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ORIGINAL ARTICLE Phnx Med J. March, Volume 2 No 1

Investigation of Copy Number Changes in CYP21A2 Gene By Using
MLPA Technique in Patients with Congenital Adrenal Hyperplasia

Konjenital Adrenal Hiperplazi Vakalarinda CYP21A2 Geni Kopya Sayis1 Degisimlerinin MLPA Teknigi ile
Incelenmesi

Bakhtiyar Mammadov, Aysel Kalaya Yigin, Filiz Ozdemir, Ahmet Ozaydin, Mehmet Seven
Istanbul Universitesi-Cerrahpasa, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Tibbi Genetik Anabilim Dali, Istanbul.

ABSTRACT Key Words:

Congenital adrenal hyperplasia (CAH) belongs to the group of familial diseases with autosomal recessive Congenital adrenal hyperplasia,
inheritance, which is caused by a disorder of adrenal steroid production. It is caused by the deficiency of CYP21A2

any of the five enzymes that provide cortisol synthesis from cholesterol in the adrenal cortex. Characteristic ’
of CAH is ambiguous genital structure and impaired sexual development. The most common cause of CAH CYP21P,
is 21-hydroxylase enzyme deficiency. The CAH, which is caused by 21-hydroxylase deficiency, has 2 types MLPA
as ‘classic' and 'non-classical'. The differences in the clinical picture depend on the structural and ’
functional changes caused by mutations in the 21-hydroxylase gene.

The two steroid 21-hydroxylase genes (CYP21A2 active gene, CYP21P pseudogene) are located on the
short arm of chromosome 6. The mutations that cause defect of the active gene are due to the fact that
active and pseudogene are very close and quite homologous. Deletions, duplications, gene conversions and
point mutations occur as a result of intergenic recombination of the DNA sequence. Due to the presence of
CYP21A2 pseudogene; there are often problems in diagnosing CAH, which develops due to 21-hydroxylase
deficiency only with sequence analysis studies for the CYP21A2 gene.

In this study; patients who were directed to Department of Medical Genetics in Cerrahpasa Medical Faculty
for CYP21A2 gene mutation analysis were reevaluated with clinical and laboratory findings. It was aimed
to determine the number of copy changes that could not be detected in the sequence analysis. Therefore;
ensuring the treatment of the patients without delay in their diagnosis; In addition, it is aimed to
demonstrate that MLPA method is an easy, relatively cheap, fast and reliable method in mutation analysis
for the CYP21A2 gene.

With the MLPA method, 28 patients were included in the study, homozygous deletion covering the majority
of the gene in 1 patient, heterozygous deletion in 2 patients and heterozygous duplication in 1 patient were
detected.

OZET

Konjenital adrenal hiperplazi (KAH), adrenal steroid yapiminin bozuklugu ile olusan ve otozomal resesif
kaliim gosteren ailesel hastaliklar grubundandir. Adrenal kortekste kolesterolden kortizol sentezini
saglayan bes enzimden herhangi birinin eksikligi sonucu olusmaktadir. KAH i karakteristik ozelligi, CYP21A2,
kuskulu genital yapi ve bozulmus cinsel gelisimdir. KAHin en sik nedeni ise 21-hidroksilaz enzim CYP21P,
eksikligidir. 21-hidroksilaz enzim eksikligine baglh KAH in, ‘klasik’ ve ‘klasik olmayan’ olarak 2 tipi vardur.

Klinik tablodaki farkliliklar 21-hidroksilaz genindeki mutasyonlarin olusturdugu yapisal ve fonksiyonel MLPA.
degisikliklere baghdir.

Iki steroid 21-hidroksilaz geni (CYP21A2 aktif gen, CYP2IP psodogen) 6. kromozomun kisa Kolu iizerinde
bulunur. Aktif genin defektine neden olan mutasyonlar aktif gen ile psoédogenin birbirine ¢ok yakin ve
olduk¢a homolog olmalarindan kaynaklanmaktadir. DNA dizisinin intergenik rekombinasyonlari sonucunda
delesyonlar, duplikasyonlar, gen konversiyonlar: ve nokta mutasyonlar meydana gelir. CYP21A42 nin
psodogeninin bulunmasi nedeniyle 21-hidroksilaz enzim eksikligine bagl gelisen KAH a sadece CYP21A42
genine yonelik dizi analizi ¢alismalariyla dogru tani konulmasinda ¢ogu kez aksakliklar yasanmaktadir.

Calismamizda; Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Tibbi Genetik Anabilim Dali’'na CYP21A2 geni mutasyon analizi
icin yonlendirilen hastalar klinik ve laboratuvar bulgulariyla tekrar degerlendirilmeye alindi ve dizi
analizinde saptanmast miimkiin olmayan kopya sayisi degisikliklerinin belirlenmesi hedeflendi. Boylece;
hastalarin tanisini kesinlestirerek, tedavilerinin gecikmeden yapilmasinin saglanmasi ile birlikte CYP21A2
genine yonelik yapilan mutasyon analizlerinde MLPA yonteminin kolay, nispeten ucuz, hizli ve giivenilir bir
yontem oldugunun gosterilmesi amaglanmistir.

Anahtar Kelimeler:
Konjenital adrenal hiperplazi,

Calismaya dahil ettigimiz 28 hastada uygulamis oldugumuz MLPA yontemiyle, 1 hastada genin biiyiik
fasmim kapsayan homozigot, 2 hastada heterozigot delesyon ve 1 hastada ise heterozigot duplikasyon
saptanmistir.
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Konjenital adrenal hiperplazi (KAH), adrenal steroid
yapiminin bozuklugu ile olugsan ve otozomal resesif
kalitim gOsteren ailevi hastaliklar grubunda yer
almaktadir. Adrenal kortekste kolesterolden kortizol
sentezini saglayan bes enzimden herhangi birinin
eksikligi sonucu olugmaktadir (1). ik kez 1865 yilinda
disi cinsiyet gelisim bozuklugu bulunan bir olguda
tanimlanmistir (2). Bu olgularin tedavisi, KAH 1 ilk
tanimlandig1 giinden yaklasik bir asir sonra kortizonun
kesfi ile miimkiin olmugtur. Buna ragmen normal
bliylime ve pubertenin saglanmasinda hala sorunlar
bulunmaktadir (3).

Hipofizden salgilanan ACTH, kolesteroliin
pregnenolona doniistimiinii saglayarak steroid sentezini
uyarir. Hipotalamo-hipofizer-adrenal eksendeki negatif
geri Dbildirim kortizol ile saglandigindan, kortizol
sentezinde gerekli olan enzimlerden herhangi birinin
etkinligindeki azalma hipofizden ACTH
salgilanmasinda artisga sebep olur (4,5). ACTH
salgilanmasindaki  artiy ise adrenal kortekste
hiperplaziye ve sonug¢ olarak da enzim blokundan
onceki kortizol 6n maddelerinin ve diger adrenal
steroidlerin artigtyla sonuglanir (4). Enzim eksikliginin
yerine ve derecesine gore klinik bulgular ve
biyokimyasal belirtecler degiskenlik gostermektedir.
Mineralokortikoidlerin yapiminin azaldigi durumlarda
tuz kayb1 bulgular1 ortaya ¢ikarken, androjenlerin asir1
yapildigt kiz olgularda virilizasyon, eksikliginde ise
erkeklerde yetersiz maskiilinizasyon goriiliir.

Yenidogan doneminde kuskulu genital yapinin en sik
nedenlerinden biri KAH’dir (6-8). Genel olarak
KAH’da karakteristik 6zellik, kuskulu genital yap1 ve
bozulmus cinsel gelisimdir (4). Cinsiyet gelisim
bozukluklarinin bir kismi yenidoganin acil sorunlari
arasinda yer alir. KAH vakalarinin ¢ogu yenidogan
doneminde kuskulu genital yap: gosterirken bazilar1 da
puberte doneminde tani alir (9-11). Dogumda genital
anomali sikligi 1/300 kadar olmakla birlikte, gercek
kuskulu genital yap1 sikligi 1/5000 civarindadir. Erken
tani, sosyal ve psikolojik nedenler disinda tuz kaybiyla

seyreden KAH olgularinda oldugu gibi yasam
agisindan da 6nemlidir (11).

21-hidroksilaz enzim eksikligi (21-OHE) KAH’m en
stk nedeni olup, %90-95 oraninda goriilmektedir (1).
Klasik ve klasik olmayan iki klinik sekli mevcuttur.
Klasik 21-OHE basit virilizan (BV) ve tuz kaybettiren
(TK) olmak iizere iki ayr alt tipe ayrilir (1,5,12,13).
Yenidogan donemindeki klasik 21-OHE insidansi
1/10000-1/15000  olup, etnik gruplar arasinda
farkliliklar  gosterir. Klasik olmayan sekli daha
yaygindir. Beyaz irkta insidanst 1/1000 olmakla
birlikte, Askenazi Yahudilerinde 1/27, Ispanyollarda
1/53, Yugoslavlarda 1/63, italyanlarda 1/333 oranminda
goriilmektedir (1,4-6). Tiirkiye’de yapilan ¢aligmalarda
KAH tanili vakalarda 21-OHE orani yaklasik %80-85
olarak bildirilmistir (14).

ACTH  prekiirsorleri  olan  pro-opiomelanokortin
artarak, oOzellikle genital bolge ve meme uglarinda
hiperpigmentasyona yol acar. Adrenal androjen sentezi
artist disi bebeklerde hafif klitoris biiyiimesinden
bilateral kriptorsidili erkek goriiniimiine kadar agir
derecede virilizasyona neden olur. Erkeklerde ise
penisin iri ve uzun olmasi disinda dis genital yapi
normaldir (1,4,5,12,13,15).

Tuz kaybettiren tip 21-OHE klasik vakalarin yaklasik
%75’ini  olusturur ve aldosteron sentezi bozulur.
Eksikliginde bobrek, kolon, deri ve ter bezlerinden
sodyum kaybedilir. Aldosteron eksikligi yaninda
kortizol eksikliginin de olmas: bulgularin siddetini
arttirmaktadir (1,5,6,12). Klasik olmayan KAH tipinde
dis genital yap1 dogumda normaldir. Bazal 17-
hidroksiprogesteron (17 OHP) diizeyi klasik tipteki
kadar yiiksek degildir. Daha ge¢ donemde ise erken
killanma, hirsutizm, adet diizensizligi gibi asir1
androjen artis1 bulgulart ile ortaya c¢ikmaktadir. 21-
OHE degisik yas gruplarindaki klinik bulgulart Tablo
1’de 6zetlenmistir.

21 Hidroksilaz Enzim Eksikliginin Genetigi

21-OH enziminin geni CYP21A2 ve psddogeni
(CYP21P), kromozom 6p21.3 iizerindle MHC
kompleksi klas 3 i¢inde yer alir (4-6,16). CYP21A2 ve

Tablo 1: 21 hidroksilaz enzim eksikligine bagli yasla iligkili bulgular

YAS .
DISI ERKEK
. Kuskulu genitalya, Erkek fenotip olabilir Bazen skrotal hiperpigmentasyon,
i % 75’inde tuz kaybi %75’inde tuz kayb1
. . Penis biiyiimesi, Pubik killanma,
Lay-2yas Kliteromegali Biiyiimede hizlanma, Kas artis1
2-12 yas Pubik killanma, Biiylimede hizlanma Pubik killanma, Biiylimede hizlanma
Ergen Adet diizensizligi, Hirsutizm, Akne Boy kisaligi
Eriskin Hirsutizm, Oligomenore, Infertilite Testis tiimori, Adrenal bez kalintisi
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CYP21P genlerinin her ikisi de 10 ekzonlu ve 3.1 kb
biiylikligiinde olup; her iki gen arasindaki en onemli
fark CYP21P geninde fonksiyonel okuma gergevesinin
olmayisidir. (4,5,13,16).

KAH vakalarinin  %90’dan fazlas1 21-OH enzim
eksikliginden kaynaklanir (1,6-8). Hastalik steroid 21-
OH enzimi geni olan CYP21A2’deki mutasyonlar
sonucu olusmaktadir. Mutasyonlarin %90’indan fazlasi
CYP21A2 ile psddogeni olan CYP21P arasindaki
intergenik rekombinasyonlar sonucu ortaya
¢tkmaktadir. Bunlarin yaklasik %20’si ise mayozdaki
“unequal crossing over” neticesinde CYP21P’deki
delesyonlarin CYP21’e aktarildigi “gene conversion”
olay1 sonucu hastaliga neden olabilmektedir (17,18).

CYP21P’deki mutasyonlar intron 2 deki Adenin ya da
Sitozin’den Guanin’e doniisim mutasyonu (IVS2-
13A/C>G), ekzon 3°de bulunan 8 baz delesyonu
(G110A8nt) ve 318. kodondaki anlamsiz mutasyonunu
(Q318X) icermektedir. 21-OHE‘ne bagl gelisen KAH
hastalarinda ayrica CYP21P’de saptanmig 7 yanlis
anlamli mutasyon bildirilmistir (18).

Major histokompatibilite kompleksi simif 3 iginde,
serum kompleman sisteminin 4. komponentlerinden
C4B geni ve CYP21A2 genini igeren bilyiik delesyonlar
klasik 21-OHE hastalarinin %20’sini kapsamaktadir.
Homozigot delesyonlar 21-OHE’nin tuz kaybettiren
tipinde daha sik gorilir. “Unequal Crossing-over®
rekombinasyonu sonucunda 30-kb’lik gen bolgesi
icinde duplikasyonlara yol agabilir (1,13,19). Genis
konversiyonlar klasik 21-hidroksilaz enzim eksikligi
hastalariin %10’unu kapsar (18). Konversiyon sonucu
psodogenden aktif gene aktarilan mutasyonlar da
enzim aktivitesini bozmaktadir. 21-OHE‘ne yol agan
mutasyonlarin %5-10"u psddogen kaynakli olmayan de
novo delesyon ve gen konversiyonlari ile genellikle
intergenik rekombinasyonlar sonucu ortaya
¢ikabilmektedir.

GEREC VE YONTEM

Bu c¢alismaya; Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Pediatrik
Endokrinoloji ile I¢ Hastaliklar1 Genel ve Eriskin
Endokrinoloji  Polikliniklerinden, 21-OHE’ne bagl
gelisen KAH 6n tanist ile Cerrahpasa Tip Fakiiltesi,
Tibbi Genetik Anabilim Dali poliklinigine CYP21A2
genine yonelik dizi analizi i¢in yonlendirilen ve analiz
sonucunda mutasyon tespit edilmeyen 28 hasta dahil
edildi. Calimaya dahil edilen hastalarin yaslart 11
giinliik ile 39 yas araligindaydi. Hastalarin 24" disi, 4't
erkek olup, 8 hastanin ebeveynleri arasinda akraba
evliligi mevcuttu.

Hastalarin ¢aligmaya dahil edilme kriterleri; fenotipik
olarak disi olan veya kuskulu genital yap1 bulunan ve
kromozom analizi 46,XX genotipine sahip olanlar ile
fenotipik olarak erkek, yasina gore fallusu biiyik,
skrotumu koyu renkli olan ve erken yasta killanma
goriilen bireylerden olugsmaktaydi.

Bu calismanin etik kurul onami Istanbul Universitesi-
Cerrahpasa, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Etik Kurulu'nun
2016 tarih ve 211397 karar numarasi ile alinmistir.

DNA eldesi:

Hastalardan alinan 2cc periferik kan orneklerinden
ticari kit (Roche Diagnostics GmbH, Mannheim,
Germany) kullanilarak DNA izolasyonlar1 yapildi.

DNA Orneklerinin Multipleks Ligasyona Bagimh
Prob Amplifikasyonu (MLPA) Yoéntemiyle Analizi:

DNA izolasyonunu takiben, CYP21A2, CYP21P, TNXB
ve genlerine yonelik {iretilmis olan MLPA kiti (SALSA
MLPA KIT P050-C1 CAH, Holland) kullanilarak
analiz yapildi. Bu kit CYP21A2 geninde yer alan genis
rekombinasyonlar1  ve sik  karsilasilan  belirli
mutasyonlar1 tespit etmek {iizere tasarlanmistir. 27
probdan olusan setin 12’si KAH lokusunu kapsamakta
olup; bu problardan 8’1, CYP21A2’ye 6zgiidiir.

