ISSN: 2528-9152

Dergisi

Medical Journal of Academic Research

www.akeah.gov.tr = www.mjardergi.com







Akademik Arastirma

S
Dergisi

Medical Journal of Academic Research

Aralik 2016 - Mart 2017 /December 2016 - March 2017
Cilt/Nolume 1 » Sayi/lIssue 3
Keciéren Egitim Aragtirma Hastanesi < ll3

Adina imtiyaz Sahibi / Bas Editér
Dog. Dr. Eyiip HORASANLI

Onursal Editor
Prof. Dr. Sacit GUNBEY

Editorler
Prof. Dr. Murat ALTAY
Prof. Dr. Esin BEYAN
Dog. Dr. Yunsur CEVIK

Editor Yardimcilar
Prof. Dr. Mustafa ALTAY
Doc. Dr. Hakan BULUS
Dog. Dr. Selima UYSAL RAMADAN

Yayin Koordinatorleri
Dog. Dr. Selima UYSAL RAMADAN
Dr. Selguk SARIKAYA

Yazi isleri Miidiirii
Dr. Atilla Ugur KALE

Yayin tiirii: Siireli Yayin Akademik Arastirma Tip Dergisi, Ankara Kecioren Egitim ve Arastirma Hastanesi’nin
4 ayda bir (Aralik 2016 - Ocak - Subat - Mart 2017) yayinlanan resmi bilimsel yayin organidir.

Grafik & Tasarim
Kaizen Medya Tasarim - www.kaizenmedya.com.tr

Basim
Arkadas Basim San. Ltd. $ti.
Kazim Karabekir Cad. Siitgiioglu is Hani No:37/4 Ulus Ankara Tirkiye
Tel: +(90)312 341 63 10 + +(90)312 341 57 07 » Faks: +(90)312 324 03 91 - bilgi@arkadasbasim.com.tr

Basim Tarihi: 05.10.2017




Akademik Arastirma Tip Dergisi

Bilimsel Danisma Kurulu

Aydin ACAR
SBU Ankara Keciéren SUAM
Kulak Burun Bogaz Klinigi

Murat ALTAY

SBU Ankara Kecioren SUAM
Ortopedi ve Travmatoloji Klinigi

Mustafa ALTAY
SBU Ankara Kegiéren SUAM
Endokrin ve Metabolizma Hastaliklar1 Klinigi

Esin BEYAN
SBU Ankara Kegioren SUAM
I¢ Hastaliklar1 Klinigi

Omer Faruk BOZKURT
SBU Ankara Kecioren SUAM
Uroloji Klinigi
Hakan BULUS

SBU Ankara Kecioren SUAM
Genel Cerrahi Klinigi

Yunsur GEVIK
SBU Ankara Keciéren SUAM
Acil Tip Klinigi
Ismail DEMIRKALE

SBU Ankara Kecioren SUAM
Ortopedi ve Travmatoloji Klinigi

Derun Taner ERTUGRUL
SBU Ankara Kegioren SUAM
Endokrin ve Metabolizma Hastaliklar1 Klinigi

Handan GULEC

SBU Ankara Kecioren SUAM
Anestezi ve Reanimasyon Klinigi

Sacit GUNBEY

SBU Ankara Kecioren SUAM
Gocuk Klinigi

Furkan KARABEKMEZ
SBU Ankara Kecioren SUAM
Plastik, Rekonstriiktif ve Estetik Cerrahi Klinigi

Yavuz KATIRCI
SBU Ankara Kegiéren SUAM
Acil Klinigi
Yasar NAZLIGUL

SBU Ankara Keciéren SUAM
Gastroenteroloji Klinigi

Giilgin SfM.SEK
SBU Ankara Kecioren SUAM
Tibbi Patoloji Klinigi

Oguz TEKIN
SBU Ankara Kecioren SUAM
Aile Hekimligi Klinigi
Fatma ULUS

SBU Ankara Kecioren SUAM
Anestezi ve Reanimasyon Klinigi

Selma UYSAL RAMADAN
SBU Ankara Kecioren SUAM
Radyoloji Klinigi
Metin UZMAN

SBU Ankara Kecioren SUAM
Gastroenteroloji Klinigi

2016 Yilinda Gorev Alan Hakemlerimiz

Serkan ALTINOVA
Emine ARIK
Murat ARIKAN
M Kemal ASLAN
Hakan ATALAR
Sebnem AYVA
Esin BEYAN
Omer F BOZKURT
A Erdem CANDA
Ash CELEBI TAYFUR
Yunsur GEVIK
Seref K CORBACIOGLU
Mehmet DAL
Murat DAS
Hiilya DEMIRKAYNAK
Erdem DURMAZ

Polat DURUKAN
Elif ERGUN
Derun T ERTUGRUL
Semire S EZER
Dilek GOKHARMAN
Asutay GOKTUG
Funda GUMUS
Firuzan KACAR DOGER
Erkan KISMALI
Nazmiye KARADAG
Ayse KARAMAN
Cemil KAVALCI
Diirdane KESKIN
Serdar KURU
Esra OZAYAR
Zeynep OZBALKA ASLAR

Derya OZKAN
Pelin OZTEKIN
Levent OZTURK

Taner SEZER

Oya SEZER
Mehmet SONMEZ
Kubilay SAHIN
Giilgin SIMSEK
Omer Faruk TANER

Fatih TEKIN

Aynur TURAN
Ahmet TURKAN
Metin UZMAN
Ali UNSAL
Deniz YILMAZ
Deniz YUKSEL




Dergi Yonergesi

Amac ve Kapsam

Akademik Arastirma Tip Dergisi (Medical
journal of Academic Reseah) Kecidren Egi-
tim Arastirma Hastanesi’nin bilimsel ice-
rikli resmi yayin organidir; Nisan, Agustos
ve Aralik aylarinda olmak {izere yilda 3 say1
yayimlanan dergi hakemli ve bilimsel bir
dergidir.

AATD (Medical journal of Academic Rese-
ah)’nin hedefi, bilimsel agidan yiiksek nite-
likli aragtirma makalelerini yayimlamaktir.
Ayrica derle- me, editor goriisii, editdre mek-
tup ve olgu sunumlari da kabul edilmektedir.

Akademik Arastirma Tip Dergisi (Medi-
cal journal of Academic Reseah), yayin dili
Tiirkce ve Ingilizce olan, bagimsiz ve 6n
yargisiz danismanlik (peer-review) ilkeleri-
ne dayanan uluslararasi bir dergidir. Maka-
leler danigman ve yazar agisindan “gift-kor”
sistemine gore degerlendirilmektedir.

Akademik Arastirma Tip Dergisi (Medical
journal of Academic Reseah)’nin hedef kit-
lesi, tlim uzmanlar, tipta uzmanlik 6grenci-
leri ile tip bilimine ilgi duyan diger uzman-
lar ve pratisyen hekimlerdir.

Yazarlara Bilgi boliimiine, dergi sayfalarin-
dan Kecioren Egitim Arastirma Hastanesi-
nin web sitesinden ulasilabilir.

Yazarlarin Sorumlulugu

Akademik Arastirma Tip Dergisi yayimlanan
yazilardaki goriis ve raporlar yazar(lar)in g6-
riistidiir ve editor, yayin kurulu ya da yayimci-
nin goriisii degildir; Akademik Arastirma Tip
Dergisi (Medical journal of Academic Reseah),
editor, yayin kurulu ve yayimcinin bu yazilar
icin herhangi bir sorumlulugu yoktur.

Yazim Kurallan

Akademik Arastirma Tip Dergisi Kecioren
Egitim Arastirma Hastanesi’nin yayin orga-
nidir. Dergi tip alandaki orijinal arastir-
malari, nadir olgulari, derlemeleri (bolim
danigsmanlarinin koordinatorliigiinde be-
lirlenen yazarlardan yapilan istek {izerine
kabul edilmektedir), editoryal yorumlari,
gorsel tip (DVD olarak) ve ulusal tip kong-
relerinde sunulan bildiri 6zetlerini yayinlar.
Derginin yazi dili Tiirkce ve Ingilizcedir
(Her iki dilde de tam metin kabul edil-
mektedir). Tiirkce yazilarin Tiirk Dil Kuru-
mu’nun Tiirkce sozltigiine, imla kilavuzuna
uygun olmasi gerekir. Tiirkiye’den gonderi-
len ingilizce yazilarin yazim dilinin yeterli
bulunmamasi halinde, dergi editorliigii ya-
zarlardan yaziy1 Tiirk¢e yazilmig halde gon-
dermelerini isteyebilir.

Derginin yazim kurallarinda Uniform Requ-
irements for Manuscripts Submitted to Bio-
medical Journals - International Committee
of Medical Journal Editors (http://www.ic-
mje.org)/ adl1 belge temel alinmistir. Yazi-
larin dergide yer alabilmesi i¢in daha 6nce
baska bir dergide basilmamis olmasi ve Ke-
cioren Egitim Arastirma Hastanesi Yonetim
Kurulu’nun sectigi Yayin Kurulu tarafindan
uygun goriilmesi gerekir.

Yazilarin sorumlulugu vyazarlara aittir.
Yazilarin degerlendirmeye alinmasi igin,
gonderilen yaziya tiim yazarlarin onay ver-
diklerine dair “Telif Hakki Devir Formu”
imzalanarak eklenmelidir (Formun hazir
hali http://www.akeah.gov.tr/ index2.php
adresinde bulunabilir). Bu formun gonderil-
memesi durumunda yazi degerlendirilmeye
alinmayacaktir. Yayin icin uygun bulunan
yazilarin dizgi ve hazirlik iglemleri sirasin-
da, yazar katkilarinin da agiklanmasinin is-
tenecegi Yazar Katki Formu’ nun doldurul-
masi istenecektir.

flag ¢aligmalarinda, calismanin Saglik Ba-
kanligr'nin ilgili yonetmeliklerine uygun
olarak yiiriitiildiigii ve etik kurul izni alindi-
81 belirtilmelidir. Etik Kurul onay1 alinmasi
gereken calismalarda, bu onayin gonderil-
memesi durumunda yazi yayimlanmaya-
caktir. Ayrica, tim caligmalarda “Helsinki
Deklarasyonu”, “lyi Klinik Uygulamalar Ki-
lavuzu” ve “lyi Laboratuvar Uygulamalari
Kilavuzu’nda” belirtilen esaslara uyulma-
11, hastalar bilgilendirildikten sonra yazili
veya sozlii izinleri alinmalidir.

Yazilarin online gonderilmesi

Dergide yayinlanmasi istenen yazilar de-
gerlendirme icin “aatdkeah@gmail.com”

adresine gonderebilirsiniz. Yazinin gonde-
rilmeden 6nce kontrol listesi ile son bir kez
gozden gecirilmesi Onerilir. Yazim kuralla-
rina uygun yazilmayan yazilar bilimsel ku-
rul degerlendirmesine alinmamaktadir.

Yazilarin hazirlanmasi

Yazilar, bilgisayar dosyasi lizerinde standart
A4 kagid1 boyutlarindaki bir sayfaya, sag ve
sol kenarlarda yaklasik 2,5 cm bogluk kala-
cak sekilde ve iki satir aralikli olarak yazil-
malidir. Her sayfa numaralandirilmalidir.
Metin Times New Roman yaz1 karakterinde
12 punto ile yazilmalidir. Arastirma yazila-
r1 3000, olgu sunumlar1 1500 ve derlemeler
5000 kelimeyi gecmemelidir.

Yazilarda bulunmasi gereken boliimler sira-
styla sunlardir:

Baslik Sayfas1

Yazar adlari (iinvan, ad, soyadi), calismanin
yapildig1 kurum (Makaledeki yazarlarin ca-
lisma yerleri, yayinin yapildigi kurum sek-
linde olmalidir), iletisim adresi, telefon ve
faks numaralari, e-posta adresi web sitesin-
de adimlarn takip ederek online olarak gi-
rilmelidir. Akademik Arastirma Tip Dergisi
(Medical journal of Academic Reseah) oriji-
nal ¢alisma yazar sayisinda herhangi bir ki-
sitlama yapmamakla birlikte orjinal makale
yazar sayisinin altiyr gecmesi durumunda
editorial kurulu ve hakemlere yonelik du-
rumu aciklayiclt bir mektup gonderilmesi
gerekmektedir. Yazar sayisinin altiyr geg-
mesi durumunda her yazarin makaleye olan
katkilarini belirten bir ‘Yazar katki formu’
sisteme bastan yiiklenmesi yeterli olacaktir.
Sadece yazarlik niteligini hak eden kisiler
yazar olarak gosterilmelidir. Yazar sayisi
derleme makalelerde 2, olgu sunumlarinda
ise 4 ile siirhidir.

Anahtar kelimeler: Yazi diizeninde ozet-
lerden sonra yer alacak sekilde Tiirkce ve
Ingilizce olarak en az 3, en fazla 5 anahtar
kelime (alfabetik sira ile) belirtilmelidir.
Bu amacla Index Medicus Medical Subje-
cts He- adings (MeSH)’den yararlanilabilir.
http:// www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed,.
Giris

Makalenin neden yayinlanmasi gerektigi-
ni ve literatiire ne katki sundugunu kisaca
Ozetlemelidir.

Gerec ve Yontem

Calisma baglangic1 ve bitis tarihleri, has-
talarin oOzellikleri ve kullanilan yontemler,
hasta secimi, diglama kriterleri ayrintili bi-

cimde belirtilmelidir. Istatistiksel yontem
yeterli ayrinti ile agiklanmalidir.

Bulgular

Metinde olabildigince ayrintili yazilmali,
sekil ve tablolar ile desteklenmeli; sekil ve
tablolarda verilen bilgiler, metinde tekrar-
lanmamalidir. Tablo, sekil veya resim sayisi
yayin kurulu tarafindan degistirilebilir.

Tartigma

Agirlikh olarak calisma ile ilgili veriler tartigil-
maly, yerli ve yabanci kaynaklarla desteklen-
melidir. Tartigma kisimlar a) Onceki ¢alisma-
larla kargilastirma b) Tibbi yararlari ¢) Calisma
kisitlamalar (tercihen) olmali. Konu ile dog-
rudan ilgisi olmayan genel bilgilere uzun uzun
yer vermekten kacinilmalidir.

Kisaltmalar: Yaz icerisinde ilk gectiginde
bu kisaltma yapilmis olmalidir. Kisaltilmig
sozciik sayisinin sinirli tutulmasi gerekir.

Sekil ve Tablolar: Yazi ile birlikte sunu-
lan fotograf ve tablolar sisteme ayri ayri
yliklenmelidir. Resim dosyalarinin formati
JPEG veya TIFF olabilir. Tablolar ve sekil
altyazilar ayr sayfalara ve iki satir aralikli
yazilmali; sekil ve tablolar yazida goriinme
sirasina gore numaralandirilmali ve baslik-
lar1 olmalidir. Kisaltmalar her sekil ve tablo-
nun altinda aciklanmalidir.

Kaynaklar

Kaynaklar metin icinde anilma sirasina
gore yayimlanmamig sonuglar ve kisisel go-
rismeler kaynak olarak gosterilmemelidir.
Yazarlarin yalnizca dogrudan yararlandik-
lar1 calismalar1 kaynak olarak gostermeleri
gerekir; yazimi dogrulanamayan kaynaklar
yayin hazirligi sirasinda yazarlardan istene-
cektir. Dergi isimleri Index Medicus’a gore
kisaltilmalidir; bunun miimkiin olmadigi
durumlarda dergi adinin tamami verilme-
lidir. Alt1 ya da daha az sayida oldugunda
tiim yazarlar belirtilmeli, altidan fazla yazar
durumunda, ti¢iincii yazarin arkasindan “et
al” eklenmelidir. Kaynaklarin dizilme sekli
ve noktalamalar icin asagidaki orneklere
uyulmalidir.

Peroux E, Thome A, Geffroy Y, et al. Bur-
ned-out tumor: a case report. Diagn Interv
Imaging 2012; 93: 796-8.

Onemli Not:

Yayin Kurulu, gerekli gordiigi durumlarda
yazilarin 6zilinii degistirmeden metinde dii-
zeltme yapmakla yetkilidir.
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AATD, 2017; 1(3): 93-99

The Effect of Meteorological Events and Air Pollution

on the Occurrence of ST Elevation Myocardial Infarction
Meteorolojik Olaylarin ve Hava Kirliliginin
ST Elevasyonlu Miyokard Infarktiisii Olusumuna Etkisi

Afsin Emre KAYIPMAZ!, Orcun CIFTCI?, Cemil KAVALCI'

Giris

Mortalite ve morbiditenin onemli bir kaynagi olan ST-seg-
ment elevasyonlu miyokard infarktiisiiniin (STEMI) insi-
dansi, belirli risk faktorleri nedeniyle artmaktadir. Mete-
orolojik ve hava kirliligi parametrelerinin STEMI {izerine
roliiniin kapsamli bir listesinin saptanmasina ihtiyac de-
vam etmektedir. Bu noktada, ¢esitli meteorolojik olaylarin
ve hava kirliligi parametrelerinin STEMI oranina etkisini

ortaya koymay1 amagladik.
Gerecg ve Yontem

Bu retrospektif calisma STEMI tanis1 almig hastalart kap-
samaktadir. Hastalara ait demografik veriler, Ankara icin
giinliik hava sicakliklar1 (°C), nem (%), deniz seviyesindeki
hava basinci (hPa), hava olaylar1 (yagmur, kar, sis, firtina,

dolu) ve hava kirliligi verileri elde edildi.
Sonuglar

1709 giinliik calisma periyodunda 246 hasta STEMI ile bas-
vurdu. Hava olaylar1 ve STEMI insidansi arasinda istatis-
tiksel olarak anlamli fark yoktu. Meteorolojik degiskenlerin
STEMI insidansi iizerine etkilerinin 4 giinliik lag analizine
gore maksimum, ortalama ve minimum hava sicaklig1 ve
basinci seviyeleri arasinda anlamli fark saptanmadi. Buna
karsin minimum nem, STEMI bagvurulariyla lag2’de po-
zitif yonde koreleydi (odds orani [OR] 95%; giiven araligi
[CI] 0.986 [0.972-0.999]; p = 0.036). Hava kirliligi para-
metreleri arasinda yalnizca nitrik oksit (OR 0.992; CI 95%
[0.987-0.998]; p =0.006) ve nitrojen oksit (OR 0.994; CI
95% [0.990-0.999]; p = 0.010) lag2’de STEMI insidansi ile

anlamli bigcimde koreleydi.
Sonug¢

Calismamizin sonuclart hava kirliliginin artmis STEMI
basvurulartyla korele oldugunu agikc¢a ortaya koymustur.

Cevreyle ilgili iyilestirme ¢aligmalarinin ve koruyucu

saglik hizmetlerinin yiiriitiilmesinin STEMI insidansini

azaltacagina inanmaktayiz.

Anahtar Kelimeler: Hava kirliligi, meteoroloji, miyokard

infarktiisii.

Objective

An important source of mortality and morbidity, the in-
cidence of ST-segment elevation myocardial infarction
(STEMI), is increased by definite risk factors. The need
to establish the role of a comprehensive list of meteoro-
logical and air pollution parameters on STEMI is ongoing.
Herein, we aimed to determine the role of several meteo-
rological events and air pollution parameters on the rate
of STEMIL.

Materials and Methods

This retrospective study was approved by the Baskent Univer-
sity Medical and Health Sciences Research Committee (Pro-
ject No: KA 16/176; Date of approval: 26.04.2016). It included
patients who presented to the Adult Emergency Department
of Baskent University Ankara Hospital and who were diagno-
sed with STEMI between April 2011 and December 2015.
Results

During the 1709-day study window, 246 patients pre-
sented with STEMI. No significant correlation was found
between weather events and STEMI incidence.

According to a four-day lag analysis of the effects of me-
teorological variables on STEMI incidence, no significant
differences existed between maximum, average and mi-
nimum air temperature and pressure levels. In contrast,
minimum humidity was positively correlated to STEMI
admission at lag2 (odds ratio [OR] 95%; confidence in-
terval [CI] 0.986 [0.972-0.999]; p = 0.036). Among the air
pollution parameters, only nitric oxide (OR 0.992; CI 95%
[0.987-0.998]; p = 0.006) and nitrogen oxide (OR 0.994; CI
95% [0.990-0.999]; p = 0.010) were significantly correlated
to STEMI incidence at lag2.

Conclusion

Our study clearly demonstrated that air pollution is corre-
lated to increased STEMI admission. Believe that impro-
ving the environment and conducting preventive health-
care would reduce the incidence of STEMI.

Keywords: Air pollution, meteorology, myocardial infar-
ction.
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Introduction

An important source of mortality and morbidity, the
incidence of ST-segment elevation myocardial infar-
ction (STEMI), a subgroup of acute coronary syndro-
mes, is increased by risk factors such as diabetes, hy-
pertension, hyperlipidemia, tobacco, cocaine, family
history and physical or emotional stress. Other, less-
known risk factors for myocardial infarction include
traffic, air pollution and meteorological and geomag-
netic factors (1, 2).

