF. Cocuk yogun bakim
esaslar ve uygulamalar:icinde  Bayrakgi  B.
Bogulma;917-920. istanbul Medikal Yayincilik 2008
6. Jan MM. Pediatric near-drowning and drowning.
Saudi Med J 2013;34(2):119-22

7. Tirascl Y, Goren S. Diyarbakirda suda bogulma
olgularinin  degerlendirilmesi. Dicle Tip Derg
2000;27(1):139-44

8. Modell JH, Gaub M, Moya F, Vestal B, Swarz H.
Physiologic effects of near drowning with
chlorinated fresh water, distilled water and isotonic
saline. Anesthesiology 1966;27:33-41

9. Steinberg KP, Hudson LD, Goodman RB, Hough
CL, Lanken PN, Hyzy R, Thompson BT, Ancukiewicz
M. Efficacy and safety of corticosteroids for
persistent acute respiratory distress syndrome. N
EnglJ Med 2006;354(16):1671-1684

10. Torres SF, Rodriguez M, lolster T, Siaba Serrate
A, Cruz Iturrieta C, Martinez del Valle E, Schnitzler E,
Roca Rivarola M. Near drowning in a pediatric
population: epidemiology and prognosis. Arch
Argent Pediatr 2009;107(3):234-40

Abant Med J 2014,3(1):78-80

80



doi: 10.5505/abantmedj.2014.59454

Radius basinda osteokondrom

Osteochondroma of the radial head
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Ozet
Osteokondrom kemigin en sik rastlanan iyi huylu
timoridar.  Genellikle  uzun  kemiklerin  metafizer

bolgelerinde; femur distal, humerus ve tibia proksimalde
gorulur. Atipik yerlesimli osteokondromlar literattirde olgu
sunumlar seklinde rapor edilmistir. Fakat radius basina
yerlesimli ve ge¢ yaslarda ortaya c¢ikan herhangi bir
norolojik bulgu vermeyen osteokondrom vakasi bizim
bilgilerimize goére belirtiimemis olup mevcut olgu
sunumumuz bu 6zelliklere sahip olan atipik yerselimli ilk
osteokondrom vakasidir.

Anahtar Kelimeler: Osteokondrom, Radius basl, selim
kemik timorleri.

Abstract

Osteochondroma is the most common benign bone tumor.
Osteochondroma occurs mostly in the metaphysis of long
bones such as distal femur, proximal humerus and tibia.
Uncommon locations of osteochondromas were reported
in literature as case reports. There was no previous studies
reported osteochondroma of radial head in elderly patient
without any lack of neurological function, so this is the first
report in literature to our knowledge.

Keywords: Osteochondroma, radial head, benign bone
tumors.

Giris

Osteokondromlar (ekzositozlar) kemigin en sik
rastlanan iyi huylu timoérleridir (1,2). Tim iyi
huylu timorlerin %20-50 sini ve tim kemik
timorlerinin  %10-15’ini  olustururlar (3,4,5).
Soliter osteokondrom ve genetik gegis gosteren
osteokondromatozis olmak lzere iki tipi vardir
(4,5). Epidemiyolojik olarak incelendiginde,
lezyon genelde ikinci ve Uglincii dekatlarda
ortaya cikar ve erkeklerde kadinlara gore 2 kat
fazla gorular (6).

Genellikle uzun kemiklerin metafizer
bolgelerinde; femur distal, humerus ve tibia
proksimalde goriilmesine ragmen % 10 olguda
elin ve ayagin kuglk kemikleri, %5 pelvis, %4
skapula ve %2 vertebralarda ortaya cikabilir
(7,8). Atipik yerlesimli olgular literatlirde olgu
sunumlari seklinde rapor edilse de radius
basina yerlesimli ve gec¢ yaslarda ortaya cikan
herhangi bir norolojik bulgu vermeyen
osteokondrom vakasi bizim bilgilerimize gore
belirtilmemis olup mevcut olgu sunumumuz bu
Ozelliklere sahip olan atipik yerselimli ilk
osteokondrom vakasidir.

Olgu Sunumu

Yetmis bir yasinda erkek hasta, sag dirsek
kisminda yaklasik Gg¢ aydir olan hafif blylime

gOsteren zaman zaman agrih oldugunu ifade
ettigi kitle sikayeti ile Giniversitemiz Ortopedi ve
Travmatoloji poliklinigine bagvurmustur.

Yapilan ilk muayenisnde sag radius basi
lokalizasyonunda vyaklasik 3*5 cm lik sert,
hareketsiz, palpasyonla agrih kitle tespit

edilmistir. Pronasyon/supinasyon
hareketlerinde kisithhk olan hastanin yapilan
norolojik muayenesinde motor veya duyusal
hasar saptanmamistir. Hastanin 6n arka ve yan
dirsek grafilerinde radius basindan kdken alan
kemik bir sap ile esas kemikten disari
posterolaterale  dogru  blylyen lezyon
izlenmistir (Sekil 1). Cerrahi eksizyonel biopsi
planlanan hastanin lezyonunun lokalizasyon
tesbiti ve planlama agisinda ¢ boyutlu
bilgisayarli tomografi (3DBT) tetkiki istenmis ve
lezyon  gosterilmistir  (Sekil  2).  Olguya
osteokondrom 6n tanisiyla ameliyat planlandi.

Genel anestezi altinda ve turnike hemostazi
kontroliinde uygun saha temizligi ve ortiminu
takiben sag dirsek lateralinden, proksimal
lateral kondilden baslayan ve distale dogru
yaklasik 6-7 cm uzunlugundaki insizyonla cilt ve
ciltalti dokular gecildi. Ankenous ve ekstensor
karpi ulnaris arasindaki plandan girilerek radius
basina ve radiohumeral ekleme ulasildi.
Posterior interosseoz sinirin cerrahi sahadan
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uzaklagtiriimasi igin 6n kol pronasyona alindi.
Kitle Gzerindeki ve eklem seviyesindeki kapsil
acllarak kitleye ulasildi (Sekil 3). Kitlenin
yaklasik 2.5 *5 cm biylklikte, radial basin
hemen altindan bir kemik baglanti ile bagh
oldugu, ozellikle 6n kol supinasyonda takilmaya
sebep oldugu goriuldi. Ayrica kitlenin
norovaskiler yapilara baski yapmadigi ve radial
bas kikirdaginin saglam oldugu goézlendi. Kitle
osteotom vyardimiyla eksize edildi. Kitlenin
makroskopik incelemesinde 2.5*1.5%1 cm
boyutta lzeri kikirdak kep yapisi bulunduran
mantar  seklinde kemik doku oldugu

gbzlemlendi (Sekil 4).

Sekil 1. A) On arka ve B) yan dirsek grafilerinde
radius basindan koken alan kemik bir sap ile
esas kemikten disari posterolaterale dogru
blylyen lezyon izlenmistir.

Sekil 2. 3D T ile lezyonun iki farkh planda (A-B)
gorintilenmesi.

Kitlenin tamamen ¢ikartilmasi ile eklem
hareketleri skopi kontroliinde degerlendirilerek
radiohumeral ve proksimal radioulnar eklem
hareketlerinin tam oldugu gézlemlendi. Turnike
acilarak kanama kontrolinid takiben katlar bir
adet minivac lzerinden usulune uygun olarak
kapatildi. Ameliyat sonrasi yapilan
norovaskiler muayenede de tim vyapilar
saglam olarak degerlendirilmistir ve kitlenin
cikartildigi ameliyat sonrasi cekilen grafilerde

gosterilmistir (Sekil 5). Kitlenin histopatolojik
incelemesinde ise kesitlerde kartilajindz kep
altindan baslayan enkondral ossifikasyon,

kemik trabekilleri ve kemik iligi mesafesi
izlenmis ve tani osteokondrom olarak rapor
edilmistir. Halen takibimizde olan hastanin
eklem hareket agikhgi tam olup, erken veya geg
cerrahi komplikasyon ve niks gorilmemistir.

Sekil 3. Radius bésmda kikirdak §épka 'i;Ie ortuld
ekspanse kitle. Siyah ok radiohumeral eklem
seviyesini gostermektedir.

METRIC
INCHES

Sekil 4. Kitlenin makroskopik goérintisi. En
bluyiugi 2.5¥1.5*1 cm boyutta lzeri kikirdak
sapka yapisi bulunduran mantar seklinde kemik
doku.

i

Sekil 5. A) On arka ve B) yan dirsek grafilerinde
kitlenin c¢ikartilmasi sonucu radius basi ve
dirsek eklemi goriilmektedir.
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Tartisma

Osteokondromlar, en sik gorilen iyi huylu
kemik timorleridir. Hastalarin %90 inda tek
lezyon vardir ve olgularin ¢ogu, blylmenin
hizlandigi ergenlik doneminde gorilar (4,6,7).
Osteokondrom tanisi alan kitleye sahip olan
hastalarin %70 i 20 yas altindaki geng insanlar
oldugundan (6) mevcut olgu sunumunda
bahsedilen hastamiz ileri yasi itibariyle bu
genellemenin disinda kalarak hem lezyonun
lokalizasyonu hemde demografik 06zellikler
acisindan literatlirde belirtilen olgulardan
farklihk gdstermektedir.

Osteokondromun etyolojisinde
perikondriyumdaki bir kusura bagh olarak
blylime plaginin bir kismi normal biylime
yoniinden sasarak disa dogru blyliimeye baslar.
Disari dogru buylyen lezyonun lzerinde kalan
kikirdak kisim bir biylme plagi gibi davranarak
kemik yapimini sdrdiridr. Sonucgta tutulan
kemikten disa dogru uzanan, Uzeri kikirdak
kaph kemiksel bir c¢ikinti olusur (4,5).
Osteokondrom her zaman blyime plaginin
metafize bakan bolgesinden (jukstaepifizer
bolge) cikar. Kemigin uzamasiyla biyime plagi
lezyondan uzaklastigindan diyafiz yerlesimli
osteokondroma da  rastlamak olasidir.
Osteokondromun c¢iktigi metafizde hafif bir
genisleme gozlenir (4,5).

Osteokondromun  genellikle  semptomsuz
olmasi ve ergenlik dénemi sonrasi lezyonlarin
gerilemesi  olasiligi  nedeniyle hastalarin
periyodik olarak izlenmesi vyeterli olmakta,
fakat semptomatik olan ya da hizli bilylyen
lezyonlar olursa eksizyon ©nerilmektedir
(8,9,10). Soliter osteokondromun sekonder
kondrosarkoma doéniismesi olduk¢a nadir bir
durumdur. Fakat eriskin yasta halen blyimeye
devam eden, hizli buylyen, lokal agri olusturan
ve kitle Uzerindeki ciltte damarlanma ve 1isi
artisina sebep olan lezyonlar habaset agisindan
degerlendirilmelidir. Ayrica radyolojik olarak
Olgllen kikirdak sapka kalinliginin 2 cm’in
Ustline c¢ikmasi, ya da ani artis gostermesi
habaset lehine degerlendirilir (4,9,10).

Mevcut olgu sunumunda ileri yastaki bir eriskin
erkek hastada yeni baslangicl ve/veya yeni
belirti veren radius basinda lokalize

osteokondrom  takdim  edilmistir.  Dirsek
hareketleri ile ortaya ¢ikan agrinin giderilmesi,
dirsek hareket acikligin saglanmasi ve ozellikle

yasli hastalarda habaset donisimi
ihtimalinden dolayr norovaskiiler yapilara basi
belirtileri olmasa da hastamizda mevcut

osteokondrom eksize edilerek tedavi edilmistir.
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Visseral leishamniasisle beraber goriilen immiin hemolitik anemi

Immune hemolytic anemia with visceral leishmaniasis

Ozlem Gil*, Yalgin Géksﬁgﬁrl, Mehmet Davutoglul, Mesut Garipardlg:2
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Ozet

Visseral Leishmaniasis (kala-azar), protozoan parazitlerin
neden oldugu, ates, kilo kaybi, solukluk,
hipergamaglobulinemi, hepatosplenomegali, pansitopeni
ile karakterize kronik enfeksiydz bir hastaliktir. Tim
Akdeniz Ulkelerinde endemik gorilmektedir ve gocuklar
eriskinlerden daha c¢ok risk altindadir. Anemi en sik
karsilagilan hematolojik sorundur ve birgok faktére bagh
olarak ortaya g¢ikmaktadir ancak immiin hemolitik anemi
nadir gorlilmektedir. Bu vyazida 2 vyasinda ates,
splenomegali ve immiin hemolitik anemi ile hastanemize
basvuran hasta sunuldu. Hastada, meglumin antimon
tedavi sonrasi 1-2 hafta iginde hematolojik diizelme
gozlendi.

Anahtar Kelimeler: Visseral leishmaniasis, immiin
hemolitik anemi, ¢ocuk.

Abstract

Visceral leishmaniasis (kala-azar), caused by protozoan
parasites, is a chronic infectious disease characterized by
fever, weight loss, pallor, hypergammaglobulinemia,
enlargement of spleen and liver, and pancytopenia. It is an
endemic disease in all Mediterranean countries including
Turkey and the children are at higher risk than adults. In
this disease, anemia is the most common hematological
manifestation and appears to be due to many factors but
the immune hemolytic anemia has been seen rarely. In this
report, we presented a 2 year old child applied to our
hospital with fever, splenomegaly and immune hemolytic
anemia. The hematological improvement was noted after
meglumin antimonate therapy within 1-2 weeks.