Verilerin analizi Coffalyser.Net yazilimi kullanilarak
yapildi. Pik degerlerini belirlemek i¢in kullanilan
rolatif pik oran1 (RPR) hastalardan elde edilen degerin,
kontrollerin ortalama RPR degerine béliinmesi sonucu
bulundu. RPR sonuglar1 0,7-1,3 arasinda ise normal,
0,7’nin  altinda delesyon, 1,3’iin {istiinde ise
duplikasyon olarak kabul edildi.

BULGULAR
Klinik ve laboratuvar bulgulari

Calismaya dahil edilen 28 hastanin 2’sinde sadece
kuskulu genital yapi, 1’inde ise kugkulu genital yapi ile
birlikte kusma, kilo kaybi, ishal sikayeti, erkek
hastalarin ise 3’inde yenidogan doneminde skrotal
hiperpigmentasyon mevcuttu. Disi cinsiyetli hastalarin
8’inde adet diizensizligi ile birlikte killanma artis1, kilo
artis1, hizli boy uzamasi, erken puberte sikayetlerinden
en az biri vardi. Tim hastalarin bazal 17-OHP
diizeyleri 3,4 ng/ml’nin (normal diizey <2 ng/ml)
tizerindeydi. 13 hastanin bagvuru anindaki kemik
yaslari ileriydi. Tiim hastalara CYP21A2 geninin ekzon
bolgelerine yonelik dizi analizi yapildi ve bunlardan
hicbirinde mutasyon saptanmadi.

MLPA Analiz sonuclari

Calismaya dahil edilen 28 hastaya uygulanan MLPA
yonteminde, 2 hastaya ait olan tiim problardan elde
edilen pikler ayni boyda dagilim gostermekteydi. Bu
hastalar referans olarak belirlendi. 22 no’lu referans
hastaya ait Coffalyser Prediction goriintiisii Sekil 1 ’de
gosterilmistir. MLPA analizinde degisiklik tespit edilen
10, 26, 12 ve 24 no’lu hastalara ait analiz sonuglari
asagida belirtilmistir.

10 no’lu hastada CYP21A2 geninin 1, 3, 4, 6 ve 7.
ekzonlarina ve CYP21P pseudogenine ait 1,3,4,7.
ekzonlarina ait problarin pik boylarinda referans pik
boylarina gore %50 oraninda kayip oldugu ve
heterozigot biiyiik delesyon tasidig belirlendi.
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Type:

MLPA analizinde referans olarak belirlenen hastalardan 22 no’lu hastaya ait olan Coffalyser

Prediction goriintiisii.

Sekil 1

icin heterozigot biiyiilk delesyon,

CYP21A2 geni

26 no’lu hastada CYP21A2 geninin 4, 6 ve 7.

CYP21P’nin ekzon 1 ve 3. bolgesi i¢in heterozigot

duplikasyon,

ekzonlarina ait pik boylarinda referans pik boylarina

icin  homozigot

ekzonu

4 ve 7.

oldugu, CYP21P

azalma

pseudogeninin 1 ve 3. ekzonlarma ait pik boylarinda
referans pik boylaria gore %50 oraninda artig oldugu

ve CYP21P pseudogeninin 4 ve 7. ekzonlarina ait pik

oraninda

%350

gore

duplikasyon olarak degerlendirildi.

12 no’lu hastada CYP21A2 geninin 1, 3, 4, 6 ve 7.

ekzonlarin pik boylarinda referans pik boylarina gore

%50 oraninda artis, CYP21P pseudogenine ait 4.
ekzonuna o6zgli tasarlanmig probun pik boyunda

boylarinda ise referans pik boylarmma goére %100
oraninda artig oldugu tespit edildi (Sekil 2). Bu durum
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Sekil 2: MLPA analizinde heterozigot delesyon belirlenen 26 no’lu hastaya ait olan Coffalyser Prediction

goruntisul.

referans pik boyuna gore %50 oraninda azalma oldugu
goriildi. Bu hastada CYP21A2 geni igin yukarida
belirtilen ekzonlarda heterozigot biiyiik duplikasyon
(Sekil 3), CYP21P geni 4. ekzonunda ise heterozigot
biiyiik delesyon oldugu belirlendi.

24 nolu hastada CYP21A2 geni ekzon 1, 3, 4, 6 ve 7’ye
no’lu tasarlanmig problarin hicbirinde pik elde
edilemedi. Bu durum homozigot biiyiik delesyon olarak

kabul edildi (Sekil 4). CYP21P’de ise bir degisiklik
bulunmadi.

Analiz edilen 8, 16, 20 ve 21 no'lu olgularda ise
CYP21P’e 6zgii ekzon 1, 3, 4 ve 7 igin tasarlanmig olan
problarin piklerinde referans pik boyunun %50’si
oraninda azalma oldugu goriildii. Pseudogenlerin
kopya sayisinda azalma olan bu hastalarin heterozigot
biiyiik delesyon tasidiklart belirlendi.
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Sekil 3: MLPA analizinde CYP21A2 geninde heterozigot duplikasyon belirlenen 12 no’lu hastaya ait olan
Coffalyser Prediction goriintiisii.

3 no’lu vakada CYP21P’nin ekzon 4 bolgesine 6zgii Bu durum homozigot biiyiik delesyon olarak kabul
pik boyunda referansa gore %50 oraninda artis oldugu edildi. 13 ve 15 no’lu hastalarda CYP21P ekzon 1, 3, 4
ve bu artigin tek ekzon duplikasyonu oldugu belirlendi. ve 7 i¢in elde edilen pikler referans pik boyunun
9 no'lu hastada CYP21P geni ekzon 1, 3, 4 ve 7’ye %50’si  oraninda arttigt  belirlendi. Bu durum
Ozgii tasarlanmis problarin higbirinde pik elde CYP21P’nin bu ekzonlarinda heterozigot biiyiik
edilemedi. delesyon olarak degerlendirildi.
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Sekil 4: MLPA analizinde CYP21A2
Coffalyser Prediction goriintiisii.

TARTISMA

KAH adrenal steroid yapiminin bozuklugu ile olusan
ve otozomal resesif kalitim gosteren genetik bir
hastaliktir. Klasik ve klasik olmayan iki klinik sekli
mevcut olup Klasik 21-OHE’nin basit virilizan ve tuz
kaybettiren olmak ftizere iki ayr1 alt tipe ayrilir.
Yenidogan doneminde goriilen kugkulu genital yapinin
en sik sebebi KAH’dir. KAH’a neden olan enzim
defekti ise %90-95 oraninda 21-OHE’dir (1,6-8).

geninde homozigot delesyon belirlenen 24 no’lu hastaya ait olan

21-OHE’ye neden olan 21-OH genindeki mutasyonlar
hastalarda yapisal ve fonksiyonel degisiklikler
meydana getirir. 21-OHE’ne bagli gelisen KAH steroid
21-OH geni olan CYP21A2’deki mutasyonlar sonucu
ortaya c¢ikmaktadir. Mutasyonlarmm %90’indan fazlasi
CYP21A2 geni ile pseudogeni olan CYP21P arasindaki
intergenik rekombinasyonlar sonucu olusmaktadir.
Bunlarin yaklagik %20°si ise mayozdaki ‘“unequel
crossing over” neticesinde CYP21P’deki delesyonlarin
CYP21A2’ye aktarildigi “gene conversion” olayinin
sonucudur (17,18,20). Gen konversiyonlar1 sonucunda
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da en polimorfik genlerden biri olugsmaktadir. Bu
durum 21-OHE’ne bagh gelisen KAH vakalarinda
genetik etiyolojinin aciklanmasini1 zorlastirmakta ve
molekiiler test sonuglarinin yanlis yorumlanmasina
sebebiyet verebilmektedir (21).

Bu calismada KAH 6n tanistyla takip edilen CYP21A2
geninde dizi analizi sonucunda mutasyon tespit
edilmeyen 28 hastada CYP21A2 geni ve
pseudogenindeki kopya sayist degisiklikleri
belirlenerek  hastaligim  molekiiler  etiyolojinin
aydinlatilmasi amaglanmustir.

21-OHE’ne  baghh  klasik KAH’da  mutasyon
sikliklarinin ~ saptanmast  i¢in  farkli  yOntemler
kullanilarak pek ¢ok calisma yapilmistir. 2005 yilindan
once yapilan caligmalar daha ¢ok dizi analizi ve
Southern Blot yonteminin birlikte kullanilmasiyla tek
niikleotid degisimleri ve delesyon/duplikasyonlari
belirlemeye yonelik c¢alismalardi. Sonraki yillarda
MLPA yonteminin, kolay uygulanabilir olmasi, hizl
sonu¢ alinabilmesi ve gilivenilirliginin  artmasi
nedeniyle daha sik kullanilmaya baslanmustir.

2009 yilinda MLPA yontemiyle yapilan bir ¢caligmaya,
KAH tanisiyla daha 6nceden dizi analizi ve Southern
blot yontemleriyle mutasyon analizi yapilarak 7’sinde
delesyon, 2’inde ise duplikasyon tespit edilmis olan 18
hasta dahil edilmis ve aym sonuglar elde edilerek
MLPA’nin giivenilir ve kolay uygulanabilir bir yontem
oldugu ortaya konulmustur (22). 2011 yilinda yapilan
diger bir calismada, dizi analizi ve MLPA
yontemleriyle CYP21A2 genotiplemesi yapilmig ve dizi
analizi ile tespit edilemeyen 72 hastanin 23’iinde
(%31,9) MLPA ile delesyon tespit edilmistir. Ancak
hi¢cbir hastada duplikasyona rastlanmamistir (23). 2011
yilinda dizi analizi ve MLPA yontemiyle yapilan bagka
bir ¢alismada ise, 13 klasik ve klasik olmayan KAH
hastasinin 5’inde MLPA yontemiyle CYP21A2 geninin
tek kopyasinin bulundugu belirlenmistir (21).

Bu calismada yukarida belirtilen aragtirmalarda oldugu
gibi CYP21A2 genine yonelik kopya sayist
degisiklikleri incelenmistir. Segilen hasta popiilasyonu,
yapilan dizi analizi ile heterozigot veya homozigot
nokta mutasyonu tespit edilen olgularin dislandigs,
geriye kalan diger hastalarin ise klinik ve laboratuvar
bulgular1 detayli olarak degerlendirilerek olusturulan,
kriterleri ~ karsilamayanlarin da c¢aligma  disinda
tutuldugu spesifik bir popiilasyondan olusmaktadir.
Bununla birlikte; farkli c¢aligmalarda tespit edilen
kopya sayis1 degisikliklerinin siklig1 ile tespit ettigimiz
kopya sayist degisiklikleri orani birbiri ile benzerlik
gostermektedir. Calismaya dahil ettigimiz 28 hastanin
4tinde (%14,2) CYP21A2 gen kopya sayisinda
degisiklik gdzlenmis, bu hastalarmm 1’inde homozigot
biiylik delesyon, 2 vakada heterozigot biiyiik delesyon
ve 1 olguda ise duplikasyon saptanmistir.

MLPA yontemiyle CYP21A2 ve CYP21P gen analizi
yaptigimiz 10 no’lu hastada CYP21A2 geninin 1, 3, 4,
6 ve 7. ekzonlarmma ve CYP21P geninin 1, 3, 4, 7.
ekzonlarina ait problarin pik boylarinda referans pik
boylarina gore %50 oraninda kayip oldugu ve hastanin

heterozigot biiyiik delesyon tasidigi belirlendi.
Hastanin klinik ve laboratuvar bulgularinda adet
diizensizligi ve erkek tip killanma mevcuttu, 170HP:
5,01 ng/ml olup ACTH uyan testi sonucu 32,11 ng/ml
olarak tespit edildi.

MLPA yontemiyle CYP21A2 ve CYP21P gen analizi
yaptigimiz 26 no’lu hastada CYP21A2 geninin 4, 6 ve
7. ekzonlarina ait pik boylarinda referans pik boylarina
gore %50 oraninda azalma oldugu, CYP21P geninin 1
ve 3. ekzonlarmma ait pik boylarinda referans pik
boylarina gore %50 oraninda artig oldugu ve CYP21P
geninin 4 ve 7. ekzonlarina ait pik boylarinda ise
referans pik boylarina gore %100 oraninda artig oldugu
tespit edildi. Bu durum CYP21A2 geni i¢in heterozigot
biiylik delesyon, CYP21P’nin ekzon 1 ve 3. bolgesi
icin heterozigot duplikasyon, 4 ve 7. ekzonu igin
homozigot  duplikasyon olarak  degerlendirildi.
Hastanin klinik ve laboratuvar bulgularinda kugkulu
genital yapt ve 170HP: >400 ng/ml oldugu tespit
edildi. Bu bulgular klasik-virilizan KAH tanisiyla
uyumluydu.

MLPA yontemiyle CYP21A2 ve CYP21P gen analizi
yaptigimiz 12 no’lu hastada CYP21A2 geninin 1, 3, 4,
6 ve 7. ekzonlarin pik boylarinda referans pik boylarina
gore %50 oraninda artma, CYP21P genine ait 4.
ekzonuna 0zgl tasarlanmig probun pik boyunda
referans pik boyuna gore %50 oraninda azalma oldugu
goriildi. Bu hastada CYP21A2 geni icin yukarida
belirtilen ekzonlarda heterozigot biiyiik duplikasyon,
CYP21P geni 4. ekzonunda ise heterozigot biiyiik
delesyon oldugu belirlendi. Hastanin klinik ve
laboratuvar bulgularinda erkek tipi killanma, kilo artis
ve erkek tipi akne mevcuttu. Hastanin 170HP diizeyi
4,41 ng/ml olup, ACTH uyar testi sonucu 29,28 ng/ml
olarak tespit edildi.

MLPA yontemiyle CYP21A2 ve CYP21P gen analizi
yaptigimiz 24 no’lu hastada CYP21A2 geni ekzon 1, 3,
4, 6 ve 7’ye Ozgii tasarlanmis problarin higbirinde pik
elde edilemedi. Bu durum homozigot biiyiik delesyon
olarak kabul edildi. Hastanin CYP21A2 genine yonelik
yapilan dizi analizlerinde ise iki farkli zamanda alinan
periferik kan oOrneginden 3 farkli zamanda PZR
yapilmis ancak jel elektroforezinde goriiniir bant elde
edilemedigi i¢in hastada homozigot biiyiik delesyon
olabilecegi diisiiniildii ve daha sonra yapilan MLPA
analiz sonucglar1 ile bu diisiincemiz desteklendi.
Hastanin klinik ve laboratuvar bulgularinda dis genital
yap1 fallus goriinimiindeydi, fallus tabaninda tek
aciklik mevcuttu, labioskrotal flizyon tamdi ve
labioskrotal yap1 icerisinde gonad tespit edilmedi.
170HP diizeyi >250 ng/ml, karyotip analizi normaldi.
Hastanin klinik ve laboratuvar bulgulariyla diisiiniilen
klasik-virilizan KAH tamist MLPA sonucu ile
dogrulandi.