Caussin et al. investigated the role of climate in STEMI
and found that short-term exposure to low air tempe-
rature was a risk factor (3). Claeys et al. reported that
low air temperature was an important environmental
factor for acute myocardial infarction (AMI) (4). Howe-
ver, a domestic study by Amiya et al. revealed that AMI
presented most often in winter (5), and found no signi-
ficant correlation between myocardial infarction and
air pressure, sulphur dioxide concentration, or air pol-
lution in the form of particulate matter with a mean
diameter of less than 10 ym (PM10). The same study
reported that temperature swings occurred frequently
on days with a higher AMI incidence (6). In a recent
paper, Honda et al. reported that atmospheric humi-
dity was low on days when AMI incidence was higher
than normal (7). The need to establish the role of a
comprehensive list of meteorological and air pollution
parameters on STEMI is ongoing.

Herein, we aimed to determine the role of several
meteorological events and air pollution parameters
on the rate of STEMI.

Material and Methods

This retrospective study was approved by the Bas-
kent University Medical and Health Sciences Rese-
arch Committee (Project No: KA 16/176; Date of ap-
proval: 26.04.2016). It included patients who presen-
ted to the Adult Emergency Department of Bagkent
University Ankara Hospital and who were diagnosed
with STEMI between April 2011 and December 2015.

Demographic data, including age, sex, cardiac risk
factors and comorbid disorders were obtained from
the patient information management system of the
hospital.

Daily maximum, mean and minimum air tempera-
tures (°C), humidity (%), sea level air pressure (hPa)
and weather (rain, snow, fog, storm and hail) for
Ankara were obtained from the Weather Company’s
website, www.wunderground.com.

Ankara is Turkey’s capital city, located in central
Anatolia, where a continental climate is dominant.
Our air pollution data (particulate matter in two ca-
tegories: mean diameter less than 2.5 pm, and mean
diameter ranging from 2.5 ym to 10 ym [PM2.5-
PM10], sulphur dioxide [SO2], nitric oxide [NO], nit-
rogen dioxide [NOZ2], nitrogen oxide [NOx], and car-
bon monoxide [CO]) were obtained from the website
of the Ministry of Environment and Urbanization of
the Republic of Turkey, at www.havaizleme.gov.tr.

Normally distributed variables are presented as mean
* standard deviation; non-normally distributed variab-
les are presented as median (interquartile range [IQR]

Statistical Analysis

Statistical analysis was performed with SPSS softwa-
re for Windows, version 17.0. The normality of the
distribution of continuous variables was verified by
a Kolmogorov-Smirnov test. A Mann-Whitney U test
was used to compare independent groups of variab-
les with non-normal distribution, while a chi-square
test was used to assess the relationship between ca-
tegorical variables. Generalized additive regression
models were built to investigate the main and lag
effects of meteorological variables on STEMI. The
maximum lag followed previous studies. lag effect
models and analyses were constructed with STATIS-
TICA software, version 6.0.

A p value of less than 0.05 was accepted as statisti-
cally significant.
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During the 1709-day study window, 246 patients pre-
sented with STEMI, of whom 197 (80.1%) were male
and 49 (19.9%) were female. The mean age was 58.6
*12.7 years. At least one STEMI case was presented
on 220 (12.9%) of the study days. Tablo 1 shows the
laboratory results for the study population. Cardiac
risk factors and comorbidities are presented in Tab-
lo 2.

Tablo 3 shows the weather and pollution on days
with and without STEMI cases. No significant corre-
lation was found between weather (rain, snow, fog,
storm, hail) and STEMI incidence (p = 0.376, 0.460,
0.358,0.942, 0.549, respectively). The comparison is
summarized in Tablo 4.

Tablo 1 Laboratory results of the study population

Laboratory test Result

BUN (mg/dL) 16 (IQR 13-19.25)
Creatinine (mg/dL) 0.92 (IQR 0.8-1.08)
Sodium (mmol/L) 138 (IOQR 136-140)
Potassium (mmol/L) 4 (IQR 3.7-4.3)
Hemoglobin (g/dL) 15.1 (IQR 13.8-16.1)
Leucocyte (bin/uL) 10.65 (IQR 8.71-13.2)
Thrombocyte (bin/uL) 260.74 + 68.65
CK-MB (U/L) 29 (IQR 23-42.75)
CK-MB Mass (ng/mL) 2.1 (IQR 0.9-5.4)
Troponin I (ng/mL) 0.06 (IOR 0.01-0.52)

Tablo 2 Cardiac risk factors and comorbidities of the

study population

Diabetes mellitus 23.2% (57)
Hypertension 53.7% (132)
Hyperlipidemia 52% (128)
Smoking 48.4% (119)
CAD 31.7% (78)
CRF 5.6% (14)
Family History 39.8% (98)

CAD, coronary artery disease; CRF, chronic renal failure

Cilt:1 Say1:3

Tablo 3 Comparison of weather and air pollution
between days with and without STEMI admissions

Max.
temperature
@Y

AVG.
temperature
QY]

Min.
temperature
QY]

Max
humidity (%)
AVG.
humidity (%)
Min.
humidity
(%)

AVG. air
pressure
(hPa)

Daily
temperature
difference (°C)
PM,,
(ng/m®)
PM, ,
(ng/m®)
SO,

(ng/m®)

NO

(ng/m®)
NO,

(ng/m?)
NO,
(ng/m®)

co
(ng/m?)

STEMI
present

(Mean
* SD)

16.85*
10.041

1042 +
8.697

4.03+
7.968

87.56 %
11.808

64.32
17.376

3442+
21.601

1016.95 +
5.338

12.82
5.069

86.28 +
49.592

34.25 %
22.144
12.67 *
10.095
88.56 *
67.955

72.08 =
28.493

163.63 =
78.151

1465.60 +
648.003

STEMI
present
Median
(I0R)

18 (9-25)

10.5
(3.25-18)

4
(-2-11)

93
(82-94)
65
(50.25-
77)

30
(16-
50.75)
1016
(1013-
1020)

13 (9-17)

77
(48.50-
112.50)
27
(21-41)
9

(6-17)
66
(43-110)
69
(56-86)
145
(111-
204)
1416.5
(1029.75-
1836.25)

STEMI
absent
(Mean *
SD)

18.11+
10.094

11.45*
8.722

490+
7.893

87.36 *
12.029

62.72
17.153

32.77*
20.935

1016.18 +
5.543

13.21+
4.841

8391+
53.177

3245+
18.947
11.39+
8.901

83.48 +
60.779

7291+
28.086

159.07 +
70.840

1335.95 +
682.611

STEMI
absents | P
Median |value
(I0R)
19 0.
(11-26) |084
12 0.
(4-19) | 101
6 0.
(-1-11.5)[ 130
93 0.
(81-94) [813
62 0.
(49-76) [196
27 0.
(16-46) |277
aors. |
1020) 052
14 0.
(10-17) |393
70 0.
(46-107) | 235
27.50 0.
(21-38) |717
8 0.
(5-15) |074
65 0.
(45-99) |755
69 0.
(55-89) |879
146

0.
(114-
192.50) 690
1235
s
1636.25)

PM, Particulate matter; CO, Carbon monoxide; NO, Nitric oxide;
S0, Sulfur dioxide; NO,, Nitrogen dioxide; NO,, Nitrogen oxide



Tablo 4 Correlation of meteorological events and
STEMI admissions

STEMI admission

Meteorological

events

No | n(%) | 1052 (70.7%)| 149 (67.7%)

Rain 0.376
Yes | n (%) | 437 (29.3%) | 71 (32.3%)
No | n(%) | 1375 (92.3%)| 200 (90.9%)

Snow 0.460
Yes | n (%) | 114 (7.7%) 20 (9.1%)
No | n (%) | 1398 (93.9%)| 203 (92.3%)

Fog 0.358
Yes | n(%) | 91 (6.1%) 17 (7.7%)
No | n (%) | 1329 (89.3%)| 17 (7.7%)

Storm 0.942
Yes | n(%) | 160 (10.7%) | 24 (10.9%)
No | n(%) | 1477 (99.2%)| 219 (99.5%)

Hail 0.549
Yes | n (%) | 12 (0.8%) 1(0.5%)

n = Number

According to a four-day lag analysis of the effects
of meteorological variables on STEMI incidence, no
significant differences existed between maximum,
average and minimum air temperature and pressure
levels.

In contrast, minimum humidity was positively corre-
lated to STEMI admission (odds ratio [OR] 95%; con-
fidence interval [CI] 0.986 [0.972-0.999]; p = 0.036) at
lag2.

Tablo 5 1ag0, lagl, lag2, lag3, and lag4 effects for hu-
midity, pressure, and maximum, average and mini-
mum temperature

Max. temperature (°C) lag0
Max. temperature (°C) lagl
Max. temperature (°C) lag2
Max. temperature (°C) lag3
Max. temperature (°C) lag4
Avg. temperature (°C) lag0
Avg. temperature (°C) lagl
Avg. temperature (°C) lag2
Avg. temperature (°C) lag3

Avg. temperature (°C) lag4

OR
[95% CI]

1.039 [0.988-1.093]
0.940 [0.876-1.008]
1.026 [0.956-1.102]
0.967 [0.900-1.039]
1.046 [0.992-1.103]
1.005 [0.939-1.077]
0.967 [0.880-1.064]
0.992 [0.901-1.092]
0.992 [0.901-1.092]
1.063 [0.991-1.139]

P
value

0.135
0.084
0.475
0.360
0.098
0.876
0.495
0.868
0.870
0.087

Max. temperature (°C) lag0
Max. temperature (°C) lagl
Max. temperature (°C) lag2
Max. temperature (°C) lag3
Max. temperature (°C) lag4

Temperature difference (°C) lag0
Temperature difference (°C) lagl
Temperature difference (°C) lag2
Temperature difference (°C) lag3

Temperature difference (°C) lag4

Max. humidity (%) lag0
Max. humidity (%) lagl
Max. humidity (%) lag2
Max. humidity (%) lag3
Max. humidity (%) lag4
Avg. humidity (%) lag0

Avg. humidity (%) lagl

Avg. humidity (%) lag2

Avg. humidity (%) lag3

Avg. humidity (%) lag4

Min. humidity (%) lag0
Min. humidity (%) lagl

Min. humidity (%) lag2

Min. humidity (%) lag3
Min. humidity (%) lag4
Min. air pressure (hPa) lag0
Max. air pressure (hPa) lagl
Max. air pressure (hPa) lag2
Max. air pressure (hPa) lag3
Max. air pressure (hPa) lag4
Avg. air pressure (hPa) lag0
Avg. air pressure (hPa) lagl
Avg. air pressure (hPa) lag2
Avg. air pressure (hPa) lag3
Avg. air pressure (hPa) lag4
Min. air pressure (hPa) lag0
Min. air pressure (hPa) lagl
Min. air pressure (hPa) lag2
Min. air pressure hPa) lag3

Min. air pressure hPa) lag4

0.975 [0.927-1.026]
1.003 [0.942-1.068]
0.977[0.918-1.039]
1.038 [0.974-1.105]
1.030 [0.979-1.084]
1.035 [0.996-1.075]
0.974[0.931-1.019]
1.017 [0.972-1.064]
0.970 [0.926-1.015]
1.009 [0.970-1.049]
1.002 [0.983-1.022]
1.003 [0.981-1.026]
0.993 [0.970-1.015]
0.995 [0.973-1.018]
1.004 [0.985-1.023]
0.987 [0.970-1.005]
1.012 [0.988-1.036]
0.981 [0.958-1.004]
1.020 [0.996-1.045]
0.996 [0.978-1.014]
0.991 [0.980-1.003]
1.008 [0.994-1.023]
0.986 [0.972-0.999]
1.014 [1.000-1.029]
0.999 [0.987-1.011]
0.980 [0.938-1.023]
1.029 [0.967-1.095]
0.968 [0.906-1.034]
1.005 [0.943-1.071]
0.979 [0.938-1.023]
0.959 [0.915-1.004]
1.063 [0.991-1.139]
0.943 [0.875-1.017]
1.019 [0.950-1.094]
0.973 [0.929-1.019]
0.964 [0.924-1.005]
1.063 [0.999-1.130]
0.947 [0.888-1.010]
1.015 [0.955-1.079)]
0.986 [0.946-1.027]

0.328
0.931
0.454
0.249
0.255
0.080
0.258
0.460
0.190
0.668
0.834
0.798
0.521
0.656
0.674
0.163
0.322
0.111
0.099
0.657
0.145
0.247
0.036
0.054
0.890
0.346
0.367
0.337
0.885
0.349
0.074
0.086
0.129
0.594
0.246
0.081
0.053
0.095
0.630
0.499
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Tablo 6 1ag0, lag1, lag2, lag3, and lag4 effects for par-
ticulate matter, sulfur dioxide, nitric oxide, nitrogen

dioxide, nitrogen oxide, and carbon monoxide

PM10 (ug/m®) lag0 1.002 [0.997-1.006] 0.436
PM10 (ug/m®) lagl 0.998 [0.993-1.004] 0.507
PM10 (ug/m®) lag2 0.996 [0.991-1.001] 0.134
PM10 (pg/m®) lag3 1.003 [0.998-1.009] 0.240
PM10 (pg/m°) lag4 0.999 [0.994-1.003] 0.566
PM2.5 (ng/m®) lag0 1.000 [0.985-1.014] 0.955
PM2.5 (ug/m®) lagl 1.000 [0.982-1.018] 0.988
PM2.5 (ng/m®) lag2 0.990 [0.973-1.008] 0.279
PM2.5 (ng/m®) lag3 1.007 [0.988-1.026] 0.489
PM2.5 (ug/m®) lag4 0.998 [0.983-1.013] 0.793
SO, (ug/md) lago 0.992 [0.968-1.016] 0.514
SO, (ug/md) lag1 1.004 [0.975-1.034] 0.791
SO, (ug/m®) lag2 1.006 [0.976-1.036] 0.713
SO, (ug/m®) lag3 0.978 [0.950-1.006] 0.126
SO, (ug/md) lag4 1.001 [0.976-1.027] 0.921-
NO (ng/m®) lag0 1.001 [0.997-1.006] 0.554
NO (ng/m®) lagl 1.001 [0.996-1.006] 0.729
NO (ug/m®) lag2 0.992 [0.987-0.998] 0.006
NO (ng/m®) lag3 1.003 [0.998-1.009] 0.243
NO (ng/m®) lag4 1.000 [0.996-1.005] 0.884
NO, (ug/m®) lag0 1.007 [0.995-1.020] 0.258
NO, (ug/m®) lag1 0.998 [0.982-1.015] 0.841
NO, (ng/m®) lag2 0.997 [0.981-1.013] 0.704
NO, (ng/m®) lag3 0.992 [0.976-1.009] 0.357
NO, (ng/m®) lag4 1.006 [0.993-1.018] 0.379
NO, (ug/m?) lag0 1.001 [0.998-1.005] 0.459
NO, (ug/m®) lag1 1.001 [0.996-1.005] 0.768
NO, (ug/md) lag2 0.994 [0.990-0.999] 0.010
NO, (ug/md) lag3 1.002 [0.997-1.007] 0.411
NO, (ng/m®) lag4 1.001 [0.997-1.004] 0.768
CO (ng/m®) lag0 1.000 [1.000-1.000] 0.535
CO (pg/m®) lagl 1.000 [1.000-1.000] 0.999
CO (pg/m®) lag2 1.000 [0.999-1.000] 0.373
CO (ng/m®) lag3 1.000 [1.000-1.000] 0.940
CO (ng/m®) lag4 1.000 [1.000-1.000] 0.436

PM, Particulate matter; CO, Carbon monoxide; NO, Nitric
oxide; NO,, Nitrogen dioxide; NO,, Nitrogen oxide; SO,, Sul-
fur dioxide

Cilt:1 Say1:3

Among the air pollution parameters, only nitric oxi-
de (OR 0.992; CI 95% [0.987-0.998]; p = 0.006) and
nitrogen oxide (OR 0.994; CI 95% [0.990-0.999]; p =
0.010) were significantly correlated to STEMI inci-
dence at lag2. The results of the multivariate analysis
are summarized in Tablos 5 and 6.

We found significant correlations between STEMI
admissions and minimum humidity, nitric oxide and
nitrogen oxide levels at lag2. We also found a signifi-
cant correlation between elevated carbon monoxide
levels and STEMI admission.

Lin et al. reported that air temperatures below 1.7
°C were correlated with increased AMI admission at
lag4 and lagé6 (8). However, we found no significant
correlation between STEMI admissions and maxi-
mum, mean, and minimum temperature differences
or daily temperature swings. Lin et al. also found that
PMS5 concentrations higher than United States pol-
lution-control standards, measured at between -18
°C and -12 °C, were related to an increased risk of
admission for AMI (8). We found no significant cor-
relation between PM2.5 and PM10 levels and STEMI
admission.

Danet et al. showed that air pressure increments and
decrements were correlated to AMI admissions (9).
According to that analysis, each 10-hPa decrement in
air pressure from 1016 hPa increased the risk of an ad-
verse cardiac event by 12%, and a 10-hPa increment
increased the same risk by 11% (9). Our study found no
significant correlation between maximum, mean and
minimum air pressure and STEMI admission.

Yildiz et al. reported no significant differences
between patients with slow coronary flow and tho-
se with normal coronary flow related to maximum,
mean, and minimum relative humidity (10). Wang et
al. found no correlation between relative humidity
and AMI admissions (11). In contrast, in our study,
we found a correlation between minimum relative
humidity and STEMI admissions at lag2.

Goggins et al. reported that NO2 air pollution in
Hong Kong was a predictor for AMI hospitalization.



In that study, a 10 mg/m3 increment in NO2 led to
a 1.1% increase in the AMI hospitalization risk. The
study also revealed that an increment of 10 mg/m3
in NO2 in Taipei and Kaohsiung increased the hos-
pitalization risk by 4.4% and 2.6%, respectively (12).
We found that NO and NOx levels were correlated to
STEMI admissions at lag2. Furthermore, we found a
significant difference between the CO levels on days
with and without STEMI admissions (p < 0.001).

Wang et al., in a study in Shanghai, showed that an
increase in AMI admissions was correlated with short-
term exposure to elevated PM2.5, PM10, and CO levels.
However, unlike other studies, they found no similar
correlation with NO2 and SO2 levels, and suggested that
the contradiction might result from ambient air diffe-
rences between Shanghai and Western cities (11).

Ebi et al. showed that El Nifo (a climate pattern re-
sulting from warm Pacific currents) increased the
rate of AMI-related hospital admissions in Sacra-
mento, US (13). Honda et al. found a positive corre-
lation between precipitation and AMI admissions (7).
Radisauskas et al., however, found no significant cor-
relation between precipitation and wind speed and
myocardial infarction-associated morbidity (14). We
found no association between weather (rain, snow,
fog, storm, hail) and STEMI admissions.

Some of our results were dissimilar to the literature.

This may have stemmed from geographic differen-
ces, such as climate and typical air pollution levels.
In Ankara, where our study was conducted, the cli-
mate is predominantly continental, with little seaso-
nal variability (15). This may have led to the absence
of correlation between STEMI and air temperature,
pressure, and other meteorological parameters.

The main limitation of our study is that it was a sing-
le-center study. Although our institution is a tertiary
university hospital that performs primary coronary in-
terventions, a larger study with the participation of ot-
her hospitals in Ankara would provide more robust data.

Conclusion

We Air pollution is known to impair health (11).
Climate change has also been reported to adversely

affect human health in the Middle East, where our
country is located (16). Our work clearly demons-
trated that air pollution is correlated to increased
STEMI admission. We believe that improving the
environment and conducting preventive healthcare
would reduce the incidence of STEMI.
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Hastane Calisanlarinin Kan Uriinii Transfiizyonu
Konusundaki Farkindaliklarinin Degerlendirilmesi

Assessment of Health Professionals’ Awareness
in Blood Product Transfusion

Dilek Giirlek GOKCEBAY', Sibel Akpinar TEKGUNDUZ!,Serpil Giines YASAR?,
Gizem BOLAG3, Ugur Ufuk ISIN®

Girig

Kan transfiizyonunda temel kurallardan biri hastaya gereken kan
bilesenlerinin giivenli bir sekilde transfiize edilmesinin saglanma-
sidir. Calismamizda saglik calisanlarinin kan iriinlerinin kullani-
mu ve transfiizyonu hakkindaki bilgi diizeyleri degerlendirilmistir.
Yontem: Hastanemizde kan {iriinlerinin kullanimi ve transfiizyonu
hakkinda doktor ve hemsirelerin bilgi durumlarinin degerlendi-
rilmesi amaciyla katilimcilara 15 soruluk bir anket uygulanmusgtir.
Bu anket kapsaminda kan transfiizyonu ile ilgili temel bilgiler ko-
nusunda 4 soru, kan {riinlerinin klinik kullanimi ile ilgili 3 soru,
transfiizyon reaksiyonlari ile ilgili 5 soru ve kan iriinlerinin sak-
lanmastyla ilgili 3 soru soruldu. Meslek gruplarinin anket cevaplari
istatistiksel analizlerle karsilastirildi.