Keywords: Visceral leishmaniasis, immune hemolytic
anemia, child.

Giris

Leishmaniasis, vektor aracilikh olarak disi
tatarcik sineklerinin 1sirmasiyla insana bulasir.
Kutanoz, visseral (VL) ve mukokutanoz olmak
Uzere baslica U¢ klinik tabloda karsimiza
¢ikmaktadir. Hastaligin deride ya da ig
organlarda gelisecegini leishmanianin tiri
belirlemektedir. Hemen biitlin kitalarda yayilim
gostermekte olup ¢ogu tropik ve subtropik
olmak tizere 4 kitada, 90 kadar Ulkede endemik
olarak goriilmektedir (1).

Visseral leishmaniasis (VL), retikiiloendotelyal
sistemi tutan yaygin bir enfeksiyon hastaligidir.
Leishmania infantum, Leishmania Donovani,
Leishmania Chagasi tarafindan  hastalik
olusturulmaktadir. Turkiye’de Ege ve Akdeniz
bolgelerinde endemik, diger bodlgelerde ise
sporadik olarak seyreden VL en sik 1-6 yas arasi
cocuklarda goralir, eriskinlerde nadirdir.
Visseral leishmaniasis ; yliksek ates, halsizlik,
kilo kaybi, solukluk, hepatosplenomegali, ikter,
lenf nodlarinda biiylime, proteiniri, hematri,
titreme ile ani ve siddetli baslayabilen;
progresif pansitopeni, 6dem, asit ve sekonder
enfeksiyonlar sonucu hastanin 2-3 ayda
kaybedilebildigi akut tablolara neden olabilir.

Subakut VL'da hasta dalgal ates, pansitopeni,
hipergamaglobulinemi ile gelip tedavisiz de
olsa %10 sifa bulabilir. Kronik VL ise kilo kaybi,
anemi, hepatosplenomegali, periferik 6dem,
deride kepeklenme-pullanma ile seyreder.
Dinya saghk orgitiine gore Leishamaniasise
bagh  o6lum  57.000/yildir  (2). Visseral
Leishmaniasis’li hastalarda genellikle
normokromik normositer anemi goriilmektedir,
hemoglobin dlzeyi 7-10 gr/dl'dir. Anemi
etyolojisinde bircok neden disinilmekle
birlikte blylimis dalakta sekestrasyon ve
yikim, immiin mekanizmalar, eritrosit
membran gecirgenlik degisiklikleri en sik
nedenler arasindadir (3).

Ates, hepatosplenomegali, anemi ile basvuran
hastalarda VL ayirict tanida distnilmesi
gereken hastaliklar arasindadir. Tedavisinde ilk
secenekler lipozomal amfoterisin B ve
meglumin antimon bilesikleridir ve tedaviye
yanit hizli ve yiz glldiricidir. Otoimmin
hemolitik aneminin eglik ettigi VL nadir gorilen
bir durum olmasi nedeniyle sunmak istedik.
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Olgu Sunumu

Daha oncesinde bir saglik sorunu olmayan 2
yasindaki erkek hasta, antibiyotik tedavisine
ragmen dismeyen ates, halsizlik, anemi
nedeniyle dis merkezden hastanemize sevk
edildi. Kahramanmaras’in bir kdoyiinden gelen
hasta miadinda, 2200 gr olarak sezaryen ile
hastanede dogmus. Anne babasi arasinda
akrabalik yoktu. Fizik muayenesinde ates 36.4
‘'C, kalp tepe atimi 126/dk, solunum 44/dk,
agirlik 13 kg (%50-75), boy 93 cm (%90-97), bas
cevresi 50 cm (%50-75), genel durumu diiskin,
soluk, karaciger 2 cm, dalak 5 cm ele geliyordu,
diger fizik muayenesinde 06zellik yoktu.
Laboratuar tetkiklerinde WBC 4650 /mm3, Hb:
7.7 g/dl, Hct: %25.2, mutlak nétrofil sayisi: 830/
mm3, trombosit: 146.000/ mm3, AST: 45 1U/L,
ALT: 25 IU/L, GGT: 10 IU/L, ALP: 81 IU/L, Total
protein: 6.2 g/dl, albumin: 1.8 g/dl, globilin:
4.4 g/dl, CRP: 70 mg/dl, Sedimantasyon: 40
mm/saat olarak bulundu. Hastamizin indirekt
bilirubin ve retikilosit degerleri yiksek, direkt
coombs testi 1(+) idi. Periferik yaymasinda
eritrositlerde hipokromi, anizositoz, poikilositoz
mevcut olup trombositler 3-4’li kime
halindeydi ve atipik hiicre gérilmedi. Serum
demir dizeyi disik, transferrin satirasyonu
disuk, folik asit ve vitamin B 12 diizeyi normal
sinirlarda tespit edildi.

Ates etyolojisine yonelik yapilan
elektrokardiyografik degerlendirmesinde sol
ventrikiil igerisinde aberran bantlar diginda
ozellik saptanmadi. Tam idrar tetkikinde 6zellik
yok idi. Hepatit antijen-antikorlari, brusella,
salmonella, toxoplazma, rubella antikorlari
negatif bulundu ancak CMV IgM ve EBV VCA
IgM pozitif idi, bu birliktelik serolojik pozitiflik
olarak degerlendirildi. Hastaya seftriakson ve
amikasin tedavileri baslandi, atesinin
gerilemesi, genel durumunun diizelmesi ve
idrar, kan kdiltlrlerinde {reme olmamasi
Gzerine taburcu edildi. 3 glin sonra tekrar ates
ylksekligi olmasi (zerine hasta yeniden
degerlendirildi. Fizik muayenesinde ek o6zellik
saptanmadi  ancak alinan  tetkiklerinde
pansitopeni, CRP ve sedimantasyon
degerlerinde artis, direkt coombs 2(++) olmasi
Gzerine hasta, febril nétropeni olarak kabul
edilerek tekrar kdiltirleri alindi ve seftazidim-
amikasin baslandi. Kemik iligi aspirasyonu

yapildi. Kemik iligi aspirasyon yaymasi giemza
ile boyanan yaymada yer yer kiimelesme
egilimi gbsteren amastigotlar gozlendi (sekil 1).
Hastamizin Hifzisthhada bakilan tetkiklerinde
dipstick testi ve IFA testi (+) idi. Hastaya
Visseral Leishmaniasis tanisiyla lipozomal
Amfoterisin B tedavisi baslandi. Ancak hastada
titreme, ates vyan etkilerinin goérilmesi
nedeniyle kesilerek meglumin antimonat
20mg/kg/glin baslandi.

Tedavinin ilk haftasinda hastanin kan degerleri
diizelmeye, karaciger dalak boyutlari
gerilemeye  basladi.  Hastanin  poliklinik
kontrollerinde genel durumu iyi, atesleri
kontrol altinda, organomegali kaybolmus,
laboratuar tetkiklerinde anormal sonucumuz
yok idi.

- i -
Sekil 1. Kimelesme gosteren amastigotlar
(kemik iligi aspirasyon yaymasi, giemsa, x100)

Tartisma

Leishmaniasis, Ozellikle gelismekte olan
Ulkelerde 350 milyon kisinin risk altinda oldugu
ve yaklastk 2 milyon/yil yeni vaka bildirildigi,
hala diinyanin en fazla gorildagi
hastaliklarindan biri olarak kabul edilen bir
hastaliktir. Son 10 yil igcinde biliylk bilimsel
buluslar ile tani, tedavi ve dnleme calismalari
yapilmakta ve anahtar ilaglarin  fiyati
disuridlmektedir (4). Visseral leishmaniasis,
ylksek bir 6lim orani ile blyik ¢apli salginlara
yol agmakta olup hastaligin en agir formudur.
Tiurkiye de dahil olmak lizere tim Akdeniz
Ulkelerinde endemiktir ve bu bolgelerde
ozellikle cocuklar daha fazla risk altindadirlar.
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Ana rezervuari kopekler, tilkiler, cakallar ve
kemiriciler olup hastalik bir vektor olan
Flebotomus (mucuk, vyakarca) sokmasi ile
bulasir (4). Hastaligin inklibasyon periyodu
degismekle beraber ortalama 2-6 aydir.

Visseral leishmaniasis ; dizensiz ates,
hepatosplenomegali, lenfadenopati, l6kopeni,
anemi, trombositopeni bazen pansitopeni,
hipergamaglobulinemi, kilo kaybi gibi semptom
ve bulgular ile karsimiza ¢ikmaktadir.

Anemi genellikle normokrom normositer olup,
bircok faktore bagh olarak ortaya ¢ikmaktadir.
Aneminin olusmasinda; blyumis dalakta
eritrositlerin sekestrasyonu ve yikimi, immin
sistem, kemik iliginde diseritropoetik
degisiklikler, eslik eden enfeksiyonlar, yetersiz
beslenme, folik asit, demir ve B12 vitamin
eksiklikleri, eritrosit membran gecirgenligi
degisiklikleri suclanmistir (5). Hastamizda da
demir eksikligi, dalak buylkligine bagh
sekestrasyon-yikim, immiin hemolitik
mekanizma ve kemik iliginde diseritropoetik
degisikliklere bagl anemi gelistigi duslnlda.
Hemolitik anemi nadir olarak bildirilmekle
beraber coombs (+) hemolitik anemi
gorilebilecegi belirtilmistir (6). immiin hemolizi
daha oOnce yapilan calismalarda, poliklonal
hipergamaglobulinemiye sekonder nonspesifik
adsorbsiyona bagh olusan eritrosit ylizeyindeki
immun komplekslerin olusturdugu
gosterilmistir. Direkt iliski hala net olmamakla
beraber immunglobulin molekillerinin tird ve
sayisi hemolizi etkileyebilir (7). Cogu olguda
hem IgG hem de kompleman komponentleri
tesbit edilmis ancak immin hemoliz
gosterilememisir ve parazite karsl
inflamasyonda sensitize olmayan eritrositlerin
karaciger ve dalaktaki makrofajlarca yikima
ugradigl dastnilmektedir (3). Hastamizda
hemoliz bulgularinin olmasi ve direkt coombs
testinin pozitif olmasi nedeniyle leishmaniasise
sekonder  otoimmun hemolitik ~ anemi
disindldi.

Lokopeni, trombositopeni, pansitopeni esas
olarak hipersplenizme baglh gelismektedir.
Leishmaniasise bagl pansitopeni, retikilosit
ve geng lokositlerin gorilmesiyle aplastik
anemiden ayrilir. Hepatosplenomegali, ates,
lenfadenopati klinigi ile 16semi ile karisabilir

ancak kemik iligi incelemesi ile ayirim yapilabilir

(3).

Visseral leishmaniasis tanisinda dalak, kemik
iligi ve lenf nodu aspirasyon materyallerinden
boyanmis preparatlarda amastigotlarin
gorilmesi 6nemlidir. Kemik iligi aspiratlarinin
Novy-Mac-Neal-Nicolle (NNN) veya Schneider
besi yerine ekimi yapilabilir (3). Biz olgumuzun
kemik iligi aspiratlarinin boyamasinda ¢ok
saylda amastigot saptandigimizdan aspirati
kiltire gondermedik. Serolojik olarak da
leishmania antikor veya antijenlerini tesbit
eden rK39 dipstik, lateks aglitinasyon testi,
FAST testi gibi tekniklerden yararlanilmaktadir.
Hastamizin Hifzisihhada bakilan tetkiklerinde
dipstick testi ve IFA testi (+) idi.

Visseral leishmaniasis konvansiyonel
tedavisinde antimon bilesikleri dnerilmektedir.
ilaca direngli olgularda Amfoterisin B
preparatlari tercih edilmektedir.  Tedavide
amac Leishmania amastigotlari ile enfekte olan
makrofajlar  tarafindan  dolasimdaki ilag
partikillerinin  fagosite  edilmesidir.  Bu
preparatlarin ¢esitli kullanim, doz ve rejimleri
bildirilmistir (8). Hastamiza antimon bilesigi
olan Glucantime tedavisi saghk mudurlGgliinden
temin edilerek baslandi. Takibinde 10. giinde
dalak boyutu kiiclilmeye ve akut faz reaktanlari
gerilemeye basladi, 3. glinden itibaren atesi
olmadi.

Sonu¢ olarak uzamis ates, splenomegali,
pansitopeni ve immin hemolitik anemi ile
basvuran  hastalarda VL ayirici  tanida
duslintlmesi gereken bir hastaliktir ve 5
degerlikli antimon bilesiklerine tedavi cevabi
iyidir.
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Kontralateral iki Ayri Lokalizasyonda Becker Neviis Olgusu

A Becker Nevus Case With Contralaterally Located Two Seperate Lesions

Pinar Ozuguz, Seval Dogruk Kagar, Serap Polat

Afyon Kocatepe Universitesi, Tip Fakiiltesi, Deri ve Ziihrevi Hastaliklari AD, Afyon

Ozet

Amag: Becker nevus (BN) genellikle peripubertal donemde
ortaya c¢ikan, siklikla sirt, omuz, gogis ve kollarin Gst
kisimlarinda yerlesim gosteren, (zerinde hipertrikoz
izlenebilen hiperpigmente makil ve yamalar ile
karakterize bir lezyondur. Siklikla unilateral ve tek bir
lezyon seklinde gorilmektedir. Burada kontralateral
lokalizasyonlarda 2 adet lezyonu olan bir BN olgusu
sunulmustur.