Calismaya dahil edilen 28 hastanin 4’tinde CYP21A2
ve CYP21P genlerine ait kopya sayisi degisiklikleri
saptandi. Bu hastalarin birinde homozigot delesyon
tespit edilmesiyle klinik tani dogrulandi. KAH’mn
etiyolojisine  ¢ogunlukla CYP21A2 ve CYP21P
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genlerinde meydana gelen gen konversiyonlar1 sonucu
ekzonik bolgelerde olusan nokta mutasyonlar1 etki
etmektedir. Ancak bu bolgeler disinda kalan intronik
veya splicing bolgelerinde yer alan mutasyonlarin da
KAH ile iliskili oldugu bilinmektedir. Dizi analizi ve
MLPA c¢aligmalarinda kullanilan primer ve problar
sadece  kapsadigi  bolgenin  analizine  olanak
saglamaktadir. Bu c¢aligma sonucunda mutasyon ve
delesyon tespit edilmeyen vakalarda CYP21A2 ve
CYP21P’e ozgii primer ve problarin kapsamadigi
bolgelerdeki olasi degisimlerin klinige etki edebilecegi,

bunun yanisira bu hastalarda, steroid 21-hidroksilaz
aktivitesine sahip P450C21 disindaki proteinleri
kodlayan CYP21A2’den farkli genlerde olusan
degisimlerden kaynaklanmig olabilecegi de
belirtilmektedir (24). Hastaligin olusumunda birgok
farkli  genetik degisimin oldugu g6z Oniinde
bulunduruldugunda giderek kullanim1 yayginlasan,
hizli, kolay ve giivenilir bir degerlendirme ydntemi
olan MLPA’nin diger molekiiler genetik tekniklerle
birlikte kullanilmasi halinde hastaligin tan1 oranimni
arttirabilecegi diigiiniilmektedir.
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ORIGINAL ARTICLE

25 Gauge Pars Plana Vitrectomy Results in Idiopathic Macular Holes
Idiyopatik Makula Deligi Tedavisinde 25 Gauge Pars Plana Vitrektomi Sonuglarimiz

Osman Bulut Ocak?, Ziya Kapran?.

1-Saglik Bilimleri Universitesi, Beyoglu Goz Egitim ve Arastirma Hastanesi, ISTANBUL, 2- Maltepe Universitesi, Goz Hastaliklar1 Ana
Bilim Dali, ISTANBUL

ABSTRACT Key Words:
Purpose: To evaluate the anatomical and functional efficacy, safety and complications of 25 gauge (G) 25 G vitrectomy,
sutureless pars plana vitrectomy (PPV) in idiopathic macular holes. Macular hole,

Material and Methods: Between March 2005 — May 2008, 30 eyes with 28 patients that had undergone 25
G PPV in our clinic were included in the study. Pre- and post-operative visual acuities, intraoperative and
postoperative complications were noted, retrospectively.

Results: The mean age of the patients was 65 + 10.68 (range 40 -84) years and 30 eyes of 18 females
(64.2%) and 10 males (35.8%) were studied. 22 patients (73.3%) had grade 3, 6 patients (20%) had grade 4
and 2 patients (6.7%) had grade 2 macular holes. The mean pre- operative best corrected visual acuity
(BCVA) of the patients were 0.12 + 0.09 (logMAR 0.98+0.33, range 0.05 — 0.4). Survey of macular holes
was 9.55 £ 8.97 months (1 — 24 months). The mean follow-up was 13.81 + 9.44 (range 1-30) months and 29
of 30 eyes (96.6%) achieved anatomical success. BCVA was decreased statistically significant between pre-
and post-operatively (p<0.05). Postoperative retina pigment epithelium (RPE) changes were seen in 9
(30%) eyes, cataract was seen in 8 (27.67%) eyes, hypotony was seen in 3 (10%) eyes and retinal
detachment was seen in one (3.34%) eyes.

Conclusion: The 25 G sutureless vitrectomy technique is anatomically and functionally effective in
idiopathic macular holes.

OZET

Amag: Idiyopatik makula deligi cerrahi tedavisinde uygulanan 25 gauge (G) pars plana vitrektomi (PPV)
cerrahisinin anatomik ve fonksiyonel basarisini ve komplikasyonlarini degerlendirmek.

Gerec ve Yontemler: Mart 2005 — Mayis 2008 tarihleri arasinda hastanemizde makula deligi nedeniyle
vitreoretinal cerrahi gegiren 28 hastamin 30 goziine ait veriler retrospektif olarak incelendi ve olgular
anatomik ve fonksiyonel basart ile goriilen komplikasyonlar agisindan degerlendirildi.

Bulgular: Yaslari 40 ile 84 arasinda degisen (ortalama 65 + 10,68 yil) olgularin 18°i (%64,2) kadin ve 10’u
(%35,8) erkekti. 22 olguda (%73,3) evre 3, 6 olguda (%20) evre 4, 2 olguda ise (%6,7) evre 2 makuler delik
mevcut idi. Cerrahi oncesi en iyi diizeltilmis gorme keskinlikleri (EDGK) ortalama 0,12 + 0,09 (logMAR
0,98 + 0,33, 0,05 — 0,4 arasi) olarak saptandr. Makula deliklerinin siiresi ortalama 9,55 + 8,97 ay idi. (1 —
24 ay) 25 G PPV cerrahisi sonrast ortalama 13,81 + 9,44 ay (1-30 ay) takip edilen 30 gozin 29 ‘unda
(%96,6) anatomik basar elde edildi. Olgularin cerrahi éncesi ve sonrast EDGK arasindaki fark istatistiksel
olarak anlamliydi (p<0,05). Ameliyat sonrasi, 9 olguda (%30) retina pigment epiteli (RPE) degisiklikleri, 8
olguda (%26,67) katarakt, 3 olguda (%10) hipotoni ve 1 olguda (%3,34) retina dekolman: gelisti.

Sonug: Idiyopatik makula deligi cerrahi tedavisinde 25 G siitiirsiiz vitrektomi teknigi hem anatomik hem
fonksiyonel iyilesme agisindan etkili bulunmugtur.

Sutureless vitrectomy

Anahtar Kelimeler:
25 G vitrektomi,
Makiila deligi,
Sutursiz vitrektomi

GIRIS

Makula deligi 55 yasin iizerindeki popiilasyonda
33/10000 oraninda goriilen, gormeyi ciddi sekilde
tehdit eden goz hastaliklarindandir (1-3). Cogunlugu
idiyopatik olan mauler deliklerin etyopatolojisi tam
olarak anlagilmamakla birlikte bu konuda ¢ok sayida
teori oneri siiriilmiistiir. (4,5) Ilk olarak idiyopatik
makula deligi olusumunda en onemli faktor olarak,
arka vitre dekolmami (AVD) sirasinda gelisen
anteroposterior  vitreomakular traksiyon Uzerinde
durulmustur. (6,7) Worst, makuler deliklerin

premakular bursa kaynakli oldugunu ve bu yapinmn
foveada anteroposterior traksiyon yaparak makuler
delige neden olabilecegini bildirmistir. (8) Gass ise
prefoveal vitreus korteksinin fokal kontraksiyonuna
bagli olusan tanjansiyel traksiyon ile foveal retinanin
One dogru gelmesi ile makula deligi gelisimi
basladigint 6ne siiriilmiistiir. (9) Kadinlarda daha fazla
goriilen makula deliklerine, ayrica travma ve baz1 diger
okdler patolojiler de sebep olabilmektedir (1).

Gunimizde uygulanan en etkin tedavi yontemi internal
limitan membran (ILM) soyulmasiyla ile birlikte
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uygulanan pars plana vitrektomi (PPV) cerrahisidir
(10,11). Bu sayede makula (zerindeki vitreus
serbestlestirilip, delik kenarindaki retina tabakasinin
yatigtirilmast miimkiin olmaktadir.

25 Gauge (25G) siitiirsiiz vitrektomi teknigi ilk olarak
Fujii ve ark. tarafindan 2002 yilinda uygulanmistir
(12). Bu teknik, konvansiyonel 20 Gauge
vitrektomilerden farkli olarak konjonktival peritomi
yapilmadan ii¢ girigli siitlirsiiz vitrektomi yapilmasina
olanak saglamaktadir. Literatiirde, 25G siitiirsiiz
vitrektomi teknigi ile basarili sonuglar bildirilmektedir
(13-15)

Bu calismamizda klinigimizde makula deligi olgularina
uyguladigimiz  cerrahi  tedavinin  anatomik ve
fonksiyonel basar1 oranlar1 ve komplikasyonlar
incelenmistir.

MATERYAL ve METOD

Bu calismamizda Mart 2005-Mayis 2008 tarihleri
arasinda hastanemizde makula deligi nedeniyle
vitreoretinal cerrahi geciren 28 hastanin 30 gozii
retrospektif olarak degerlendirildi. Tim olgulardan,
operasyon igin sozli ve yazili onam alinmis olup,
calismamizin, Prof. Dr. N. Resat Belger Egitim ve
Aragtirma Hastanesi Etik Kurulu, 2015 yili, 36 no’lu
etik kurul karari bulunmaktadir. Calismamiz Helsinki
insan haklar1 bildirgesine uygun olarak hazirlanmustir.

Makula deligi disinda farkli etyolojilerle 25 G PPV
yapilmis olgular, idiyopatik disinda farkli nedenlerle
makula deligi gelismis olgular (travma vs.), takip siiresi
1 aydan az olan olgular c¢aligma kapsami diginda
birakildu.

Olgularin tiimiiniin cerrahi ayrintili hikayeleri alindi.
TUm olgularin en iyi diizeltilmis gorme keskinlikleri
(EDGK), biomikroskopik ve okiler tansiyon
muayenelerini iceren rutin oftalmolojik muayeneleri
yapildiktan sonra yine tiim olgulara ayrmtili fundus
muayeneleri yapildi.

Ameliyat 0Oncesi; olgularin sikayetleri, sikayetlerin
baslama siiresi ve olgularin epidemiyolojik 6zellikleri

kaydedildi. Oftalmik muayenede; EDGK, makula
deligi evresi, gdz ici basmci (GIB) ve delik ¢ap1
degerleri kaydedildi. Intraoperatif, olusan
komplikasyonlar  (infiizyon  kaniiliniin  yanlis

yOnlenmesi, retinal yirtik olusumu, ani okiiler tansiyon
diisiist, suprakoroidal hemoraji gelisimi vs.) eger varsa

kaydedildi. Post-operatif, EDGK, komplikasyonlar
(hipotoni, Retina dekolman1 (RD)), takip siiresi,
EDGK, anatomik ve fonksiyonel basari oranlar

degerlendirildi. Olgularin gérme keskinlikleri ETDRS
eseliyle alindi ve logMAR degerlerine ¢evrildi
(logarithm of the minimum angle of resolution). G6z
ici basinglar1 aplanasyon tonometrisi ile Olgiildii.
Hipotoni olarak 6 mmHg alt1 alindi. Makula
deliklerinin evrelendirilmesi, fundus muayenesiyle ve
optik koherens tomografi (OCT) sonuglariyla Gass
smiflamasina gore yapildi. (16) Bu smiflandirmada
makuler delikler, anatomik olarak Evre 1 (fovea

12

¢evresinin ser6z dekolmani) Evre 4 (makiiler delikle
beraber pseudooperkulum ve arka vitre dekolmamn
(AVD) varlig1) arasinda siniflandirilmistir.

Ameliyat Teknigi: Lokal anestezi altinda boyu 5 mm
ve i¢ / dig caplari 0.37 / 0.56 mm olan 25G metal
inflizyon kaniilii yardimiyla transkonjonktival olarak
alt temporalden infiizyon kaniilii girisi yapilir. Ust
temporal ve Ust nazal kadranlardan ise
endoiliiminasyon ve vitreus kesicisi icin, boyu 3.6mm
ve i¢/dis caplart 0.57 / 0.62 mm olan poliyamid
mikrokaniiller yerlestirilir. Goze giris yapilirken,
konjonktiva bir pamuklu ¢ubuk yardimiyla limbusa
dogru sivazlanir; bu sekilde konjonktival ve skleral
kesinin ayni planda olmamasi saglanir. Daha sonra
trokar Uzerindeki mikrokanul ile birlikte skleradaki
isaretlenen noktadan vitreus igine limbusa dik olarak
yerlestirilir. Trokar geri cekilir ve 25G mikrokaniil
vitreus i¢inde kalir (10,11).

Standart Gclu port sistemiyle pars plana vitrektomi
yapilir. On ve mid vitreusun alinmasim takiben total
arka vitreus dekolmani olugumu tamamlanir. Bir
sonraki basamak ILM’nin  soyulmasidir. LM
boyandiktan sonra miringo vitreoretinal bicakla
temporal zondan horizontal olarak bir kenar kaldirilir
ve dairesel hareketle flep olusturulur. Forsepsle tutulan
flep dairesel olarak temporal damar arklar1 ve optik
diske kadar soyulur. Amag delik kenarlarinin tamamen
RPE’ne yapigmasidir. Daha sonra hava-gaz degisimi
yapilarak ameliyata son verilir.

Anatomik basari; halka seklindeki subretinal sivinin
kaybolup delik kenarinin diizlesmesi olarak kabul
edildi. Anatomik basart OCT ile dogruland1
Fonksiyonel basar1 kriteri, literatiir esas almarak,
ETDRS eseline gore 2 veya daha fazla sira gérme artis1
kabul edildi. (10,11,13)

Olgularin istatistiki degerlendirmeleri SPSS® 16 for
Windows programi ile yapilmis olup, istatistiki test
olarak eslestirilmis t testi kullanilmistir. P<0,05
istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.

BULGULAR

Caligmamiza idiyopatik makula deligi nedeniyle opere
edilen 18’1 kadin (%64,2), 10’u (%35,8) erkek toplam
28 olgunun 30 gozii dahil edildi. 13 olgunun sag gozii
(%46,43), 13 olgunun sol gozu (%46,43), 2 olgunun
her iki gozii (%7,14) opere edildi. Olgularin yaslar1 40
ile 84 arasinda degisiyordu (ortalama: 65 + 10.8 yas).
Hastalarin gérme azalmasi sikayetlerinin siiresi 9,55 +
8,97 ay idi. (1 — 24 ay) Makula deliklerinin ¢aplar1 187
ile 514 p (ortalama 390 + 120,12 p, OCT ile) arasinda
degismekteydi. Makula deligi 2 gozde evre 2 (%6,7),
22 gozde evre 3 (%73,3), 6 gozde evre 4 (%20) idi.
Olgularin 4’# psodofak (%13,3) ve 26’s1 ise (%86,7)
fakik idi. Olgularin ameliyat 6ncesi en iyi diizeltilmis
gorme keskinlikleri (EDGK) ortalama 0,12 + 0,09
(logMAR 0,98 + 0,33) idi (Tablo 1). Minimum ve
maksimum EDGK ise 0,05 (log MAR 1,2) - 0,4
(logMAR 0,4) arasinda idi.
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Postoperatif son takip muayenesinde olgularin
EDGKleri 0,03 ile 0.6 arasindaydi (ortalama
0,19+0,12) (logMAR 1,3 ile 0,3 arasi). Pre- ve post-
operatif EDGK arasindaki fark ise istatistiksel olarak
anlamliydi (p<0.05) (Tablo 1). Sonu¢ olarak 28
olgunun 30 gozii degerlendirildiginde, 22 (%73) gozde
ameliyat Oncesine gore gorme keskinliginde bir veya
daha fazla swra artist bulundu. 7 (%24) gozde
postoperatif gbérme keskinligi ameliyat Oncesiyle
ayniydi. 1 (%3) gozde ise gorme keskinliginde diigme
tespit edildi (Tablo 2). Son muayenelerinde gérme
keskinliklerinde diisme tespit edilen vaka postoperatif
2. ayda RD geligen hasta idi. Niiks eden ve persistan
kalan makuler delik vakalarinda gérme ayn1 kaldi.

Fonksiyonel basariya bakildiginda ise (en az iki sira)
gorme artig1 saglanan hasta orani ise %56,6 olarak
bulundu. 17 goézde fonksiyonel basar1 saglandi.

Preoperatif goz i¢i basinglar1 14,36 +2,68 mmHg (8-19
mmHg) idi (Tablo 1). Son muayenede GIB 14,54 +
2,93 mmHg (7-18 mmHg aras1) bulundu. Pre- ve post-
operatif son takip GIB agisindan istatistiksel olarak
anlamli fark bulunmadi (p>0.05) (Tablo 1).

Higbir olguda, intraoperatif komplikasyon gelismedi.
Ameliyat sirasinda 20 gauge vitrektomiye gecis
gerekmedi. Higbir olguda sklerotomi siitiirii konulmadi
ve sklerotomilerden kagak izlenmedi.