Bulgular

Calismaya 64°ii hemgire, 26’s1 doktor 90 kisi dahil edildi. Katilimci-
larin yas ortalamasi 35.4+5.7 yil (dagilim, 24-48 yil), hastanemizde
caligma siireleri ise 3.4+1.5 (dagilim, 2-30) y1l idi. Transfiizyon ile il-
gili sorulara verilen dogru yanit oranlari temel transfiizyon bilgileri
alaninda %73, transfiizyon reaksiyonlar1 alaninda %50, kan {irtinle-
rinin klinik kullanimim alaninda %71 ve kan iirtinlerinin saklanmasi
alaninda %47 idi. Sorulara verilen dogru yanit oranlar1 agisindan
dahili ve cerrahi branglar arasinda fark izlenmedi. Kan transfiizyonu
ile ilgili temel bilgiler degerlendirildiginde; kisilerin bilgi diizeyleri
ile meslekleri (doktor-hemsire), yaslari, klinikte ¢aligma siireleri ve
son 3 ayda yaptiklar transfiizyon sayisi arasinda istatistiksel olarak
anlaml fark saptanmadi. Hemsirelerin kanin klinik kullanimi (p=
0.003), doktorlarin ise transfiizyon reaksiyonlar1 (p= 0.027) konula-
rinda bilgi diizeylerinin daha yiiksek oldugu goriildii. Kanin klinik
kullanimi konusunda bilgi diizeyinin ¢aligma yili ile iligkili oldugu
(p=0.01) ve kan {iriinlerinin saklanmasi konusunda son 3 ayda ya-
pilan transfiizyon sayisinin anlamli fark yarattigi saptandi (p=0.03).
Sonug¢

Calismamizda transfiizyon konusunda doktor ve hemsirelerin bilgi
diizeyleri genel olarak yeterli bulunmustur. Ancak yanlis ve ge-
reksiz kan transflizyonlarinin hayati riskleri beraberinde getirdigi
unutulmamalidir. Hastane transfiizyon komitesi tarafindan saglik
calisanlarina transfiizyon tibbu ile ilgili diizenli egitim verilmesi,
transfiizyon ve hasta giivenligi agisindan ¢ok énemlidir.

Anahtar Kelimeler: Farkindalik, kan {iriind, transfiizyon

Introduction

Transfusion safety is one of the basic rules of blood product trans-
fusion to the patients. In this study, we aimed to analyse of the
health professionals’ knowledge about the usage of blood products
and transfusion.

Methods

In our hospital, a questionnaire consisting of 15 questions was
conducted to the nurses and physicians to assess the knowledge of
blood products and transfusion. In this questionnaire, there were
4 questions related to the basic transfusion knowledge, 3 questi-
ons related to clinical use of blood products, 5 questions related
to transfusion reactions, and 3 questions related to blood product
storage. The responses were compared statistically between pro-
fession groups.

Results

Ninety professionals, including 64 nurses and 26 physicians, partici-
pated in the study. The mean age of study population was 35.4+5.7
years (range, 24-48 years), and mean time in the medical practice
at our hospital was 3.4%1.5 years (range, 2-30 years). The correct
response rates to the questions related to sections of basic transfu-
sion knowledge, clinical use of blood products, transfusion reactions
and blood product storage were 73%, 71%, 50%, and 47%, respecti-
vely. There was no difference between professions working in the
surgical and internal departments in terms of the correct response
rates to the questions. When the basic transfusion knowledge was
evaluated, the knowledge level of participants was comparable re-
garding profession (physician vs. nurse), age and duration of medi-
cal practice. Knowledge level of the nurses were found to be higher
about the clinical use of blood products (p=0.003), but the physicians
were more sciential about the transfusion reactions (p= 0.027). The
level of knowledge about the clinical use of blood products was found
to be related to the time in the medical practice (p=0.01), and the
level of knowledge about blood product storage was related to the
number of the transfusions performed in the last 3-months (p=0.03).
Conclusion

In our study, the knowledge levels of nurses and physicians about
transfusion was found to be generally adequate. However, it should not
be forgotten that incorrect or unnecessary blood transfusions come
with vital risks. Organizing regular education programs on transfusion
medicine by hospital transfusion committee to the healthcare profes-
sionals is essential for safety of transfusion and the patients.

Keywords: Awareness, blood product, transfusion
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Kan iirlinii transflizyonlar1 hastanede yatan hastalar-
da en sik yapilan medikal uygulamalardan birisidir.
Transfiizyonda temel kurallar hastaya gereken kan
bilesenlerinin giivenli bir sekilde saglanmasi, tagin-
masi, depolanmasi ve transfiize edilmesidir (1). Kan
iirlinii transfiizyonu gerekli durumlarda yasami kur-
tarmasina ragmen cesitli riskleri de barindirmakta-
dir. Onlenebilir transfiizyon reaksiyonlar1 hastalarda
major mortalite ve morbiditeye neden olabilir (2).
Bu nedenle saglik calisanlarinin transfiizyon pratigi
hakkindaki bilgilerinin hizmet ici egitimlerle devaml
olarak giincellenmesi gerekmektedir. Calismamizda
saglik calisanlarinin kan iirlinlerinin klinik kullanimi
ve transfiizyonu hakkindaki bilgilerini degerlendir-
meyi amacladik.

Gerec ve Yontemler

Bu calisma tanimlayici, kesitsel bir arastirma olup
Ankara Kecioren Egitim ve Arastirma Hastanesi’nde
transfiizyon pratigini sik yapan kliniklerde caligsan
hemsire ve doktorlar calismaya dahil edilmistir (i¢
hastaliklari, pediatri, yogun bakim, acil servis, kadin
dogum, genel cerrahi, ortopedi, iiroloji, kulak burun
bogaz). Ocak-Subat 2017 tarihleri arasinda ¢alismaya
katilmaya goniillii olan saglik personellerine 15 so-
ruluk bir anket uygulanmistir. Anket sorular iki uz-
man hematolog tarafindan Ulusal Kan ve Kan Uriin-
leri Rehberi (3) esas alinarak hazirlanmigtir. Anket
kapsaminda kan transfiizyonu ile ilgili temel bilgiler
konusunda 4 soru, kan iriinlerinin klinik kullanimi
ile ilgili 3 soru, transfiizyon reaksiyonlari ile ilgili 5
soru ve kan iiriinlerinin saklanmasiyla ilgili 3 soru
sorulmustur. Degerlendirmenin objektif olarak ya-
pilabilmesi icin anket sorulari ¢oktan se¢meli olarak
hazirlanmig ve her dogru yanit 1 puan olarak deger-
lendirilmistir (Tablo 1).

Istatistiksel Incelemeler: Verilerin analizi SPSS 18.0
programi kullanilarak yapildi (Chicago, IL, USA). Ve-
rilerin tanimlayici 6zellikleri ortaya konduktan sonra
normal dagilima uygun olup olmadiklari degerlendi-
rildi.

Cilt:1 Say1:3

Tablo 1. Transfiizyon bilgisi degerlendirme anket sorular

-Temel transfiizyon bilgileri

1-Kan iirlinlerinin transfiizyonu ile ilgili agsagidakilerden
hangisi yanligtir?

a. Kan, kan bilegenleri ve iirlinlerinin alinmasinda ve
verilmesinde bagisci ve alicinin saghiginin tehlikeye
distiriilmemesi, tibbi risklere kars1 korunmasi,
transfiizyonun giivenle yapilmasi ve transfiizyon sonrasi
bagisci ve alicinin izlenmesi sarttir.

b. Alic1 ve vericide ortaya ¢ikabilecek komplikasyonlarin
bildirilmesi zorunlu degildir.

c. Kan, kan bilesenleri ve {iriinlerinin alinmasi, islenmesi,
depolanmasi, kullanilir hale getirilmesi ve alic1 ile
ilgili biitiin verilerin yazili veya elektronik ortamda
kaydedilmesi saklanmasi zorunludur.
d. Kan ve kan tiriinlerinin alinmasi veya transfiizyonu
hekimin sorumlulugu ve denetiminde yapilir.
2- Transfiizyon 6ncesinde alicinin kimlik dogrulama islemi
ile ilgili hangisi yanligtir?
a. Bilinci acik olan hastadan aktif iletisim yoluyla kimlik
dogrulama yapilmalidir.

b. Hastadan ornek alirken ve transfiizyon oncesinde

mutlaka kimlik dogrulama yapilmalidir.

c. Hastaya ait barkod 6nceden 6rnek tiipiine

yapistirilmalidir.

d. Hasta hastanede tek bir protokol ile tanimlanmalidir.
3- Kan iiriinii transfiizyon merkezinden alinip servise
getirildikten sonra yapilacak islemlerden hangisi yanligtir?

a. Hasta kimligi ile kan {iriinii istem formundaki kimlik ve
kan grubu bilgileri karsilastiriimalidir.

b. Hastanin damar yolunun acik olup olmadig1 6nceden
kontrol edilmelidir.

c. Transfiizyon ilk 15 dakikada yavas ve saglik ¢alisani
kontroliinde yapilmalidir.

d. Her 15 dakikada bir vital bulgular izlenmeli ve
transfiizyon takip formuna kaydedilmelidir.

4- Kan iirlinii isteminde yapilan uygulamalardan hangisi
yanligtir?

a. Istem formunda hastanin kimlik bilgileri ve kan grubu
acikea belirtilmelidir.

b. Hastanin daha dnce transfiizyon alip almadig1 ve
gecirilmis transfiizyon reaksiyonu olup olmadigi
belirtilmelidir.

c. Hasta veya vasisi transfiizyonun olasi riskleri hakkinda
bilgilendirilip onam formu alinmalidir.
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d. Kan iiriinii servise getirildikten sonra transfiizyon
islemi 1 saat icinde baglatilmalidir.

-Kan iiriinlerinin klinik kullanimi
5- Asagidakilerden hangisi yanligtir?

a. Transfilizyona kan {iriinii transfiizyon merkezinden
ciktiktan sonra 30 dk icinde baglanmalidir.

b. Kan {iriinii verilmesi sirasinda 170 pm porluk filtreler
kullanilmalidir.

c. Reaksiyon siiphesi durumunda transfiizyon
durdurulmamalidir.

d. Eritrosit transfiizyonu 4 saat icinde tamamlanmalidir.
6- Asagidakilerden hangisi iilkemizde taranmasi zorunlu
transfiizyonla bulasan hastalik etkenlerinden biri degildir?

a. Hepatit B c. Sifiliz

b. HIV d. HTLV-1
7- Asagidakilerden hangisi acil durumlarda yapilacak olan
transfiizyonla ilgili yanligtir?

a. Hastanin kan grubu bilinmiyorsa 0 Rh- eritrosit
suspansiyonu verilebilir.

b. Hastanin kan grubu bilinmiyorsa AB grubu TDP
verilebilir.

c. Hastanin kan grubu bilinmiyorsa O grubu trombosit
suspansiyonu verilebilir.

d. Acil durumlarda, doktorun sorumlulugunda capraz
karsilastirma yapilmadan eritrosit suspansiyonu
verilebilir.

-Transfiizyon reaksiyonlari
8- Asagidakilerden hangisi transfiizyon hatalarinin
nedenlerinden degildir?
a. Kimlik dogrulanmamasi
b. Grubu uygun olmayan iiriin kullanimi.
c. Capraz karsilagtirma yapilmis {irtin kullanimi.
d. Saklanma zamani ge¢mis iiriin kullanimi

9- Asagidakilerden hangisi akut hemolitik transfiizyon
reaksiyonunun bulgularindan degildir?

a. Hipertansiyon

b. Ateg

c. Bel agrisi

d. Hipotansiyon

10- Asagidakilerden hangisi akut hemolitik transfiizyon
reaksiyonunda yapilmasi gerekenlerden degildir?

a. Damar yolu cekilerek transfiizyonu hemen
durdurulmalidir.

b. Karsi koldan kan 6rnegi alinarak ve transfiize edilen
iirlinle birlikte transfiizyon merkezine gonderilmelidir.

c. Bobrek fonksiyonlari ve idrar cikisi takip edilmelidir.
d. Kanama acisindan takip edilmelidir.

11- Asagidakilerden hangisi transfiizyon iligkili akut akciger
hasarinda goriilen bir bulgu degildir?

a. Transfiizyonun ilk 6 saatinde olusan solunum sikintisi

b. Akciger grafisinde iki tarafli infiltrasyon

c. Hipertansiyon

d. Ates
12- Asagidakilerden hangisi siipheli allerjik reaksiyon
bulgusu degildir?

a. Ates

b. Bas donmesi

c. Kagint1
d. Bulant1

-Kan iiriinlerinin saklanmasi

13- Asagidakilerden hangisi kan iirtinlerinin saklanmasi ve
transferi ile ilgili yanlistir?

a. Eritrosit suspansiyonu 2-10 °C’de saklanmal1 ve 6zel
cantalarda transfer edilmelidir.

b. Kan merkezinden ¢ikan eritrosit suspansiyonu
kullanilmadig: takdirde 1 saat icinde geri iade edilebilir.

c. Trombosit suspansiyonu 20-24 °C’de trombosit
calkalayicisinda saklanmalidir.
d. TDP 37°C’desu banyosunda eritildikten sonra 24 saat
icinde kullanlmalidir.
14- Asagidakilerden hangisi masif transfiizyonla ilgili
yanligtir?

a. Fazla miktarda eritrosit transfiizyonu yapilan olgularda
TDP replasmani yapilmasi gereklidir.

b. 3 saatte kan volumunun >%50 ‘den fazlasinin
replasmani sozkonusudur.

c. Trombosit replasmani gerekmez.

d. Genellikle multipl travma sonucunda masif
transfiizyon gerekir.

15- Asagidakilerden hangisi kan iirtinlerinin kullanim
siireleri ile ilgili yanhstir?

a. Eritrosit suspansiyonu son kullanma tarihine kadar
kullanilabilir.

b. Eritrosit suspansiyonunun omrii 42 glindiir.
c. Trombosit suspansiyonunun omrii 5 glind{ir.

d. Eritrosit suspansiyonu yenidoganlarda son kullanma
tarihine kadar kullanilabilir.
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Siirekli degiskenler ortalama ve standart sapma, ka-
tegorik degiskenler yilizde olarak ifade edildi. Normal
dagilima uyan verilerin karsilastirilmasinda stu-
dent-t testi, uymayan verilerin degerlendirilmesinde
ise Mann-Whitney U testi veya Ki-kare (x2) testi kul-
lanildi. p degeri <0.05 oldugunda istatistiksel olarak

anlamli kabul edildi.

Calismaya 64’i hemsire, 26’s1 doktor 90 kisi katild1.
Katilimcilarin yas ortalamasi 35.4+5.7 yil (dagilim,
24-48 yil), hastanemizde caligma siireleri ise 3.4%1.5
(dagilim, 2-30) yildi. Calismaya katilan 22 kisi (%24)
pediatri, 11 kisi (%12) i¢ hastaliklari, 6 kisi (%7) yo-
gun bakim, 13 kisi (%14) acil servis, 10 kisi (%11) ge-
nel cerrahi, 8 kisi (%9) kadin dogum, 8 kisi (%9) kulak
burun bogaz, 7 kisi (%8) ortopedi ve 4 kisi (%5) {iro-
loji kliniginde gorev yapmaktaydi. En ¢cok dogru yani-
tin verildigi anket boliimii temel transfiizyon bilgileri
alan1idi (%73, n:66). Bunu kan iiriinlerinin klinik kul-
lanim1 (%71, n:64), transfiizyon reaksiyonlar1 (%50,
n:45) ve kan tiriinlerinin saklanmasi (%47, n:45) alan-
lar izliyordu. Sorularin toplam %60’1na (n:54+17.7)
(dagilim, 27-81) dogru yanit verildigi saptandi. Soru-
lara verilen dogru yanit oranlari agisindan dahili ve
cerrahi branglar arasinda istatistiksel anlamli fark
bulunmadi. Kan transfiizyonu ile ilgili temel bilgi-
ler degerlendirildiginde; kisilerin bilgi diizeyleri ile
meslekleri (doktor-hemsire), yaslari, klinikte calisma
siireleri ve son 3 ayda yaptiklar transfiizyon sayisi
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi.
Ote yandan hemsirelerin kanin klinik kullanimi (p=
0.003), doktorlarin ise transfiizyon reaksiyonlari (p=
0.027) konularinda bilgi diizeylerinin daha yiiksek ol-
dugu goriildii (Tablo 2).

Kan {irlinlerinin klinik kullanimi konusunda bilgi
diizeyinin caligsma yili ile iliskili oldugu (p=0.01) ve
11-15 yildir calisanlarin bu sorulara en yiiksek oran-
da yanit verdigi saptandi (Tablo 3). Kan iiriinlerinin
saklanmasi konusunda ise son 3 ayda yapilan trans-
flizyon sayisina gore anlaml fark saptandi (p=0.03).
Son 3 ayda 9-12 adet transfiizyon yapan kisilerin bu
sorulara en diislik oranda yanit verdigi goriildi (Tab-

lo 4).

Cilt:1 Say1:3

Tablo 2 Dahili veya cerrahi branslarda c¢alisan doktor
ve hemsirelerin transfiizyonla ilgili bilgi diizeyleri-
nin karsilastirilmasi
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p 0.47 0.2 0.07 0.06

Tablo 3 Doktor ve hemsirelerin kan iiriinlerinin kli-
nik kullanimi konusunda bilgi diizeylerinin klinikte
caligma siirelerine gore karsilastirilmasi.
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Tablo 4. Doktor ve hemsirelerin kan iiriinlerinin sak-
lanmasi konusunda konusunda bilgi diizeylerinin son 3

ayda yapilan transfiizyon sayisina gore kargilastirilmasi.
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g
L a3
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§ = 5-8 12 | 1-6 | 1507
¥ o»
9-12 6 0-2 0.8+0.9
12 ve
13 0-9 1.8+0.4
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Kan iiriinlerinin giivenli transfiizyonunun saglanma-
s1i¢in Diinya Saglik Orgiitii tarafindan kalite giivence
programlarinin gelistirilmesini Onerilmektedir. Bu
kapsamda hastane transfiizyon komitesinin olustu-
racagl ortak transfiizyon politikalarinin tanimlan-
masl, standardize prosediirlerin olusturulmasi ve
saglik profesyonelleri arasinda iletisimin saglanma-
st amaclanmaktadir (4). Hastanemizde transfiizyon
komitesi diizenli olarak toplanmakta ve transfiizyon
giivenligi ile ilgili standartlar belirlenmis olup saglik
personeline diizenli egitimler yapilmaktadir. Sonug
olarak calismamizda, hastanemizde calisan saglik
personelinin kan iiriinii transflizyonu ile ilgili sorula-
rin %60’ma (n:54*17.7) (dagilim, 27-81) dogru yanit
verildigi saptandi. Yapilan diger ¢alismalarla karsi-
lastirildiginda, doktor ve hemsirelerin transfiizyon
konusunda bilgi diizeyi ¢alismamizda daha yiiksek
bulundu (5-6). Calismamizda temel transfiizyon bil-
gileri konusunda en yiiksek (%73, n: 66) dogru yanit
orani saptanirken kan iiriinlerinin saklanmasi konu-
sunda en az (%47, n:45) dogru yanit orani elde edildi.
Ancak temel bilgiler ve kan iriinlerinin saklanmasi

konusunda bilgi diizeyinin doktor ve hemsireler ara-
sinda veya dahili ve cerrahi branslar arasinda fark
gostermedigi saptandi. Yapilan baska bir ¢alismada,
calismamizdan farkli olarak hemsirelerin kan iiriin-
lerinin saklanmasi konusunda %65’inin, transfiiz-
yon konusunda %59’unun dogru yanit verdigi sap-
tanmigtir. Freixo ve ark. ise hemsirelerin %63’liniin
kan iiriinlerinin saklanmasi konusunda dogru yanit
verdigini ve egitim sonrasi bu oranin %98 e ¢iktigini
gostermislerdir (8). Biz de hastanemizde diizenlene-
cek hizmet ici egitimlerle 6zellikle kan {iriinlerinin
saklanmasi konusunda bilgi diizeyinin artirilabilece-
gi kanisindayiz.