Anahtar Kelimeler: Becker Nevds, atipik, kontralateral,
multiple, androjen hipersensitivitesi.

Abstract

Objective: Becker nevus (BN) is characterized by
hyperpigmented macules and patches on which
hypertrichosis can be observed, it usually arises in
prepubertal period and is commonly located on back,
shoulder, chest and upper arms. It is frequently unilateral
and present as a sole lesion. We herein, present a BN case
with two lesions contralaterally located.

Keywords: Becker's nevus, atypical, contralateral, multiple,
hyper-sensitivity to androgen.

Giris

BN ilk olarak 1949’de Samuel William Becker
tarafindan tanimlanmistir (2). Becker
melanozis, pigmente kil epidermal nevis,
nevoid melanozis, Becker'in  pigmente
hamartomu olarak da isimlendirilir.
Hipertrikozun eslik edebildigi, keskin sinirli,
kenarlari diizensiz, hiperpigmente makil ve
yamalar ile karakterize hamartamatdz bir
lezyondur.  Ulkemizde BN  prevalansinin
arastinildigl, Karabacak ve ark.’nin yaptigi bir
¢aismada ise bu oran %0,82 olarak
saptanmistir (2). BN siklikla sirt, omuz, g6gis ve
kollarin Ust kisimlarinda yerlesim gosterir ancak
farkh lokalizasyonlar da bildirilmistir (1-3).
Sikhkla unilateral tek bir lezyon seklinde izlenir,
az sayida multipl ve bilateral yerlesimli olgu
bildirilmistir (4-5).

Burada rutinde gozlenen tek tarafli yerlesim
disinda, kontralateral iki ayri lokalizasyonda BN
olgusuna dikkat cekmek istedik.

Olgu

15 yasinda erkek hasta sol omuz ve sag lomber
bolgede  kahverengi leke sikayeti ile
poliklinigimize basvurdu. Lezyonlarin 2 yil 6nce
sol omuzda basladig, daha sonra da sag
lomber boélgede olustugu, zamanla boyutlarinin
arttigi ve Gizerinde killanma olugsmaya basladigl

ogrenildi. Dermatolojik muayenesinde; sol
omuzda ve sag lomber bodlgede lokalize,
dizensiz  sinirh, hiperpigmente Uzerinde
hipertrikozun eglik ettigi yamalar mevcuttu
(Resim 1,2). Laboratuvar parametrelerinden
total testesteron ve serbest testesteron
duzeyleri normal sinirlardaydi.  Hastada
lezyonlara eslik eden herhangi bir anomali
saptanmadi. Sistemik hastallk  6ykisu
bulunmamaktaydi. Hasta BN tedavisi hakkinda
bilgilendirilmekle birlikte, BN i¢in herhangi bir
tedavi yapilmadi. Ancak androjen duyarliliginin
artisi ile giden ek hastaliklar agisindan hasta
takibe alind.

Resim 1. Sol omuzda ve sag lomber bolgede
lokalize, dizensiz sinirli, hiperpigmente (izerinde
hipertrikozun eslik ettigi yamalar
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Tartisma

BN patogenezinde; artmis androjen
sensitivitesi ve reseptor dansitesinin rol
oynadigi  dislinilmektedir. BN {zerinde

akneiform ertpsiyonlarin izlenebilmesi, artmis
sebum Uretimine bagli olarak tinea versicolor
enfeksiyonunun gozlenebilmesi ve BN’li bir
olguda aksesuar skrotum bildirilmis olmasi
lezyonun androjen-bagimh oldugu dislincesini
kuvvetlendirmektedir (6,7). Erkeklerde
kadinlara gore 4-6 kat daha sik gorilir, bu
durum androjenik patogeneze bagl olarak
degerlendirilmektedir (6). Kadinlardaki
lezyonlarda hiperpigmentasyonun ve
hipertrikozun erkeklerdeki lezyonlara gore
daha az olmasi, kadinlarda daha az BN tanisi
koyulmasina ve erkek/kadin oraninin yiksek
olmasina neden olmus olabilir (2,6). Lezyonun
genellikle  peripubertal dénemde ortaya
¢ikkmasi  da  androjenik  sensitivite ile
aciklanabilir (6). Genellikle edinsel olmakla
birlikte konjenital BN olgulari da bildirilmistir
(7). Olgumuzda oldugu gibi, kontralateral
yerlesimli BN, boyle olgularda androjen
sensitivitesinin farkli lokalizasyonlarda artmis
olabilecegini dislindiirmektedir. Bu hipotezi,
farkh olgu bildirimleri de destekleyebilir.
Ornegin Khaitan ve ark. unilateral yerlesimli 7
adet lezyonu olan bir olgu bildirmistir (3). Grim
ve ark. gogus Uzerinde bilateral simetrik
yerlesimli BN’si olan 45 yasinda bir erkek olgu
sunmustur (4). Khatami ve ark. gogls, karin,
sirt ve kollarin st kisminda kabaca simetrik
yerlesimli olan dev bir BN olgusu bildirmistir
(5). Schepis ve ark. ¢élyak hastaligr ve mental
retardasyonu olan 16 vyasindaki bir erkek
olguda sag 6n kol ve bilateral pretibial alanda
lokalize BN gozlemlemis ve eslik eden diger
fenotipik ozelliklerinden dolay! BN
sendromunun atipik bir formu olabilecegini
belirtmistir (9).

Kozmetik olarak sorun olusturabilen BN’nin
effektif bir tedavisi yoktur. Cerrahi eksizyon
genis skarlarla sonuglanabilecegi icin tercih
edilmemektedir. Hiperpigmentasyon ve
hipertrikozu azaltmak igin ¢esitli lazerler
denenmistir ancak niks oranlari yuksektir.
Er:YAG, Q-switched ruby, alexandrite, Nd:YAG
lazer ve fraksiyonel olanlar bu amacla
kullanilmistir (10).

Sonug¢

BN siklikla unilateral, tek bir lezyon olarak
gozlenmektedir. Multipl BN’si olan olgularda
lezyonlar genellikle unilateral ya da simetrik,
bilateral yerlesimlidir. Bizim olgumuz ise;
edinsel, asimetrik, kontralateral
lokalizasyonlarda olan ve bu o6zellikleri ile sik
gorilmeyen bir BN  olgusudur.  Farkli
lokalizasyonlarda ve multiple olan BN
olgularinin, androjen duyarliiginin artisi ile
giden baska hastaliklar agisindan takibi faydal
olabilir.

Resim 2. Sol omuzda ve sag lomber bolgede
lokalize, dizensiz sinirli, hiperpigmente (zerinde
hipertrikozun egslik ettigi yamalar
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Korunmus Sol Ventrikiil Sistolik Fonksiyonlu Ciddi Sol Ana Koroner Arter
Tikanmasi

Severe Occlusion of the Left Main Coronary Artery with Preserved Left Ventricular Systolic

Function

Aydin Akyiiz, Dursun Cayan Akkoyun, Seref Alpsoy

Namik Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi, Kardiyoloji Anabilim Dali, Tekirdag

Sayin Editor,

Total ya da subtotal sol ana koroner (SAK) arter izlenmedi(Sekil 1, 2).Hastaya basarili erken
tikanmasi ile beraber korunmus sol ventrikdl koroner arter bypass greft ameliyati yapildi ve
fonksiyonu nadir gorilen bir durumdur. Ciddi 7 glin sonra taburcu edildi.

sol ana koroner lezyonu olan vakalar genelde
stabil anjina, anstabil anjina, miyokard
infarktiisii ve ani 6liim ile goriilebilir. Ozellikle
akut tikanmalarda hastane i¢ci mortalite %50
diizeyindedir.(1).Bu hastalarda en kisa siirede
revaskiilarizasyon saglamak prognoz agisindan
hayati 5neme sahiptir. Ozellikle sag-sol koroner
sistem arasinda iyi gelismis kollateral damar,
hem prognoz agisindan hem de sol ventrikil
fonksiyonlarinin  korunmasi acgisindan ciddi
Oneme sahiptir. Bu yazida SAK arterde %95
darhk ve kollateral damar gelisimi olmamasina
ragmen korunmus sol ventrikiil fonksiyonlarina
sahip nadir goriilebilen bir vakayr sunmak
istedik.

Sekil 1. Koroner anjiyografi sol kranial goriintiileme.

55 yasinda erkek hasta klinigimize son iki aydir SAK  (Sol Ana Koroner), SOi (Sol On inen), SF
olan baski tarzinda gogis agrisi ile basvurdu. (Sirkumflex)

Fizik muayene bulgulari normal saptandi.
Elektrokardiyogramda sinus ritmi izlendi ve ST-
T degisikligi gorilmedi. Ekokardiyografide
anterior duvar hafif hipokinezik olup, sol
ventrikiil ejeksiyon fraksiyon degeri %50
saptandi. Hipertansiyon, hiperlipidemi, sigara
icme Oykisli olan hastanin egzersiz stres
testinde 7 mets de ST depresyonu ve gogiis
agrisi saptandi. Hastaya vyapilan koroner
anjiyografide SAK arterde %95 darlik saptandi,
diger koroner arterlerde anlamh darlik yoktu.
Kateter spazmi olasiligini  dislamak igin
nitrogliserin sonrasi SAK ostiyumuna girmeden
disaridan opak verildi, ancak darlik ayni oranda
kaldi. Sag koroner (SK) arter dominant idi ve

Sekil 2. Koroner anjiografi sol 30 oblik gortintiileme.

Sag-sol koroner kollateral dolasim SK (Sag Koroner), A (Arka inen).
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Ciddi SAK arter lezyonu olan vakalar genelde
stabil anjina, anstabil anjina, miyokard
infarktisi ve ani o6lim ile tespit edilirler.
Genellikle sol ventrikiil fonksiyonlari bozuldugu
icin kalp yetmezligi bulgulari da gorilebilir (2).
Kronik total okliizyonlarda hastanin hayatta
kalmasi icin SK arterin dominant olmasi ve iyi
gelismis sag-sol kollateral agin bulunmasi
hayati 6neme sahiptir(3). Daha 6nce bildirilen
sag kalan hastalarin total veya subtotal SAK
arter tikaniklarinda korunmus sol ventrikil
fonksiyonlari; ciddi darligi olmayan dominant
SK arter ve iyi kollateral bulunmasina
baglanmistir (3, 4, 5). Bizim vakamizda daha
once bildirilen olgulardan farkli olarak hig
kollateral gelisimi yoktu. Kateter spazmini
nitrogliserin ile dislamak pratik bir yaklasimdir,
ancak slpheli vakalarda klinisyen ¢ok kesitli
bilgisayarli tomografi ile bu tip lezyonlari ekarte
edebilir. Vakamizda oldugu gibi nitrogliserin
sonrasl SAK arterde devam eden %95 darlik
olmasina ragmen sol 6n inen (SOI) arter ve
sirkumflex (SF) artere TiMi Il distal akim
saglandigi icin sol ventrikiil fonksiyonlari
korunmustur.

SAK arter hastaliginda tedavide ilk secenek
koroner bypass greft cerrahisidir. Ancak cerrahi
miidahale i¢in ylksek riskli olan, cerrahi
miidahaleyi kabul etmeyen veya kardiyojenik
soka girmis akut total okllzyonlarda stent
implantasyonu da glvenli ve faydali
bulunmustur.(6)

Sonu¢ olarak ciddi SAK arter tikanikligi ile
birlikte korunmus sol ventrikiil fonksiyon
birlikteligi oldukca nadir bir durumdur. Anlamli
darligi olmayan dominant SK arterin yani sira
SOi ve SF koroner arterde ciddi lezyon
olmamasi ve iyi gelismis kollateral ag
bulunmasi  sol ventrikil fonksiyonlarinin
korunmasi icin 6nemlidir. Akut total SAK arter
tikanikhgr genellikle ani kardiyak 6limle
gorildugl icin ciddi darhk saptanmis olgular
acilen tedavi edilmelidir.
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Primer aldosteronizmli bir olguda tedavi sonrasi hiperglisemide belirgin

diizelme

Significant improvement of hyperglycemia after treatment in a patient with primary

aldosteronism

Hacer Sen, Emine Binnetoglu, Fahri Giines, Mehmet Asik, Sengiil Ozgelik, Kubilay Uking

Canakkale Onsekiz Mart Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklari Ana Bilim Dali, Canakkale

Sayin Editor,

Primer aldosteronizm, sirrenal korteksten asiri
miktarda aldosteronun sentez ve saliniminin
oldugu, genellikle tek tarafli adenom veya iki
tarafli hiperplaziden kaynaklanan bir  send-
romdur (1). Primer aldosteronizme en sik ne-
den olan adrenokortikal adenom (aldostero-
noma), Conn sendromu olarak da bilinir (2).
Primer aldosteronizmin klasik bir bulgusu olan
hipertansiyon, orta siddette veya yliksek olarak
saptanir ve genellikle antihipertansif tedaviye
direnclidir. Adrenalektomi sonrasi kan basinci
belirgin olarak diizelir ya da normale doner.
Primer aldosteronizm, insilin direnci ile iliski-
lendirilmistir. Deneysel kanitlar mineralokorti-
koid hormonlarin ve insilin arasindaki islevsel
etkilesimi gostermektedir (3) . Buna bagh ola-
rak hastalarda, ek olarak glukoz metabolizma
bozukluklari gorilebilmektedir. Adrenalektomi
sonrasl, hiperglisemisi diizelen hastay: literatir
esliginde tartismayi amacladik.