Ameliyat sonrasi 1. giinde yapilan muayenelerde 3
gozde ciddi hipotoni gelisti (sirastyla 3, 4 ve 6 mmHg)
(Tablo 3). Bu gozlerden ikisinde ek bir midahale

yapilmaksizin postoperatif 5. giinde normal GIB
degerlerine ulasildi. Hipotoni ile devam eden 1 goze ise
postoperatif 7. gunde intravitreal C3F8 enjeksiyonu
yapildi. Sonrasinda hipotoninin diizeldigi gozlendi. 1
gbdzde (%3,33) GIB 20 mmHg’dan yiiksek bulundu.
Olgularin  hepsinde ek cerrahi miidahaleye gerek
kalmaksizin GIiB kontrol altina alindi. Tiim olgularda
son postoperatif kontrolde GIB normal sinirlar
icerisindeydi.

Postoperatif takiplerde %30 oraninda (9 g6z) RPE
degisiklikleri tespit edildi. Onceden niikleer opasitesi
olan 8 gozde (%26,6) ameliyat sonrasi ortalama 9.ayda
(4-20 ay) katarakt gelisimi gorildii ve olgularin
takipleri devam etti (Tablo 3). Bu 9 olguya
fakoemiilsifikasyon cerrahisi ve katlanabilir GIL
implantasyonu yapildi. 6 olguda postoperatif son takip
gorme keskinligi artarken 2’sinde degismedi.

1 olguda (%3,34) ameliyat sonrasi 2. ayda retina
dekolmamt gelisti (Tablo 3). Bu olguya yeniden PPV
cerrahisi uygulandi. Olgunun son takip kontroliinde (9.
Ayda) retina yatigitk ve makuler delik kapali olarak
gozlendi. Makula deligine bagl reoperasyon yapilan
olgu, persistan (ilk cerrahinin basarisiz oldugu)
makuler delik olgusu idi. Persistan delik vakasina 8.
giinde intravitreal C3F8 enjeksiyonu, ardindan 26.
giinde 25 G revitrektomi ve C3F8 enjeksiyonu yapildi.
Reoperasyon sonrasi makuler delik kapandi. Niiks
(makuler deligi 6 ay kapali kalan) makuler delik olgusu
ise tekrar ameliyat olmay1 kabul etmedi. Son yapilan

Tablo 1: Olgularin pre- ve post-operatif EDGK ve GIB ortalamalari

Pre-op Post-op p* Pre-op Post-op p**
EDGK EDGK GiB GiB
(Snellen) (Snellen) (mmHg) (mmHg)

Ort+£SD 0,12+ 0,09 0,19+0,12 <0,05 14,36 +2,68 1454+ 293 | >0,05

EDGK: En iyi diizeltilmis gérme keskinlikleri, GIB: goz ici basinct, pre-0p: preoperatif, post-op: postoperatif son takip, ort: ortalama, SD:
standart sapma, Snellen: Snellen eseli ile alinmis EDGK, *: Pre- , post- operatif EDGK arasindaki istatistiki degerlendirme (eslestirilmis t
testi), **: Pre-, post- operatif GIB arasindaki istatistiki degerlendirme (eslestirilmis t testi),

Tablo 2: Olgularin fonksiyonel sonuglari

Gorme keskinligi Olgu sayisi (n) %
EDGK artis1 olan 22 73,3
EDGK degismeyen 23,3
EDGK azalan 3,34
EDGK: En iyi diizeltilmis gérme keskinligi
Tablo 3: Komplikasyonlar
Komplikasyon Olgu sayisi (n) %
Hipotoni 3 10
Katarakt gelisimi 8 26,67
Retina dekolmani 1 3,34
RPE degisikligi 9 30
Persistan Delik 1 3,34

RPE: Retina pigment epiteli
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kontrol muayeneleri esnasinda toplam 29 (%96,6)
vakada makula deligi anatomik olarak kapali bulundu.
Tiim vakalarda bu sonuglar OCT ile dogrulandi.

TARTISMA

Idiyopatik makula deligi 55 yas iistiinde 33 / 10000
prevalansla gorilmektedir (17,18). Ortalama goriilme
yast 65 olmakla beraber kadinlarda, erkeklere gore
daha sik ortaya ¢cikmaktadir (11). Yaklagik %10 vakada
baslama zamani farkli da olsa bilateral goriilmektedir
(17-19). Bizim olgularimizin yasi 40 ile 84 arasindaydi
ve 28 tanesi (%93,3) 55 yasin iizerindeydi. Kadm /
erkek orani ise 9 / 5 idi. 2 olguda (%6,6) ayn1 zamanda
diger gbzde de makiila deligi bulunmaktaydi.

Makula deligi cerrahisinde iyi cerrahi sonuglar ile ilgi
faktorler; kisa siireli olmasi, erken evre delik, ameliyat
oncesi yliksek gorme keskinligi olarak bildirilmektedir
(20,21). Bizim olgularimizdaki deliklerin 22 tanesi
(%73,3) evre 3, 6 tanesi evre 4 (%20) 2 tanesi ise
(%6,7) evre 2 idi. Sikayetlerin siiresi 19 hasta (%67,8)
tarafindan biliniyordu ve 1-24 ay arasinda degisiyordu
(ort. 9,55 ay). Pre- ve post-operatif EDGK arasindaki
fark istatistiksel olarak anlaml idi (p=0.01, p<0.05).
Literatiirde, makula deligine uygulanan PPV’nin
yiiksek anatomik basariyla birliktelik gosterdigi
belirtilmistir (22,23). Bizim anatomik basar1 oranimiz
da (%96,6) literatrle uyumluluk gdstermektedir.

2 veya daha fazla sira fonksiyonel goérme keskinligi
artis1 elde ettikleri olgu orani, literatiirde %45 ile %85
arasinda degismektedir (24-26) Calismamizda gdérme
artist olan olgularin oramt %73,3 (22 olgu) olarak
bulduk. Fonksiyonel basar1 kriterine uyan olgu orani
%56,6 (17 olgu) oldu. Son muayenede 7 g06zde
(%23,33) EDGK degismezken bir gozde (%3,34)
EDGK azalmis olarak bulundu.

Cesitli calismalarda niiks delik orami %4,8 ile %23
arasinda degismektedir (27,28) Niiks cerrahiden 2-22
ay (ort. 12,5 ay) sonra olmaktadir. Bizim niiks oranimiz
%3,4 oldu ve olgu reoperasyon istemedi. Mester ve
ark. makula deligi cerrahisi gecirenlerde retina
dekolmani gelisme oranint %7 olarak vermislerdir (28).

Banker ve ark. yaptiklari ¢aligmada bu oranm %11
olarak bildirmiglerdir (29). Makula deligi cerrahisi
geciren 98 olguluk bir seride retinal yirtik veya retina
dekolmant oran1 %17 bulunmustur (30). Caligmamizda
postoperatif retina dekolman: gelisen olgu sayis1 bir
(%3.34) bulundu. Bu olguda retina dekolmamn
postoperatif 2. ayda gelisti. Olgu, PPV ile basariyla
tedavi edildi. Ve son kontroliinde retina yatigik ve delik
kapali olarak gozlendi.

Daha onceki c¢alismalarda postoperatif erken donem
GIB degerleri bildirilmis olup, gogunlukla postoperatif
uzun dénemde (1. ay sonrasi) GIB degisikligi
gozlenmemistir (12,13). Ancak Iberra ve ark.ve
Yanyal ve ark., GIB’de postoperatif ilk giinde anlamli
diisiis bildirmiglerdir (10,11). Bizim ¢aligmamizda ise,
postoperatif 1. ginde 3 gdzde ciddi hipotoni tespit
edildi. 2 olguda postoperatif 5. glinde cerrahi
miidahaleye gerek kalmaksizin GIB degerlerinde
normal seviyelere ylkseldi. 1 hastada ise diizelmeyen
GIB nedeniyle 8. giinde intravitreal C3F8 enjeksiyonu
uygulanmistir. GIB degerleri normal seviyeye gelen bu
hastamizda koroid dekolmani, katlantilari, vitreus
hemorajisi veya endoftalmi gibi komplikasyonlar
gorillmemistir fakat bu vakada persistan makuler delik
saptanmistir. Daha sonra olguya 8. Giinde intravitreal
C3F8 enjeksiyonu ve 20.ginde 25G revitrektomi
yapildi ve makuler delik sonraki takiplerde kapali
olarak izlendi.

Literatiirde postoperatif katarakt insidansi i¢in %18 —
80 arasi degisken oranlar bildirilmistir (31-33). Bizim
calismamizda ise %26,6 katarakt gelisimi gozlemledik.
Katarakt gelisimi ortalama 9. ayda oldu. Bu 9 olguya
fakoemiilsifikasyon cerrahisi ve katlanabilir GIL
implantasyonu yapildi. 6 goézde EDGK artarken 2
gozde ise degigmedi.

Calismamizin  kisithhiklari;  retrospektif  olmast,
goreceli olarak az sayida olgunun c¢aligmaya dahil
edilmesi ve diger vitrektomi gesitleriyle karsilastirma
yapilmamig olmasidir.

Sonug olarak; 25 G sitursuz PPV cerrahisi ile, makula
deligi tedavisinde yiiksek anatomik ve fonksiyonel
basar1 miimkiin olabilmektedir.
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ABSTRACT Key Words:

Aim: This study was aimed to analyze the characteristics outcomes and the length of stay in the emergency Emergency Department,
department by evaluating patients admitted to the emergency department and diagnosed with ischemic Ischemic Stroke,

strokes and transient ischemic attack. Transient Ischemic Attack,
Material and Method: Patients diagnosed with cerebrovascular infarction and transient ischemic attack, Demographic characteristics.

who were admitted to the emergency department between 01.01.2015 and 31.12.2015, were evaluated in
this study. Patients diagnosed with acute ischemic strokes or transient ischemic attack, who were aged 18
years and over, and who accepted being in the study were evaluated prospectively. In our study, patients'
demographic characteristics, vital signs, characteristics associated with ischemic stroke, laboratory
examination and test results, performed treatments, length of stay in the emergency department, and
outcomes were evaluated.

Results: A total of 122 patients were included in this study. Fifty-two of them were female, 70 of them were
male. The mean age of all patients was 66.25+13.51 years. When the patients were questioned about the
onset of their complaints, 56 patients were admitted to the hospital in 3-6 hours, followed by 31 patients
who were admitted after 24 hours. When chronic illness history was questioned, the most common one was
hypertension (63%), followed by diabetes (49%). In our study, 40 patients (32.8%) were identified as
smokers, 82 patients (67.2%) as non-smokers. There were 45 patients (36.9%) with atrial fibrillation. The
incidence of left middle cerebral artery infarction was more frequent in females than males (p <0,05).
Response time to an emergency consultation from neurologists was 68.91 + 68.90 minutes on average. The
average length of stay of patients in the emergency department were 2.55+2.07 days. The most frequent
period for diseases was January (22%), followed by February (13.1%).

Conclusion: Male sex, advanced age, and comorbidities such as hypertension and diabetes are risk factors
for ischemic strokes and transient ischemic attacks. In women, ischemic infarction is more common in the
left middle cerebral artery irrigation area. Diseases are mostly seen during wintertime. Unfortunately,
patients are admitted to the emergency department late. Informative public studies are needed on this
subject. The waiting time of the patients in the emergency department is over 24 hours, and the
consultations are not responding fast enough. It is necessary to solve the problem of free bed absence in the
clinical departments.

OZET

Amag: Acil servise basvuran iskemik inme ve gegici iskemik atak hastalarim degerlendirerek, demografik

Anahtar Kelimeler:

Acil servis,
ozelliklerini aragtirmayt ve acil serviste kalma siirelerini belirlemeyi amagladik. Iskemik inme
Gereg ve Yontem: Bu ¢alisma Acil Servise 01.01.2015 ile 31.12.2015 tarihleri arasinda bagvuran iskemik Gegici Iskemik Atak,
inme ve gecici iskemik atak hastalar: degerlendirilerek yapilmistir. Calismayr kabul eden, 18 yas ve Demografik ozellikler.

iizerinde, iskemik serebrovaskiiler olay ve gegici iskemik atak tanisi alan hastalar prospektif olarak
incelenmigtir. Hastalarin demografik ozellikleri, vital bulgulari, iskemik inme ile ilgili ozellikler, yapilan
tetkikler ve tetkik sonuglari, yapilan tedaviler, acil serviste yatis siireleri ve sonlanim durumlar:
degerlendirilmistir.

Bulgular: Calismaya toplam 122 hasta dahil edilmistir. Hastalarin 52 tanesi kadin, 70 tanesi erkek
cinsiyettedir. Tiim hastalarmn yas ortalamalar: 66,25+13,51 yildir. Hastalarin acil servise sikdyetlerinin
bagslanmasindan en sik 3-6 saat ve ikinci siklikta 24 saatten sonra basvurmuslardwr. En sik eslik eden kronik
hastaliklar hipertansiyon (%63) ve takiben de diyabettir (%49). Calismanizdaki hastalarin %32,8 sinin
sigara kullandigi, %67,2° sinin sigara kullanmadigi saptanmistir. Hastalarin 45’inde (%36,9) atriyal
fibrilasyon vardir. Sol orta serebral arter infarktimin kadinlarda erkeklere gore daha sik goriilmesi
istatistiksel olarak anlamh bulunmugstur (p<0,05). Norologlarin acil konsiiltasyonuna cevap verme siireleri
ortalama 68,91+68,90 dakikadir. Hastalarin acil serviste ortalama kalis siiresi 2,55+2,07 giindiir.
Hastaliklarin en yogun olarak gériildiigii donem Ocak (%22) ve Subat (%13,1) aylaridir.

Sonug: Erkek cinsiyet, ileri yas ve hipertansiyon, diyabet gibi eslik eden hastaliklar iskemik inme ve gegici
iskemik atak gecirme agisindan risk olusturmaktadir. Kadinlarda sol orta serebral arter sulama alaninda
iskemik infarkt daha fazla goriilmektedir. Hastaliklar daha ¢ok kis aylarinda goriilmektedir. Hastalar acil
servise ge¢ basvurmaktadir. Bu konuda toplumu bilgilendirici ¢alismalara ihtiyag vardir. Hastalarin acil
serviste bekleme siireleri 24 saatin iizerindedir ve konsiiltasyonlara yeteri kadar hizli cevap
verilmemektedir. Servislerde yatak agilamama sorununun ¢éziimii gerekmektedir.
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GIRIS

Inme serebrovaskiiler hastaliga (SVH) bagli olarak
gelisen, ani yerlesimli, fokal ndrolojik bir sendromu
ifade etmektedir (1). Diinya Saghk Orgiitii inmeyi
“hizla gelisen ve 24 saat veya daha uzun siiren ya da
olimle sonuglanabilen, serebral islevlerin fokal veya
global  bozukluguna  bagli  bulgular”  olarak
tanimlamaktadir (2,3). Inme olgularmin %80-85" i
iskemik, %15-20" si hemorajik kokenlidir (4).

Gegici iskemik atak (GIA) terimi iskemik kokenli
oldugu diisliniilen, genellikle bir damar alanmi ile
sinirlanan, kisa (maksimum 24 saat), fokal serebral
fonksiyon kaybi epizotlarii ifade eden klinik bir
durumdur (5).

Akut inme, Tirkiye’ de kalp hastaliklar1 ve kanserin
ardindan en sik {iglincii 6liim nedeni olup tiim Diinyada
da morbidite ve mortalitenin sik nedenleri arasindadir
ve yas arttik¢a goriilme siklig1 artar (6-8). ABD’de her
yil 700.000 yeni inme olgusu saptanmakta ve bu
hastalarin da %20’ si ayn1 yil igerisinde &lmektedir
(9,10).