Calismamizda, doktor ve hemsireler arasinda temel
transfiizyon bilgi diizeyi arasinda fark saptanmaz-
ken hemsirelerin kanin klinik kullanimi konusunda,
doktorlarin ise transfiizyon reaksiyonlari konularin-
da bilgi diizeyleri daha yiiksekti. Bu farkliligin mezu-
niyet durumu ile iligkisi saptanmadi. Hastanemizde
transfiizyon giivenligi ile ilgili periyodik egitimler
diizenlenmesine ragmen hemsgirelerin transfiizyon
reaksiyonlar bilgi diizeylerinin diisiik olmasi dikkati
cekmistir. Fettah ve ark’nin doktorlar arasinda yap-
tiklar1 anket calismasinda katilimcilarin yarisinin
transfiizyon konusundaki bilgi diizeyinin yeterli ol-
dugu ve dahili branslarda calisan doktorlarin skorla-
rinin daha yiiksek oldugu saptanmaigtir. Ayrica uzman
doktorlarin pratisyen hekimlere gore transfiizyon
bilgi diizeyinin daha iyi oldugu belirlenmistir (9). An-
cak calismamizda dahili ve cerrahi branglar arasinda
bilgi diizeyi farki saptanmadi. Bunun, hastanemiz
Transfiizyon Komitesi’nin cerrahi ve dahili branglar-
la birlikte aktif diizenledigi calismalardan kaynak-
landig1 diistiniildi. Philip ve ark. ise doktorlar ara-
sinda yaptiklar1 calismada katilimcilarin %48.5’inin
transfiizyon bilgisinin yeterli oldugunu ve bunlarin
icinde ortopedistlerin en diisiik (%38) bilgiye sahip
oldugunu saptamislardir (10). Bu calismalarda sag-
lik personeline diizenli egitimler verilmesinin 6nemi
vurgulanmisgtir (8-10).

GCalismamizda kan iirtinlerinin klinik kullanimi konu-
sunda bilgi diizeyinin ilk 10 ¢aligma y1linda daha diisiik
oldugu, 11-15 yildir calisanlarin bu sorulara en yiiksek
oranda yanit verdigi saptandi. Fettah ve ark. da trans-
fiizyon konusundaki bilgilerin yas ve calisma siiresi
ile pozitif korelasyon gosterdigini ve bunun yapilan
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periyodik egitimlerle iligkili olabilecegini bildirmis-
lerdir. Calismamizda ise kan driinlerinin saklanmasi
konusunda son 3 ayda sik transfiizyon yapan kisilerin
en diisiik oranda yanit verdigi goriildi. Bu nedenle
hastanemizde sik transfiizyon yapilan yogun bakim,
dahiliye, pediatri gibi boliimlerde bu konuda siirek-
li egitimlerin diizenlenmesi planlandi. Yapilan baska
bir calismada ise hemsirelerin sadece %43’liniin kan
iirlinlerinin giivenli saklanmasi ve transferi kurallari-
na uydugu belirlenmig ve bu durumun bakteriyel kon-
taminasyon riskini artirabilecegi bildirilmistir (11).

Sonug olarak calismamizda hastanemizdeki saglik
calisanlarinin transfiizyon konusundaki bilgi diizey-
lerinin genel olarak yeterli oldugu belirlenmistir. An-
cak hastane transfiizyon komitesi tarafindan diizen-
lenen periyodik egitimlerle doktor ve hemsirelerin
transflizyon bilgilerinin giincellenmesi hedeflenme-
lidir. Boylece uygun kan iiriinlerinin kullanimi sag-
lanabilecek, transfiizyon hatalarinin 6niine gecilerek
hasta bakimi ve giivenligi artirilabilecektir.
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Correlation of Peripheral And Central Venous
Pressure Values In Intensive Care Patients With

Acute Renal Failure

Akut Bobrek Yetmezlikli Yogun Bakim Hastalarinda Periferal ve
Santral Venoz Basing Degerlerinin Korelasyonu

Zehra BAYKAL!, Handan GULEC?, Miinire BABAYIGIT?, Necla DERELI,
Hansa INCEOZ3, Eyiip HORASANLI2

Amag

Bu ¢aligmada yetigskin yogun bakim {initesindeki (YBU)
hastalarda akut bobrek yetmezligi, santral ve periferik
venoz basing ol¢timleri arasinda herhangi bir iliski olup
olmadigini analiz etmeyi amagladik.

Gerec¢ ve Yontem

Herhangi bir nedenle YBU’de en az 6 giin yatmig 39 hasta
(16 K, 73.6 £ 13.9 yas) dahil edildi. Bazal ve giinliik krea-
tinin degerleri, giinliik sistolik, diyastolik ve ortalama kan
basinglar ile santral vendz basing / periferik venoz basing
(CVP/ PVP) dlciimleri kaydedildi. Izlem sirasinda kreatinin
diizeylerinde %50’den fazla artig goriilen hastalar, akut
bdbrek hasar (AKI, n: 12) grubunda, stabil kreatinin deger-
leri olan hastalar ise no-AKI (n: 27) grup olarak kabul edildi.
Bulgular

Tlm hastalar g6z oniine alindiginda, PVP ve CVP o6l¢tim-
lerinin pozitif yonde (r: .882, p: 0.0001) korele oldugunu
tespit ettik. Ortalama PVP 10.6 * 2.4, ortalama CVP 6.4 +
2.4 ve ortalama PVP — CVP= 4.1 + 1.1 mmHg idi. YBU’de
yatis siirecinde ortalama CVP ve PVP 6l¢timleri arasindaki
karsilastirmada Bland-Altman diyagrami da miikemmel
bir uyum (-4.3 farki) oldugunu gosterdi. AKI ve no-AKI
gruplart demografik Ozellikler agisindan benzerdi. AKI
grubunda hem PVP (p: 0.009) hem de CVP (0.039) degerle-
ri daha yiiksekti. Ayrica sistolik ve arteryal basinglar1 daha
dustikti (p <0.05). Bobrek yetmezligi olan hastalar no-AKI
hastalarina kiyasla en yiiksek CVP ve PVP degerlerine ve
en diistik kan basincina sahip oldugu goriildii (p: 0.01).
Sonug

PVP ve CVP dlciimlerinin yiiksek oranda korelasyona sa-
hip oldugunu ve her ikisinin de venoz konjesyon, diisiik
arteriyel dolum ve ARF icin erken belirtecler olarak kulla-
nilabilecegini diisliniiyoruz.

Anahtar Kelimeler: Akut bobrek yetmezligi, periferik ve-
noz basing, santral venoz basing

Objective

In this study, we aimed to analyze if there is any relationship
between acute renal failure, central and peripheral venous
pressure measurements in adult intensive care patients.
Materials and Methods

We included 39 patients (16 F, 73.6 * 13.9 yrs old) who were
hospitalized in intensive care unit (ICU) for at least 6 days for
any reason. Basal and daily creatinine values, daily systolic,
diastolic, and mean blood pressures, and central venous pres-
sure / peripheral venous pressure (CVP/PVP) measurements
were recorded. Patients who had more than 50% increase in
creatinine levels during follow-up were accepted as acute kid-
ney injury (AKI, n: 12) group while patients with stable creati-
nine values were accepted as no-AKI (n: 27) group.

Results

Considering all patients we found that PVP and CVP me-
asurements were positively correlated (r:.882, p: 0.0001).
Mean PVP was 10.6 * 2.4, mean CVP was 6.4 * 2.4 and
mean PVP- CVP was 4.1 £ 1.1 mmHg. A Bland-Altman
diagram for the comparison between mean CVP and PVP
measurements during ICU hospitalization also indicated
perfect agreement (difference of-4.3). AKI and no-AKI
groups were similar in means of demographic characteris-
tics. AKI group had both higher PVP (p: 0.009) and higher
CVP (0.039) values. They also had lower systolic and mean
arterial pressure (p < 0.05). Patients with renal failure has
the highest CVP and PVP values and lowest blood pressu-
res compared to noAKI patients (p: 0.01).

Conclusion

We think that PVP and CVP measurements are highly cor-
related and both could be used as early markers for venous
congestion, lower arterial filling and ARF.

Keywords: Acute renal failure, peripheral venous pressu-
re, central venous pressure
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Introduction

Central venous pressure (CVP) is a reflection of right
atrial pressure, which is used as an estimate of left
ventricular end-diastolic volume . CVP monitorizati-
on is a common practice in intensive care units (ICU)
and is used to assess intravascular volume depletion
of patients. An increased CVP value is accepted as a
marker of hypervolemia while low CVP values are ac-
cepted as markers of decreased intravascular volume
and possibly decreased tissue perfusion. There are
two major clinical settings in which the CVP provides
an unreliable estimate of the LVEDP. In patients with
pure left-sided heart failure, the wedge pressure is
increased, but the CVP may remain unchanged if right
ventricular function is normal. On the other hand in
setting of pure right-sided heart failure, CVP tends to
exceed LVEDP. Central venous pressure is not a useful
tool for assessing effective arterial volume (EAV) and
could be both increased or decreased in patients with
decreased EAV or decreased mean arterial pressure
(MAP). A decrease in CVP associated with decreased
EAV and/or MAP is usually accepted as true hypovo-
lemia or dehydration while increased CVP associated
with decreased EAV and/or MAP is a marker of hyper-
volemia associated with decreased arterial resistance
(septic shock) or venous pooling (liver failure, heart
failure). Central venous catheterization is required
for CVP monitorization. This is an invasive procedure
that could lead to some life threatening complicati-
ons like hemothorax and pneumothorax. Long lasting
catheters might also cause infections. Using periphe-
ral venous pressure (PVP) measurement instead of
CVP as a volume monitor could be an alternative that
might decrease invasive procedure risks. In literature
there are contradicting studies about the correlation
between CVP and PVP measurements (1-3).

Acute renal failure (ARF) is a common problem in pa-
tients requiring ICU support. These patients are usu-
ally prone to hypotension due to true hypovolemia
or septic complications. They also receive a group of
drugs that have high nephrotoxic potentials like an-
tibiotics and nephrotoxic opaque materials. Overall
combining effect of these factors is a susceptibility
to acute kidney injury (AKI) and ARF. There are some
classifications and criterias that define AKI and ARF

Cilt:1 Say1:3

in these patients. Most common two classifications
are RIFLE and AKIN that both accept a 50% incre-
ase in serum creatinine levels as the initial finding
of AKI (4, 5). This definition puts patients who have
very mild or moderate increases in serum creatinine
levels into AKI / ARF group.

AKI / ARF is usually associated with venous conges-
tion due to decreased urine output. However EAV /
MAP could be increased or decreased depending on
the underlying etiology. For example in a patient
with septic shock and ARF, EAV / MAP would be dec-
reased but in a patient who developed ARF due to
nephrotoxic drug usage EAV / MAP might be increa-
sed, normal or decreased. So arterial blood pressure
monitorization might not be an useful early predi-
ctor of kidney injury risk. So in this study we aimed
to analyze if increased CVP values might be related
development of AKI / ARF and if PVP could be consi-
dered as a suitable surrogate for CVP in ICU patients.

Material and Methods

Subjects

This study was designed as a prospective observatio-
nal study. With the approval of the hospital research
ethics committee, 39 patients (16 F, 73.6 + 13.9 ye-
ars old) were included who have been selected from
a group of 108 patients who have been followed in
ICU between October 2014 and February 2015 accor-
ding to the following exclusion criterias; 1) pediatric
patients (< 15 years age), 2) postoperative patients
or requiring surgical intervention during study, 3)
malignancy history, 4) severe malnutrition, 5) severe
right or left sided heart failure, cor pulmonale, neph-
rotic syndrome or severe liver failure history, 6) myo-
cardial infarction or acute coronary syndrome during
study, 7) previous renal failure history or increased
creatinine levels at ICU admission (> 1.5 mg/dL), 8)
severe hypoalbuminemia at ICU admission (< 3 g/dL),
9) Inappropriate CVP and/or PVP measurements due
to anatomical or technical reasons, 10) ICU follow-up
duration is less than 6 days due to discharge or death.

Collected data
Demographic data (age, gender), reason for ICU hos-
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pitalization, body weight were collected from patient
charts. Initial albumin, and creatinine (sCr) levels
were collected as initial biochemical characteristics.
Daily sCR levels and urine output were collected for
the following 5 days. Blood pressure measurements
were done at hourly intervals and mean MAPs [(sys-
tolic blood pressure + 2x diastolic blood pressure) / 3]
for 6 days including initial day were collected. Perip-
heral venous pressure and CVP measurements were
done at 4 hour intervals and daily mean values for 6
days were collected. Method for CVP and PVP measu-
rements were as follows;

Central and peripheral venous pressure monitoriza-
tion: A central venous catheter appropriate for pa-
tients physical properties was inserted to either in-
ternal juguler vein or subclavian vein with standart
methods. For measuring, catheter was attached to
an intravenous fluid within a pressure bag that was
inflated up to 300 mm Hg. Patient flat was placed in
a supine position if possible or alternatively in a se-
mi-recumbent position if a supine position was not
possible. Transducer was taped to the phlebostatic
axis or as near to the right atrium as possible. Then a
Datex Ohmeda (Oregon, USA) monitorization system
was used for automotized CVP measurement.

The PVP catheter site was maintained at midthorax
height throughout each case. After flushing and ro-
om-air zero calibration, the transducer sets were me-
chanically flushed with saline and also maintained at
midthorax level. Continuity of the PVP catheter with
the downstream venous system was demonstrated at
the beginning of each case by observing coincident
pressure changes in the PVP waveform during cir-
cumferential, proximal arm occlusion.

Acute Kidney Injury definition

Patients with a 50% increase in any of their follow-up
sCr values compared to initial values were accepted
as AKI group. For classification of degree of renal fai-
lure we used both AKIN and RIFLE criterias which are
summarized in Tablo-1. According to this classifica-
tions 12 patients were included into AKI and 27 pa-
tients were included into no-AKI groups. AKI group
patients were included in this group if they develo-
ped renal failure in any day during ICU follow-up.

Tablo 1 RIFLE and AKIN criterias

Urine

Stage sCr/GFR Stage sCr/GFR output

sCR increase

o sCr

> %50 or . < 0.5 mg/

R I o050 oS > kghfor
%50 or >

GFR decrease 0.3 mg/dl 6 hr

> %25 ’

sCR increase

> %100 or sCr < 0.5 mg/
I II increase > kg/h for

GFR decrease %100 12 hr

> %50

sCR increase sCr <0.3mg/

> %200 or increase > kg/h for
F 111 %200 or > 24 hr or

GFR decrease sCr>4mg/  anuria

> %75 dL with an for12h

increase >

L Need for RRT 0.5 mg/dL

> 4 weeks or need for

RRT

Need for RRT
E >3

months

Satitistical methodology

Statistical Package for Social Sciences (SPSS for Win-
dows, Chicago, IL, USA) version of 14.0 was used for
data analysis. Data were submitted to a frequency dist-
ribution analysis by Kolmogorov-Smirnov’s test. Va-
lues displaying normal distribution were expressed as
the mean#SD and values with skew distribution were
expressed as median (interquartile range). Differences
between numeric variables were tested with indepen-
dent samples Student’s t-test or Mann Whitney U test
where appropriate. Related data were compared with
paired samples t or Wilcoxon tests where appropriate.
Categorical data were compared by chi-square test.
Correlation analyses were done by Pearson or Spear-
man correlation tests according to distribution status.
Bland-Altman diagram was used to assess agreement
between CVP and PVP values. A Kaplan-Meier survi-
val analysis was used to compare AKI rates in high and
low venous pressure groups. The value of statistical
significance was accepted as: “p<0.05”.
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Tablo 2 Comparison of stduy groups in means of
central and peripheral venous pressure

No-AKI AKI group

RIELRE group n:27 | n:12 BRE
Gender (fermale,n) 12/27 4/12 0.515
Body weight (kg)  76.1£8.6 76.3£10.1  0.662
Basal creatinine N N
(mg/dL) 1.1x0.4 1.1+0.5 0.969
1*day + +
creatinine (mg/dl) 0.97£0.21 1.14%0.2 0.022
2" day
creatinine (mg/dl) 1(0.42) 1.67 (1) 0.0001
3 day
creatinine (mg/dly 1069 1.71 (3.6)  0.0001
4t day
creatinine (mg/dI) 0.9 (0.6) 1.95 (3.48) 0.0001
5t day
creatinine (mg/dl) 0.8 (0.6) 2.2 (3) 0.0001
glg‘sal albumin (mg/ ;4 409 (0.31) 0.126

) . . . .
Basal MAP (mmHg) 97.9+12.8 97.1+13.1 0.871

st
1" day MAP 107.414.1  92.3%12.9  0.002
(mmHg)

nd
2" day MAP 104.7+13.7  87+11.7  0.001
(mmHg)

rd
3" day MAP 94.9t125  85.5¢11.4  0.032
(mmHg)

th
4" day MAP 93.0¢12.2  88.4+11.8  0.283
(mmHg)

th
>" day MAP 91.1#11.9  80.4%*11.4 0.013
(mmHg)
Basal urine N "
output (mL/kg/h) 0.95%0.46 1.09£0.53 | 0.406
1t day urine N "
output (mL/kg/h) 1.14%0.62 0.77+0.45  0.406
2 day urine N N
output (mL/kg/h) 1.21%0.51 0.64%¥0.47  0.003
3" day urine N N
output (mL/kg/h) 1.21%0.64 0.66+0.56 | 0.014
4t day urine N N
output (mL/kg/h) 1.13%£0.43 0.66%£0.52  0.005
5™ day urine . N
output (mL/kg/h) 1.1£0.41 0.68+0.56 | 0.013
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Tablo 3 Comparison of study groups in means of
central and peripheral venous pressure findings

we  NgAKwow Ao £
](Briﬁhi)v P 6.18+5.04 7.08+3.28  0.577
g;;gf‘ggglvp 5.62+2.73 8.66£3.72  0.007
(Zrnrirﬂ%cvp 5.77+2.02 733249  0.002
(Z’;I‘ff}}’g)cvp 6.29+2.68 9.75%3.44  0.002
?;;gﬁ}’;vp 6.112.93 7413317 0.219
(thlﬁgg)c VP 5518275 5753226 0.8

?xi?ﬁ}{z)v ’ 9.25%3.49 11.66+3.33  0.053
};gf‘gjvp 9.2942.31 13.33+3.67  0.0001
?ﬁi&?{;’w 10£2.91 12.5843.17  0.017
?;Iiaﬁ{; VP 10.96£2.95  13.542.74  0.016
?;gfﬁjvp 10.59+3.76  10.75¥3.13 0.9

(S;rhlﬂf}}fjvp 9.742.58 10.83+2.03  0.189
I(\fr’fr‘;‘}lsvp 5.912.29 76625  0.039
?ﬁf&?{gvp 9.96+2.29 12.11£2.04  0.009
?ﬁf&rﬁgvp'cvp 4.04+1.22 4.44%1.08  0.343

The reasons for ICU hospitalization of our patients
were systemic infection (n:13), cerebrovasculer ac-
cident (n:5), hypotension caused by hypovolemia or
hemorrhage (n:8), others (n:13; Chronic Obstuctive
Lung Disease, pneumonia..).

AKI group had significantly higher creatinine valu-
es except basal creatinine value in follow-up period
(Tablo-2, p: 0.022 - 0.0001). These patients also had
lower urine outputs compared to patients without
no-AKI in all 5 follow-up days (Tablo-2, p: 0.043 —
0.005). Mean arterial pressure measurements of pa-
tients with AKI were also lower compared to the-
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ir counterparts without AKI except in days 0 and 4
(Tablo-2, p: 0.032 - 0.001).

Concerning CVP and PVP findings we observed that
mean CVP was 6.45 * 2.46 mmHg and mean PVP was
10.62 * 2.41 mmHg. Difference between PVP and CVP
was 4.17 £ 1.18 mmHg. All daily mean CVP measu-
rements were significantly correlated with their daily
mean PVP measurement equivalents (r: 0.919 - 0.681,
p: 0.0001). Mean CVP and PVP values were also signi-
ficantly correlated and the linear regression equation
showed that CVP was equal to 0.91xPVP - 3.18 (Fi-
gure-1, r: 0.882, p: 0.0001). A Bland-Altman diagram
for the comparison between mean CVP and PVP me-
asurements during ICU hospitalization also indicated
perfect agreement (difference of -4.3, Figure-2)

Figure 1 : Mean CVP and PVP measuremnts were
significantly correlated (r:0.91, p:0.0001)
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Patients with AKI had significantly higher CVP me-
asurements between days 1-3 (p:0.047 — 0.002, Tab-
lo-3). However days’ 0, 4, 5 mean CVP measurements
were indifferent. Similar to CVP findings, PVP mea-
surements between days 1-3 were significantly hig-
her in AKI group (p:0.017 - 0.0001). Mean CVP and
PVP values were also significantly higher in patients
with AKI (p: 0.039 and: 0.009 respectively). There was
no significant difference between AKI and non-AKI
groups in means of PVP-CVP difference. There was

also no significant correlation between urine outputs
and venous pressure findings.

Figure 2 : Bland-Altman diagram for the comparison
between mean CVP and PVP measurements during
ICU hospitalization. The horizontal line indicates
perfect agreement (difference of -4.3), upper and
lower lines indicate a clinically relevant difference of
plus or minus 1.96. standard deviation (SD).
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Figure 3: Comparison of median CVP and PVP values
of patients with and without AKI in a daily basis. At
day 3 we observed that patients with AKI had higher
PVP (p: 0.02) and at day 4 higher CVP (p: 0.015) and
PVP (p:0.039) values compared to non-AKI group

Comparison of median CVP and PVP values of pa
tients with and without AKI in a daily basis is given
in Figure-3. As there was not enough patients in AKI
group at second day we did not perform any statis-
tical analysis. Yet at third day we observed that pa-
tients with AKI had higher PVP (p: 0.02) and at day 4
higher CVP (p: 0.015) and PVP (p: 0.039) values com-
pared to non-AKI group (Figure-3).
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When subjects were grouped according to median va-
lues of CVP (6.5 mmHg) and PVP (11 mmHg) a Kap-
lan-Meier estimate for AKI rates revealed that AKI
rates were significantly higher both in high CVP (p:
0.008) and high PVP (p: 0.05) groups (Figures 4, 5).