59 yasindaki erkek hasta tedaviye direngli hi-
pertansiyon ve kotl kontrolli DM nedeniyle
poliklinigimize basvurdu. 12 yildir HT ve 2 yildir
DM nedeniyle tedavi goren hastanin son bir
yildir aldigi yogun antihipertansif tedaviye
ragmen tansiyon degerleri yiksek seyrediyor-
mus. Hasta valsartan 320mg, hidroklorotiyazid
25 mg, nifedipin 60mg, metoprolol 50 mg
kullanmasina ragmen ortalama kan basinci
170/95 mmHg seyrediyordu. Yapilan tetkikler-
de; glukoz:158 mg/dl, HgbA1C: 7,8, ure:35,
cre:1,4, Na: 145 mmol/lt, K: 3,2 mmol/lt,
Plazma Renin Aktivitesi: 1,1 ng/ml (1,5-2,5),
Plazma Aldosteron Konsantrasyonu(Yatar du-
rumda): 34,5 ng/dl(<15) saptandi.

Cekilen dinamik sirrenal MR tetkikinde, Sag
surrenal glandda 1 cm yi gecmeyen diffiiz kalin-
lasma gorinimi ve Sol sirrenal gland goévde
kesiminde yaklasik 1 cm capli out of fazda be-
lirgin sinyal kaybi gostermeyen, 6ncelikle non-
adematodz olarak degerlendirilen nodiler kalin-
lasma izlendi. Devaminda Siirrenal Venéz Or-
nekleme yapildi. islemde saptanan aldosteron
konsantrasyonlari: sol adrenal ven 460 ng/dl,
sag adrenal ven 62 ng/dl, sol renal arter 352
ng/dl ve vena cava inferior 117 ng/dl idi. Sol
slrrenal adenom tanisi alan hasta opere edildi.
Operasyon sonrasl tansiyon degerleri nifedipin
60mg/gin ve metoprolol 50 mg/gtin ile regile
edildi. Ortalama kan basinci degeri 115/75
mmHg olarak seyretti. Yine daha 6nce kan
sekeri reglilasyonu icin bazal-bolus insilin te-
davisi (yemeklerden énce 4-8 U insiilin aspart,
gece 8 U insiilin glarjin) ile birlikte metformin
2000mg/gin kullanan hastanin, operasyondan
yaklasik 6 ay sonrasinda kan sekerleri diyet ve
metformin 2000mg/giin ile kontrol altina alin-
di.

Primer aldosteronizmin hipertansif hastalarda
yaklasik %2 oraninda gorildigi bildirilmektedir
(2). Hastalarin ¢ogu 30-50 yas arasinda olup,
olgularin %90’inda ilimh hipopotasemi (serum
potasyum dizeyleri 3.0 - 3.5 mg/dl) vardir ve
genellikle hipopotasemiye bagl bulgular olmaz
(4). Bizim olgumuzda da ilimli bir potasyum
distklugi mevcuttu( 3,2 mmol/lt) ve tansiyon
yuksekligi disinda ek sikayeti yoktu. Ciddi po-
tasyum dusuklGgu olan hastalarda hipopota-
semiye bagli olarak poliliri, noktiiri veya kas
kramplari gorilebilmektedir.
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Pankreas adacik hicreleri (zerinde yapilan
calismalar, ekstraselliler potasyumun insilin
salgilatici 6zelligini gostermistir(5). Tiyazid ile
indiklenen hipokalemisi olan hipertansif hasta-
larda, inslline periferik dokularda duyarliligin
azalmis oldugunu saptayan calismalar bulun-
maktadir (6). Hipokalemi, iskelet kas akimini
azaltmasi sonucu periferik insilin direnci olus-
turarak diabete yatkinligi arttirmaktadir (7).
Sonug olarak PA’de varolan hipopotasemi insi-
lin sekresyonunu azaltmakta ve periferik instlin
direncine yol agmaktadir. Diger yandan aldos-
teronun insiilin reseptdr fonksiyonu Uzerinde
dogrudan etkisi oldugu bildirilmistir (5). Deney-
ler gostermistir ki aldosteron insan adipositle-
rinde insilin duyarliigl azaltmaktadir (8). M.
Reince ve arkadaslarinin yaptigl arastirmada
da PA olan hasta grubunda DM sikligi hiper-
tansif gruba gore anlamli derecede sik goriil-
mustar (9).

Cristiana Catena ve arkadaslarinin yaptigi bir
calismada 47 primer aldosteronizmli olgu glu-
koz toleransi ve insilin duyarhhg acisindan
tedavi 6ncesi ve sonrasi degerlendirilmis, esan-
siyel hipertansiyon ve normotansif hastalarla
karsilastirilmis. Sonucta primer aldosteronizmli
olgularda insilin direnci saptanmis, tedavi son-
rasi hizli bir sekilde diizelme gorilmustiir(10).
Bu calismada artmis aldosteronun, periferik
dokularda insiilin direncine yol actigl vurgu-
lanmistir.

Hastamizda da adrenalektomi sonrasi azalan
aldosteron diizeyi ile birlikte, kan glukoz diizey-
leri hizh bir sekilde diizelmis, insilin tedavisi
kesilerek, diyet ve metformin tedavisi ile regi-
lasyon saglanmistir.

Primer hiperaldosteronizm nadir goériilen, ¢o-
gunlukla direngli hipertansiyon klinigi ile seyre-
den bir hastaliktir. Beraberinde elektrolit bo-
zuklugu ve buna bagh metabolik degisiklikler
gorilmektedir. Bu hastalarin 6zellikle cerrahi
tedavi sonrasinda metabolik degisiklikler agi-
sindan yakindan takip edilmesi gerekmektedir.
Ozellikle diabeti olan hastalarin kan glukoz
degerleri yakin takip edilmeli ve mevcut tedavi
ihtiyacinin azalabilecegi unutulmamalidir.
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Riiptiire intrakranial Dermoid Kist: Konvansiyonal ve Diffiizyon Agirlikli MR

Bulgulari

Ruptured Intracranial Dermoid Cyst: Findings of Conventional And Diffusional —Weighted MR

Imaging

Semra Duran, Mehtap Gavusoglu

Ankara Numune Egitim Ve Arastirma Hastanesi;radyoloji Klinigi

Sayin Editor;

Dermoid kist tim intrakranial kitlelerin %1'den
azini olusturur. Bunlar benign yavas blyliyen
lezyonlardir (1). Embriyonal gelisimin 3-5. haf-
talari arasinda noral tipin kapanma done-
minde epitelial hiicrelerin ektopik inkllzyo-
nundan gelisen konjenital tiimérlerdir(2). int-
rakranial dermoid kistler yag ve ter bezleri kil
follikiilleri,dis ve tirnak gibi dermal elemanlar
bulundururlar( 1,2).

Dermoid kistler siklikla asemptomatiktir ancak
riptlre oldugunda semptomatik hale gelebilir-
ler (1-4). Dermoid kist rlptliri subaraknoid
boslukta ve ventrikllde yag iceriginin tanim-
lanmasi ile mimkindir (5). Biz intrakranial
yerlesimli ve subaraknoid araliga riptire der-
moid kistli hastanin konvansiyonal ve diffizyon
agirhkli magnetik rezonans (MR) goériintileme
bulgularini sunmayi amacladik.

40 yasinda kadin hasta siddetli basagrisi sikaye-
ti ile hastanemize basvurdu. Son 6 aydir olan
gece uykudan uyandiran ve agri kesicilere ce-
vap vermeyen agrilari mevcuttu. Norolojik mu-
ayenesinde anormallik saptanmadi. Laboratuar
degerleri normaldi. Kranial MR incelemesinde,
sagda frontal bolgede kavernoz sinlis slperio-
runa uzanan kardan adam gorinimiinde kitle
lezyonu saptandi. Lezyonda slperior kesimde
belirgin olmak Uzere T1 agirlikli gorintilerde
hiperintens izlenen, yag baskili sekanslarda
baskilanma gosteren yag ile uyumlu sinyal de-
gisikligi alanlari mevcuttu. inferior kesimde ise
T1 ve T2 agirhkl goriintllerde heterojen sinyal
ozelliginde izlendi (Resim 1a-b).

Resim 1a: T1 agirlikh

sagittal ve resim
baskili T2 agirlikli aksiyal kesitlerde icerisinde yaga
ait sinyal degisikligi alanlari bulunan heterojen yapi-
da kitle lezyonu izlenmektedir.

1b: yag

Kontrast madde enjeksiyonu sonrasi kontrast
tutulumu saptanmadi (Resim 2).
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Resim 2. Postkontrastli yag baskili T1 agrlikli sagittal
kesitlerde lezyonda baskilanma izlenmekte olup kontrast-
lanma saptanmadi.

Ayrica bazal sisternlerde ve oksipitotemporal
bolgede subaraknoid mesafede yag baskili se-
kanslarda baskilanma gosteren yag partikilleri
dikkati cekti (Resim3a-b).

Resim 3a: T1 agirlikh aksiyal ve 3b: yag baskili T1
agirlikh aksiyal kesitlerde bazal sisternlerde ve suba-
raknoid mesafede baskilanan ve riptiri isaret eden
yag partikilleri izlenmektedir.

Difflizyon agirhkli gorintilerde lezyonun yag
icerigi bulunan sliperior kesimi hipointens iken
inferior kesimi hafif hiperintens olarak izlendi
(Resim 4a-b).

Resim 4a: Difflzyon agirlikli kesitlerde slperior kesimde
yaga ait hipointens ve resim 4b: inferior kesimde ise hafif
hiperintens sinyal degisikligi alani izlenmekte.

Bu bulgular esliginde hastada riptire dermoid
kist distndldi. Operasyon ve histopatolojik
bulgular ile tani dogrulandi.

Dermoid kist ,benign konjenital ektodermal
inklizyon kistleridir (5). Bunlar kalin duvarli
keratinize skuamoz epitelyum ile cevrili, iceri-
sinde dermal yapilar, kil ve kil follikileri, yag
adaciklari, dis ve tirnak bulunan kistlerdir (6).
intrakranial dermoid kistler cogunlukla tento-
riumun altinda, orta hatta ve 4. ventrikil kom-

sulugunda yerlesim gosterirler ve 1. dekadda
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stk rastlanir. Supratentorial dermoid kistler
daha az siklikta olup, genellikle orta hatta ve
kafa tabanina yakin yerlesim gosterirler. Para-
sellar, suprasellar ve pineal bodlgeler daha az
sikhkta tutulan bolgelerdir. 2- 3. dekadda sik
gorlilmekle birlikte her yasta tani konulabilir (
1,2,5-7).

Dermoid kistler yavas bilylime o6zelligindedir.
Kistin bilylUklGgli dermal elementlerin sekres-
yonu ile iliskilidir(1,2,6). Klinik bulgular kistin
subaraknoid araliga riiptlrine ve noral yapilara
basisina baghdir (1,6). Dermoid kistin ruptiri
nadirdir( 3). Spontan, travma sonrasl veya cer-
rahi sirasinda riptir olabilir( 5). Bunun sonucu
kist icerigi subaraknoid mesafeye yayilir. Bas
agrisi, bulanti, kusma, gérme bozukluklari, epi-
lepsi, bas donmesi, hidrosefali, aseptik menen-
jit, hemiparezi, mental degisiklikler gorilebilir
(2-6).

Olgumuzda agri kesicilere cevap vermeyen ve
gece uykudan uyandiran siddetli bas agrilar
vardi ancak bulanti, kusma tariflemedi.

Dermoid kistlerde goérintileme bulgulari lez-
yon icerigine ve sekresyon materyalinin orani-
na baglidir. Bilgisayarli tomografi(BT)de yag
icerigi bulunan, kontrast tutulumu gosterme-
yen, diusik dansiteli kitle olarak izlenir. Perife-
rik kalsifikasyon olabilir, kemik veya kikirdaga
ait hiperdens alanlar bulunabilir. MR gorinti-
lemede dermoid kistlerde T1 ve T2 agirhkl
gorintilerde hiperintens izlenen ve yag baskili
sekanslarda baskilanma gosteren yag icerigi
saptanir. Lezyon icerisindeki farkli kompenent-
lere baglh olarak heterojen gériiniime sahiptir.

Riptire oldugunda subaraknoid mesafede yag
partikillerine ait hipodens/hiperintens gori-
nim izlenir. Ventrikiile riptiire oldugunda
ventrikllde yag-sivi seviyelenmesi ve obstrik-
siyona bagh hidrosefali saptanabilir. Kontrast
madde enjeksiyonu sonrasi kontrastlanma iz-
lenmez ancak perilezyonal inflamasyona bagli
kontrastlanma olabilir (1-3,5,8,9).