Amerikan kalp cemiyetinin 2019 yili istatiksel analiz
raporuna gore 20 yas istii inme sayisi tahmini olarak 7
milyondur ve prevalansi %2,5 civarindadir (11). Ayrica
18 ile 54 yas arasinda inme tanisit ile hastaneye
yatislarda belirgin bir artis saptanmistir (8,11). inme
sebebi %90 civarinda hipertansiyon, hiperglisemi,
hiperlipidemi, obezite ve bobrek yetmezligi gibi
dizeltilebilecek risk faktorleri yiiziindendir (11). % 74
oraninda ise sigara, sedanter yasam ve sagliksiz
beslenme sebebiyledir (11). Ayrica hava kirliligi % 29
oraninda suclu bulunmustur (11). Inme yas1 gittikce
diismektedir ve inme tanisi alan hasta sayisi, mortalite
ve morbidite oram da artmustir (8,11). inmelerin cogu
diisiik ve orta gelirli tilkelerde goriilmektedir (8,11).
Ulusal Norolojik Bozukluklar ve Inme Enstitiisii
(NINDS) rehberlerine gore hasta acil servise
ulagsmasindan itibaren 3 saat ig¢inde servise transfer
edilmelidir (12). Fakat hasta yatak sayilarindaki
kisitlilik buna mani olmakta, inme ve GIA hastalarinin
acil serviste kalig siirelerini uzatmaktadir. Yapilan
caligmalarda iskemik inmeli hastalarin acil serviste
ortalama kalis siireleri 5 saat olarak bildirilmistir (13,
14,15). Ulkemizde yapilan bir calismada hastalarin acil
serviste ortalama 21,5+30,5 saat izlendigi belirlenmistir
(16).

GEREC VE YONTEM

Bu calisma 03.12.2014 tarih ve 83045809/604.01/02-
264564 sayist ile Cerrahpagsa Tip Fakdltesi Klinik
Aragtirma Etik Kurulu izni ile yapilmistir. Prospektif
gozlemsel bir klinik ¢aligma olup, yillik eriskin hasta
sayist 54.369 (2015 yili) olan bir Universite hastanesi
acil servisine 01.01.2015 ile 31.12.2015 tarihleri
arasinda basvuran iskemik inme (i) ve GIA hastalar
degerlendirilerek yapilmustir.

Calismaya katilmay1 kabul eden, 18 yas ve iizeri acil
servise bagvurup II veya GIA tamisi alan hastalar
caligmaya alinmigtir.18 yasindan kiigiik hastalar,
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gebeler, akut koroner sendrom tanisi alanlar, akut
pulmoner tromboembolisi olanlar, epilepsi 6ykisi
veya aktif epileptik atagi olan hastalar, migren éykisi
bulunanlar, travma hastalari, intrakraniyal Kkitlesi
olanlar, multipl skleroz Oykiisii olan ya da yeni tani
alan hastalar, hemorajik serebrovaskiler olay gegiren
hastalar, i ve GIA tamsi olmayan hastalar ve
calismaya katilmak istemeyen hastalar calismadan
dislanmustir.

Verilerin Toplanmasi

Acil servise 12 ay boyunca bagvuran ve dahil etme
kriterlerine uyan tiim hastalar ardigik olarak ¢alismaya
almmugtir. Bir hastanin bagvurusu bir kez alinmustir.
Caligsmaya dahil etme kriterlerini karsilayan hastalarin
demografik bilgileri, basvuru sikayet (ler)i, bagvuru
tarihi ve saati, sikayetlerinin baglama tarih ve saati,
sikdyetlerin devam etme siiresi, Ozgecmisleri,
kullandig1 ilaglari, biyokimyasal test sonuglari,
goriintilleme sonuglari, tani, tedavi, yatig siiresi ve
sonlanma durumu, vital bulgular1 (kan basinci, ates,
nabiz, solunum sayisi ve pulsoksimetre) fizik muayene
bulgulari, GKS skorlar1 caligma formuna
kaydedilmigtir. Hastalardan mevcut durumlari igin
yapilan tetkikler disinda ek tetkik istenmemistir.
Hastalarin hastane basvurusunda ¢ekilmis olan 12
derivasyonlu elektrokardiyografileri, tam kan sayimu,
karaciger ve bobrek fonksiyon testleri, PTT-aPTT
diizeyleri, hastalara istenen noroloji konsultasyonu
saati ve medula sistemine resmi cevap yazilana kadar
gegen siire de kaydedilmistir.

Cahisma Siireci

Akut inme ve GIA 6n tamsi diisiiniilen tiim hastalar,
kontrendikasyonu yoksa ilk asamada intrakraniyal
kanama acisindan beyin tomografisi (BT) ile
degerlendirilmistir.

Tim Beyin BT ¢alismalart Brilliance CT 16 Model
Cok kesitli Bilgisayarli Tomografi Cihazi (Philips
Medical Systems (Cleveland) OHIO 44143, USA) ile
gerceklestirilmistir.

Beyin BT de akut patolojik bulgu saptanmayan
hastalar, eger manyetik rezonans goriintiileme (MRG)
incelemesi igin kontrendikasyonu yoksa iskemik
difiizyon kisitlamasi agisindan daha ayrintili inceleme
amactyla kontrastsiz MRG ile degerlendirilmistir.

Tim MRG incelemeleri 1,5-Tesla MR (initesi (Siemens
Magnetom Synphony; Siemens, Erlangen, Germany)
ve 1,5-Tesla MR Unitesi (Siemens Magnetom Alanto;
Siemens, Erlangen, Germany) cihazlarla
gergeklestirilmistir.

MRG incelemeleri; beyin difuizyon MRG ve T2
agirlikli goriintiiler alinarak yapilmistir. Merkezimizde
difizyon MRG incelemeleri ile degerlendirme
yapilirken, Radyoloji boliimiiniin karari ile iskemik
yiikiin degerlendirilebilmesi i¢in T2 agirlikli kesitler de
rutin olarak incelemeye dahil edilmektedir. MRG
incelemeleri difiizyon kisitlamasi acisindan
incelenmistir.

I ve GIA tamsi alan hastalardan hastaneye yatis karari
verilenler ¢alisma ekibi tarafindan hastanede kaldiklari
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stirece, giinliik olarak fizik muayene bulgular1 ve
norolojik muayeneleri yapilmis ve tekrar GIA/inme
atag1 acisindan sorgulanmistir.

GIA tanis1 alan ve diisiik riskli kabul edilerek uzman
gorilisii ile ayaktan takibine karar verilen hastalar
Noroloji  poliklinigine  yonlendirilerek  taburcu
edilmistir.

Yine ayni hastalar, hastane bilgi sisteminden de
tekrarlayan ataklar ve son tanilar agisindan takip
edilmistir.

Veri Analizi — istatistiksel Yontem

Tam veriler bilgisayar sistemine Microsoft Excel for
Mac 2011 ile girilmis ve IBM SPSS Statistics for Mac
22.0 (SPSS Inc.,, Chicago, USA) programina
kaydedilerek istatistiksel analizler yapilmustir.
Istatistiksel analiz olarak, tammlayici istatistikler
(ortalama,  standart sapma, yiizde dagilimi)
kullanilmistir.

Ortalamalar “ortalama + standart sapma” seklinde

verilmistir. Ki-kare/Fischer'in  testi,  kategorik
degiskenler arasindaki karsilastirmalar igin
kullanilmustir.

Siirekli degiskenlerin normal dagilimi i¢in Kolmogorov

- Smirnov testi, normal dagilimh parametrik
degiskenlerin karsilastirmasinda Student t testi, normal
dagilimhi olmayan siirekli degiskenlerin
kargilagtirilmasinda Mann-Whitney U testi
kullanilmustir.

P <0.05 degeri tim analizlerde istatistiksel olarak
anlaml kabul edilmistir.

BULGULAR

Hastalarin Demografik Ozellikleri

Bu calismaya toplam 122 hasta dahil edilmistir.
Hastalarin 52 (%42,7) tanesi kadin, 70 (%57,3) tanesi
erkek cinsiyettedir. Tiim hastalarin yas ortalamalari
66,25+13,51 yil, kadin hastalarin yas ortalamasi
69,38+14,48 yil ve erkek hastalarin yas ortalamasi
63,93+12,35 yil olarak bulunmugtur. Hastalarin
cinsiyetlere gore yas ortalamalarinin dagilimi Grafik
1°de verilmistir.

Caligmamizda en fazla hasta sayis1 66-75 yas
araliginda goriilmiis olup en az sayida hastayla 25 yas
altinda karsilagilmigtir. Grafik 2’ de hastalarin yas
gruplarina gore dagilimi goriilmektedir.
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Hastalarm Oykiileri Ve Fizik Muayene Bulgular

Yapilan degerlendirmeler neticesinde GIA tanisi alan
10 (%8,19) hastamiz olup 6’st erkek (%60), 4%
kadindir (%40). SVO tanis1 alan erkek hasta sayimiz
64, kadin hasta sayimiz 48°dir.

Hastalarin sikayetleri incelendiginde en ¢ok basvuru
sikdyeti konugma bozuklugu olup 51 hasta (%41) bu
sebeple acile basvurmustur. Ikinci siray1 sol tarafta
giicstizliik (%36), liglincii siray1 ise bag donmesi (%27)
almustir (Tablo 1).

Tablo 1. Acil Servise Bagvuran Iskemik Inme ve
Gegici Iskemik Atak Hastalarinin Bagvuru
Sikayetlerine Gore Dagilimi

A L. Sikayeti
Sikayetler Silayeti Olan Olan
Hasta Sayis1
- Hastalar
%"
Konusma
bozuklugu 51 418
Sol tarafta 45 36,9
gucsuzluk
Bas donmesi 33 27,0
Sag tarafia 30 24,6
gugsuzluk
Biling bozuklugu 20 16,4
Yiizde asimetri 17 13,9
Bayilma 10 8,2
Halsizlik 9 7.4
Bulanti-kusma 9 7.4
Gorme bozuklugu 7 57
Bas agrisi 6 49
Inkontinans 2 1,6

* Hastalarin birden ¢ok bagvuru sikdyeti mevcuttur.

Tablo 2. Acil Servise Bagvuran iskemik Inme ve
Gegici Iskemik Atak Hastalarmin Kronik Hastalik
Oykiilerine Gore Dagilim

Hastaligit  Hastalig

Komorbidite Olanlar Olanlar
n %

Hipertansiyon 77 63,1
Diabetes mellitus 49 40,2
Koroner arter hastaligi 38 31,1
Serebro vaskiiler hastalik 31 25,4
Hiperlipidemi 13 10,7
Kronik bobrek yetmezligi 13 10,7
Demans 9 7,4
Malignite 8 6,6

Norolojik muayenelerinde motor defisiti olan 38
(%31), konugma bozuklugu olan 69 (%56), yuzinde
asimetri saptanan 17 (%13,9) kisi gortilmiistiir.
Hastalarin sikayetlerinin baslama siireleri
sorgulandiginda; en fazla (56 hasta) 3-6 saat arasinda
ve ikinci siklikta (31 hasta) 24 saatten sonra
hastanemize bagvurduklari 6grenilmistir (Grafik 3).
Caligmamizda hastalar kronik hastalik 6ykiilerine gore
incelendiginde birinci sirada hipertansiyon (%63),
ikinci sirada diyabet (%49) goriilmiistiir. Hastalarin 6z

gecmigindeki  hastaliklarin ~ dagilmi  Tablo  2’de
verilmigtir.

Hastalarin  bagvuru aninda ritim  anormallikleri
acisindan  elektrokardiyografileri incelendiginde

hastalardan 45’ inde (%36,9) atriyal fibrilasyon varlig
tespit edilmistir.

Caligmamizdaki 40 hastanin (%32,8) sigara kullandigi,
82 hastanin (%67,2) sigara kullanmadig1 saptanmstir.

6-12 Saat

12-24 Saat

>24 Saat

Grafik 3. Acil Servise Basvuran Iskemik inme ve Gegici Iskemik Atak Hastalariin Sikayetlerinin Baglama

Siiresine Gore Dagilimi
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Hastalarin Goriintiileme Bulgular:

Acil Servise Basvuran Akut Serebral Infarkth
Hastalarin 10 (%8,2) tanesinin MR uyumsuz implant
tagimast veya dis merkezde ¢ekilmis Diflizyon MRG
mevcut  olmast  sebebiyle  Difiizyon = MRG
¢ekilmemistir.

Difuzyon MRG goriintulemelerinde iskeminin en fazla
siklikta tespit edildigi patolojik damar alanlar1 Sol orta
serebral arter (OSA) (%27) ve Sag OSA (%26,2)
sulama alanlaridir. Caligmamizda, cinsiyetlere gore
patolojik damar alanlar1 degerlendirildiginde Sol OSA
infarktinin  kadinlarda erkeklere gore daha sik
goriilmesi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(p<0,05). Diger damar alanlarinda iskemi veya
infarktin goriilme sikliklar1 Grafik 4’de gosterilmistir.
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Yapilan degerlendirmeler neticesinde GIA tamisi alan
10 hastamiz olup 6’s1 erkek, 4’ii kadindir. I tamis1 alan
erkek hasta sayimiz 64, kadin hasta sayimiz 48’dir.

ii ve GIA igin néroloji konsiiltan hekimine haber
verildikten sonra ilgili hekimin konsultasyona hastane
sisteminde cevap yazmasina kadar gecen siire
arastirildiginda ortalama 68,91+68,90 dakika olarak
bulunmustur. Konsiiltasyona cevap verme siireleri
arasinda asir1  dagmiklik ve genislik oldugundan
Standart sapma yiiksek ¢ikmustir.

Verilen Tedavi

Hastalar acil serviste gorilip iskemik serebrovaskiler
hastalik ya da GIA tespit edildiginde, néroloji

konsultan ~ hekiminin  Onerisiyle 93  hastaya
ASA+Enoksaparin kombine tedavisi verilmis olup 13
hastaya yalmizca ASA, 11 hastaya yalnizca
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Enoksaparin, 3 hastaya trombolitik tedavi ve 2 hastaya
da ASA+ heparin inflzyon tedavisi verilmistir.

Sonlanim

Acil serviste 24 saatten daha uzun sire kalan hastalar
acil serviste yatmig kabul edilmis olup bu hastalar 93
kisidir. Hastalarin acil serviste ortalama kalis siiresi
2,55x2,07 glnddr.

Acil servise bagvurup ilk ve acil tedavilerini aldiklar1
sire icinde hayatini kaybeden hasta olmamistir.
Bagvuran hastalardan 105 (%86,06) tanesinin takip ve
tedavisinin devami i¢in acil servis ya da noéroloji
servisine yatisi yapilmistir. Hastalardan 2 (%1,63)
tanesinin dis merkeze servis sartlarinda takibi igin
sevki yapilmis olup, 4 (%3,27) hastanin yogun bakim
Unitesine yatigt yapilmistir. 11 (%9,01) hasta ise
tedavilerini ayaktan almak ve ileri arastirma igin
ndroloji  poliklinigine basvurmak {izere taburcu
edilmistir.

Hastaligin en yogun olarak gorildigi dénem Ocak
(%22) ve Subat (%]13,1) aylart olarak goriilmiistiir.
Hastalarin % 42,6’s1 kis mevsiminde bagvurmustur.
Ramazan D6nemi olarak gosterilebilecek olan 2015 19
Haziran-17 Temmuz tarihleri arasinda acil serviste
goriillen II ve GIA hasta sayilarinda artis ya da
olaganiistii durum saptanmamistir. Hasta sayilarmin
aylara gore dagilimi Grafik 5’de gosterilmistir.