7 Patients were received invasive mechanical venti-
lation and AKI is found more frequent in the pa-
tients receiving invasive MV ( p: 0.01).

Only 4 patients were received hemodialysis. Ot-
her patients with AKI treated hydration. There was
no significant difference between AKI and non-AKI

groups in means of albumin levels.

Figure 4: AKI rate was significantly higher in high
CVP (p: 0.008) group.

Survival Functions

1,01 —|_|

............... —_

CVP<6.5cmH20

0,8

0,6 CVP>6.5cmH20

0,4

Cum Survival

0,2

0,0

T T T T T T
1,00 2,00 3,00 4,00 5,00 6,00

AKI diagnosis (days in ICU)

Figure 5: AKI rate was significantly higher in high
PVC (p:0.05) group
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In this observational study including a group of ICU
patients who were followed for at least 6 days and had
no prior kidney failure history, we observed that PVP
measurements were strongly correlated with CVP
and both measurements were related with AKI.

In literature there are contradicting findings about
the relationship between CVP and PVP. Yet there is a
tendency in many authors to advice PVP as an alter-
native and accurate method that estimates CVP with
less complication risk. Previously Kim et al analyzed
data of 42 adult patients undergoing laparoscopic
colorectal surgery and observed that CVP measu-
rements were significantly lower than PVP measu-
rements and there was a strong positive correlation
between overall CVP and PVP (6). Similarly Memt-
soudis et al, who analayzed data of 40 patients that
underwent posterior spine surgery and reported that
theses two measurements were strongly correlated
(1). In a group of 50 pediatric surgery patients Anter
and Bondok reported similar results and concluded
that PVP showed a good agreement with CVP in the
perioperative period and PVP monitoring may offer an
alternative to direct CVP measurement for periopera-
tive estimation of volume status and guiding fluid the-
rapy in pediatric patients (2). Similarly Amoozgar et
al reported that the aforementioned linear regression
equation based on measurement of PVP gives a reli-
able estimate of CVP (7). Sahin et al reported that in
patients under general anesthesia PVP measured from
hand dorsum was still strongly correlated with CVP
and concluded that catheter place is not an important
factor that interferes with the relationship between
these two parameters (8). As a contradictory finding
Leipoldt studied in a group of 30 pediatric patients
and reported, that despite of a strong correlation, PVP
measured from an iv catheter in the hand predicts CVP
poorly in pediatric patients (3).

In a recent ICU study Stoneking et al evaluate alter-
native methods to measure CVP to assess volume
status, PVP and stroke volume variation (SVV) in a
group of 20 patients that were been followed up for 1
hour in an ICU or emergency department (9). In this
study authors concluded that PVP and SVV were mo-
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derately good predictors of CVP, however as a weak-
ness, study included a small group of patients with a
short follow-up duration.

As can be seen above, most of the studies in literatu-
re seem to assess corelation between PVP and CVP
in patients undergoing surgery with a follow-up du-
ration usually less than 12 hours. In accordance to
many of previous studies we also observed a strong
correlation between CVP and PVP. As our knowledge
our study has no match in literature as we followed
a group of patients requiring ICU for 6 consecutive
days and observed a relationship between increased
venous pressure markers (CVP and PVP) and AKI.
Depending on literature and our findings we recom-
mend PVP as a reliable marker for CVP and venous
congestion with less risk of complication and no
need for central catheterization.

Central venous pressure is a good marker of venous
congestion and is found to be increased in situations
that are associated with low arterial blood pressure
and venous hypervolemia. Chen et al (10) analyzed
data of 86 septic shock patients and observed that in
patients with high CVP levels (> 10 mmHg) AKI inci-
dence was significantly higher comparing to patients
with low CVP (75.6% vs 51.2%). Mortality rates were
also significantly higher in patients with high CVP
values (44.4% vs 22%). Depending on these findin-
gs authors concluded that a high CVP might increase
the incidence and morbidity of AKI in septic shock
and an excessively high CVP should be prevented.
We also observed a similar finding for both increased
CVP and PVP. According to our data when increased
CVP value was defined as the median value (6 mmHg)
we observed that in patients with increased CVP, AKI
prevelance was significantly higher (52.6% vs 10%,
p: 0.004). When a median value of 11 mmHg was ac-
cepted as a threshold for PVP we observed a similar
result (47.6% vs 11.1%, p: 0.014).

We observed a tendency for decreased MAP in pa-
tients with AKI. Decreased arterial pressure results in
decreased tissue oxygenation and kidney is the first
and one of the most vulnerable organ to hypoperfu-
sion. Acute tubular necrosis and ARF usually follows
decreased arterial pressure of any cause. Yang et al

reported increased incidence of AKI with different
levels of MAP; 76.2% (90 - 100 mm Hg), 71.8% (80
- 90 mm Hg) and 94.4% (65 - 80 mm Hg) respecti-
vely (11). Despite of associations between increased
venous congestion (CVP, PVP) and decreased arterial
filling (MAP) markers and AKI seperately we did not
observe any correlation between CVP /PVP and MAP.
There was also no relationship between these three
parameters and urine outputs.

As a contradictory finding Uthoff et al reported that
both increased and decreased CVP values might be
associated with AKI (12). However this study was
conducted in acute heart failure patients that have
different underlying pathophysiological mechanis-
ms. In these patients both decreased MAP and venous
pressure should clinically be interpreted as hypovo-
lemia. However in our study none of the patients had
previous or acute heart failure history and increased
venous pressure was accompanied by decreased MAP
and urine output. We think that these findings are
secondary to fluid retention associated with cardio-
vascular collaps.

As a conclusion we think that PVP is a good and reli-
able marker of CVP in ICU patients. We recommend
to use PVP as a volume status marker in these pa-
tients to decrease hemorrhagic or other complicati-
ons related to central catheterization. We also obser-
ved that both increased PVP and CVP are important
predictors of AKI and should be avoided if possible.
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Cocukluk Caginda Kolorektal Polipler

Colorectal Polyps in Childhood

Fatma Tugba GUVENC', Ayse KARAMAN!, Ozlem BALCI', Ibrahim KARAMAN!
Hasim Ata MADEN!, Derya ERDOGAN!, Ismet Faruk OZGUNER!

Kolorektal polipler cocukluk ¢aginda sik goriiliir ve okul 6n-
cesi-okul ¢agindaki cocuklarin %1’ini etkiler. %90’dan fazla-
s1 jiivenil poliptir ve ¢cogu rektosigmoid bolgededir. Bu ¢alis-
mada kolorektal polip nedeniyle klinigimizde tedavi edilen
hastalarin degerlendirilmesi amaglandi.

2005-2015 yillar1 arasinda kolorektal polip nedeniyle klini-
gimizde tedavi edilen hastalar calismaya dahil edildi. Hasta-
larin demografik 6zellikleri, bagvuru sikayetleri, uygulanan
tedavi ve patoloji sonuclari degerlendirildi.

Toplam 80 hasta ¢alismaya dahil edildi. Hastalarin yaslar
ortalama 5,5 * 3,3 yas olup, 52’si erkek, 28’1 kizd1. Hastalarin
50’si rektal kanama, 30’u aniisden disartya ¢ikan kitle sika-
yetiyle bagvurmustu. Endoskopide hastalarin 77’sinde polip
saptanip eksize edildi, 3 hastada ise polip yoktu. Poliplerin
%80’1 rektum arka duvarindayd: ve %901 sapliydi. Hastalarin
%92’sinde tek polip mevcuttu, en sik jiivenil polip (%57) ve
inflamatuvar polip (%30) bulundu. Birden fazla sayida polip
saptanan olgularin tamaminda jiivenil ve inflamatuvar polip
saptand1 ve bu olgularin yag ortalamasi daha yiiksek bulun-
du.

Kolorektal polibi olan hastalarda detayli bir aile Gykdisii
alinmalidir. Cocukluk ¢agindaki polipler genellikle iyi huylu
olmakla birlikte, multipl polipler ve pre kanseroz poliplerin
olabilecegi de akilda tutulmalidir.

Anahtar Kelimeler: Polip, jiivenil polip, hamartom, ne-
oplazi, kolorektal, cocuk

Colorectal polyps are common in childhood and its inciden-
ce is 1% of all childhood population. More than 90% of child-
ren with colorectal polyp had juvenile polyp and that is com-
monly found in the rectosigmoid colon. This study aimed to
evaluate the patients treated in our clinic for colorectal polyp.
Patients with colorectal polyp and treated in our clinic betwe-
en the years 2005-2015 were included in this study. The de-
mographic characteristics of the patients, their complaints,
treatment and pathology results were evaluated.

Eighty patients were included in this study; 52 of them were
males and 28 were females. The mean age of these child-
ren was 5.5 *+ 3.3 years. The presenting complaint was rectal
bleeding in 50 and prolapse of rectal polyp in 30. Polyps were
detected and excised by endoscopy in 77 of the patients and
no polys were detected in other 3 patients. %80 of polyps were
located on posterior rectal wall and 90% of all were peduncu-
lated polyps. Solitary polyps were seen in 92% of the patients.
Histopathologic results showed that most of them types were
juvenile polyps (57%) and inflammatory polyps (30%). In all
cases with multiple polyps the histopathologic types were ju-
venile or inflammatory ones and mean age was older in this
patient group.

A detailed family history should be taken from patients with
colorectal polyps. Although polyps in childhood population
are usually solitary and benign, it should be kept in mind that
there may be multiple and precancerous ones.

Keywords: Polyp, juvenile polyp, hamartomas, neoplasia,
colorectal, child
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Kolorektal polipler cocukluk ¢aginda sik goriliir ve
okul 6ncesi-okul cagindaki ¢cocuklarin %1’ini etkiler.
Kolorektal polibi olan ¢ocuklar siklikla agrisiz rektal
kanama, bazen de tekrarlayan karin agrisi ve diya-
re sikayetleriyle hekime basvururlar. Genellikle tek
ve benign karakterli olan bu polipler kanama, ane-
mi, polibin aniisden disariya ¢ikmasi gibi sorunlara
neden olurlar. Bununla birlikte ¢cok sayidaki polip-
ler ve ailede kolorektal kanser veya ailevi polipozis
sendromu varlig1 gibi durumlarda polipler potansiyel
olarak malign olabilmektedirler (1-3). Bu ¢alismada
kolorektal polip nedeniyle klinigimizde tedavi edilen
hastalarin degerlendirilmesi amaclandi.

Materyal Metod

2005-2015 yillar1 arasinda kolorektal polip nedeniyle
hastanemiz Cocuk Cerrahisi Klinigi’nde tedavi edilen
hastalar ¢alismaya dahil edildi. Klinigimize biikiile-
bilir kolonoskopi aletinin alindig1 2010 yili 6ncesin-
de hastalara rijit rektosigmoidoskopi ve beraberinde
cift kontrastli kolon grafisi tetkiki yapilmis, 2010
yili1 sonrasinda ise kolonoskopi yapilmaya baslan-
mistir. Hasta dosyalari, hastane bilgi islem sistemi
lizerinden geriye doniik olarak tarandi. Hastalarin
demografik ozellikleri, bagvuru sikayetleri, uygula-
nan tedavi ve patoloji sonuclar1 degerlendirildi. Ve-
rilerin istatistiksel analizinde IBM SPSS Statistics for
Windows, Version 20.0 programi kullanildi. Devamli
degiskenler ortalama ve standart sapma, kategorik
degiskenler yiizde olarak ifade edildi. Istatistiksel
karsilastirmalarda devamli degiskenler icin tek yon-
lii varyans analizi, kategorik degiskenler icin ki-kare
testi kullanildi. p<0,05 degeri istatistiksel olarak an-
laml1 kabul edildi.

Toplam 80 hasta calismaya dahil edildi. Hastalarin
yaslari ortalama 5,5*3,3 yil olup, 52’si erkek, 28’i kizd1.
Hastalarin 50’si rektal kanama (%62,5), 30’u aniisden
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disariya ¢ikan kitle (%37,5) sikayetiyle bagvurmustu.
Endoskopide hastalarin 77’sinde polip saptanip eksi-
ze edildi, 3 hastada ise polip yoktu. Poliplerin boyutu
0,5-2cm arasinda degisiyordu. Poliplerin %80’i rektum
arka duvarinda, en sik 6 hizasinda bulundu. Poliple-
rin %90’1 sapli ve %10’u sesildi. Ozellikle fibroepite-
liyal poliplerin sesil olma egiliminde oldugu goriildii.
Poliplerin ikisi (%2,6) sigmoid kolon distalinde, gerisi
rektum yerlesimliydi. Polipler distal yerlesimli olma-
lar1 nedeniyle rektum icerisinden direkt goriis altin-
da, dikisli baglanip eksize edildi. Hastalarin %92’sinde
(n=71) tek polip mevcuttu, en sik jiivenil polip (%57)
ve inflamatuvar polip (%30) bulundu. Hastalarin 6’sin-
da (%8) 2-3 adet polip saptanip cikarildi. Birden fazla
saylida polip saptanan olgularin tamaminda jiivenil ve
inflamatuvar polip saptandi. Tek polibi olan hastala-
rin yas ortalamasi 5,6+3,2 yil, iki veya daha fazla po-
lip tespit edilen hastalarin yag ortalamasi 8,3+2,8 yil
olarak bulundu. Polip sayis1 fazla olan hastalarin yas
ortalamalar1 daha yiiksek olmakla birlikte, aradaki fark
istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0,052) (Tablo 1).

Tablo 1 Kolorektal poliplerin 6zellikleri

= ) 5]
= = =
| & | ¢
2} =) o
E 5 -
= = <
B Kitle 13 (%48) | 8(%30) |4(%15) |2(%7)
asvuru
0,306*
sikayeti
Kanama| 31(%62) | 15(%30)| 2(%4) | 2(%4)
Sesil 3(%37,5) |0 5(%62,5)| 0
Polip
<0,0001*
sekli
Sapli | 41(%59,5)| 23(%33)| 1(%1,5) | 4(%6)
Hastayas1 (yi) | 5,7%3,6 |6,5¥2,7 | 3,6%0,2 |4,9+0,6| 0,515#

*Ki-kare/#ANOVA
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Kolorektal polipler ¢ocuklarda kolon ve rektumun
en stk goriilen tiimorleridir (4). Literatiirde ¢ocukluk
caginda kolorektal polip insidanst %1 olarak bildi-
rilmektedir. Son yillarda tiim kolonoskopilerde %6
ve alt gastrointestinal kanama nedeniyle yapilan ko-
lonoskopilerde %12 oranlarda kolorektal polip sap-
tandig: bildirilmigtir (1,4). Calismamizdakine benzer
sekilde kolorektal polipler 5-10 yas aras1 ¢cocuklarda
ve erkeklerde daha sik goriilmektedir (1-4). Cocukluk
caginda en sik jiivenil polipler goriilmektedir ve ge-
nellikle bu polipler rektosigmoid yerlesimli ve tektir
(4,5). Calismamizda da literatiire benzer sekilde %92
oraninda tek polip saptandi ve poliplerin %57’sinin
jivenil polip oldugu bulundu.

Poliplerde en sik bagvuru semptomu agrisiz rektal ka-
namadir. Bunu aralikli karin agrisi, diyare, kilo kaybi ve
kabizlik takip eder (1). Calismamizda da en sik bagvuru
semptomu rektal kanamaydi (%62,5). Rektal polipler
aniisden disartya prolabe de olabilir ve kitleyle karis-
tirilabilir. Aniisden disar1 ¢ikan polipler kanama ve
agriya neden olabilir, bazen de otoampute olurlar (4).
Bizim hasta grubumuzda ikinci en sik bagvuru sikayeti
(%317,5), polibin aralikli olarak aniisden disar1 ¢tkmasi
ve aile tarafindan goriilmesiydi. Kolorektal poliplerin
tanisinda rektal muayene halen en 6nemli muayenedir.
Pillai RB ve ark, 77 polipli hastanin %20’sinde rektal
tuse ile poliplerin palpe edildigi bildirilmislerdir. Ayri-
ca rektal muayene, anal fissiir ve rektal prolapsus gibi
patolojileri de ayirt etmemize yardimci olmaktadir (6).
Calismamizda gortildigii gibi rektal poliplerin %80’i
rektum arka duvarinda ve 6zellikle saat 6 hizasinda bu-
lundugundan, rektal kanama nedeniyle yapilan rektal
tuse sirasinda 6zellikle rektum arka duvari dikkatle in-
celenmelidir. Tiim kolonun degerlendirilebildigi biikii-
lebilir kolonoskopilerden 6nce, rektosigmoid bolgenin
otesindeki kolorektal polipleri saptamak amaciyla cift
kontrastl kolon grafisi, hidrosonografi, ultrasonografi
gibi goriintiileme teknikleri siklikla kullanilmaktaydi.
Gliniimiizde biikiilebilir endoskopilerin hemen her
merkezde bulunmasi ve artan tecriibe nedeniyle diger
tetkiklerin kullanimi azalmistir (1-10).

Cocuklarda juvenil poliplerin ¢ogu soliter olmakla
birlikte, birden fazla sayida da olabilmektedir (1,3,9).

Literatiirde cocuklardaki kolonik poliplerin %60-
90’1n1in rektosigmoid yerlesimli oldugu bildirilmek-
tedir (1-4). Birden fazla sayida polibi olan hastalarin
da %60’1nda polipler rektosigmoid yerlesimli bulunur
(2). Soliter jiivenil polipler bening hamartomlardir ve
malign timor gelisme ihtimali distiktiir. Fakat ¢ok
sayida olan poliplerde kanser Onciisii olan adenoma-
toz degisiklikler bildirilmektedir (2). Polip sayisi 5 ve
daha fazla olanlarda jiivenil polipozis sendromu ve
Peutz-Jeghers sendromu akla gelmelidir. Soliter jiive-
nil poliplerde tekrarlama riski %4,5 iken, besden fazla
polibi olanlarda bu risk %17-37,5’e ulasir. Bu nedenle
multipl polibi olan hastalarda takip kolonoskopileri
de planlanmalidir (9). Multipl juvenil poliplerde po-
zitif aile Gykiisii de var ise mutlaka malignite ihtima-
linden dolay: ayrintili inceleme yapilmalidir. Jiivenil
polipozis sendromunda hayat boyu kolorektal kanser
gelisim riski %39 olarak bildirilmektedir (3).

Adenomatoz polipler ise genellikle basvuru aninda
birden fazla sayidadir. Otozomal dominant gecen
familyal adenomatoz polipozisde 100’den fazla kolo-
rektal polip saptanir (3). Bu hastalarda kolon kanseri
riski nedeniyle 10 yasindan itibaren takip kolonosko-
pisi yapilmasi ve genellikle 15-25 yas arasinda kolek-
tomi yapilmasi onerilir (3). Cocuklarda adenomatoz
polip daha nadir goriilmekle birlikte, literatiirde de-
gisik oranlarda bildirilmektedir. Gupta SK ve ark 184
olgunun sadece birinde adenomatd6z polip saptamis,
Thakkar K ve ark 129 olguda %11 oraninda adenoma-
toz polip bildirmislerdir (1,10). Bizim caligmamizda
benzer sekilde olgularin %5,2’sinde adenomat6z po-
lip saptanmusti.

Sonug olarak kolorektal polipli hastalarda en sik ag-
risiz rektal kanama sikayeti goriilmekle birlikte, bu
hastalarin karin agrisi, diyare, kilo kayb1 ve kabizlik
gibi nonspesifik sikayetlerle de bagvurabilecegi akilda
tutulmalidir. Peutz-Jeghers sendromu, jiivenil polipo-
zis gibi benign olmasina ragmen yakin takibe alinma-
s1 gereken patolojilerin yani sira, ailesel adenomatoz
polipozis gibi yiiksek oranda malignite gelisimiyle
sonuclanan patolojilerin de benzer semptomlara yol
actig1 ve cocukluk caginda genellikle rektal polip sek-
linde hastaneye basvurdugu unutulmamalidir.
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Transrektal Ultrason Esliginde Prostat Biyopsisi
ile Tanm1 Konulan Prostat Malakoplakisi

Malakoplakia of Prostate Which Diagnosed by Transrectal
Ultrasound Guided Biopsy of the Prostate

Mustafa Gurkan YENICE', Kamil Gokhan SEKER', Emre Sam!,
Dogukan SOKMEN!, Volkan TUGCU!