MR gorintiileme kemik artefaktlarinin olma-
masi, multiplanar goriintlileme olanagl sagla-
mas! ve ylksek yumusak doku rezollsyonu
nedeni ile dermoid-riiptiire dermoid kist tani-
sinda segilecek tanisal goriintiileme yontemi
olmalidir (3).

Hastamizda intrakranial kitlede dermoid agisin-
dan tipik olan yag sinyali ve bazal sisternler ile
subaraknoid mesafede de riptiire isaret eden
yag partikilleri mevcuttu.

Dermoid kistlerin malign transformasyonu
nadirdir. Genel yaklasim cerrahi olup, kisti kap-
stll ile cikartmak gerekir. Ancak riptire oldu-
gunda ve cevre dokulara yapisiklik gelistiginde
total olarak ¢ikarilmasi mimkiin olmamaktadir

(3,5).

Ayirict tanida epidermoid, kraniofarenjiom,
lipom ve teratom yeralir. Epidermoidin diffliz-
yon kisitlamasi géstermesi, teratom ve kranio-
farenjiomun  solid kompenentinin kontrast
tutulumu gostermesi, lipomun yag baskili se-
kanslarda homojen baskilanmasi ile ayirm

saglanir(1,3,5).

Sonuc olarak, dermoid kist rlptlri asempto-
matik seyredebilecegi gibi agir semptomlara da
neden olabilir. Lezyonda BT ve MR goriintile-
me ile yagin gosterilmesi tanisaldir. Subarak-
noid mesafede ve ventrikilde yag partikiilleri-
nin izlenmesi riptdr icin anlamhdir.
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Ozet

Trombositopeni  gebelikte  yaygin  bir  bulgudur.
Trombositopenin bazilari gebelikle iliskili olan ¢ok farkh
nedenleri vardir. Gebelikte trombositopeni, anne veya
bebek morbidite ve mortalitesi ile iliskili olabilir. Gebelikte

Abstract

Thrombocytopenia is a common finding in pregnancy. There
are very different etiologies for thrombocytopenia, some of
which are unique to pregnancy. Thrombocytopenia in
pregnant women can be associated with substantial

trombositopeninin tani ve tedavisi genellikle problem
olusturmaktadir. Bu derlemede, gebelikte trombositopeni
icin bir tanisal yaklagsim ve tedavi ortaya konulmustur.

maternal and baby  morbidity and mortality.
Thrombocytopenia in pregnancy may be generally a
diagnostic and management problem In this review, a

diagnostic approach to investigating and treatment
thrombocytopenia in pregnancy is presented.

Anahtar Kelimeler: Trombositopeni, Gebelik. Keywords: Thrombositopenia, pregnancy.

Giris

Trombositopeni genel olarak trombosit trombosit sayisinin hamilelik oncesi

sayisinin  150.000/ul’in altinda olmasi olarak
tanimlanir.  150-100.000 arast ilimh  bir
diststen bahsedilirken 50.000/ul’in alti ciddi
trombositopeni olarak degerlendirilir.
Anemiden sonra en sk gorilen ikinci
hematolojik bozukluktur (1). Yapilan ¢alismada
gebelikte trombositopeni prevalansi %7-10
arasinda oldugunu gostermistir (2-4). Gebelikte
trombositopeni ¢ogu durumda selim olmasina
ragmen zaman zaman anne ya da bebek igin
onemli morbidite ve mortalite nedeni olabilir.
Genel olarak, vakalarin  vyaklasik %75
gestasyonel trombositopeni (GT) ; %15-20
hipertansif bozukluklara sekonder, %3-4 bir
immun bozukluklar ve geri kalan %1-2 nadir
diger durumlar nedeniyle olusmaktadir (5).
Gebelikte trombositopeni birgok nedene bagli
gelisebilmesi nedeniyle ortak bir tani ve
yonetim ¢ogunlukla problem olmaktadir.

diizeylerine goére vyaklasik %10 daha disik
rapor edilmistir (8). Trombosit sayisi, ¢ogul
gebeliklerde muhtemelen trombin
Uretimindeki artis ile iliskili olarak tek gebelik
ile karsilastirildiginda daha dusik olabilir (9).

Gestasyonel Trombositopeni

Gebelik sliresince gorilen tim
trombositopenilerin %75’i GT'dir. Tam olarak
fizyopatolojisi bilinmese de gebelik siresince
olusan hemodiliisyon, azalmis platelet yapimi
ve gebelik sliresince olusan artmis turnover
nedenler arasinda sayilmaktadir (6). GT klinik
bir tanidir ve GT tanisinda énemli nokta immiin
Trombositopenik Purpura (ITP) ile ayiric
tanisinin yapilmasidir. GT’de trombosit sayisi
ITP’ye gore daha yiliksek olsa da trombosit
sayisinin  ciddi  sekilde dlsttgl, steroid
tedavisine yanit vermeyen ve dogum sonrasi

Gebelikte gortlen trombositopenileri “gebelige trombosit sayisi kendiliginden diizelen vakalar

iligkili  durumlar”  ve “gebelikle iligkili mevcuttur(10). Giinimuzde GT ile ITP ayrimini
olmayanlar” olarak ikiye ayirabiliriz (Tablo 1) yapacak bir laboratuar tetkiki yoktur. GT'li
(6). hastalarda anti-platelet antikorlar serumda

tespit edilmistir, ancak bu antikorlarin varlig
GT’ ye 6zgi degildir (11). Yapilan bir calismada
gebelik trombositopenisi olan kadinlarin %42’
inin bir veya daha fazla antikoru yiksek ¢cikmisti
(12).

Normal Gebelik

Gebelikte trombosit sayi gebelik disi donemlere
gore biraz daha disuktir (7). Gebelikte
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Gestasyonel trombositopenilerde genel olarak
trombosit sayisi 70.000/ul’in Uzerindedir ve 5
temel 6zelligi bulunur (13):

*Trombositopeni hafif ve asemptomatiktir.
*Gebeligin son trimesterinde ortaya cikar.
*Daha onceki gebeliklerde trombositopeni
oykusui yoktur.

*Dogumdan 2-12 hafta sonra normale doner
*Fetal trombositopeni gbzlenmez.

izlem

Genel olarak tlimh bir seyir izler. GT tanisi almis
756 kadin Uzerinde vyapilan bir calismada
annelerin ve yenidoganlarin (daha sonradan
konjenital kemik iligi disfonksiyonu tespit
edilen bir yenidogan disinda) higbirinde
kanama komplikasyonu gozlenmemistir (14).
Hastanin gestasyonel trombositopeni olduguna
dair glvenilir kanitlar varsa; trombosit
sayllarina rutin prenatal ziyaretler sirasinda
bakmak yeterli olur. Tani konusunda slphe
varsa (6rnegin trombosit sayisi  belirgin
disikse, oykih miphem ise) daha sik kontrol
gerekir (15).

Perinatal komplikasyonlari  dnlemek igin,
Ozellikle trombosit sayisi 70.000/ul’den dustik
vakalarda 35. Haftadan sonra haftalik kontrol
gerekir. Bu gebelerde uygulanacak dogum
yontemi rutin dogum yontemidir (16).

immiin Trombositopenik Purpura

ITP, immin bagimh bir mekanizma sonucu
platelet yikimiyla karakterize bir hastaliktir.
Cocuklarda genellikle viral enfeksiyonlarla
tetiklenen akut ITP olarak karsimiza ¢ikarken,
kronik form daha ¢ok kadinlari 6zellikle 2.-3.
dekadda etkiler (17). Yas grubunun dogurganlik
¢agiyla uyumlu olmasi 6zel bir dikkat gerektirir.
Gebelik boyunca gorilen trombositopenilerin
yaklasik %3’(in0 olusturur (18).

Hastalikta rol oynayan lg G tipi antikorlar
trombosit ylzeyindeki antijenlere (glikoprotein
Ib-11b-ll1a) baglanarak onlarin
retikliloendotelyal sistemde, 0Ozellikle dalakta
yikimina neden olurlar. Plasentada Ig G Fc
parcasina karsi reseptorler oldugundan, bu

antikorlar plasentayi gecerek fetal dolasimdaki
trombositleri tahrip ederler (19).

Gebelikte gorilen trombositopenilerle
ayriminda 5 nokta 6nemlidir;

1.50-100 bin arasinda bir trombosit sayisi
vardir.

2.Gebelik 6ncesinde ve gebeligin
doénemlerinde platelet sayisi dsiktir.
3.Kemik iligi biyopsisinde normal ya da artmis
megakaryositler vardir.

4.ilag  kullanimi ve diger
nedenlerinin ekarte edilmesi.
5.Splenomegali olmamasi (15, 20).

erken

trombositopeni

Gebelik, ITP klinigini genellikle kotllestirmez.
Gebelikte fibrinojen, faktor VIII ve von
Willebrand faktor seviyelerinde artma ve
protein S aktivitesindeki azalma nedeniyle ITP’li
gebelerde gebe olmayanlara goére kanamaya
daha az egilim vardir (21). Ancak platelet
sayisinin - 20.000/pl’'in altinda oldugu ciddi
vakalarda annede spontan  hemorajiler
gorilebilir. Anneden bebege gecen
otoantikorlarin neden oldugu yikim sonucu
yveni doganda; purpura, ekimoz, melena ve
intrakraniyal hemoraji gibi ciddi durumlar
gorialebilir (19). Yapilan derlemelerde ITP’li
annelerden dogan bebeklerin % 12-15'inde
platelet sayisinin 50.000/ul’in altinda oldugunu
ve intrakranial kanama gibi ciddi durumlarinda
dahil olmak Uzere % 3’Unde kanama
komplikasyonlari oldugunu goéstermistir (19,
22).

izlem ve Tedavi

ITP’li anneler gebe kaldiginda ilk iki trimesterde
ayda bir, 28. Haftadan sonra 2 haftada bir, 36.
Haftadan sonra haftada bir takip edilmelidir.
Trombosit sayisi 30.000/pl'in (zerinde olan
asemptomatik hastalar tedavi gerektirmez.
Boyle hastalarda sadece izlem yeterli olabilir.
Hasta semptomaktikse, trombosit sayisi
20.000-30.000/pul’in altindaysa veya anne ve
bebek saghgi icin risk duslinlliyorsa tedaviye
baslanmaldir. Glukokortikoid kullanimi
tedavide ilk segenektir (Prednizon 1-2
mg/kg/guin). Genellikle bu doza 1 hafta iginde
yanit alinir ve haftada %10-20 oraninda
azaltilarak uygun platelet sayisina ulasilir (23,
24).
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Glukokortikoide  refrakter  vakalarda IV
immunglobin G (IVIG) verilir (400 mg/glin). IVIG
tedavisi, gebeligin herhangi bir zamaninda
platelet sayisi  10.000/pl'in  altinda, 3.
trimesterde trombosit sayisi  30.000/ul’den
disiik ve kanama komplikasyonu olan
hastalara uygulanir (24). Verilen trombositler
tekrar yikilacagindan trombosit
transfizyonunun, cerrahiye hazirlk gibi ¢ok acil
durumlar disinda yeri yoktur. Steroid ve IVIG'e
yanit alinamayan durumlarda splenoktomi
tercih edilebilir. Eger splenektomi gebelikten
once yapilirsa steroid tedavisine gerek kalmaz
ya da diusik dozda steroid yapilir. Gebeligi
disinen ve daha 6nceden ITP oldugu biline
kadinlarda gebelik oncesi dénemde
splenektomi distndlebilir.  Splenektomiden
sonra cevap hemen veya birka¢ hafta iginde
olur. %50-80 oraninda komplet remisyon
bildirilmistir (25, 26). Ancak anne ve bebek
saghgi acisindan gebelik sirasinda
splenektomiden kacinilmalidir. Yapilacaksa en
uygun zaman 2. trimesterdir (25).

Fetusu etkileyebileceginden; siklofosfamid,
azatiopurin, vinka alkaloidleri ve danazol gibi
imminsupref ilaglar kullanilmaz. Anti CD-20
monoklonal antikor olan rituximabin gebelikte
kullanimi ile ilgili bilgiler sinirh olsa da, ITP’li
hastalarda 2.ve 3. trimesterde kullanimi ile ilgili
ylz gildiricl sonuglar veren calismalar vardir
(27). Romiplastin ve eltrompobag gibi
trombopoetin reseptdr agonistlerinin gebelikte
kullanimi ile ilgili bilgiler sinirhdir.

ITP’li gebelerde dogum sekli jinekologlar
arasinda tartisma konusu olmakla beraber,
fetal ya da neonatal trombositopeni riski diisik
oldugundan dolayi, normal vajinal dogum en
dogru yontem olarak kabul edilmektedir (28).

Trombotik Trombositopenik Purpura

Trombotik trombositopenik purpura (TTP) 5
temel belirti ile karakterizedir; mikroanjiopatik
hemolitik anemi, trombositopeni, ates,
norolojik bulgular ve renal bulgular ile ortaya
¢ikar. Cogu zaman TTP ve hemolitik Gremik
sendrom (HUS)'un ayrimi zordur. HUS’da daha
¢ok renal bulgular 6n planda iken TTP’de
santral sinir sistemi bulgular daha belirgindir
(29). TTP’nin patogenesinde olusan abartili
trombosit adezyon ve agregasyonuna ultra

large von Willebrand faktér (ULVWF) denen
blyuk multimerlerinin neden oldugu
gosterilmistir.  ULVWF olusumunda ise bu
multimerleri parcalayan bir metaloproteaz olan
ADAMTS-13’lin ciddi noksanligi  tespit
edilmistir. Enfeksiyon, gebelik, ilaglar ve cerrahi
ameliyatlar hastaligin ortaya ¢ikmasina yol acar
(30).