TARTISMA

Yas inme i¢in 6nemli bir risk faktoriidiir. Aksoy ve ark.
(17) akut iskemik inmeli hastalarin yas ortalamasini
65,79+12,43, Hakbilir ve ark. (18) 65,19+12,89, Gl ve
ark. (19) 67414 yil olarak bulmustur. Orug e ark.’nin
caligmasinda ise olarak 66.45+10.56 saptanmustir (20).
Bizim ¢aligmamizda (66,25+13,51) da benzer sonuclar
elde edilmistir. Kiyan ve ark.’nin (16) ve Ozer ve ark.’
nin (21) yapmis oldugu calismada vakalarin %5’ inin
genc inme (45 yas alt1) oldugu gorilmistir. Bizim
calismamizda bu oran (%6,55) literatiirle uyumludur.
Mozaffarian ve ark’nin 2016 yilina ait verilerinde; geng
yaglarda erkeklerin kadinlardan daha yiiksek inme
insidansina sahip oldugu, 75 yas ve iizerinde bu
insidansin tersine dondiigii ve kadinlarda daha yiiksek
oranda inme gorild{igi bulunmus (22). Inme
insidansina gore bakildiginda bizim c¢alismamizda
Bizim ¢alismamizda 122 hastadan 75 yas altinda 88
hasta goriilmiis olup bunlardan 57 tanesi (%64,77)
erkek, 31 tanesi (%35,23) kadin cinsiyetteydi. 75 yas
ve lzerindeki hastalar incelendiginde hasta sayis1 34
olup bu hastalardan 13’0 (%38,24) erkek, 21’i
(%61,76) kadindi. Tiim hastalara gére 75 yas tizerinde

kadin hastalar %15,57, erkek hastalar %9,83
oranindaydi. Bu bulgularimiz literatiirle uyumlu
¢ikmugtir.

Deveci ve ark.’nin (23) yaptigi calismada iskemik
inmeler %59,1 erkek, %40,9 oraninda kadin, Karaman
ve ark.’nin (24) yaptig1 ¢aligmada ise %59,1°1 erkek,
%40,8’1 kadin olarak bulunmustur. Bizim ¢aligmamiz
(%42,7 kadm, %57,3 erkek) literaturle uyumludur.

Kleindorfer ve ark.’nin yapmis oldugu bir ¢alismada,
iskemik inmenin bayanlarda, GIA’min erkeklerde daha
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stk gozlendigi bulunmustur (25). Bizim ¢alismamizda
da GIA erkeklerde (erkekler %60, kadinlar %40) daha
fazla gorilmistiir. Persky ve ark. (26) erkekleri
kadinlarla kiyasladiklarinda erkeklerin her yasta
kadinlara gore daha yiiksek riske sahip olduklarini
bulmustur. Fakat 35 ve 44 yaslar1 arasinda ve 85 yas
istiinde kadmlar erkeklerle benzer ya da daha ylksek
risk oranlarina sahiptir demislerdir (26, 27). Bizim
calismamizda 35 ve 44 vyaslart arasinda 5 hasta
goriilmiis olup bu hastalardan 4’ i (%80) erkek, 1’1
(%20) kadm cinsiyetteydi. 85 yas ve iizerinde 10 ISH
hastas1 goriilmiis olup 3’0 erkek (%30), 7’si (%70)
kadin  cinsiyetteydi. Calismamizin  verilerinin
literatlirden farkli ¢ikmasi belirtilen yas gruplarindaki
hasta sayimizin az olmasindan veya calismalarin farklt
ik ile ve farkli cografyalarda yapilmis olmasindan
kaynaklantyor olabilir.

Kiyan ve ark.’nmin (16) yapmis olduklar1 c¢alismada
hasta sikayetlerinin ortalama 13,0+18,5 saat Once
basladigi ve hastalarin  %20,5’inin  sikayetlerin
baslangicindan itibaren ilk 3 saat iginde basvurdugu
goriilmiis. Gargano ve ark.’nin yaptiklart 1922 kisilik
bir ¢alismada ise acil servise ilk 2 saat i¢cinde bagvuran
hastalar %18,6 iken 2-6 saat arasinda basvuran hastalar
%22 ve 6 saatten daha ge¢ bagvuran hastalarsa
%359,4’lik oranda bulunmus (28). Bizim ¢aligmamizda
ilk 3 saat i¢cinde %13,9 (n=17) hastanin bagvurdugu ve
hasta bagvurularinin geciktigi gortilmiistiir (%45,9 3-6
saat, %254 24 saatten sonra basvuru). Diger
caligmalara gore hastaneye erken bagvurma konusunda
daha geride kalinmasinin nedeni bizim hastalarimizin
¢ogunlugunun dis merkezlerden sevkli gelmesi ve bu
stirecte  sehrimizin yogun trafiginden olumsuz
etkilenmeleri  olabilir. ~ Serebrovaskiler olaylarda
tedaviye baglamak i¢in her dakika ¢ok Onemliyken;
degisik asamalarda gecikmeler yaganmaktadir. Ferro ve
ark. (29) yaptiklart ¢alismayla bu gecikmenin %82
oraninda hastane disindan kaynaklandigini
gostermislerdir. Keskin ve ark. (30) yaptiklan
calismada ise hastane oncesinde gecikmenin yasandigi
en Onemli siirecin medikal yardim isteme siiresinin
uzunlugu oldugunu bulmuslardir. inme semptomlarinin
bilinmemesi, bu sikayetlerin kendiliginden ge¢gmesinin
beklenmesi, durumun ciddiyetinin fark edilememesi ya
da hastaligin gérmezden gelinmesi saglik ekiplerinden
yardim istenilmesini geciktiren faktorlerdir (31). Tek
basina yasamak, evdeyken veya gece saatlerinde inme
gecirmek, referans hastanelerin acil servisleri yerine
aile hekimlerine basvurmak ge¢ basvurunun diger
onemli nedenleri arasindadir (32).

Kiyan ve ark.’nin caligmasina gore hastalar %45,9
oraninda sol ya da sag yan gii¢siizliigiiyle basvurmustur
(16). Bizim galigmamizda da sol tarafta gugsiizlik
(%36,9) ikinci en sik sikdyet edilen durumdu, bununla
beraber sol (%36,9) ve sag (%24,6) taraf giigsiizliigii
toplamda %61,5 gibi yiiksek bir degerle en sik sikayet
edilen durumdu. Kiyan ve ark.’nin ¢aligmasinda
konusma bozuklugu %30,6 oraninda bulunmustur (16).
Bizim ¢aligmamizda konusma bozukluguyla basvurma
oran1 %41,8’dir. Biling degisikligi, bas agrisi, genel
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durum bozuklugu gibi hastalarin basvuru sikayetleri
bizim hastanemizde de literatiirle uyumlu yogunlukta
gorulmektedir. Kerber ve ark.’nin yaptiklar ¢alismada
(33) bas dénmesinin sadece %3,2’si GIA ya da inme
ile iligkili bulunmus olup bunlarin sadece %0,7’sinde
izole bas donmesi goriilmiistiir. Kiyan ve ark. (16) da
benzer sekilde %1,6 oraninda bas donmesi sikayeti
tespit etmis. Bizim ¢alismamizda bas donmesi sikayeti
(%27) daha yiksekti. Biz ¢alismamiza sadece izole bas
donmelerini  degil, eslik eden semptomlari olan
hastalart1 da ekledigimiz i¢in sonu¢ farkli ¢ikmis
olabilir.

Isvigre’de 10,938  normotansif ~ kisiyle yapilan
prospektif bir kohort ¢alismasinda inmelerin %39’u
sigara igiciligiyle iliskili bulunmustur (34). Kiyan ve
ark.’nin ¢alismasinda %18,5 (16), Giil ve ark.’nin
yaptig1 c¢aligmada bu oran %26 (19), Karaman ve
ark.’nin yaptigi calismada ise %32,5 (24) olarak
bulunmus. Bizim sonuglarimiz (sigara kullanimi
%32,8) da diger ¢aligmalarla uyumlu gozikmektedir.
Kiyan ve ark.’nin (16) calismasinda %11,3, Giil ve
ark.’nin (19), yaptigi calismada %35, Karaman ve
ark.’nin (24) yaptig1 ¢alismada %22,5 hastada atriyal
fibrilasyon gorilmiis. Bizim c¢alismamiza katilan
hastalardan %32,8’i aktif olarak sigara igicisi idi ve bu
sonuglarimiz diger caligmalarla uyumlu
g6zukmektedir.

Kiyan ve ark.’nin (16) yaptiklart ¢alismada 9%58,8,
Aksoy ve ark.’nin (17) g¢alismasinda %63,8, Giil ve
ark.’nin  (19) yaptigi caligmada %77, Karaman ve
ark.’nin  (24) yaptuig1 c¢alismada %81,7 oraninda
hipertansiyon goriilmiistiir. Bizim ¢alismamizda diger
calismalarla uyumlu olarak 47 (%36,9) hastada
elektrokardiyografide atriyal fibrilasyon saptandi.
Kiyan ve ark.’nin (16) yaptiklar1 ¢aligmada hastalarin
%35’inde, Aksoy ve ark.’nin ¢alismasinda (17) %26,8,
Giil ve ark.’nin (19) yaptig1 ¢alismada %33, Karaman
ve ark.’nin (24) yaptig1 c¢alismada %45 oraninda
diyabet gOriilmistiir. Bizim calismamizda
hipertansiyon %63,1 oranindadir ve diger ¢alismalarla
benzer sonuglar elde edilmistir.

Farkli ¢caligmalarda %25, %18, %38, %40 (16, 17, 19,
24) oranlarinda koroner arter hastaligi goriilmiistiir.
Bizim ¢alismamizda da koroner arter hastaligt %31,1
oraninda olup literatiirle uyumludur.

Kiyan ve ark.’nin (16) yaptiklar1 ¢aligmada hastalarin
%20,1’inde, Karaman ve ark.’nin (24) yaptigi
calismada %39,2 oraninda gegirilmis iskemik inme
Oykiisii saptanmustir. Bizim g¢alismamiz da bu oran
%25,4 olup diger ¢alismalarla uyumlu bulunmustur.
Kiyan ve ark.’nin yapmis olduklart ¢alismada hastalara
beyin BT ile yapilan goriintilemede %80 hastanin
tomografisi normal gérulmekle birlikte %15,3 hastada
anterior serebral arter, %4,8 hastada orta serebral arter,
%6,5 hastada posterior serebral arter sulama alaninda
infarkt tespit edilmis (16). Biz ¢alismamizda beyin BT
gorunttlemeyi 6ncelikli olarak kanama varsa tespit
edilmesi ve o hastalarin ¢alismadan ¢ikarilmasi igin
kullandik. Hastalarin beyin difiizyon MRG goriintiileri
kiyaslandiginda bizde en sik olarak sirasiyla orta
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serebral arter infarkt1 toplamda %53,2 (sag %26,2, sol
%27), posterior serebral arter infarkti toplamda %24,6
(sag %11,5, sol %13,1), anterior serebral arter infarkti
toplamda %8.,2 (sag %4,9, sol 9%3,3) oranlarinda

gorildi. Kiyan ve ark.’nin yaptiklari calismada
goriintiileme aract olarak tomografi kullanmalar1 ve
%80  hastada  infarkt alammi  gorememeleri
calismalarimizin ~ sonuglar1  arasindaki  farkliligt

aciklayabilir. Ayrica g¢alismamizda cinsiyetlere gore
patolojik damar alanlarini degerlendirdigimizde sol
OSA infarktinin kadinlarda erkeklere gore anlamh
olarak daha sik goriildiigiinii bulduk. Ancak bu konuda
daha fazla sayida hastayla yapilan baska g¢aligmalara
ihtiyag vardir.

Kiyan ve ark.’nmin yaptigi 1 yillik calismada tim
hastalara asetil salisilik asit 300mg verildigi, %43,5’ine
subkutan veya intravendz heparin ve 2 hastaya
trombolitik tedavi uygulandigi saptanmis (16). Bizim
calismamizda da hastalarin %88’ine asetil salisilik asit,
yine %88 hastaya subkutan enoksaparin yapildi. 3
hastamiz (%2,4) trombolitik tedavisi aldi. Verilen
tedaviler agisindan sonuglarimizin benzer oldugu
gorilmiistiir.

Kiyan ve ark.’nin yaptigi c¢alismada %41,1 hasta
noroloji yogun bakima, %4,8 hasta noroloji servise
yatis yapilmis, %11,3 hasta baska merkeze sevk
edilmis olup, %12,1 hasta kendi istegiyle hastaneden
ayrilmis ayrica acil serviste izlem ve tedavi sonrasi
hastalarin  %24,2’si  taburcu edilmis (16). Bizim
calismamizda hastalarimizin  bilyilk ¢ogunluguna
(%86) servis yatisi yapilmig olup acil gdzlem ya da
noroloji servisi ayrimi yapilmadan servis sartlarinda
takibi yapilan gruptur. Yogun bakima giden
hastalarimiz %3,2°lik dilimi olusturmaktadir. Sevk
edilen hastalarimiz %1,6 gibi ¢ok diisiik bir orandadir.
Acil serviste yapilan tetkik ve tedavilerinin ardindan
taburcu edilen hastalarrmiz = %9’luk  kisimdir.
Sonuglarimiz arasinda belirgin farklilik olmasinin
nedeni; Kiyan ve ark.’nin kliniginde ara yogun bakim
niteliginde ayr1 bir ndroloji yogun bakim {initesinin
olmast ve yatig endikasyonlarinin noroloji hekimleri
tarafindan verilmesi, bizim hastanemizde ise bdyle bir
ara yogun bakim iinitesinin olmayist ve yogun bakim
endikasyonu kararinin, anestezi ekibi tarafindan
verilmesi olabilir. Ayrica hastanemiz acil servisinde
yatakli takip {initemizin olmasi, ilgili bélimlerde yatak
sikintis1 oldugunda hastalarin bir siire acilimizde takip
edilmesine olanak saglamakta ve hastalarin acil
servisimizde kalig siirelerini artirabilmektedir. Bu
yiizden dis merkeze hasta sevki oranlarimiz distiktiir.
Kiyan ve ark.’nin yapmis oldugu calismada hastalarin
acil serviste ortalama 21,5430,5 saat izlendigi
belirlenmistir (16). Bizim ¢alismamizda bu siire daha
uzundur. Bizim hastanemizde acil serviste yatakli takip
iinitemizin olmasi hastalarin daha uzun siire burada
kalis sebebini agiklamaktadir.

Kiyan ve ark.’nin yapmis oldugu caligmada hastalarin
%581 kis, %40,3’l ilkbahar doneminde bagvurmus.
Ocak ayinda %27,4, Mart ayinda %19,4, Nisan ayinda
%15,3 hasta basvurmus (16). Bizim ¢alismamizda en
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fazla bagvuru Ocak ayinda olup %22,1°dir ve onu %13
orantyla Subat ayr ve %9 oraniyla Kasim ay1 takip
etmektedir. Kis mevsiminde basvuran hastalarimiz
%42,6’lik dilimi olugturmaktadir. Kis mevsiminde
goriilen hasta yogunlugunu aciklayabilmek igin c¢ok
merkezli ¢aligmalara ihtiyag vardir.

SONUC

Inme vakalar1 hem iilke ekonomisine hem bireylere
maddi ve manevi ciddi yiik olugturmaktadir. Erken
tani, tedavi ve uygun yonetimle boyle Onemli bir
hastaligin agir sonuglariin 6niine gegebilmek miimkiin
olabilmektedir. Acil servislerde il ve GIA’nin erken
farkindalign  ve tam1 konmasi, tedaviye erken
baslanilmasinda son derece dnemlidir.

Erkek cinsiyet, ileri yas ve hipertansiyon, diyabet gibi
eslik eden rahatsizliklari olan hastalar I ve GIA
gecirme acisindan daha risklidirler. I ve GIA
hastalarinda sigara kullanimi ve atriyal fibrilasyon

nispeten azdir. Kadinlarda sol orta serebral arter sulama
alaninda iskemik enfarktiis daha fazla goriilmektedir.
Hastalar acil servise ge¢ basvurmaktadir. Toplumu, ii
ve GiA’yl tanima, risk faktorlerine karsi korunma,
karsilastiklarinda hastanelere basvuru sekli ve siireci
konusunda, bilgilendirme ve bilinglendirmeye yonelik
egitim c¢aligmalarina ihtiya¢ vardir. Hastalarin daha
hizli sekilde acil servislere ulagabilmesi i¢in de sevk
sisteminin hizlandirilmasi ve hasta transport sisteminin
trafikten etkilenmesinin  Onleyecek veya en aza
indirgeyecek diizenleyici ¢caligmalara ihtiyag vardir.
Hastalarin acil serviste bekleme siireleri 24 saatin
iizerindedir ve konsiiltasyonlara yeteri kadar hizh
cevap verilmemektedir. Servislerde yatak agilamama
sorununun ¢6zumu gerekmektedir.