Malakoplaki genitotiriner sistemin nadir goriilen kronik
inflamatuar bir hastaligidir. Prostat malakoplaki prostatit
ve akut iiriner sistem obstriiksiyonu ile prezente olabilir.
Malakoplaki enfeksiyon nedeniyle yiiksek prostat spesifik
antijen (PSA) degerlerine neden olabilir ve transrektal ult-
rasonda hipoekoik goriintii vererek prostat kanserinden
ayirt edilemez. Siklikla malignite olarak yanlis tani alir ve
histopatolojik inceleme kesin tani icin gereklidir. Bu olgu
sunumunda, biz prostatizm ve yiiksek PSA diizeyleri ile
hastanemize bagvuran hastay1 sunuyoruz. Birincil klinik
diisiince prostat malignitesi olmasina ragmen, bu olguda
histopatolojik incelemede malakoplaki tanis1 konuldu.

Anahtar Kelimeler: Malakoplaki, prostat biyopsisi, pros-
tat kanseri

Malakoplakia is a rare chronic inflammatory disease of
genitourinary system. Malakoplakia of prostate may be
present with prostatitis and acute urinary tract obstructi-
on. Malakoplakia due to infection may cause high prostate
specific antigen (PSA) values and gives hypoechoic image
in transrectal ultrasound which is indistinguishable from
prostate cancer. It is frequently misdiagnosed as a malign
condition and histopathological examination is required
for a definitive diagnosis. In this case report, we present
a patient who presented to our hospital with prostatism
symptoms and high PSA levels. Although primary clinical
consideration was as prostate malignancy, this case was
diagnosed as malakoplakia after histopathologic exami-
nation.

Keywords: Malakoplakia, prostate biopsy, prostate cancer
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Introduction

Malakoplakia is a rare chronic inflammatory disease. It
was first described in 1902 by Michaelis and Gutmann.
Von Hansemann has derived the word malakoplakia from
the Greek adjective malakos (soft) and plaka (plaque)
(1,2). Malakoplakia, which typically involves the urinary
tract (most commonly bladder and prostate, kidney, ure-
ter, female genital tract and retroperitoneal tissue) and
symptoms may appear as organ specific (3). However, it
has been reported in colon, stomach, lung, liver, bone,
uterus and skin (4). Malakoplakia of prostate was first
described in 1959 by Carruthers. Malakoplakia of prosta-
te is an extremely rare clinic condition and may mimic
prostate cancer and the definite diagnosis of malakop-
lakia depends on the histopathological verification with
prostate biopsy (5). In this case report, we present a case
with prostatic malakoplakia which was diagnosed trans-
rectal ultrasonography(TRUS) guided prostate biopsy

A 59-year-old man admitted to our clinic with pros-
tatism symptoms and difficulty of initiating urination
that was lasting for 1 month. He suffered from dysuria,
hesitancy and urgency. When assessing the history of
patient there was no associated fever, purulent urethral
discharge, weight loss, exposure to radiation or family
history of similar illness. He was diagnosed with benign
prostatic hyperplasia. Digital rectal examination revea-
led a prostate gland with an estimated size between 60-
100 cm3 without any nodules. Laboratory test results
revealed his Serum prostate spesific antigen (PSA) le-
vel of the patient was 93ng/mL, and the controlled level
was 53 ng/mL (normal 0-4ng/mL). Urinalysis revealed
7 to 9 lekocytes per high power field. Urinary ultraso-
nography showed an 70.7 cc enlarged prostate gland.
In TRUS of prostate, there were hypoechoic areas in
the peripheral zones. According to high PSA levels, he
underwent a TRUS-guided prostate biopsy. The pros-
tate needle biopsies with 10 cores were obtained using
a transrectal approach. Specimens were sent for histo-
pathologic deparment for examination. Histopatologi-
cal examination revealed lamina propria of prostate
with a diffuse infiltration of eosinofilic hysiocities (Von
Hansemann), plasma cells and mixed inflammatory
cells including lymphocytes within fibromuculer stro-
ma of prostate positive for hematoxylin and eosin stain
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and CD68 immunoperoxidase stain (Fig. 1,2). Several
histiocytes including basophilic inclusions (Michae-
lis—Gutmann bodies) of varied size, which positively
with periodic acid schiff (PAS) (Fig. 3a,3b). All biopsy
specimens demonstrated chronic granulomatous pros-
tatitis (malakoplakia). The urine culture revaled Esche-
richia coli (extended-spectrum B-lactamase producing
Escherichia coli growth). This organism was sensitive
to ciprofloxacin and ceftriaxone. Oral Ciprofloxacin
antibiotherapy was given for 2 week duration and the
control culture was negative. During routine clinical
follow-ups, serum PSA was 3.2 ng/mL.

Figure 1: Hematoxylin and
eosin, original magnification
x100 Diffuse inflammation
composed of macrophages,
lymphocytes and plasma cells.

Figure 2: CD68 x40 The
inflammatory response was
CD68+

Figure 3a: Periodic Acid Schiff
(PAS) x400 Michaelis-
Gutmann bodies

Figure 3b: Periodic Acid Schiff
(PAS) x400 Michaelis-
Gutmann bodies In histopatho
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The pathogenesis and etiology of malakoplakia is still
unknown, but several theories are popular. The most
commonly accepted theory is gram-negative bacteri-
al infections. Malakoplakia results from chronic uri-
nary tract infection and 80-90% of urine culture posi-
tivity is available. Escherichia coli and klebsiella are
frequently isolated from the urine (5-7). Other etio-
logic factors are organ transplantation, tuberculosis,
sarcoidosis, allergic conditions, cytotoxic chemothe-
rapy, acquired immunodeficiency syndrome, malig-
nancies, steroid use, alcohol abuse, poorly controlled
diabetes, ulcerative colitis, and malnutrition (7). It is
more common in females, with a female to male ra-
tio of 4:1 and the average age is 50 years (8). There
are 27 cases of prostatic malacoplakia in the Turkish
literature and less than fifty cases in the world liteta-
rure. The clinical diagnosis of malakoplakia based on
biopsy. Clinical manifestations of prostatic malakop-
lakia are low urinary tract symptoms (LUTS), prosta-
tism symptoms, acute urinary obstruction but most-
ly there are not characteristic symptoms or signs in
prostate. In our case, LUTS were present and there
were no chronic disease or immunosuppression.

logical examination demonstrated; submucosal mic-
roscopic infiltration consists of in early period, muco-
sal ulceration as well as histiocytes, lymphocytes and
plasma cells containing characteristic intracytoplas-
mic inclusion bodies called Michaelis-Gutmann bo-
dies that are diffusely infiltrating the connective tissue
in late period (7-9). In 1965, Smith described the three
histological type of malakoplakia. There are a small
number of macrophages and plasma cells in the early
phase. Classical phase or granulomatous phase con-
sists of histiocytes, lymphocytes and plasma cells con-
taining Michaelis Gutmann bodies. In Fibrosis phase
or recovery phase of histiocytes and a small number of
Michaelis Gutmann bodies are available between col-
lagen tapes and fibrotic tissues. In the literature, Mi-
chaelis Gutmann bodies can’t be seen in early or late
phase, therefore Michaelis Gutmann bodies are not
accepted as a mandatory parameter for the diagnosis
malakoplakia. Characteristic Von Hanselman cells and

pathognomonic Michealis Gutman body appearance is
not mandatory for definitive diagnosis (8,9).

Michaelis-Gutmann bodies are signs of abnormal of
the intraphagosomal digestion of macrophages. This
is due to mineralization intracytoplasmic bodies of
electron microscopic examination of macrofagoliso-
som. Electron microscopic studies have showed that
undigested bacterial remnants inside macrophages.
Michaelis-Gutmann bodies were found to contain cal-
cium hydroxyapatite and iron. This is because of its
contains minerals, PAS, Prussian Blue, and von Kossa
dyes are used for histochemical investigations(8,9).

Malakoplakia of prostate mimics prostate cancer. Di-
gital rectal examination, laboratory and radiological
symptoms are nearly the same in the clinic situati-
on. Definitive diagnosis requires histopathological
examination. It is often misdiagnosed as a malignant
condition.

Surgical treatment options is transurethral resection
(TUR) for malakoplakia of bladder and transurethral
resection (TUR) or open prostatectomy for mala-
koplakia of prostate but for malakoplakia, medical
treatment is usually sufficient. Medical treatment is
effective, especially into the cell in the fagolisosoma
mechanism to help antibiotics should be chosen (10).
Our case has responded to 2-week oral antibiothe-
rapy. Recurrence was observed during follow-up.

Conclusion

Malakoplakia of prostate mimics prostate cancerwith
chronic granulomatous disease is rare, as it mimi-
cs the clinical prostate cancer. Prostate biopsy result
in malakoplakia in patients, clinical symptoms are
decreased with appropriate antibiotic therapy, urine
culture be sterile and PSA comes to normal. However
malakoplakia determined and height of the PSA con-
tinued in the patients should be noted that to be dete-
cted prostate cancer and should be made routine PSA
follow-up.
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Cocukluk Caginda Hiperkalseminin
Nadir Bir Nedeni Paratiroid Adenomu

A Rare Cause of Childhood Hypercalcemia:
Parathyroid Adenoma

Ayse Derya BULUS!, Elif YAGLI', Ugur Ufuk ISIN?

Hiperparatiroidizm ¢ocukluk caginda ¢ok nadir goriilen Hyperparathyroidism is very rare disorder in childhood.
bir hastaliktir. Genellikle bulanti, kusma, kabizlik, irrita- Patients usually present with non-specific symptoms such
bilite, letarji, basagrisi, poliiiri ve polidipsi gibi 0zgiil ol- as nausea, vomiting, constipation, irritability, lethargy,
mayan semptomlarla bagvurabilmekte ve bu nedenle tani headache, polyuria and polydipsia, and the diagnosis can
almasi gecikebilmektedir. Tani klinik inceleme ve labora- therefore be delayed. Diagnosis is made by clinical exa-
tuvar bulgulari ile konulur. Goriintiileme yontemleri ile mination and laboratory findings. Parathyroid hyperplasia
paratiroid hiperplazisi ve adenomu ayrimi yapilmaktadir. and adenomas can be differentiated with imaging metho-
Paratiroid adenomunun kesin tedavisi adenomun ¢ikar- ds. Definitive treatment of a parathyroid adenoma is re-
tilmasidir. Burada acil servise ates yakinmasi ile bagvu- moval of the adenoma. We discuss a 7 year-old girl who
ran, hiperparatiroidiye bagli hiperkalsemi tespit edilen ve had hypercalcemia due to hyperparathyroidism. She pre-
paratiroid sintigrafisi ile tiroid lojunun sag alt kesiminde sented at our emergency department because of fever and
tek paratiroid adenomu saptanan 7 yasindaki kiz hastay1 was diagnosed with a solitary parathyroid adenoma loca-
tartisacagiz. ted on the lower right side of the thyroid gland by using
parathyroid sintigraphy.
Anahtar Kelimeler: Cocukluk cagi, hiperkalsemi, parati-
roid adenom Keywords: Childhood, hypercalcemia, parathyroid ade-
noma
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Hiperparatiroidizm (HPT) cocuklarda ¢ok nadir g6-
riilmektedir ve insidansi1 2-5/100000" dir. Genellik-
le sporadik ve paratiroid adenomu nedenli olmakla
birlikte; multipl endokrin neoplazi (MEN) 1 veya 2
sendromlarina ya da ailesel non MEN HPT’ ye de eslik
edebilmektedir. Paratiroid bezlerine iliskin bir defekt
sonucu paratiroid hormonun asir1 salgilanmasi sonu-
cu olusan primer hiperparatiroidzm en sik addlesan
donemde karsimiza ¢ikmaktadir. Klinik inceleme ve
laboratuvar bulgulari ile tani konulur. Paratiroid hi-
perplazisi ve adenomu ayrimi icin goriintiileme yon-
temlerinden faydalanilir. Paratiroid adenomunda ke-
sin tedavi adenomun ¢ikartilmasidir (1-4).

Burada hiperkalsemi ile iligkili semptomlar1 olma-
yan, rastlantisal olarak serum kalsiyum ve parathor-
mon diizeyi yiiksek saptanan ve hedef organ hasari
gelismemis paratiroid adenomlu 7 yasinda bir kiz ol-

guyu tartigsacagiz.

Oncesinde saglikli olan 7 yasinda kiz hasta ates yiik-
sekligi, bogaz agris1 yakinmalar ile acil servise bag-
vurdugunda kalsiyum (Ca):15,7 mg/dl saptanmasi
nedeni ile servisimize yatirildi. Soyge¢cmisinde anne
baba arasinda akrabalik yok, ailede benzer hastalik
oykiisii yok. Ozge¢misinde prenatal 6zellik yok, natal
Oykii; 2800 gr, miadinda C&S, postnatal 6zellik yok.
Fizik muayenesi; Viicut agirhg :24 kg (25-50p), boy:
127,1 cm (50-75p), tansiyon arteriyal: 88/62 mmHg,
kalp tepe atimi: 78/dak, kemik yasi: 8 yas ile uyumlu,
tiroid nonpalpabl, puberte muayenesi: meme bilate-
ral evre 1, pubik killanma: evre 1, aksiler killanma:
yok, diger sistem muayeneleri dogal. Tekrarlanan se-
rum Ca 15,7 mg/dL [normal degeri (ND): 9-10,6 mg/
dL], fosfor (P) 2,2 mg/dL (ND: 2.7-5.5 mg/dL), Mag-
nezyum (Mg): 2.2 mg/dl (ND: 1.5-2.3 mg/dl),total
protein 6.2 g/dL. (ND: 4.6-8.3 g/dL), albumin 4.3 g/
dL (ND: 3.8-5.1 g/dL), alkalen fosfataz 279 U/L (ND:
101-394 U/L), Parathormon (PTH) 202pg/mL (ND:
19-65 pg/mL), 25 hidroksi (OH) vitamin D 18 ng/mL
(ND: 10-40 ng/mL), 1-25 dihidroksi vitamin D 77 ng/L
(ND: 30-80 ng/L), spot idrarda Ca/Cr: 0,6, 24 saatlik
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idrarda Ca/Cr : 9,2 mg/kg/giin,tam kan sayimi: nor-
mal, tiroid fonksiyon testleri: normal, diger biyokim-
yasal parametreleri: normal. Elektrokardiyografide
QT siiresi normal. Uriner sistem USG: nefrokalsino-
zis ve/ veya nefrolitiyazise ait goriiniim saptanmadi.
Tiroid USG’de sagda tiroidin alt kisminda 5x7x14
mm boyutlarinda paratiroid adenomuna ait olabi-
lecek goriintii izlendi. Teknesyum 99 m - Sestamibi
sintigrafisinde, sag tiroid lobu alt boliimiinde fokal
aktivite birikimi izlenen ve ge¢ goriintiilerde aktivi-
te tutulumu gosteren alan paratiroid adenomu ola-
rak yorumlandi. Paratiroid adenom tanisi konulan
hasta MEN sendromu yoniinden tetkik edildi, nega-
tif bulundu. Klinik izleminde; HPT tanisi ile olguya
intravenoz hidrasyon ve furosemid tedavileri baslan-
di. Bu tedavilerle serum Ca diizeyi diismeyen olguya
tedavinin 2. Glinlinde 1 mg/ kg/giin dozunda 2 giin
i.v. bifosfanat infiizyonu verildi ve serum Ca diizeyi
72 saat icinde normal sinirlara (10,7 mg/dL) geriledi.
Taburcu edilen hastanin 1 hafta sonra kontroliinde
Ca yeniden 13,5 mg/dL bulundu (Tablo 1). Direncli
hiperkalsemisi ve paratiroid adenomu olan hastanin
cerrahi hazirligi tamamlanarak paratiroid adenom ¢i-
kartildi. Cerrahi eksplorasyonda USG ve sintigrafide
tanimlanan bolgede paratiroid adenomu saptanarak
eksize edildi. Patolojik incelemesinde 1,0x0,8x0,5 cm
boyutlarinda materyalinin paratiroid adenomu oldu-
gu histolojik olarak dogrulandi. Operasyon sonrasi
hastanin hi¢ hipokalsemisi olmadi. Hasta operasyon
sonrasi 3. ayinda olup aktif sikayeti yoktur ve PTH:
36 pg/ mL ve Ca:9,8 mg/dL dir.

Tablo 1 Hastanin izleminde saptanan serum kalsi-
yum, fosfor ve PTH diizeyleri

Bagvuru 15,7 mg/dL | 2,2 mg/dL | 202 pg/mL,
Pamidronat 10,7 mg/dL | 2,9 mg/dl )

sonrasi

Doty | 135 mg/dL | 32meg/dL | -
operasyon | 9.8 mg/dL | 3,9mg/dl | 36 pg/mL.
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Genellikle sporadik ve paratiroid adenomu neden-
li olmakla birlikte; MEN 1 veya 2 sendromlarina ya
da ailesel non-MEN HPT’ ye de eslik edebilmektedir.
Ailede hiperkalsemi veya paratiroid hastalik oykiis,
daha ¢ok bu sendromlara eglik eden HPT’de saptan-
maktadir, paratiroid adenomlarinda genellikle aile
oykiisii yoktur (5).

Cocukluk caginda HPT ve diger nedenlere bagli olarak
gelisen hiperkalsemi tablolarinda siklikla anoreksi,
bulanti, kusma, kabizlik, irritabilite, letarji, basagrisi,
poliiiri ve polidipsi gibi 6zgiil olmayan semptomlarla
basvurabilmekte ve bu nedenle tani konulmasi gecik-
mektedir (5,6). Hastamiz ates ve bogaz agrisi sikayeti
ile bagvurup hiperkalsemi tanis1 konulmustur.

Alima bagli ya da 1.25-dihidroksi vitamin D3 ’iin sal-
gilandig1 sarkoidoz gibi inflamatuvar ve graniiloma-
toz hastaliklarda gozlenen D vitamininin fazlahgi,
immobilizasyon, malignite, hipofosfatazya, tiazid
gibi ilaclarin kullanimi, tiroid hastaliklar1 ve ailesel
hipokalsiiirik hiperkalsemide de HPT’da oldugu gibi
hiperkalsemi saptanmaktadir (5,7). Hiperkalsemi
saptanan hastalarda ayrintili 6ykii alinmasi, diger bi-
yokimyasal parametrelerin, D vitamini ve PTH diize-
yine bakilmasi1 6nemlidir. Daha sonra eglik edebilecek
durumlar ve altta yatan hastaliklara yonelik ayrintili
tetkikler yapilmalidir. Hastamizin Oykiisii ayrintili
olarak alindiginda aile Oykiisii, D vitamini ve diger
ilaclarin kullanim 6ykiisti yoktu. Hastamiz inflama-
tuar hastalik ve MEN sendromu acisindan tetkik edil-
di ve negatif bulundu. Herhangi bir ila¢ kullanimi ta-
riflemeyen ve Vitamin D diizeyi yliksek saptanmayan
olgumuzda hiperkalsemi ve hipofosfatemi mevcuttu.
ALP diizeyi yasa gore normal araliktaydi. Kan mag-
nezyum degeri normaldi. PTH diizeyi yiiksek sapta-
nan hasta HPT tanisi konuldu. Bunun yaninda ailede
olas1 asemptomatik hiperkalsemiyi dislamak iizere
aile fertlerinin kan kalsiyum, fosfor, idrar kalsiyum
atilimlarina bakildi, normal olarak tespit edildi.

Klinik ve laboratuvar bulgulari ile HPT tanisi konu-
lan hastalarda goriintiileme yontemleri uygulanarak
paratiroid adenomu ve hiperplazisi ayrimi yapilmak-
tadir. Ultrasonografiden ziyade paratiroid sintigrafisi

daha onemlidir. Ayrica sintigrafi ile ektopik parati-
roid bez saptanabilmektedir (5). Manyetik rezonans
goriintiileme, bilgisayarli tomografi gibi goriintiile-
me yontemleri uygulansa da lokalizasyon agisindan
en duyarli ve en spesifik yontem Teknesyum 99 m
Sestamibi - sintigrafisidir (8). Olgumuzda paratiroid
sintigrafisinde tiroid loju sag lob inferiorunda para-
tiroid adenomu saptandi. Ayirici tani agisindan tiim
bu tetkikler yapilirken hiperkalsemi ile bagvuran ve
semptomu olmayan, ancak izleminde serum kalsi-
yum diizeyi 15.7 mg/dl olan olgunun damar ici sivi
ile hidrasyonu sagland. idrarda kalsiyum atiliminin
normalden fazla oldugu saptandiktan sonra idrarla
kalsiyum atiliminmi artirmak amaciyla furosemid uy-
gulandi. Hiperkalseminin diizeltilmesinde bifosfonat
tedavisi verilebilmekle birlikte paratiroid adenomu-
nun kesin tedavisi adenomun ¢ikartilmasidir (2). Has-
tamizda tetkikler sonuglanana ve operasyon giiniine
kadar bifosfonat tedavisi uygulanmistir. Hasta Kulak
Burun Bogaz klinigi tarafindan paratiroid adenomu
eksizyonu icin operasyona alindi, paratiroid adeno-
mu eksize edildi. Operasyon sonrasinda normokalse-
mik seyretti. Hasta MEN acisindan izleme alindi.