TTP-HUS kadinlarda daha sik gorilir ve
genellikle gebelik veya postpartum doénemde
ortaya  cikar. Kadinlarda  3.-4.dekadda
gorilmeye baslar ortalama gorilme yasi 32'dir
(11,13). Gebeligin 3. trimesterinde ve 2.
trimesterin ortalarinda goérilmektedir (31).
TTP-HUS, mikroanjiopatik hemoliz  ve
trombositopeni ile karakterize oldugu icin bu iki
bulgunun yaygin goruldigiu preeklampsi ve
HELLP sendromu iyi ayirici tanisi ¢ok iyi
yapiimalidir (32).

Tedavi

TTP gorillen gebelikler yiksek riskli gebelikler
sinifindadir ve akut dénemde plazma degisimi
ile tedavi edilir. Profilaktik olarak 2-3 haftada
bir TDP inflzyonu alternatif olarak onerilir.
Daha once ciddi hastalik o6ykisi olanlarda
sonraki gebeliklerinde dlstk molekil agirlikh
heparin  ve aspirinin  ilk  trimesterde
baslanmasinin faydal olacagl séylenmektedir.
Bazi merkezler tarafindan denenen steroidin
faydasi tam olarak gosterilmemistir. Daha
onceki donemlerde yilksek mortalite ile
seyreden hastalikta plazmaferez tedavisi ile
birlikte  %80’lere  varan sifa  oranlari
gbzlenmistir (33).

Preeklampsi-HELLP Sendromu

Bu iki sendromun klinik ozellikleri ve
patofizyolojileri benzerdir. ilk gebelikler dikkate
alindiginda %7.5 oraninda gorilir (34).

Tani icin temel 6zellikler;

1.Daha 6nceden hipertansiyon 6ykiisi olmayan
bir gebede, gebeligin 20. Haftasindan sonra
ortaya ¢ikan 140/90 mm-Hg ve daha Uzeri bir
kan basinci. Gebeligin 2. ve 3. trimesterlerinde
ortaya ¢ikar

2.24 saatlik idrar Orneginde 0.3 gramin
Uzerinde proteinri vardir (35).
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Sistemik endotelyal disfonksiyon sonucu en
basta bobrekler olmak lizere pek ¢ok sistem
etkilenir. Predispozan faktorler; 20 yas alti veya
30 yas Ustii, artmis VKi, kronik hipertansiyon
mevcudiyeti ve insilin rezistansidir.

Preeklampsili  kadinlarin %50 kadarinda
trombositopeni gorilir ve ciddiyet altta yatan
preeklampsi durumuyla paraleldir. Trombosit
sayilari genellikle 50.000/pl’'in Uzerindedir ve
nadiren 20.000/ul’in altina iner (36).

Preeklampsinin  esas tedavisi dogumdur.
Hipertansiyon alfa-metil dopa, hidralazin gibi
antihipertansiflerle tedavi edilebilir. Mevcut
preeklamsinin Gzerine konvulsiiyonun eklendigi
ve hayati tehdit edebilecek olan “eklampsi” ise
acil midahale edilmesi gereken bir durumdur.
Dogum sonrasi 3 gilin icerisinde belirtilerin
diizelmemesi tanidan uzaklastirir (37).

HELLP sendromu daha ¢ok multiparlarda
gorilir. Hemoliz, artmis karaciger enzim
yuksekligi ve duslik trombosit sayilari ile
karakterizedir. Tum gebeliklerin %0.5-0.9’unda
preeklampsili gebelerin %10’unda gelisir.
LDH>600 U/ml olan bir mikroanjiopatik
hemolitik anemi, karaciger enzim vyiksekligi
(AST>40-70 u/ml) ve trombositopeni
(100.000/ul veya bazi serilerde 150.000/ul’in
alt1) temel laboratuar degerlerdir (38).

HELLP Sendromlu hastalarin %75 ‘inde
proteinliri mevcutken hipertansiyon orani %50-
60’lara iner. Halsizlik ve sag Ust kadran agrisi
siktir. Agrinin patogenezinde hepatik
sintzoidlerdeki an akimindaki obstrukstiyon rol
oynar. Yapilan c¢alismalar HELLP’te alternatif
kompleman sistemin aktiavasyonunda rol
oynayan bir gende mutasyon oldugunu
gostermistir (Faktor H, faktér | ve membran
kofaktor protein) (39).

Tedavide genel prensip 34. haftaya kadar
medikal tedavi ile bebegi gelisimi icin zaman
kazanmak sonrada dogumu gergeklestirmektir.
Bebegin akcigerlerini gelistirmek amaciyla
betametazon kullanilabilir.  Preeklampsi ve
HELLP’li anneler sonraki gebeliklerde rekiirrens
acisindan artmis riske sahiptir (37, 39).

Dissemine intravaskiiler Koagulasyon

DIK cesitli hastaliklara sekonder komplikasyon
olarak meydana gelen akut subakut ve kronik
trombohemorajik bir durumdur. Koagulasyon
kaskadinin aktivasyonu sonucu
mikrosirkiilasyonda yaygin trombus, tromboz
sonucunda trombosit ve koaglasyon
faktorlerinin tiketimi (tiketim koagulopatisi)
vardir. Doku faktéri ile tromboplastik
maddelerin dolasima salinimi ve endotel hasari
olmak Uzere bashca iki mekanizma DIiK’in
patogenezinde rol oynar.

Enfeksiyon hastaliklarinda endotel hasari so6z
konusu iken; obstetrik komplikasyonlarda daha
¢ok dolasima salinan tromboplastik maddeler
DiK’e neden olurlar.

DiK’e neden olan baslica obstetrik durumlar;

1- Erken Plasenta ayrilmasi
2- intra uterin fetal exitus

3- Septik duslik

4- Ampnion sivi embolisidir

Bu obstetrik durumlar doku faktériinden
zengin maddelerin maternal dolasima hizla
verilmesine neden olarak ciddi
hipofibrinojenemi ve koagulasyon faktoérlerinin
tiketimi ile koagulasyonun aktivasyonuna yol
acarlar. Trombositopeni ile ortaya ¢ikabilir ve
artmis D-dimer dizeyleri tanida yardimcidir
(40).

Sonug

Sonug olarak, gebelikte trombositopenin ¢ok
sayida nedeni vardir. En yaygin nedenleri hafif
seyretmektedir, ancak ciddi hastaliklarin da
trombositopenine neden olabilecegi akilda
tutmak erken tani ve tedavi icin gereklidir.
Kapsamli bir 6yki e fizik muayene ayirici tanida
cok vyardimci olacaktir. Trombositopeninin
nedeni ciddi bir durum distndliyorsa,
konusunda uzman bir merkeze sevk yapilmasi
anne ve bebek icin riskleri en az orana
indirecektir.
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Tablo 1. Gebelikte goriilen trombositopenin siniflandirmasi

Gebelikle iliskili durumlar

Gebelige bagl olmayan nedenler

Gestasyonel Trombositopeni
Gebeligin indiikledigi Hipertansiyon
HELLP Sendromu

Gebeligin Akut Yagh Karacigeri
Dissemine Intravaskiler Koagulasyon

Yalanci Trombositopeni.

immiin Trombositopenik Purpura

Trombotik Trombositopenik Purpura-HUS
Antifosfolipid Sendrom

Viral Enfeksiyonlar

Sistemik Lupus Eritomatozis

Konjenital Trombositopeniler

Folat Eksikligi

ilaglar (ampisilin, penisilin, tiazid, furasemid, aspirin,
metil dopa, heparin, gibi)
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Cocuklarda Uriner Sistem Enfeksiyonlarinda Tedavi

Treatment of Urinary Tract Infection in Children
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1Cocuk Saghgi Ve Hastaliklar Klinigi, Artvin Borgcka Devlet Hastanesi, Artvin, Tirkiye

’Ankara Cocuk Saglgi, Hematoloji Ve Onkoloji Eah, Ankara, Turkiye
3jzzet Baysal Devlet Hastanesi Kadin Dogum Ve Gocuk Unitesi, Bolu, Tirkiye

Ozet

idrar yolu enfeksiyonlari, ¢ocukluk ¢agi enfeksiyon hasta-
liklari iginde en sik goérilen bakteriyel enfeksiyonlardir.
idrar yolu enfeksiyonlarinda sik gériilen etkenleri etkileye-
bilecek ¢ok sayida antibiyotik bulunmasina ragmen, bu
enfeksiyonlarda kroniklesme ortadan kaldirilamamistir.
Bunun nedeni konaga ve mikroorganizmaya ait gesitli
faktorlerin yani sira, etkin olmayan tedavi yéntemleri veya
antibiyotiklere karsi gelisen direngtir.

idrar yolu enfeksiyonu olan ¢ocuklarda ampirik olarak sik
kullanilan ampisilin, ampisilin—sulbaktam, amoksisilin—
klavunatik asit, TMP-SMX ve sefalosporinlere karsi diren-
cin yiiksek oldugu, bu nedenle de baslangi¢ tedavisi olarak
bu antibiyotikler segildiginde antibiyotik duyarhlik testine
gore tedavinin tekrar gozden gegcirilmesi gerekmektedir.
Her Ulke ve her bolgenin kendi epidemiyolojik verilerinde-
ki antimikrobiyal direng 6zelliklerine gore tedavi ve profi-
laksi planlarini dizenlemesi gereklidir.

Anahtar Kelimeler: Enfeksiyon, tedavi, Uriner sistem.

Abstract

Urinary tract infections are the most common bacterial
infections in childhood. Although there are many antibiotics
that are effective on their causative agents, it has still not
been possible to prevent chronic cases. The main reasons
are the various factors related to the host and the microor-
ganism together with ineffective treatment methods and
developing resistance to antibiotics.

In conclusion, there was high resistance against the ampicil-
lin, ampicillin-sulbactam, amoxicillin-clavulanic acid, co-
trimoxazole and cephalosporins that are frequently used
empirically in childhood urinary tract infections. It is there-
fore necessary to review the treatment according to the
antibiogram when these antibiotics are started initially.
Treatment and prophylaxis has to be planned according to
the antimicrobial resistance pattern found in the epidemio-
logical data of each country and region.

Keywords: Infection, treatment, urinary tract.

Giris

Uriner sistem; bobrekler, Ureterler, mesane ve
tiretradan olusur. idrar yolu enfeksiyonu (iYE),
Uriner sistemde bakteri ¢cogalmasi ile karakteri-
ze klinik ve patolojik bir tablodur (1). iYE’lerin
¢ocuklarda asemptomatik bakteritiriden semp-
tomatik komplike piyelonefrite kadar oldukga
genis bir spektrum gostermesi ve ileride ortaya
cikabilecek komplikasyonlar agisindan hastanin
klinik degerlendirilmesinin dogru olarak yapil-
mas! blylk 6nem tasir (2). Hastalarin klinik
ozellikleri yas, cinsiyet ve altta yatan anatomik
ya da norolojik bozukluklara bagl olarak degis-
kenlik gostermektedir.

Her yas ve cinste sik goriilen IYE yeterince ince-
lenip tedavi edilmediginde blyime gelisme
geriligi, hipertansiyon, bobrek yetmezligi gibi
ciddi komplikasyonlarin ortaya ¢ikmasina ne-
den olabilir (1,3-6). Bobrekte hasarlanma olasi-
g1 kizlarda % 13, erkeklerde % 5’tir. Bu oran
akut piyelonefrit (APN) gecirenlerde % 43’e
cikmaktadir (1,4). Vezikolreteral refli (VUR)
varhigi, tedavide gecikme ve tekrarlayan piyelo

nefrit ataklari kalici hasar riskini artirmaktadir.
Klglik cocuklar kalici renal hasar icin daha yik-
sek riske sahiptirler (7). Uriner sistem anomali-
sinin sikligl, konak savunmasinin yetersiz olusu
ve cogu kez bakteriyeminin de eslik etmesi
nedeniyle neonatal ve infantil ddnemde gegiri-
len iYE’ler komplike olmaya (6rn.: bébrek yet-
mezligi) meyillidir (8,9).

IYE tekrarlayici nitelikte ise, obstriiktif malfor-
masyonlar ve VUR gibi anatomik bozukluklar
eslik edebilir. Bu nedenle iYE’ye zamaninda tani
konmasi, buna eslik eden anomaliler varsa
tespit edilmesi, riskli gruplarin belirlenerek
tedavi edilmesi ve rekiirrenslerin Odnlenmesi
¢ok onemlidir (10,11). Aksi halde bakterileri
antibiyotiklere karsi diren¢ kazandigi belirtil-
mektedir (12). Antimikrobiyal duyarhg yillar
icerisinde degismekte ve hasta populasyonu,
antibiyotiklerin asiri ve yanlis kullanimi gibi pek
cok etken, patojenlerdeki direng ivmesine kat-
kida bulunmaktadir (13). Direng gelisiminin bir
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aydan sonraki ¢ocuklarda gézlemlenmeye bas-
ladigi ifade edilmektedir.