Hastaliklar daha ¢ok kis aylarinda goriilmektedir. Bu
konuda iilke genelinde daha genis kapsamli tanimlayici
calismalar yapilmasi gerekmektedir.
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Two Important Risk Factors in Imipenem Resistant Acinetobacter spp.
Infection: Hemodialysis and Hypoalbuminemia

Imipenem Direngli Acinetobacter spp. Enfeksiyonunda Tki Onemli Risk Faktorii: Hemodiyaliz ve
Hipoalblminemi

Merve Sefa SAYAR?, Fatma Aybala Altay?, Irfan Sencan?

1-TC SBU Van Egitim ve Arastirma Hastanesi Enfeksiyon Hastaliklari ve Klinik Mikrobiyoloji 2-TC SBU Disgkapt Yildirim Beyazit
Egitim ve Arastirma Hastanesi Enfeksiyon Hastaliklar1 ve Klinik Mikrobiyoloji

ABSTRACT Key Words:
Objectives: It is aimed to evaluated factors affecting the development of resistance to imipenem resistant Acingetobacter,
Acinetobacter spp. infections with this study. Antibiotic resistance,
Materials and methods: This study was conducted retrospectively on outpatients treated in the main Risk factors

intensive units of the Diseases and Clinical Microbiology Department of Yildirim Bayezit Education and
Research Hospital between January 1st, 2008 and December 31st, 2011. The data of the patients, infection
control committee follow-up forms, laboratory data in the hospital follow-up system and epicrisis were used
in the analysis.

Results: 248 patients were included in this study (mean age: 65.1+17.8, 60.9% males). 80.4% of the patients
had a comorbid factor (diabetes mellitus, chronic obstructive pulmonary disease, congestive heart failure,
malignancy, neurological disorder). Investigating the effects of other antimicrobials, strains with
aminoglycoside resistance were statistically significant [p: 0.005]. Dialysis and albumin value <3 g/dl were
found to be risk factors [p <0.05]. We also found that the rate of imipenem resistance increased by 3.8 fold
and by 2.3 fold when albumin level was below 3.

Conclusion: The factors of imipenem resistance were investigated in patients with Acinetobacter species in
the intensive care unit and in those who developed the infection at the hospital, and early diagnosis of those
at risk was found to have great importance in terms of prognosis and mortality. Besides central venous
catheter, dialysis and the presence of hypoalbuminemia were found to affect the development of imipenem
resistance.

OZET

Amag: Bu ¢alismada, imipenem direngli Acinetobacter spp. enfeksiyonlarinda direng gelisimini etkileyen
faktorlerin degerlendirilmesi amaglanmustir.

Anahtar Kelimeler:
Acinetobacter,
Antibiyotik direnci,

Gereg ve Yontem: Calismamizda 1 Ocak 2008 ve 31 Aralik 2011 tarihleri arasinda hastanemiz ana yogun . .
Risk faktorleri

bakim iinitelerinde yatarak takip edilen hastalarin dosyalari restrospektif olarak incelenmistir. Bu
incelemede, Acinetobacter spp. ne bagl hastane enfeksiyonu gelisen hastalarin bilgileri, enfeksiyon kontrol
komitesi takip formlari, hastane takip sistemindeki laboratuvar verileri ve epikriz bilgilerinden
yararlanilmigtir.

Bulgular: Calismaya 248 hasta dahil edilmistir. Hastalarin yas ortalamast 65.1x17.8 (n:248) ve % 61’i
erkek olarak saptanmustir. Hastalarin %380,4 linde egslik eden komorbid bir faktor (Diyabetes Mellitus,
Kronik Obstruktif Akciger Hastaligi, Konjestif Kalp Yetmezligi, Malignite, Nérolojik bozukluk)
bulunmaktadir. Imipenem direncinin geligiminde diger antimikrobiyallerin etkisi incelendiginde;
aminoglikozid direncinin varhigimin risk faktorii oldugu gorilmiistiir [p:0,005]. Diyalize giren ve albiimin
degeri <3 g/dl olan hastalarin imipenem direncinde bu faktorlerin birer risk faktérii oldugu bulgusuna
ulasilmigtir [p<0,05]. Imipenem direnci gelisimindeki risk faktorlerine yapilan ¢ok degiskenli analizlerde
diger faktorler kontrol edildiginde; diyalize girmis olmanin imipenem direnci tahmini rolatif riskini 3.8 kat
artirdig1 ve albiimin diizeyinin 3’iin altinda olmasimin ise imipenem direnci tahmini rolatif riskini 2.3 kat
artirmakta oldugu ortaya konulmustur.

Sonug: Yogun bakim tinitelerinde Acinetobacter spp. ile hastane enfeksiyonu gelismis hastalarda, imipenem
direnci varligim etkileyen faktorlerin bilinmesinin ve imipenem direnci gelisimi agisindan riskli hastalarin
erken taminmasinin prognoz ve mortalite agisindan biiyiik 6nem tasidigi goriilmiistiir. Hastalardaki santral
venoz kateter varligi, éncesinde antibiyotik kullanimi gibi durumlarin varliginin yani sira; diyaliz
uygulanmis olmasi ve hipoalbiiminemi direng gelisiminde etkili olan faktirler olarak tespit edilmigtir.

GIRIS iligkili enfeksiyon sikligimi da etkilemektedir (1).
Son 20 yil icinde saglik bakimi, enfeksiyon kontrol Acinetobacter baumannii suslar1 yogun bakimlarda
uygulamalari, antimikrobiyal kullanimi ve bakteriyel salginlara  sebep olan; Gnemli  bir nozokomiyal
diren¢ paternlerinde degisiklikler griilmiistiir; bu patojendir (2). Siklikla ¢ogul direng gésteren bakteri;
durum gram negatif mikroorganizmalara bagh hastane ventilator iliskili ~ pndmoni,  cilt-yumusak  doku

enfeksiyonlari, T{riner sistem enfeksiyonlari, kan
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dolasimi enfeksiyonlar1 gibi bircok tabloyla hastane
ortaminda  klinisyenin Kkarsisma ¢ikmaktadir  (3).
Aminoglikozidler, kinolonlar ve karbapenemlerin
bulundugu c¢ogu antimikrobiyale kars1 gelisen yiiksek
direng oranlari, son yillarda bu bakterinin etken oldugu
enfeksiyonlarda ciddi anlamda tedavi sorunlarina yol
acarak, olas1 Acinetobacter spp. enfeksiyonu tanist ile
takip edilen hastalarda, ampirik tedavi tercihlerini
onemli dlgude etkilemektedir (4). Acinetobacter spp.
izole edilen hastalarin  6zelliklerinden  dolay;
kolonizasyonu enfeksiyondan ayirt etmek zordur (5).
Epidemik A. baumannii enfeksiyonlarinda yiiksek
*Acute Physiology Assessment and Chronic Health
Evaluation (APACHE) 11’” skoru, prematrelik, cerrahi
girisim, tiriner ve santral vendz kateter, mekanik
ventilasyon ve siresi, ©Oncesinde antimikrobiyal
kullanimi  (karbapenem,  florokinolon,  3.kusak
sefalosporin, aminoglikozid), kan friinleri kullanimi,
kontamine parenteral soliisyon kullanimi, enteral
beslenme, hastanede yatis siiresi, birimdeki yogun is
yukd, birimde enfekte wveya Kkolonize hasta
yogunlugunun fazla olmasi risk faktorleri olarak
bilinmektedir (6). Caligmamizda 2008-2011 yillart
arasinda hastanemiz yogun bakim {initelerinde
Acinetobacter spp.’lerinin  etken oldugu hastane
kokenli enfeksiyonlar irdelenerek; Acinetobacter spp.
enfeksiyonu gelisen hastalar retrospektif olarak
belirlenmistir. Acinetobacter spp. enfeksiyonlarinda
tedaviyi optimize etmek ve diren¢ gelisiminde etkili
olan risk  faktorlerini  tamimlamak  amaciyla;
hastanemizde gelisen imipenem direngli Acinetobacter
spp. enfeksiyonlarindaki risk faktorleri ¢aligmamizda
irdelenmistir.

MATERYAL VE YONTEM
Acinetobacter  spp.’e  bagli  gelisen  hastane
enfeksiyonlarindaki  imipenem direnci ve risk

faktorlerini incelemeyi amagladigimiz bu c¢alisma, 1
Ocak 2008 ve 31 Aralik 2011 tarihleri arasinda, 807
yatakli hastanemizin ana yogun bakim {initelerinde
(anestezi, dahiliye, noroloji, kalp-damar cerrahi ve
cerrahi yogun bakim) 48 saatten uzun siire yatarak
takip edilen 18 yas Ustl hastalarda retrospektif olarak
dizayn edilmistir. Bu ¢alismamin T.C. S.B.U. Diskapi
Yildirnm Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesi etik
kurulu tarafindan onaylandi (Karar tarihi: 07.01.2019,
Karar sayisi: 58/17). Calismaya dahil edilen hastalarin
bilgileri enfeksiyon kontrol komitesi takip formlari,
hastane takip sistemindeki laboratuvar verileri ve
epikriz Dbilgilerinden yararlanilarak elde edilmistir.
Hastalarin ~ kiiltir ~ {iremeleri  mikrobiyoloji  ve
enfeksiyon hastaliklar1 laboratuvarlarinda caligiimustir.
Kan Kkulturleri i¢in Bactec 9120 (BectonDickinson,
ABD) ve Bact-Alert 3D (BioMerieux, Fransa)
otomatize kan kiiltiir sistemleri kullanilmis olup; diger
kiiltiirler geleneksel yontemlerle koyun kanli agara ve
"*eosine-metilen blue’ (EMB) agara ekim yapilmustir.
Antibiyotik duyarlhiliklar1 i¢in Mueller-Hinton agarda
(Salubris, Turkiye) Kirby-Bauer disk diflizyon yontemi
uygulanmistir. Antibiyotik duyarliliklarint bildirirken;
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o yila ait CLSI kriterleri gozetilmistir. Antibiyotik
duyarliliklar1 ~ gruplandirilirken orta duyarli olan
mikroorganizmalar direngli olarak degerlendirilmistir.

Hastane enfeksiyonu tanisinda; CDC’nin 2008 ve 2011
yillarinda Onerdigi hastane enfeksiyonlar1 tanimlari
kullanildi. Arastirmamizin yapildig: tarihler arasinda
Acinetobacter  spp.’ne  etken oldugu  hastane
enfeksiyonlarinin tanisi konularak; antibiyotik tedavisi
uygulanan hastalar calismaya kabul edildi. Hastane
enfeksiyonu tanis1 enfeksiyon kontrol hemsireleri ve
enfeksiyon hastaliklar1 uzmanlar1 tarafindan konuldu.
Her bir hastanin demografik o6zellikleri, komorbid
hastaliklari, enfeksiyon gelisimini kolaylagtirabilecek
invaziv  girisimleri, i{reyen mikroorganizma ve
mikroorganizmanin duyarlilik profilleri kaydedildi.
Uremelerin tamaminda kolistin ve tigesiklin duyarlilig
test edilemedi. Ciinkii ¢aligma baslangicinda kolistin ve
tigesiklin  Acinetobacter  spp.  enfeksiyonlarinin
tedavisinde yeni kullanima girdi ve pratikte de direng
oranlart diisiik oldugu i¢in antimikrobiyal duyarlilik
testleri kullanilmamaktaydi. Calismaya dahil edilen
Acinetobacter suslar1  imipenem direncine gore;
imipenem duyarli Acinetobacter spp. ve imipenem
direncli Acinetobacter spp. seklinde iki gruba ayrilarak
istatistiki analizler bu gruplar {izerinden yapildi.

istatistiki Analizler

Tanimlayici ve ileri analizler SPSS, Open Epi ve Excel
programlart  kullanilarak  yapilmistir.  Verilerin
degerlendirilmesinde; sayisal ve yiizde dagilimlari,
olasi risk faktorlerini degerlendirmek igin %95 Giiven
araligi, %5 hata payi, tahmini rolatif risk (OR)
hesaplamalar1 kullanilmistir. Kategorik degiskenlerin
degerlendirilmesinde ki-kare, Fisher kesin ki-kare testi,
ortalamalar  aras1  farkin = degerlendirilmesinde
ortalamalar arasi1 farkin anlamlilik testi (normal dagilim
gosteren verilerde: independent student t-testi ve
normal dagilim gostermeyen verilerde: Mann Whitney
U testi) kullamlmstir. Istatistiksel anlamlilk diizeyi
%35 olarak kabul edilmistir. Lojistik regresyon igin
model olusturulmus ve modele ilk analizlerde direng
gelisimi  agisindan  riskli  bulunan faktdrler ve
istatistiksel anlamlilik diizeyi %20°nin altinda olanlar
dahil edilmistir. Daha sonra bu faktorler “back ward
wald”  yontemiyle elenerek en son  model
olusturulmustur.

BULGULAR

Hastanemiz yogun bakim iinitelerinde 1 Ocak 2008 ve
31 Aralik 2011 tarihleri arasinda toplam 297 hasta
hastane kdkenli Acinetobacter spp. enfeksiyonu tanisi
almuistir. Acinetobacter spp. kolonizasyonu kabul edilen
ve yalnizca enfekte yabanci cismin uzaklastirilmasi
disinda antimikrobiyal tedavi uygulanmayan bes hasta,
ayrica kiiltiir tekrarinda Acinetobacter spp. Uremesi
devam eden 44 hasta ¢alisma disinda birakilmistir.
Antibiyoterapi uygulanan 248 hasta ¢aligma kapsamina
alinmig olup; istatistiki analizler bu hastalar iizerinden
yaptlmigtir.  Caligma  siiresince 248  hastanin
Acinetobacter spp.’ne bagl hastane enfeksiyonu
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Tablo 1: Hastalari Tanimlayici Ozellikleri

Ozellikler (n=248)
n %

Yas

Ortalama+SS 65.1+17.8

Ortanca (Min-Max) 68 (16-98)
Cinsiyet (Erkek) 151 60.9
Herhangi bir komorbidite varhg: 185 80.4

DM¥ varhg 66 29.2

KOAH¥ varhg 58 25.8

KKY¥ varhig 73 32.6

Malignite varhgi 51 22.2

Norolojik bozukluk varhg: 88 38.1
Son 1 ayda hastanede yatis oyKkiisii 50 21.9
Yakin zamanda cerrahi oyKkiisii 115 48.5
Tk tamis1

Norolojik bozukluk 65 26.3

Travma 51 20.6

Solunum 52 21.1

Cerrahi 17 6.9

Genel Durum Bozuklugu 18 7.3

Diger 44 17.8
Hastanede yatis yapilan yogun bakim servisi

Noroloji 38 15.3

Beyin Cerrahi 43 17.3

Dahiliye 46 18.5

Cerrahi 33 13.3

Anestezi 68 27.4

KDC¥ 20 8.1
Yogun Bakim Yatig SUresi (gin)

Ortalama+SS 65.7465.1

Ortanca (Min-Max) 40 (5-356)
TPN¥ kullanim 212 85.8
Arteriyel katater varhg 97 39.8
Periferik damar yolu a¢ilmasi 241 97.2
Idrar sondas: varhg 232 97.5
idrar sondas siiresi (giin)

Ortalama+SS 63.94£62.9

Ortanca (Min-Max) 40 (2-297)
Gastro/Kolostomi Varhg 67 27.2
Gastro/Kolostomi Suiresi (giin)

Ortalama+SS 194.7+578.2

Ortanca (Min-Max) 76 (6-3650)
Gastro/Kolostomi Suresi (gun)**

Ortalama+SS 87.0£68.5

Ortanca (Min-Max) 74.5 (6-281)
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Tablo 1 (Devam): Hastalarin Tanimlayici Ozellikleri

Mekanik ventilasyon varhgi 225 91.5
Mekanik ventilasyon suiresi (gin)

Ortalama+SS 59.0+67.2

Ortanca (Min-Max) 33.5(1-355)
SVK¥ varhgi 196 83.8
SVK¥ Bolgesi (Ust) 149 77.6
SVK¥ Siiresi (glin)

Ortalama+SS 53.7+60.2

Ortanca (Min-Max) 36.5 (1-356)
Hastane enfeksiyonu tanisi

VIP¥ 103 41.5

Pnoémoni ve Diger Sol. Yolu Enf. 46 18.5

IYE¥ 2 0.8

USIKAT¥ 39 15.7

Bakteriyemi 15 6.0

Yiizeyel CAT* 10 4.0

Derin CAT¥ 20 8.1

Cilt enfeksiyonu 7 2.8

SVK KDI* 6 24
Albumin degeri (g/dL)

Ortalama+SS 2.8£0.5

Ortanca (Min-Max) 2.8(1.3-4.1)
Albumin<3 olmasi 153 62.4
Diyalize girmis olma 53 215
Trakeostomi acilmis olmasi 144 58.1
Kan transfiizyonu yapilmis olmasi 193 78.1

*Mann Whitney U test
**Ug degerler ¢ikarldiginda (2555,3650)

¥DM: Diyabetes Mellitus, KOAH: Kronik Obstruktif Akciger Hastaligi, KKY: Konjestif Kalp Yetmezligi, KDC: Kalp-Damar Cerrahi,
TPN: Totatl Parenteral Nutrisyon, SVK: Santral Venéz Kateter, VIP: Ventilator fli;kili Pnémoni, IYE: Idrar Yolu Enfeksiyonu,
USIKAT: Kateter iliskili iiriner sistem enfeksiyonu, CAI: Cerrahi Alan Enfeksiyonu, SVK-KDI: Santral Venoz Kateter Iliskili J;KAN
Dolasimi Enfeksiyonu.