Sonug olarak; D vitamini alim1 olmayan ve hiperkal-
semi saptanan pediatrik olgularda nadir goriilmesine
ragmen ayirici tanida paratiroid adenomu da diist-
niilmelidir. Tanida sintigrafi altin standarttur.
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Lenfadenopatiler Sistemik Lupus Eritematozuslu
Hastalarda Hastalik Alevlenmesinin Habercisi
Olabilir

Lymphadenopathies May Be Presenting Sign Of Disease
Exacerbation In Patients With Systemic Lupus Erythematosus

Esin BEYAN!, Giilcin GULER SIMSEK?

Lenfadenopati, sistemik lupus eritamatozus (SLE) sey-
rinde sik goriilen bir bulgudur. Ote yandan enfeksiyonlar,
malign hastaliklar ve diger immiinolojik hastaliklar da SLE
seyrinde ortaya ¢ikip lenfadenopatiye neden olabilirler. Bu
yiizden ayiricl tani biiyliik 6nem tasir. Lenfadenopati sap-
tanan SLE’li hastalarda hastalik aktivitesinin daha yiiksek
oldugu belirtilmektedir. Ancak aktivasyonun ilk bulgusu
olmasi nadirdir. Bu makalede hastalik aktivasyonunun
baglangic bulgusu lenfadenopati olan bir SLE olgusu su-
nulmustur.

Anahtar Kelimeler: Lenfadenopati, niiks, sistemik lupus
eritematozus

Lymphadenopathy is frequently seen in the course of
systemic lupus erythematosus (SLE). On the other hand,
infections, malignant and other immunological disorders
are the reasons of lymphadenopathies. Therefore, diffe-
rential diagnosis is very important. It is mentioned that
SLE patients with lymphadenopathy has been found to
have higher disease activity. But, lymphadenopathy as the
first clinical manifestation of the disease activation is very
rare. Herein, a SLE case that has lymphadenopathy as a
presentation sign of active disease was reported.

Keywords: Lymphadenopathy, recurrence, systemic lupus
erythematosus
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Lenfadenopati (LAP), enfeksiyon ya da enfeksiyon
dis1 pek cok hastalikta goriilebilen bir bulgudur. En-
feksiyoz nedenler viral, bakteriyel, fungal, paraziter
veya riketsiyal kaynakli olabilitken enfeksiyon disi
nedenlerin basinda maligniteler, bag doku hastalik-
lari, sarkoidoz ve diger inflamatuvar hastaliklar ge-
lir. Sistemik lupus eritematozus (SLE) bircok sistemi
tutabilen, kronik, otoimmdiin bir hastaliktir. SLE seyri
sirasinda LAP goriilme siklig1 degisik serilerde %12-
78 olarak oldukca genis bir aralikta bildirilmektedir
(1-3). Hastaligin ilk bulgusu olabilecegi yoniinde
yayinlar mevcuttur (3, 4). Ote yandan LAP saptanan
hastalarda hastalik aktivitesi daha yiiksek olmakta ve
etkin tedavi sonras1 LAP kaybolmaktadir (1, 2). Ak-
tivasyonun ilk bulgusu olarak ise nadir goriiliir. Bu
raporda LAP saptandigi halde aktivasyon diislindii-
recek bulgular1 olmayan, ancak iki hafta sonra alev-
lenme gosteren bir SLE’li olgu sunulmustur.

SLE tanisiile 10 yildir izlenen 40 yasinda kadin hasta
sag koltuk altinda beze sikayetiyle bagvurdu. Oykii-
siinden her ay menstruasyon sonrasi meme ve kol-
tuk alt1 muayenesi yaptig1 ve bir hafta 6nce periyo-
dik muayene sirasinda sag koltuk altinda beze palpe
ettigi ogrenildi. Halsizlik, ates ytiksekligi, kilo kaybz,
eklem agrisi, sa¢ dokiilmesi, oral aft, cilt dokiintiisii
gibi yakinmalar1 yoktu. SLE nedeniyle prednizolon 5
mg/glin ve hidroksiklorokin 200 mg/giin kullaniyor-
du. On yil boyunca zaman zaman alevlenmeleri ol-
dugunu ve steroid dozunu yiikseltince kontrol altina
alindigini ifade ediyordu. En son alevlenme sekiz ay
oncesine aitti.

Fizik muayenede vital bulgular1 normaldi, atesi yoktu.
Sol aksillada 1,5 cm x 1 cm boyutlarinda, sag aksilla-
da 3 cm x 2 cm boyutlarinda agrisiz, mobil LAP tespit
edildi. Diger sistem bulgular1 normaldi. Laboratuar
tetkiklerinde tam kan sayimi normal, eritrosit sedi-
mentasyon hizi (ESR) 15 mmy/saat, C-reaktif protein
(CRP) 0,382 mg/dl (0-0,8) idi. C3 80 mg/dl (79-152),
C4 17 mg/dl (16-38), anti-niikleer antikor (++) homo-
jen, anti-dsDNA 20 iu/ml (20-25) bulundu. Yirmi dort
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saatlik idrarda 100 mg/giin proteiniiri saptandi. Daha
onceki takiplerine gore proteiniiride artis yoktu.

Yapilan ultrasonografide (USG) sol aksillada en bii-
yligl 15 mm x 5 mm boyutunda korteksi kalinlagmig
birkac adet LAP ve sag aksillada 33 mm x 18 mm bo-
yutunda lobiile kontiirlii, ekojen, hilusu kaybolmusg
LAP ve en biiyiigii 9 mm x 5 mm olan birkac adet kor-
teksi kalinlasmis LAP izlendi. Meme USG, mamografi
ve batin USG normaldi.

Hastada SLE aktivasyonu diisiindiirecek klinik ve la-
boratuvar bulgusu olmadigindan ayirici tan icin sag
aksilladan eksizyonel LAP biyopsisi yapildi. 4,9 x 3 x 2
c¢m boyutunda LAP alindi. Histopatolojik incelemede
lenf nodu kesitlerinde follikiiler hiperplazi, siniizoidal
genisleme, artmis vaskiilarite, plazma hiicresi artisi
saptandi (Resim 1, 2). Atipik koyu niikleuslu hematok-
sifilik hiicreler mevcuttu (Resim 3). Yer yer hyalinize
vaskiiler yapilar izlendi (Resim 4). Warthin-Finkeldey
benzeri polikaryositler goriildii (Resim 5). Reaktif ze-
minde gelisebilecek Hodgkin lenfoma ayirici tanisi
icin yapilan immiinohistokimyasal incelemede, ma-
lignite diisiindiirecek bulgu saptanmadi. Atipik hiicre-
lerde CD 15 ve CD 30 ile boyanma izlenmedi.

ST
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Resim 1: Reaktif lenf
nodu zemininde hyalinize
ve vaskiiler proliferasyon
alanlari. (H&E X 4)

Resim 2: Biiyiik biiyiit-
mede hyalinize nekroz
alaninda dilate vaskiiler
yapi (ok ile isaretli) (H&E
X 10)
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Resim 3: Plazma hiicre-
lerinden zengin vaskii-
loproliferatif alanda he-
matoksilen cisimcik (ok
ile isaretli) (H&E X 40)

. “{ Resim 4: Castleman
3¢ ~ oo s .o | benzerihyalinize vaskii-
[en s e s e T Ter yapi (H&E X 40)

Resim 5: Warthin-
-| Finkeldey benzeri poli-
1 karyosit (H&E X 40)

Yatisinin 5. giinii sag el 2. metakarpofalangeal ek-
lemde ve el bilek ekleminde sislik, hassasiyet, 1s1
artisi olustu, hastanin atesi 37,8°C olciildii. Tekrar-
lanan testlerinde C3 50,8 mg/dl (79-152), C4 7,17
mg/dl (16-38), CRP 0,115 mg/dl (0-0,8) bulundu.
Anti-dsDNA 26,2 iu/ml (20-25) idi, kiiltiirlerinde
lireme olmadi, brusella agliitinasyon testi negatif
saptandi.

Tiim klinik, serolojik ve patolojik bulgularla SLE ak-
tivasyonu diisiiniilerek hastanin prednizolon dozu
1 mg/kg/glin’e cikildi. Bir giin sonra hastanin atesi
diistii ve bir hafta icinde de artriti geriledi ve kay-
boldu. Takiplerinde kortikosteroid dozu azaltildi. Bir
ay sonraki kontrol USG’de aksiller LAP’lar kayboldu.
Hasta halen 5 mg/giin prednizolon idame tedavisi ile
izlenmekte ve remisyonda seyretmektedir.

SLE degisik organ ve sistemleri tutabilen, alevlen-
me ve remisyonlarla seyreden, kronik, otoimmiin bir
hastaliktir. Cesitli serilerde hasta seciminin 6zellik-
lerine gore %12-78 arasinda degisebilen oranlarda
LAP’lara rastlandig1 bildirilmektedir (1-3). SLE’deki
lenf nodlar1 yumusak, agrisiz, 0,5 cm ile birka¢ cm’lik
caplara erigebilen 0zelliktedir (5). Jeneralize olabi-
lirler. Degisik lokalizasyonlarda bulunabilirler (5, 6).
LAP saptanan SLE’li hastalarda ates, yorgunluk, kilo
kaybi gibi konstitiisyonel semptomlar, malar ras, agiz
iilserleri, diskoid cilt lezyonlari, alopesi gibi mukoku-
tanoz lezyonlar, hepatomegali ve splenomegali be-
lirgin olarak daha fazla goriiliir. Anti-dsDNA diizeyi
yiksek, kompleman diizeyi diisiiktiir (2, 3). Hastalik
Aktivasyon Skorunun yiiksek oldugu rapor edilmis-
tir (1, 3). Bu olgularda tedavi sonras1 LAP’larin kay-
boldugu bildirilmistir (2). Baz1 yazarlar LAP’in SLE
aktivasyonunun klinik bulgulari arasinda olmasini
onermislerdir (2, 3). Ancak aktivasyon habercisi ola-
bilecegine dair yayin kisithdir.

Sunulan olgu 10 yildir SLE tanisi ile izleniyordu ve
idame dozda prednizolon ve hidroksiklorokin kulla-
niyordu. Daha 6nce birkac kez halsizlik, ates, alopesi,
oral aft ve artrit yakinmalar1 ile seyreden aktivasyon
donemleri tarif ediyordu. Bu seferki basvurusunda
konstitiisyonel semptomlar1 ve sistemik tutulumu
diistindiirecek fizik muayene bulgusu yoktu. Klinik ve
laboratuar olarak aktivasyonu diisiindiirecek bulgu
saptanmadi. Hasta rutin olarak muayene yaptigini,
bir hafta oncesine kadar LAP palpe etmedigini be-
lirtiyordu. Bu bulgularin 15181nda hastada diger LAP
nedenlerinin ekarte edilmesi planlandi.

Olgumuz kortikosteroid kullanan immiinkompromi-
ze bir hastaydi. Oncelikle enfeksiyonlara bagh sekon-
der LAP dislanmaliydi. Hastamizda baslangicta ates
yoktu. Fizik muayenede enfeksiyon kaynagi saptan-
madi. Kiltiirlerinde tireme olmadi. Viral seroloji ne-
gatifti. Bu nedenle enfeksiyon diisiiniilmedi.

Kikuchi-Fujimoto hastaligi (KFH) LAP ile seyreden,
daha cok kadinlarda goriilen, artralji, lokopeni, ESR
yiiksekligi ile giden ve bu o6zellikleri nedeniyle SLE
ile karisabilen, hatta SLE seyrinde de goriilebilen bir
hastaliktir (3, 7). KFH’da LAP genellikle posterior
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servikal licgende goriiliir; nadiren diffiiz dagilim iz-
lenebilir. LAP’larin lokalizasyonu ve otoantikorlarin
pozitif olmas1 ve biyopsi bulgularinin destekleme-
mesi nedeniyle olguda KFH ekarte edildi.

Castleman hastalig1 (CH) da ates, yorgunluk, gece
terlemesi, anemi ve LAP ile seyreden ve SLE ile kari-
sabilen bir hastaliktir. Olgumuzda yapilan lenf nodu
biyopsisi ve klinik olarak aktivasyon bulgularinin or-
taya ¢ikmasi ile CH diisiiniilmedi.

SLE’li hastalarda diger otoimmiin hastaliklardaki
gibi, basta 16semi, Hodgkin ve non- Hodgkin lenfoma
gibi hematolojik maligniteler olmak {izere malignite
gelisme riski yiliksektir. Bu hastaliklarda da LAP sik
bulgudur. Ote yandan ates, kilo kaybi, organomegali
gibi pek cok bulgu da ortaktir. Kesin tani biyopsiye
dayanir. Olgumuzda histopatolojik ve immiinohisto-
kimyasal ¢calisma ile malignite ekarte edildi.

Hastamizda klinik ve laboratuar olarak aktivasyon bul-
gusu saptanamayinca biyopsi yapildi. SLE’de lenf nodu
biyopsisinin karakteristik lezyonu hematoksilen cisim-
ciklerinin goriildiigii degisik derecelerde koagiilasyon
nekrozudur; ancak nadiren goriiliir. Siklikla histolo-
jik bulgular nonspesifiktir; vaskiilarite artig1 ve yer yer
plazma hiicresi ve immiinoblastlarin izlendigi follikiiler
hiperplaziden ibarettir (3). Isik mikroskopide bizim ol-
gumuzdaki gibi hyalinizasyon bulgusu ile Kikuchi ve
Castleman hastaliklarina benzer morfoloji olabilir, mik-
roskopik goriintimleri identik oldugundan ayirim icin
Kklinik korelasyon gerekebilir. Nadiren bizim olgumuzda
da saptanan Warthin- Finkeldey benzeri polikaryositler
goriilebilir. Lupus lenfadenitinde immiinohistokimyasal
inceleme nonspesifiktir. Hastamizdan yapilan biyopside
de SLE ile uyumlu olarak follikiiler hiperplazi, sintizoi-
dal genisleme, artmis vaskiilarizasyon ve hyalinizasyon
gosteren lenf bezi saptandi. Klinik izlem sirasinda art-
ritin ortaya ¢ikisi, atesinin yiikselmesi, kompleman dii-
zeyinin diigsmesi hastalik aktivasyonunu diisiindiirdii ve
steroid dozu arttirildi. Dozun yiikseltilmesine iyi cevap
alind1 ve hastanin takiplerinde artrit diizeldi; tekrarla-
nan USG’lerde aksilladaki LAP’lar kayboldu.

Sonug olarak, SLE seyrindeki LAP hastalik aktivasyo-
nunun diger klinik bulgulari ile birlikte gozlenir ve
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yaygin olmaya meyillidir. Ote yandan SLE’de bas-
ta lenfomalar olmak {izere malignite gelisme riski
yliksek oldugundan aktivasyon bulgusu olmayan ve
LAP’lar1 olan hastalarin ayrintili bir sekilde deger-
lendirilmeleri gerekir. LAP yapabilen diger nedenler
ekarte edildikten sonra hastalik aktivasyonu lehine
kabul etmek en dogru yaklasim olacaktir.
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Nadir Goriilen Cocukluk Cagi Tiimorlerinden
Paratestikiiler Rabdomyosarkom Ile Tiiberkiiloz
Birlikteligi: Olgu Sunumu

A rare childhood tumor, Paratesticular Rhabdomyosarcoma
and Tuberculosis coexistence: Case Report

Erman DAMAR!, Cihat OZCAN!, Ersin ATABEY!, Mustafa YORDAM!,
Mehmet CIFTCI!, Asir ERASLAN', Hasan SENER?, Oztug ADSAN'

Paratestikiiler rabdomiyosarkom (RMS) nadir goriilen bir
cocukluk cagr tiimoriidiir. Sol testiste siglik sikayeti ile
bagvuran ve sol testis tiimdrii 6n tanisiyla sol inguinal
orsiektomi yapilan 15 yasindaki erkek hastada parates-
tikliler rabdomyosarkom izlenmistir. Postoperatif klinik
evrelendirme i¢in yapilan Pozitron Emisyon Tomogra-
fi-Bilgisiyarli Tomografi (PET-BT) goriintiillemede medi-
astinal patolojik aktivite artis1 izlenen hastada, histolojik
orneklemde akciger tiiborkiilozu tanisi konulmustur. Pa-
ratestikiiler Rabdomyosarkomlu bu olgu sunumu litaratiir
bilgileriyle birlikte tartigilmigtir.

Anahtar kelimeler: Paratestikiiler rabdomyosarkom, tii-
berkiiloz, testis, kanser

Paratesticuler rhabdomyosarcoma is a rare childhood tu-
mor. 15 years old male patient who underwented left ingu-
inal orchiectomy because of left scrotal mass after presen-
ting left testicular swelling, eveluated for methastsis and
detected tuberculosis. This case report is about Parates-
ticuler rhabdomyosarcoma and discussed with rewiewing
literature.

Keywords: Paratesticular rhabdomyosarcoma, tuberculo-
sis, testicle
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Paratestikiiler rabdomyosarkom primer genitotiiriner

tlimorlerin %7-10 unu olusturan nadir goriilen ¢o-
cukluk cag tiimorlerindendir (1).

Bu olguda 15 yasinda sol testiste agrisiz sislik nede-
niyle klinigimize bagvuran ve yapilan sol inguinal or-
siektomi sonrasi patolojisi embriyonel rabdomyosar-
kom seklinde raporlanan daha sonraki takiplerinde
tliberkiiloz saptanan hasta rabdomyosarkomun evre-
lemesi ve tedavi yaklagimlari ile ele alinmigtir.

Onbes yasinda erkek hasta yaklasik 1 aydir var olan
sol testiste agrisiz sislik nedeniyle klinigimize bas-
vurmustu. Yapilan fizik muayenesinde sol testiste,
sinirlart net olarak ayirt edilemeyen yaklasik 10 cm
lik sert yiizeyi diizensiz kitle palpe edilmesi iizerine
yapilan skrotal USG de 15x10 ¢m boyutunda solid,
heterojen goriinimde kitle saptanmistir. Hastanin
tlimor markerlar1 normal olarak bulunmustur. Hasta-
ya sol testis tiimori 6n tanisiyla sol inguinal orsiek-
tomi yapilmistir.

Cikarilan materyalin makroskobik incelemesin-
de 14x10x8 cm boyutlarinda orsiektomi materyali,
4,5x3 5x3cm boyutlarinda testis dokusu ve epididim-
de yerlesmis 9,5 cm capinda sari- kahverengi tiimor
seklinde raporlanmistir. Yapilan mikroskopik incele-
mede; paratestikiiler bolgede orta derecede farklilas-
mis, embriyonel tip rabdomyosarkom geklinde rapor-
lanmustir. Rezeksiyon sinirinda timor izlenmemistir.
Vaskiiler invazyon veya spermatik kord, testis, tuni-
ca albugineada tiimoral invazyon kaydedilmemistir.
(Resim 1)

Ameliyat sonrasi donemde cekilen intravenoz kont-
rastl1 tiim abdomen BT de sol paraaortik alanda 10x8
mm boyutlu lenf nodu izlenmistir. Cekilen F18 FDG
tlim viicut PET/BT de mediastende biiyiigli 2,2x1,3
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cm boyutlu olmak {izere sol trakeobronsial ve para-
aortik lenf bezlerinde artmig FDG tutulumu go6zlen-
mistir. PET’ de goriilen lezyonlar1 dogrulamak acisin-
dan Gogiis Cerrahisi tarafindan Mediastinoskopi ile
lenf nodu biopsisi yapilmistir. Biyopsi materyalinde
mikroskobik olarak tiiberkiiloz ile uyumlu olarak epi-
teloid histiyositler ve Langhans tipi dev hiicreler go-
rilmiistiir.

Akciger metastaz varlig1 ekarte edilen hasta, radyo-
lojik ve klinik degerlendirme ile evre 1 paratestikiiler
rabdomyosarkom kabul edilmis olup 7 kiir Siklofos-
famid, Vinkristin, Aktinomisin D adjuvan kemoterapi
protokolii almigtir. Hastanin kemoterapi sonrasi 3.
Ayda cekilen kontrol tomografisinde retroperitoneal
alanda aort komsulugunda yaklagik 15x7 cm lik niiks
kitle izlenmesi iizerine hastaya retroperitoneal lenf
nodu disseksiyonu(RPNLD) ve beraberinde kitle ek-
sizyonu yapilmistir (Resim 2). Patoloji sonucu primer
tlimoriin metastazi seklinde raporlanmigtir. Hasta-
nin takipleri devam etmekte olup ameliyat sonrasi 3
ve 12. aylarindaki kontrol bilgisayarli tomografilerin-
de herhangi bir niiks izlenmemistir.