Diizensiz antibiyotik kullanimi Bu konuda yapi-
lan galismalarda, uygun antibiyotik se¢iminin %
74,3 oldugu ancak doz, doz araligl ve siire
uyumunun sadece % 38,5 oraninda dogru ol-
dugu belirtilmistir (14). Oral kullanilan antibiyo-
tikler fekal florada direngli bakteri suslarinin
gelismesine (15) ve vyetersiz tedavi direncin
artmasina neden olabilmektedir (16). Antibiyo-
tik kullanimi, direng genlerini tasiyan bakterile-
rin seleksiyona yol agmakta, ozellikle hastane-
ler gibi, antibiyotik kullaniminin yogun oldugu
yerlerde direngli bakterilerde artisa neden ol-
maktadir (12). Ozellikle diski kaynakl direngli
E.coli suslarinda artis diinya capinda problem
haline gelmistir. ilag seciminde, kullanilan ilag-
larin fekal floraya olan bu etkileri akilda tutul-
malidir. Ornegin; ampisilin ve tiirevleri, tetra-
siklinler ve sefaleksin diski florasini etkileyerek,
Klebsiella spp., Kandida spp. ve Enterokok spp.
kolonizasyonuna yol acabilirler (15).

Tedavi prensibi

IYE’de basarili bir antimikrobiyal tedavinin
prensibi idrarda bakteriyel gelisimin durmus
olmasidir. iYE tedavisinde kullanilan antibiyo-
tiklerin etkinlikleri ile serum degerleri korelas-
yon gostermemektedir (17). Oral kullanimda
esas amac¢ bakteri remesine kasl inhibitor
Uriner konsantrasyonun olusturulmasidir. APN
tedavisinde kullanilacak antibiyotiklerin ise
bobrek parankiminde yogunlasmasi istenir (18).
Komplike olmayan alt iYE’nin basarili tedavisi
antibiyotigin plazma ve dokuda degil idrarda
ulastigl inhibitér konsantrasyonu ile paraleldir.
Aminoglikozidler ve kinolonlar serum konsant-
rasyonlarinin ¢ok Uzerinde idrarda ve bobrekte
yogunlasan antibiyotiklerdir. Bu sebeple IYE
tedavisinde kullanilan antibiyotiklerin in vitro
antibiyogram sonuglarinin her zaman dogru
sonucu vermeyebilecegi belirtilmektedir. Anti-
biyotiklerin Uropatojenlerde olan direncinin
laboratuar ortaminda degerlendirilmesiyle
beraber klinik olarak da degerlendirilmesi ge-
rekmektedir.

Antibiyotik tedavisinin diizenlenmesi

Bu konuda degisik yaklasimlar mevcuttur. An-
cak ilk atakta kullanilacak antibiyotik, sonraki
ataklarda duyarh mikrorganizmalarin yok olma-
sina ve direngli mikroorganizmalarin kolonizas-
yonuna neden olabilecegi icin 6nemli olmakta-
dir (15). Genel yaklasim, anaerob flora lizerine
¢ok az etkisi olan ancak aerob gram negatif
basilleri eradike eden antibiyotiklerin komplike
olmayan iYE’de uygun oldugudur (14) Antibiyo-
tik tedavisinde amag, patojenin Uriner sistem-
den eradikasyonudur. Bu bakimdan tedaviye
yaniti kiltdr sonuglari ile izlemek ve bir yanit
siniflandirmasi  yapmak gereklidir. Persistan,
relaps ve reenfeksiyon tanimlanmali ve tedavi-
nin sonraki asamasina yon gizilmelidir.

Yapilan ¢alismalar APN tedavisine baslamada
Uc¢ glinden fazla ge¢ kalinmasinin, parankim
zedelenmesini arttirdigini géstermektedir. idrar
yolu enfeksiyonu tedavisi diizenlenirken; has-
tanin yasina ve tedavi uyumuna, toplumdaki
antibiyotik duyarliigi ve olasi Uropatojenler,
g¢ocugun oykusl, klinik durumu, daha o6nce
kullandigi antibiyotikler ve ampirik yada etkene
Ozel tedavi prensiplerine dikkat edilmelidir

Hasta 2 aydan blyik, toksik tabloda degilse,
komplike olmayan bir IYE disiiniliyorsa, sivi
ve ilaglari ayaktan alabilecek gibi goriinliyorsa,
ebeveyinler takip edilebilecek durumda ise oral
antibiyotiklerle ayaktan izlenebilir. Boyle ¢o-
cuklarda tedaviye, idrar kiiltirt alindiktan son-
ra baslanmali ve segilen ampirik antibiyotik
tedavi genis spektrumlu olmalidir (8).

2 ay-2 yas arasl c¢ocuklar; toksik goriniimde,
dehidrate, oral alimi zor, herhangi bir nedenle
immiin sistemi baskilanmissa hastaneye yaitiri-
larak izlenmelidir. Bununla birlikte 2 ayin altin-
daki bebeklerde hastanede takip edilmelidir.
Hospitalizasyon sonrasi, idrar kiltlrd, gerekirse
kan kaltlra alinip, serum kreatinini 6l¢liimeli ve
intravendz hidrasyonu baslanmalidir. Ampirik
antibiyotik tedavisine parenteral baslanmali,
tedaviye ¢ocugun klinigi dizelip, atessiz olana
kadar devam edilmelidir. Sonrasinda antibiyo-
tik duyarliigina gére tedaviye oral olarak de-
vam edilebilir.
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Amerikan pediyatri dernegi, parenteral antibi-
yotik tedavisinin 2 ay-2 yas arasi ¢ocuklarda 7-
14 giin boyunca devam edilmesini 6nermekte-
dir (19). Daha biiylk ¢cocuklarda tedavi; semp-
tomlarin dizeldigi, etkenin eradike edildigi 7-
14 gline kadar slirmelidir(20).

3 ayin Uzerinde Ust IYE tedavisinde, oral sefa-
losporin yada ko-amoksilav ile 7-10 glnlik
tedavinin yeterli oldugu, oral tedavi verileme-
diginde ise sefotaksim yada seftriakson ile 2-4
glnlik intraven6z tedavinin ardindan oral te-
davi ile toplam siirenin 10 giine tamamlanmasi
da oneriler arasindadir. Akut sistit tedavisinde
eger semptomlar ciddi ise kiltir alindiktan
hemen sonra tedavi baslanmalidir. Boyle vaka-
larda 3-5 gilinlik tedavi yeterli olabilmektedir.
Semptomlar hafifse ya da tanida stiphe varsa
kiltir sonucu beklenebilir (21). Klasik ilk basa-
mak tedavide kulanilan oral antibiyotikler,
amoksisilin, trimetoprim-sulfametaksazol
(TMP-SMX), nitrofurantoin ve sefalosporinler-
dir. Ancak herhangi bir Uriner anomalisi bu-
lunmayan infant ve daha buyilk cocuklarda
dahi en sik etken olan E.coli'nin son 20 yilda
ampisilin, amoksisilin-klavulanat ve TMP-SMX'e
karsi artan direnci dikkate alinmalidir (22). Re-
nal dokuda yeterli konsantrasyona ulasamadigi
icin febril IYE’lerde nitrofurantoin tercih edil-
memelidir (23).

2 ayin altinda genellikle ilk se¢cenek olarak 6ne-
rilen Enterokok’lari kapsamasi nedeniyle pa-
renteral ampisilin ve aminoglikozid kombinas-
yonudur. Hastanin durumuna gore 3. kusak
sefalosporin ile birlikte aminoglikozid kombi-
nasyonu da baska bir secenek olabilir (24).
Genel olarak ampisilin ya da sefalosporin ya-
ninda aminoglikozid ¢ogu lropatojenlere etki-
lidir. Yiiksek riskli hastalar icin bile Pseudomo-
naslara etkili bir sefalosporin ile ampisilin yada
genisletilmis kusak penisilin (piperasilin tazo-
baktam gibi) kombinasyonunun kullaniimasi
onerilmektedir. Aminoglikozidlerin ucuz ve
oldukga etkin olmalari 6nemli bir avantaj ol-
makla birilikte, nefrotoksisite ve ototoksisite
acisindan dikkatli olunmasi gereklidir (25).

3. kusak sefalosporinlerin kullanimi

Uropatojenlerin degisken direnci ve nefrotok-
sisite nedeniyle tek basina 3. kusak sefalospo-

rinler baslangi¢ tedavide yaygin olarak kulla-
nilmaya baslanan alternatif tedavilerdir (26).
Seftriakson yarilanma omriiniin uzun olmasi
sebebiyle IYE tedavisinde ilk tercih edilecek ilag
olabilir ancak yenidoganlar ve hiperbilirubine-
misi olan bebeklerde kullanimindan kacinilma-
hdir. Pediatrik iYE'lerde 4. kusak sefalosporin
(sefepim) de etkili olarak kullanilmaktadir (27).
APN disinilen hastalarda diger bir alternatif
yontem, ambulatuvar parenteral tedavidir.
Cocuklarda iYE’de giinliik tek doz gentamisin ya
da seftriaksonun parenteral kullaniminin gi-
venli, etkin ve ucuz oldugu gosterilmistir (28).
Oral alabilen cocuklarda sefiksimin 14 ginluk
kullaniminin da etkin ve ucuz bir tedavi olabile-
cegi belirtiimektedir (29).

Fluorokinolonlarin kullanimi

Kinolonlar eriskin grup hastalarda ampirik ve
etkeni yonelik olarak yaygin olarak kullaniimak-
tadir. Cocuklarda kullanimi ise hayvan modelle-
rindeki ilag iliskili kikirdak hasari nedeniyle tar-
tismalidir. Ancak ¢ocuklarda, hayvanlarda oldu-
gu gibi flurokinolon ve artropati iliskisi bilimsel
verilerle tam olarak kanitlanamamistir (30). Bu
nedenle kinolonlar ¢ocuklarda direngli mikro-
organizmalarla gelisen iYE’lerde tedavi segene-
gi olarak dustndlebilir (23).

Tedavi yaniti

idrar uygun antibiyotik ile tedaviye baslandik-
tan sonra 24-48 saat icinde steril hale gelir.
Tedaviden 2 giin sonra idrar kilturd tekrarlanir,
bakterilrinin kaybolmasi tedaviye yanitin bir
gostergesidir. Ates ve diger klinik bulgular 2-3
glinde duzelir, piyiri 3-4 giinde kaybolur. Hasta
tedavinin 48. saatinde degerlendirilmeli, iyi-
lesme varsa tedaviye devam edilerek 10-14
gline tamamlanmali, iyilesme yoksa, bakteritri
devam ediyorsa antibiyograma gore tedavi
tekrar dizenlenmelidir. CRP 4-5 giinde, ESR 2-3
haftada normale doéner, idrar konsantrasyon
defekti 2-3 ayda dizelir (31).

Kemoprofilaksi

IYE 6ykisii olan her cocuk anatomik bozukluk-
lar agisindan tim degerlendirmeleri tamamla-
nincaya kadar antibiyotik proflaksisi almaldir.
Ayrica 3-6 ayin altindaki tekrarlayan iYE geciren
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infantlar, VUR’u olan c¢ocuklar, kismi obstruksi-
yonu olan cocuklar, altta yatan anomalisi ol-
maksizin tekrarlayan IYE'si olan cocuklara da
antibiyotik profilaksisi baslanmalidir (32). An-
timikrobiyal profilaksinin amaci, idrar sterilizas-
yonunun devamini saglamaktir. ideal olani, oral
alinan ve distk dozda bile idrarda terdpatik
ilag seviyesine ulasabilendir. Gece yatmadan
once tek dozda alinmasi 6nerilir. 6 ay icinde 2,
12 ay icinde 3 kez IYE gegirmis, normal bébrek
fonksiyonuna ve anatomiye sahip ¢ocuklara
verilen koruyucu tedavinin, pleseboya gore
reklrrens sayisini azalttigl gosterilmekle bera-
ber son zamanlarda bu hastalarda profilaksinin
yarari tartisilmaktadir (33).

Asemptomatik bakteriiiride tedavi yaklagimi

iseme disfonksiyonu yoksa ve anatomik bir
patoloji saptanmamissa tedavi edilmeleri sart
degildir. Bu cocuklarda piyelonefrit riski cok
disdktar. Ancak iseme disfonksiyonu olan co-
cuklarin asemptomatik olarak kabul edilmeleri
dogru degildir. Bu cocuklarin tedavi edilmeleri,
profilaksi programina alinmalari ve en dnemlisi
iseme disfonksiyonu acisindan egitilmeleri ge-
rekir.

Oral ve parenteral tedavi ile profilakside kulla-
nilan ilaglar: Tablo 1, Tablo 2 ve Tablo 3’de
verilmistir (32,34).