Resim 1: Hematoksilen-eozin ile boyanmus, dar si-
toplazmali kiiciik igsi hiicrelerin oldugu tiimoral olu-
sum, cevresinde genis sitoplazmali, belirgin niikleo-
lusu olan stromal hiicreler
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Resim 2: Kemoterapi sonrasi 3. Ay kontroliinde ret-
roperitonda psoas komsulugunda aortla sinirlari net
ayirt edilemeyen 15*7 cm lik niiks kitle lezyon

Paratestilkiiler rabdomyosarkom ¢ogu zaman testis
dokusundan ayrimi yapilamayan nadir goriilen bir
cocukluk cag tiimoriidiir. Genellikle 1-5 yasg arasi pik
yapar. Tan1 aninda hastalarin %60-80’i Evre 3’dir (1).
Cocukluk ¢agi tlimorlerinin %5-10 nu rabdomyosar-
komlar olusturmaktadir (2).

Paratestilkiiler rabdomyosarkomlar histolojik olarak
embriyonel, pleomorfik, alveolar ve miks olmak iizere
subtiplere ayrilir. Hastalarin %90 ni1 embriyonel tip-
tir. Embriyonel subtipi en iyi prognozlu olanidir (3).

Hastalar genellikle agrisiz skrotal siglik ile hastaneye
miiracat ederler. Ayirici tanida adenomatoid tiimor,
spermatik kord lipomu, psodotiimor, papiller kist
adenom ve aksesuar testis yer almaktadir (4).

Prognozu belirleyen en onemli faktor hastanin evresi
olup preoperatif evrelendirme Intergroup Rabdom-
yosarkom Calisma grubu(IRS-4) tarafindan olus-
turulmustur (5). Ayrica hastalar ameliyat bulgulara
gore dort gruba ayrilmaktadir (Tablo 1 ve 2)(6). Bizim
olgumuzdaki hasta da evre 1 olarak yorumlanabilir.

Rabdomyosarkomlarin en sik metastaz yaptig1 yerler;
bolgesel lenf nodlari, akcigerler ve kemik korteksidir(7)
Vakalarin %30-40’1inda tan1 aninda retroperitoneal lenf
bezi metastazi vardir. On yas {istii, paratestikiiler rab-
domyosarkom olgularinda, retroperitoneal lenf nodu
metastazi acisindan degerlendirmek icin, ipsilateral

retroperitoneal lenf nodu disseksiyonu (RPNLD) oneril-
mektedir. On yas altindaki hastalarda ise goriintiileme
yontemleriyle saptanan lenf nodu olmasi halinde ipsila-
teral RPLND yapilmasi gerekmektedir (8). Bu olguda RP-
NLD yapilmasini hasta/hasta yakinlarinin kabul etme-
mesi iizerine yapilamamustir. Bu sebeple uygun operatif
evrelendirme yapilamamustir.

Bizim olgumuzda da cerrahi sonrasi yapilan radyo-
lojik incelemede paraaortik ve medistinal lenf nodu
saptanmis, daha sonra hasta uzak metastaz acisin-
dan mediastinal lenf nodunun patolojik incelemesin-
de tiiberkiilozla uyumlu oldugu izlenmistir.

PET evrelendirmede, tedaviye cevapta ve rezidii kitle
degerlendirmesi amaci ile rabdomyosarkom olgularin-
da kullanilabilmektedir (9). Ancak PET ile degerlen-
dirmede akcigerdeki patolojik alanlar1 iyi huylu lez-
yonlarda da goriilebilecegi unutulmamalidir (10,11).

Tedavinin ilk ve en 6nemli basamagini radikal ingui-
nal orsiektomi olusturur. Cerrahi sonrasi RT ve KT ile
multimodal bir yaklasim uygulanmalidir (1).

Efektif KT yapilmadan 6nce sadece cerrahi ile relaps-
s1z 2 yillik sag kalim % 50 iken multimodal tedavi ile
bu oran %90’lara ulagsmaktadir. Cerrahi sonrasi ya-
pilan uygun KT ile hastaliga bagli yasam beklentisi
anlaml bir iyilesme sagladig1 gostermektedir(12).
KT protokolii hastaligin risk siniflamasina gore be-
lirlenmekte olup, en sik kullanilan ajanlar vinkristin,
siklofosfamid, aktinimisin, irinotekan, topotekan ve
ifosfamid olarak sayilabilir.

Paratestikiiler rabdomyosarkomlu hastalarda relaps
acisindan predispozan faktorler; i) Timor capinin 5
cm den biiyiik olmasi, ii) Hastanin 10 yasindan biiyiik
olmasi olarak belirtilmistir (13). Bizim olgumuz her 2
predispozan faktorii de tasimaktayd: ve KT sonrasi 3.
Ayda retroperitonda niiks kitle ile basvurdu.

Sonug olarak olgumuzda bahsedilen paratestikiiler rab-
domyosarkom kotii prognozlu ve hizli ilerleyen tiimor-
lerdendir. Hastalarin prognozunu belirleyen en 6nemli
faktor evre olup, evreleme yapilirken dikkatli olunmali,
hastanin komorbit olabilecek faktorleri unutulmamali,
ve dogru evreleme yapildiktan sonra hastaya en uygun
multimodal tedavi yaklasimi uygulanmalidir.
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Tablo 1 Intergroup Rhabdomyosarcoma Study
(IRSG-4) calisma grubunun preoperatif evreleme Y
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T2,lokal infiltrasyon, yayilim,adherens(a,cap<5 cm; b, ¢cap>5 cm)
NO, negatif regional lenf nodlari; N1, pozitif regional lenf nodlar

Nx, lenf nodu durumu bilinmiyor; MO uzak metastaz yok; M1,
pozitif uzak metastaz
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Lokalize hastalik, komplet eksizyon,
mikroskopik rezidii yok

Orjin aldig1 dokudan uzagindaki dokulara
infiltrasyon, komplet rezeksiyon

Total gross rezeksiyon 13. The Intergroup RhabdomyosarcomaStudyGroup(IR-

) ) L SG ): Major Lessons from the IRS-1 through IRS-4
Mikroskopik lokal rezidiisii olan gross studies as background fort he Current IRS 5 Treat-
rezeksiyon ment protocols Sarcoma 2001;5(1): 9-15 dei: 10-

) . 1080/13577140120048890
Lenf nodlarini iceren regional hastalik,

mikroskopik rezidii tlimoriin olmadig1 komplet
rezeksiyon

Mikroskopik lokal ve/veya nodal rezidii

Inkomplet rezeksiyon veya gross rezidiiel
biopsi

Uzak metastaz
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Retroperitoneal Leiomyosarkom

Retroperitoneal Leiomyosarcoma

Mustafa YORDAM!, Cagr1 SENOCAK!, Mehmet CIFTCI', Gorkem GUVENIR!,
Giil¢in Giiler SIMSEK?, Omer Faruk BOZKURT".

Leiomyosarkom retroperitondaki diiz kas hiicrelerinden
¢ikabilen nadir bir malign tiimordiir. Tim yumusak doku
sarkomlarinin yaklagik %5-10 kadarini leiomyosarkomlar
olusturur. Tan1 konulmadan 6nce siklikla biiyiik boyutlara
ulasir. Bu yazida cok nadir olarak goriilen retroperitoneal
leimyosarkomlu 61 yagindaki kadin hastay1 klinik ve mik-
roskopik bulgulularla sunduk.

Anahtar kelimeler: Leiomyosarkom, retroperiton, kanser

Leiomyosarcoma a rare malignancy of smooth muscle may
arise from the retroperitoneum. Of all soft tissue sarcomas
approximately 5-10% are leiomyosarcomasl .They often
reach a large size before diagnosis is made. We present a
61 year old female patient with retroperitoneal leiomyo-
sarcoma who was seen very rarely in this article with clini-
cal and microscopic findings.
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Leiomyosarkomlar tiim yumusak doku sarkomlarinin
%10’dan az bir kadarini olusturmus olsa da bu tiimor-
lerin yarisindan ¢ogu retroperitoneal bolgede karsimiza
cikmaktadir(1). Kadinlarda 2 kat daha fazla rastlanmak-
tadir. Genellikle 50-70 yas grubu arasinda daha sik go-
riilmektedir. Makroskopik olarak diisiik dereceli leiom-
yosarkomlar1 leiomyomlardan ayirt etmek giic olabilir.
Ancak yiiksek dereceli lezyonlar daha infiltratif bere
seklinde goriiniim arz eder(2). Yine farkli tipler acisin-
dan diiz kas hiicre lezyonlarinin progresyonunda bir de-
vamlilik bulunmaktadir. Bu tiimorlerin nadir goriilen bir
varyantida biiyiik damarlardan koken alan leiomyosar-
komlardur. fliak damarlarin tiimérleri agirlikl olarak ge-
nellikle alt ekstremite 6demi olarak kendini gosterirken
inferior vena kavanin tiimorleri Budd-Chiari sendromu
ile uyumludur(3). Bizde bu yazimizda {iroloji klinigimize
basvuran ve retroperitoneal leiomyoysarkom tespit edi-
len 61 yasindaki kadin hastamizi sunduk.

61 yasinda kadin hasta iki aydir devam eden sag yan
agris1 sikayetleri ile klinigimize bagvurdu. Hastanin
oykiisiinde ve fizik muayenesinde anlamli bir bulgu
saptanmadu. {1k yapilan abdominal ultrasonografi (US)
ve bilgisayarli tomografi (BT) tetkiklerinde sag bobrek
pelvis ve alt kaliksinde en biiyiigii 3 ve 45 mm’lik taglar
tespit edilmesi iizerine perkiitan nefrolitotomi plan-
lanmak ve ileri tetkik edilmek {izere yatirildi. Once-
likli olarak US sonrasi yapilan abdominal BT’sinde
sol retroperitoneal alanda 50x48x41 mm’lik solid
kitle tespit edilmesi {izerine dinamik abdominal BT
incelemesi yapildi. Hastaya arteriyel ve venoz faz-
da iv kontrast madde (IVKM) verilmesini takiben 3
mm kesitlerinde sag bobrek parankim kalinlig1 5 mm,
sag bobrek pelvis lokasyonunda 3x45 mm’lik tasa ait
opasite ayrica alt pol kaliskte en biiyiigii 20 mm’lik
2-3 adet tas izlendi. Sag bobrek pelvikalisiyel yapi-
lar1 grade 3 hidronefrotik izlendi. Sol bobrek alt pol
komsulugunda bobrek konturlar diginda psoas kasi
komsulugunda bobrek ve psoas kasi arasinda yag
plani ince bir gekilde izlenen 50x48x41 mm boyut-
larinda diizgiin lobule kontiirlii IVKM enjeksiyon
sonrasi kontrast tutulum gosteren solid kitle lezyonu
(retroperitoneal sarkom, diger maligniteler?) seklin-
de raporlandi. Yagli dokuda milimetrik boyutta lenf
nodlart disinda lenf nodlar izlenmedi. (Resim 1).

Cilt:1 Say1:3

Hastada uzak metastaz saptanmadi.

Hastanin tam kan ve biyokimya tetkikinde hemoglobin
12,9 g/dl, kreatinini 0,67 mg/dl tespit edildi. Tam idrarin-
da ozellik yoktu. Idrar kiiltiiriinde iireme olmadi. Diger
operasyon icin yapilan rutin tetkikleri de normal bulundu.

Hastaya cerrahi miidahale planlandi. Genel anestezi
altinda sol flank insizyonla hasta acildi. Sol retrope-
ritoneal alanda yaklagik 5x5 cm’ lik psoasa, liretere
ve peritona yapisik kitle goriildii. Periton yan duva-
11 kitlede kalacak sekilde ¢evre dokulardan ayrilarak
kitle tiimiiyle ¢ikarildi. Reroperitoneal alana bir adet
dren konarak hasta uygun sekilde kapatildi. Postope-
ratif takiplerinde problemi olmayan hastanin 3. giini
dreni ¢ekilerek ertesi giin taburcu edildi.

Resim 1: Sol retroperitonda 50x48x41 mm lik kitlenin BT
goriintisu.

Patolojik sonucunda tiimor boyutu yaklasik 6x5,5 cm
olup, kapsiillli diizglin sinirli olarak izlendi. Timor
birbirini caprazlayan demetler olusturan paraniik-
leer vakuoller bulunan kiint u¢lu nukleuslu, eosino-
filik sitoplazmali igsi hiicrelerden olusturmaktadir.
Arada bazilar1 multiniikler dev hiicrelerden olusan
hiperkromatik niikleuslu, genis sitoplazmali atipik
hiicrelerden olusan alanlar izlenmistir. Nekroz yok-
tur. Atipik mitoz mevcuttur. Immiinohistokimyasal
olarak uygulanan SMA ve Caldesman diffiiz kuvvetli
(+) pozitif boyanma, Desmin ile fokal zayif (+) pozi-
tif boyanma, Vimentin ile (+) pozitif boyanma, CD34,
CD 117, PanCK, Myogenin ve S100 ile (-) negatif bo-
yanma saptanmistir Mevcut histomorfolojik bulgular
ve immiinohistokimyasal ¢alismalar Leiomyosarkom
ile uyumlu bulunmustur seklinde raporlandi (Resim
2). Hastamiz taburcu edildikten sonra heniiz bir aylik
siire gecmistir ve sorunsuz bir sekilde takibimizdedir.
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Resim 2: Leimyosarkom tanisi alan hastanin histopatolo-
jik goriintiisii.

Leiomyosarkomlar tiim yumusak doku sarkomlarinin
%10’dan az bir kadarmni olusturmus olsa da bu tiimor-
lerin yarisindan ¢ogu retroperitoneal bolgede karsimiza
cikmaktadir. Kadinlarda 2 kat daha fazla rastlanmakta-
dir. Genellikle 50-70 yas grubu arasinda daha stk goriil-
mektedir. Bizim hastamizda 61 yasinda kadin hastadir.

Yavas biiylimeleri ve anatomik yerlesimleri nedeni ile
retroperitoneal tiimorler tani alana kadar genellikle
biiyiik boyutlara ulagirlar(4). Hastamizda tiimor boyu-
tu yaklasik 5 cm idi. Ortaya cikis yasi genis bir dagilim
gosterse de 60’11 yaglardan sonra tani konmaktadir.
Semptomlarin ilerlemesi yavas oldugu icin genellikle
ilk sikayetlerin baglamasindan tani anina kadar bes ay
kadar stire gecebilir. Temel klinik bulgu karinda kitle ve
agridir. Pek cok hasta da bulant1 kusma ve kilo kaybi da
goriiliir. Hastamizda belirgin bir sikayet mevcut degildi.

Tanisal goriintiileme lezyonun anatomik sinirlarini
belirlemek ve komsu organlarin biitiinliigiinii ve fonk-
siyonlarini degerlendirmek icin yapilmahdir. Bizde
hastamiza tam bir degerlendirme yapmak amaci ile
abdominal BT tetkiki yaptik. Ciinkii basarili cerrahi
icin total rezeksiyon gerekmektedir. Bildirilen genis
serilerde ortalama %58 total eksizyon bildirilmistir(5).

Sag kalimda tiimor boyutunun, tiimor histolojisinin ve
hasta yasinin belirgin 6zellik olusturmadigi bu neden-
le iyi bir cerrahi tedavi uzun donemli bagari icin kritik
oneme sahiptir(6). Genis serileri iceren bir derlemede
uygun negatif sinirlara ulagsmak icin olgularin %68’inde
komsu organ rezeksiyonu gerektigi bildirilmistir.

Retroperitoneal sarkomlu hastalarda yasam beklentisi
diistiktiir. Yeni donmedeki serilerde metastazi olmayan
hastalarin 2 yillik sag kalim oranlar1 %70’in {izerinde 5
yillik sag kalim oranlan %50-60 arasindadir(7). Total re-
zeksiyon yapilabilen hastalarda ortalama 5 yillik sag ka-
lim %54 iken yapilamayanlarda bu oran %17 bildirilmis-
tir. Ayrica tiimor derecesinin de hasta sag kalim iizerine
etkisi vardir. Diisiik dereceli tiimorlerinde yiiksek derece-
lilere gore %50 oraninda sag kalim avantaji bildirilmistir.

Radyasyon terapisi ekstremite sarkomlarinda basari
ile kullanilmaktadir ve retroperitoneal sarkomlar i¢in-
de mantikli goriinmektedir. Ancak tiimor yatagindaki
radyasyona duyarli organlar yeterli dozun verilmesini
sinirlamaktadir. Pek cok seride neoadjuvan tedavinin
uygun olabilecegi gosterilmistir(3). Genis capl calis-
malarin ¢cogu ekstremite lezyonlari olan hastalarda
yapilmistir. Adjuvan tedavi uzak organlarda niiks ne-
denli gerekmektedir. Kemoterapide beklentileri ¢ok
karsilamamaktadir. Total rezeksiyon ve cerrahi sinir
negatif olan hastamizi suan yakin takip etmekteyiz.

Sonu¢ olarak retroperitoneal alanda tespit edilen
kitleler nadirde olsa leiomyosarkom olabilmektedir.
Yeterli degerlendirme ve inceleme yapildiktan sonra
oncelikle yapilabilirse kitlenin total eksizyonu ilk ya-
pilmasi gereken miidahale gibi goriinmektedir.

Kaynaklar

1. Gustafson P, Willen H, Baldetrop B Ferno M, Akerman
M, Rydholm A.Soft tissue leimyosarcoma: a population
based epidemiologic and prognestic study of 48 patients,
including cellular DNA content. Cancer 1992 ;70: 114-9.

2. Ardoino I, Miceli R, Berselli M. Biganzoli E, Fiore
M, Collini P, Stacchiotti S, Casali PG, Gronchi A. His-
tology spesific nomogram for primary retroperitoneal
soft tissue srcoma. Cancer 2010;116:2429-36.

3. Campell-Walsh Uroloji, 2014; 4.cilt: iist {iriner sistem
kanserleri, Kisim 12, 1508.

4. Hueman MT, Herman JM, Ahuja N. Management
of retroperitoneal sarcomas. Surg Clin North
Am. 2008;88:583-97

5. Gronchi A, Casali PG, Fiore M, Mariani L, Lo Vullo
S, Bertulli R, Colecchia M, Lozza L, Olmi P, Santinami
M, Rosai J. Retroperitoneal soft tissue srcoma; pattern
of recurrence in 167 patients treated at a single institu-
tion. Cancer 2004;100:2448-55.

6. Bautista N, Su W, O’Connell T. Retroperitoneal soft tis-
sue sarcomas: prognosis and treatment of primary and
recurrent disease. Am Surg. 2000 Sep;66(9):832-6.

7. Stoeckle E, Coindre JM, Bonvalot S, Kantor G, Terrier
P, Bonichon F, Nguyen Bui B; French Federation of Can-
cer Centers Sarcoma Group. Prognostic factors in retro-
peritoneal sarcomas; a multivariate analysis of a series
of 165 patients of the French Cancer Center Federation
Sarcoma Group. Cancer. 2001;92:359-68.

AKADEMIK ARASTIRMA TIP DERGISI


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Biganzoli%20E%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20209615
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Fiore%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20209615
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Fiore%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20209615
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Collini%20P%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20209615
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Stacchiotti%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20209615
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Casali%20PG%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20209615
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Gronchi%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20209615
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ardoino+I%2C+Miceli+R%2C+Berselli+M.++Histology+spesific+nomogram+for+primary+retroperitoneal+soft+tissue+srcoma.+Cancer+2010
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Hueman+MT%2C+Herman+JM%2C+Ahuja+N.+Management+of+retroperitoneal+sarcomas.
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Hueman+MT%2C+Herman+JM%2C+Ahuja+N.+Management+of+retroperitoneal+sarcomas.
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Gronchi%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15160351
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Casali%20PG%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15160351
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Fiore%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15160351
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Mariani%20L%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15160351
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Lo%20Vullo%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15160351
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Lo%20Vullo%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15160351
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bertulli%20R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15160351
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Colecchia%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15160351
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Lozza%20L%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15160351
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Olmi%20P%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15160351
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Santinami%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15160351
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Santinami%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15160351
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Rosai%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15160351
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Gronchi+A%2C+Casali+PG%2C+Fiore+M.+Retroperitoneal+soft+tissue+srcoma%3B+pattern+of+recurrence+in+167+patients+treated+at+a+single+institution.
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bautista+N%2C+Su+W%2C+O%E2%80%99Connell+T.+Retroperitoneal+soft+tissue+sarcomas%3A+prognosis+and+treatment+of+primary+and+recurrent+disease.
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Stoeckle%20E%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11466691
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Coindre%20JM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11466691
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bonvalot%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11466691
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kantor%20G%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11466691
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Terrier%20P%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11466691
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Terrier%20P%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11466691
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bonichon%20F%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11466691
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Nguyen%20Bui%20B%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11466691
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=French%20Federation%20of%20Cancer%20Centers%20Sarcoma%20Group%5BCorporate%20Author%5D
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=French%20Federation%20of%20Cancer%20Centers%20Sarcoma%20Group%5BCorporate%20Author%5D
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Stoeckle+E%2C+Coindre+JM%2C+Bonvalot+S.++Prognostic+factors+in+retroperitoneal+sarcomas%3B+a+multivariate+analysis+of+a+series+of+165+patients+of+the+French+Cancer+Center+Federation+Sarcoma+Group







	Boş Sayfa
	Boş Sayfa