Sonug olarak antibiyotik kullaniminda su husus-
lara dikkat edilmelidir;

e Klinik olarak kesin endikasyon olmadigi
sirece antibiyotik tedavisi baslanma-
malidir.

e Dar spektrumlu, etkin ve yan etkisi az
olan antibiyotikle yapilacak tedavi uy-
gun doz ve siirede olmalidir.

o Acil tedavi gerekmedigi slirece ampirik
tedavi yapilmamalidir.

e idrar kiltlri ve antibiyogram sonugla-
rina gore spesifik tedavi diizenlenmeli-
dir.

e Ozellikle asemptomatik bakteriiiri ge-
rekmedikce tedavi edilmemelidir.

e Glncellestirilmis idrar kiltiir protokol-
leri uygulanarak izole edilen etkenlerin
direnc ylzdeleri ¢ikariimalidir.

e Hekim nerede ¢alisiyorsa o hastanenin,
o bdlgenin ve o llkenin genel direng
oranlarini géz o©nline alarak tedavi
planlamalidir.

e Mikrobiyoloji laboratuvarlarinin diizenli
olarak klinik bakimdan anlamli olan
Uremelerin direng oranlarini saptamasi
ve her yerlesim birimine ait olan siirve-
yans verilerini hekimlere aktarmasi ve
bu sonuglara gore her hastanenin ken-
di tedavi protokollerini gelistirmesi ge-
rekmektedir.

e Uyumlu ve glivenilir sonuglar i¢in labo-
ratuvarlarin kiltir antibiyogram sis-
temlerinin standardize edilmesi gerek-
lidir.

e Veteriner hekimlikte hayvanlara profi-
laktik antibiyotik kullaniminin kisitlan-
masl.

Sonug olarak; idrar yolu enfeksiyonu gegiren
cocuklarda kultlir antibiyogram sonuglari de-
gerlendirilene kadar siklikla ampirik olarak bas-
lanan ampisilin, ampisilin—sulbaktam, amoksisi-
lin—klavunat, TMP-SMX ve sefalosporinlere
karsi direncin yiksek oldugu goriilmektedir. Bu
nedenle baslangi¢c tedavisi olarak bu antibiyo-
tikler secildiginde antibiyotik duyarhlik testine
gore tedavi tekrar gbzden gecirilmelidir. Yaygin
ve uygun olmayan antibiyotik kullanimi ile ya-
kindan iliskili hizli direng gelisimini dnlemek igin
gelisiglizel antibiyotik kullanimindan kaginiima-
I, 6zellikle 3. kusak sefalosporinlerin kullani-
minda daha segici davraniimalidir.

Abant Med J 2014,;3(1):105-111

108



Aydin ve ark.

Tablo 1. idrar yolu enfeksiyonlarinda kullanilan oral antibiyotikler

ILAC GUNLUK DOz SIKLIK
Ampisilin 50-100 mg/kg/gtin 4 x1
Amoksisilin 20-40 mg/kg/gin 3x1
Amoksisilin-klavulanat 20-40 mg/kg/glin 3 x1
TMP-SMX 8 mg/kg/glin 2 x1
Sefaleksin 25-50 mg/kg/glin 4 x1
Sefaklor 20 mg/kg/gun 3x1
Sefiksim 8 mg/kg/glin 1-2x1
Sefadroksil 30 mg/kg/gun 1-2x1
Sefprozil 30 mg/kg/gin 2x1
Lorakarbef 15-30 mg/kg/glin 2x1
Sefuroksim-Aksetil 20-30 mg/kg/glin 2x1
Sefpodoksim 10 mg/kg/glin 2x1
Nalidiksik asit 55 mg/kg/gin 4 x1
Nitrofurantoin 5-7 mg/kg/glin 4 x1

Tablo 2. Cocukluk ¢agi idrar yolu enfeksiyonlarinda profilaksi amaciyla kullanilan bazi antibiyotikler ve
dozlari (22).

GUNLUK DOz

1x2 mg/kg/gun, gece 1x1 (Klebsiella direncli)
1x2 mg/kg/gln, gece 1x1 (Enterobakter direncli)
10x20 mg/kg/gln, 2x1

ANTIBIYOTIK
Nitrofurantoin*
Trimetoprim-sulfometoksazol

Sulfisoxazole

Nalidiksik asit 30 mg/kg/gin, 2x1
Amoksisilin 20 mg/kg/gun, gece 1x1
Sefaleksin 5-10 mg/kg/gun, gece 1x1
Sefadroksil 3-5 mg/kg/gln, gece 1x1
Sefiksim 1-2 mg/kg/gin, gece 1x1

* Yenidogan doneminde ilk 6 hafta kullanilmamahdir.

Tablo.3 IYE’larinda parenteral kullanilan bazi antibiyotikler ve dozlari (63).

ILAC GUNLUK DOz SIKLIK
Aminoglikozidler
Amikasin 15 mg/kg/glin 2x1
Netilmisin 5 mg/kg/gln 2x1
Gentamisin 7.5 mg/kg/gin 3x1
Tobramisin 7.5 mg/kg/giin 3x1
Ampisilin 50 -100 mg/kg/gun 4x1
Piperasilin 300 mg/kg/glin 3-4x 1
Sefalosporinler
Sefazolin 25 -50 mg/kg/gun 3-4x1
Sefotaksim 150 mg/kg/glun 3-4 x1
Seftriakson 575 mg/kg/glin 1-2x1
Seftazidim 100 -150 mg/kg/gilin 2-3x1

Abant Med J 2014;3(1):105-111

109



Aydin ve ark.

Kaynaklar

1. Cataldi L, Mussap M, Fanos V. Urinary tract
infections in infants and children. Congress
Report. 3 May 2006.

2. Sobel JD. Pathogenesis of urinary tract infec-
tion. Role of host defenses. Infect Dis Clin
North Am 1997 Sep;11(3):531-49.

3. Sirin A, Emre S, Alpay H, et al. Etiology of
chronic renal failure in Turkish children. Pediatr
Nephrol 1995; 9(5):547-52.

4. Oner A, Biilbil M, Demircin G, Erdogan O.
Etiology and outcome in 174 children with
chronic  renal failure. Ped Nephrol
2000:16,8(6):L95,P196.

5. M.Biilbiil, K.Bek, O.Erdogan, A. Delibas,
G.Demircin, A. Oner. VUR: Cocuklarda Kronik
Bobrek Yetmezliginin Onemli Bir Nedeni. Antal-
ya :19. Ulusal Nefroloji Hipertansiyon Diyaliz ve
Transplantasyon Kongresi, 2002, Antalya.

6. Newman T, MD, Bernzweig A, Takaya-
ma J, Finch S. Urine Testing and Urinary Tract
Infections in Febrile Infants Seen in Office Set-
tings. Arch Pediatr Adolesc Med 2002;156:44-
54.

7. Swerkerson S, Jodal U, Sixt R, Stokland
E, Hansson S. Relationship among vesicourete-
ral reflux, urinary tract infection and renal da-
mage in children. J Urol 2007 Aug;178(2):647-
51

8. Steven L, Chang MD, Linda D, et al.
Pediatric urinary tract infections. Pediatr Clin N
Am 2006;53(3):376-400.

9. Long SS, Klein JO. Bacterial infections of
urinary tract. In: Remigton JS, Klein JO, eds.
Infectious diseases of fetus and newborn in-
fants, 6th edn. Philadelphia: WB Saunders,
2006:335-46.

10. Szlyk GR, Williams SB, Majd M, Belman
AB, Rushton HG. Incidence of New Renal Pa-
renchymal Inflammatory Changes Following
Breakthrough Urinary Tract Infection in Pati-
ents With Vesicoureteral Reflux Treated With
Antibiotic Prophylaxis: Evaluation by
99mTechnetium  Dimercapto-Succinic  Acid
Renal Scan. J Urol 2003 Oct;170(4Pt 2):1566-8
11. Loening-Bauche V. Urinary incontinan-
ce and urinary tract infection and their resolu-
tion with treatment of chronic constipation of
childhood. Pediatrics 1997;2:228-32

12. GuUr D. Bakterilerde antibiyotiklere karsi
direng, Enfeksiyon Hastaliklari ve Mikrobiyoloji-

si. Ed; Topcu AW, Soyletir G ve Doganay M,
2002;1.cilt:182-192.

13. Erdem H, Avcl A ve Pahsa A. Toplum
kaynakli Gropatojenik Escherichia coli suslarin-
da antibakteriyel direng. Ankem Dergisi
2004;18(1):40-44.

14. Canbaz S, Peksen Y, Sunter AT, Leblebi-
cioglu H ve Sunbul M . Antibiotic prescribing
and urinary tract infection. Int J Antimicrobial
Agents 2002;20:407-411.

15. Kocagdz S. Uriner sistem infeksiyonla-
rinda direng sorunu, Enfeksiyon Hastaliklari. Ed;
Uzun O ve Unal S, Bilimsel Tip Yayinevi, Ankara.
2001;1. Cilt:373-378

16. Zhanel GG, Hisanaga TL, Laing NM,
DeCorby MR, Nichol KA, Weshnoweski B et al.
final results from the North American Urinary
Tract Infection Colaborative Alliance (NAUTI-
CA). Antibiotic resistance in Escherichia coli
outpatient urinary isolates. Int J Antimicrobial
Agents 2006; 27:468-475.

17. Miller LG, Tang AW. Treatment of un-
complicated urinary tract infections in an era of
increasing antimicrobial resistance. Mayo Clinic
Proceedings, 2004;79(8):1048-1054.

18. Colak H. Ust Uriner sistem infeksiyonla-
r, Enfeksiyon Hastaliklari. Ed; Uzun O ve Unal
S, Bilimsel Tip Yayinevi, Ankara. 2001;1.cilt,343-
355.

19. American Academy of Pediatrics,
Committe on Quality Improvement, Subcom-
mittee on Urinary Tract Infection. Practice Pa-
rameter: The diagnosis, treatment, and evalu-
tion of the initial urinary tract infection in febri-
le infants and young children. Pediat-
rics,1999;103:843-852 .

20. Gauthier M, Chevalier |, Sterescu A, et
al. Treatment of urinary tract infections among
febrile young children with daily intravenous
antibiotic therapy at a day treatment center.
Pediatrics 2004;114(4):469-76.

21. Baumer JH. Urinary tract infection in
children diagnosis, treatment and long-term
management : National Collaborating Centre
for Women'’s and Children’s Health Commissi-
oned by the National Institute for Health and
Clinical Excellence August 2007.

22. Gupta K. Emerging antibiotic resistance
in urinary tract pathogens. Infect Dis Clin North
Am 2003;17(2):243-59.

23. Jack S.Elder. Urologic disorders in in-
fants and children. In: Behrman RE, Kliegman

Abant Med J 2014,;3(1):105-111

110



Aydin ve ark.

RM, Jenson HB.(eds). Nelson Textbook of Pedi-
atrics, 18 th ed.Saunders , Phildelphia
2007;1780-90.

24, Chon C, Lai F, Shortliffe LM. Pediatric
urinary tract infections. Pediatr Clin N Am
2001;48:1441-1459.

25. Stephanie A.Lutter, MD, et al. Antibio-
tic resistance patterns in children hospitalized
for urinary tract infections. Arch Pediatr Ado-
lesc Med 2005;159: 924-928.

26. Ashkenazi S, Even-Tov S, Samra Z, et al.
Uropathogens of various childhood populati-
ons and their antibiotic susceptibility. Pediatr
Infect Dis J 1991;10(10):742-6.

27. Arrieta AC, Bradley JS. Empiric use of
cefepime in the treatment of serious urinary
tract infection in children. Pediatr Infect Dis J
2001;20(3):350-5.

28. Baskin MN, O’Rourke EJ, Fleisher GR.
Outpatient treatment of febrile infants 28 to 89
days of age with intramuscular administration
of ceftriaxone. J Pediatr 1992;120(1):22-7.

29. Hoberman A, Wald ER, Hickey RW, et
al. Oral versus initial intravenous therapy for
urinary tract infection in young febril children.
Pediatrics 1999; 104:79-86.

30. Goldman JA, Kearns GL. Fluoroquinolo-
ne Use in Paediatrics:Focus on Safety and Place
in Therapy. WHO, 18th Expert Committee on
the Selection and Use of Essential Medicines
(2011).

31. Bacius V, Verrier-Jones K. Urinary tract
infection. In: Cochat P (ed). European Society
for Pediatric Nephrology Handbook. Medcom,
Lyon 2002: 153-57.

32. Bing Dai, Yawei Liu, Jieshuang lia,
Changlin Mei. Long-term antibiotics for the
prevention of recurrent urinary tract infection
in children: a systematic review and meta-
analysis. Arch Dis Child 2010;95:499-508

33. Conway PH, Cnaan A, Zaoutis T, et al.
Recurrent urinary infection in children: risk
factors and association with prophylactic anti-
microbials. JAMA 2007;298(2):179-86.

34. Subcommittee On Urinary Tract Infec-
tion, Steering Committee On Quality Improve-
ment And Management. Urinary Tract Infec-
tion: Clinical Practice Guideline forthe Diagno-
sis and Management of the Initial UTI in Febrile
Infants and Children 2 to 24 Months. Pediatrics
2011;128;595;

Abant Med J 2014,;3(1):105-111

111



	000141
	00A141 kapak
	00B141 info
	00C141 Content

	1 42104
	2 52714
	3 88597
	4 16878
	5 95867
	   Streptoccoccus pneumonia

	6 73644
	7 00710
	8 20082
	9 04706
	10 28190
	11 30602
	12 30974
	13 84755
	14 83702
	15 98698
	16 36349
	17 59454
	18 92486
	19 39974
	20 72691
	21 36449
	22 18199
	23 44265
	24 89421