Tablo 2: Yogun bakima yatig dncesi antibiyotik kullanimi ve diger antibiyotiklere direncin varliginin etkisi

Risk Faktorleri Imipenem Direncli Imipenem duyarh p OR (%95 GA)
Acinetobacter spp. Acinetobacter spp.
(n=209) (n=39)
n % n %
Antibiyotik kullanim 6ykisu 120 60.3 16 42.1  0.038 21(1.1-4.2)
Diger antibiyotik direnci varhg:
Aminoglikozid 191 914 29 744  0.005* 3.7 (1.6-8.7)
3./4. Kusak Sefalosporin 204 98.1 33 89.2  0.020* 6.2 (1.5-25.9)
Kinolon 202 97.6 30 88.2  0.025* 5.4 (1.4-21.2)
Beta laktamaz inhibit6ri 203 99.5 35 921  0.013* 17.4 (1.8-172.1)
Kolistin - - - - - -
Tigesiklin 41 29.9 4 211 0424 1.6 (0.5-5.1)

*Fischer kesin kikare testi
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tedavisi aldig1 saptanmistir. Hastalarin yas ortalamasi
65.1+17.8 (n:248) ve %61 erkek cinsiyette idi.
Hastalarin %80,4’iinde eslik eden komorbid bir faktor
(Diyabetes Mellitus, Kronik Obstruktif Akciger
Hastaligi, Konjestif Kalp Yetmezligi, Malignite,
Norolojik  bozukluk)  bulunmaktaydi  (Tablo-1).
Hastalarin %41,5’inin ventilatér iliskili pnémoni (VIP)
tanis1  aldigt  saptandi.  Calismadaki  hastalarin
%15,7’sinde  imipenem  duyarli  Acinetobacter
enfeksiyonu ve %84,3’(inde imipenem direngli
Acinetobacter  enfeksiyonu  gelistigi  saptandu.
Imipenem direncinin gelisiminde diger
antimikrobiyallerin etkisi incelendiginde;
aminoglikozid direncine sahip olmanin Acinetobacter
spp.‘de imipenem direnci varligi i¢in anlamli bir risk
faktorii oldugu saptanmistir (Tablo-2), (p:0,005).
Hastalardan elde edilen Acinetobacter spp.‘lerinin en
sik derin trakeal aspirat 6rneklerinde (DTA) iiredigi;
ayrica DTA o&rneklerindeki Acinetobacter spp.’ lerin
%55 ‘inin imipenem direncli ve %59’ unun imipenem
duyarl oldugu saptanmistir. Ureme bolgeleri ile direng
arasindaki iligki irdelendiginde istatistiki olarak anlamli
bir sonu¢ elde edilememistir (p>0,05). Hastalarin
hastaneye vyatig tanilari, invaziv islemler, TPN
uygulamasi, kan transfiizyonu ve yatis siireleri ile
imipenem direnci arasindaki iliski degerlendirildiginde
bu faktorler ile imipenem direnci gelisimi arasinda
anlamli bir sonug elde edilememistir (Tablo-3); ancak
diyalize girmis olmanin ve albiimin degeri <3 g/dl
olmasinin imipenem direnci gelisiminde birer risk

faktorii oldugu saptanmustir (Tablo-3), (p<0,05).
Hastalarin aldiklar1 enfeksiyon tanilarn ve kiiltiir
Orneklerinin  tiri ile imipenem direnci gelisimi

arasinda istatistiki olarak anlaml iliski saptanmamistir
(p>0,05). Imipenem direnci gelisimindeki risk
faktorlerini irdelemek amagli yapilan ¢ok degiskenli
analizlerde; diyalize girmis olmanin imipenem direnci
tahmini rolatif riskini 3.8 kat ve albimin dizeyinin
3’{in altinda olmasinin imipenem direnci tahmini rélatif
riskini 2.3 kat artirmakta oldugu saptanmistir (Tablo-
4).

TARTISMA

A.baumannii  non-fermenter, oksidaz negatif ve
hareketsiz bir bakteridir, ayrica hasta odalarmin
duvarlari, anestezi ve ventilator cihazlar1 gibi cansiz
ortamlarda yasayabilen; ciddi ve giderek artan siklikla
kliniklerde gorilen nozokomiyal bir patojen olup;
insan florasinda %25 oraninda kolonize olmaktadir (7-
9). Koltuk alt1, kasik bolgesi, parmak aralari gibi nemli
bolgelerin florasinda bulunan Acinetobacter spp’ler; bu
mikroorganizma ile enfekte hastalarda orofarinks,
solunum sekresyonlari ve ciltte de kolonize olmaktadir
(8,10,11). Acinetobacter spp. hastalarda ve cevrede
kolonize olma yeteneginden dolayr gram negatiflerin
metisilin direncli Staphylococcus aureus (MRSA)’u,
uriner ve santral vendz kateterler gibi hastanede
kullanilan aletleri kolonize edebilmesi nedeniyle de
gram negatif bakterilerin koagtlaz negatif stafilokoku
olarak degerlendirilebilmektedir (8,12). Vincent ve
ark.’nin 2009 yilinda yogun bakim enfeksiyonlarini
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degerlendirdikleri ¢aligmalarinda; 13.796 hastanin
7.087’sinin enfekte oldugunu, hastalarin %62’sinde
gram negatif iireme bulundugunu; ayrica bu
mikroorganizmalarin  %8,8’inin  Acinetobacter spp.
oldugunu belirtmislerdir (13). Meri¢ ve ark.’nin
Tirkiye'de yogun bakim enfeksiyonlarini inceledikleri
calismalarinda %26,8 ile Acinetobacter tiirleri en sik
ikinci etken olarak karsimiza ¢ikmaktadir (14).

Acinetobacter tiirlerinin beta laktamlar1 degrade eden
enzimler, aminoglikozidleri modifiye eden enzimler,
kinolonlarin baglanma bdlgelerindeki degisiklikler,
cesitli  efluks mekanizmalart ve dis membran
proteinlerindeki degisiklikler gibi cesitli direng
mekanizmalarina sahip olmasi ile ¢evrede uzun siire
yasayabilmesi ve hemen hemen her tiirli ortamda
canliligmi siirdiirebilme 6zellikleri birlesince tedavisi
giderek zorlagmaktadir (15). Caliymamizda dikkat
cektigimiz Acinetobacter suslarindaki karbapenem
direncinin irdelendigi bir ¢alismada; ABD’da 2002-
2008 yillar1 arasinda A.baumannii suslarinda ¢ok ilaca
direncin 2000 yilinda %20,6 iken 2008 yilinda
%49,2°ye yiikseldigi goriilmiistiir (16). Ulkemizde
Iskender ve ark.’mn 2000-2004 yillar1 arasinda
yaptiklar1  ¢aligmasinda  karbapenem  (imipenem-
meropenem) duyarliligini %84-86 saptanmuslardir (17).
Ulkemizde yogun antibiyotik kullanimi ve uygunsuz
tedavi secimleri gibi faktorlerin etkisi ile direng
oranlar1 yillar itibariyla artis géstermis olup; Balci ve
ark. 2005-2007 arasindaki dénemi degerlendirdikleri
caligmalarinda karbapenem (meropenem-imipenem)
%37-%51, siprofloksasin %18 ve amikasin %34
duyarli bulmusglardir (18). Ulkemiz surveyans sistemi
UHESA’nin 2017 verilerine gore ise; saglik hizmeti
iliskili enfeksiyonlarda  karbapenem direncli
A.baumannii  sikligin  Tirkiye genelinde  genel
ortalamanin %70,46 ve saglik bakanligi egitim ve
aragtirma hastanelerinde genel ortalamanin ise %77,12
oldugu bildirilmigtir (29). Calismamizda
degerlendirdigimiz Acinetobacter suslarinin imipenem
direnci %84,3 saptanmistir. Hastanemiz bulundugu
bolge itibari ile yiiksek riskli hastalarin takip edildigi
tiglincli basamak bir merkez olmasi nedeni ile
calisgmamizda bulunan hastalarin imipenem direncinin
o yillarda dahi yiiksek oldugu goriilmektedir.

Direncli bakteri enfeksiyonlar1 hastanede ve yogun
bakimda yatis sliresinin uzamasina yol agmakta olup,
ayrica tani1 amacl girigimler ve tedavi maliyetine bagl
olarak ciddi bir ekonomik yiik olusturur; uzamis
hastane  yatisi  antibiyotik  direngli  bakterilerle
enfeksiyon gelisiminin  de kolaylagmasina sebep
olmaktadir (20). Imipenem direncgli A.baumannii
enfeksiyonlar1 direngli patojenler arasinda tedavisi en
zor patojenlerden biri olup; imipenem direncli
A.baumannii enfeksiyonu gelisen hastalarin ¢ogu kritik
hastaliga sahip, iiriner kateter, santral vendz kateter ve
endotrakeal tiip gibi invaziv iglemlere tabi tutulan
hastalardir (21). Fukuta ve ark.’nin kanser hastalarinda
yaptiklar1 ¢aligmalarinda Multi-drug resistance (MDR)
A.baumannii  kazanimimin hematolojik malignitesi
olma, diyaliz ihtiyaci, hastanin elektif cerrahi disi
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analizi
Risk Faktorleri imipenem Direngli | imipenem duyarh | p OR (%95 GA)
Acinetobacter spp. Acinetobacter spp.(n=39)
(n=209)
n % n %

Yas

Ortalama+SS 65.0+18.4 65.7+14.4 0.787

Ortanca (Min-Max) 68 (16-98) 69 (29-88)
Cinsiyet (Erkek) 130 62.2 21 53.8 0.326 1.4 (0.7-2.8)
Herhangi bir komorbidite varhg: 154 79.8 31 83.8 0.575 0.8 (0.3-2.0)

DM varhg 56 29.6 10 27.0 0.750 1.1 (0.5-2.5)

KOAH varh@ 49 26.1 9 24.3 0.825 1.1(0.5-2.5)

KKY varhg 61 32.6 12 324 0.982 1.0(0.5-2.1)

Malignite varhg 42 21.8 9 24.3 0.731 0.9 (0.4-2.0)

Norolojik bozukluk varhg: 72 37.1 16 43.2 0.482 0.8 (0.4-1.6)
Son 1 ayda hastanede yatis oyKiisii 43 225 7 18.9 0.629 1.3 (0.5-3.0)
Yakin zamanda cerrahi oykiisii 102 51.3 13 34.2 0.054 2.0(1.0-4.2)
i1k tamis1

Norolojik bozukluk 55 26.4 10 25.6 0.853 -

Travma 42 20.2 9 23.1

Solunum 43 20.7 9 23.1

Cerrahi 16 7.7 1 2.6

Genel Durum Bozuklugu 16 7.7 2 5.1

Diger 36 17.3 8 20.5
Hastanede yatis yapilan yogun
bakim servisi

Néroloji 30 14.4 8 20.5 0.150 -

Beyin Cerrahi 39 18.7 4 10.3

Dahiliye 37 17.7 9 23.1

Cerrahi 31 14.8 2 51

Anestezi 58 27.8 10 25.6

KDC 14 6.7 6 15.4
Yogun Bakim Yatis Siiresi (giin)

Ortalama+SS 68.3+65.6 52.2+61.2 0,104*

Ortanca (Min-Max) 44 (5-356) 38 (8-356)
TPN kullanim 179 86.1 33 84.6 0.813 1.1(0.4-2.9)
Arteriyelkatater varhg: 83 40.5 14 35.9 0.591 1.2 (0.6-2.5)
Periferik damar yolu agilmasi 203 97.1 38 97.4 1.000* 0.9 (0.1-7.6)
Idrar sondasi varlig: 198 97.1 34 100.0 0.598* -
idrar sondasi siiresi (giin)

Ortalama+SS 66.0+64.4 51.6+52.6 0,303*

Ortanca (Min-Max) 43 (2-297) 34 (3-260)
Gastro/Kolostomi Varhgi 60 29.0 7 17.9 0.156 1.9 (0.8-4.5)
Gastro/Kolostomi Suresi (gun)

Ortalama+SS 134.5+355.0 696.2+1450.5 0.632

Ortanca (Min-Max) 76 (6-2555) 107.5 (11-3650)
Gastro/Kolostomi Siresi (gtin)**

Ortalama+SS 85.1+64.2 105.4+111.2 0.931*

Ortanca (Min-Max) 76 (6-281) 73 (11-281)
Mekanik ventilasyon varhgi 191 91.8 34 89.5 0.543* 1.3 (0.4-4.2)
Mekanik ventilasyon siiresi (guin)

Ortalama+SS 61.1+67.9 47.6+63.0 0,374*

Ortanca (Min-Max) 33.5(1-355) 34.5 (1-355)
YB-Ureme Suiresi (giin)

Ortalama+SS 29.1+31.3 22.1+24.2 0.103* -

Ortanca (Min-Max) 17 (0-198) 14 (4-115)

30




Phnx Med J. March, Volume 2 No 1

Tablo 3 (Devam): imipenem direngli ve Imipenem duyarli Acinetobacter spp.icin tek degiskenli risk

faktorleri analizi

Hastaneye Bagvuru-YB Yatis Siiresi (giin)

Ortalama+SS 3.244.3 4.3+6.3 0.607* -

Ortanca (Min-Max) 1(0-22 1(0-24)
Hastaneye Bagvuru-Ureme Siiresi (giin)

Ortalama+SS 32.2+31.3 26.4+25.1 0.183* -

Ortanca (Min-Max) 22 (2-201) 19 (4-116)
SVK varhgi 164 83.7 32 84.2 0.935 1.0 (0.4-2.5)
SVK Bolgesi (Ust) 125 77.6 24 77.4 0.978 1.0 (0.4-2.5)
SVK Suresi (gun)

Ortalama+SS 55.0+59.2 46.5+66.4 0,228*

Ortanca (Min-Max) 38 (1-356) 34 (3-260)
Hastane enfeksiyonu tanisi

VIP 84 40.2 19 48.7 - -

Pnémoni ve Diger Sol. Yolu Enf. 39 18.7 7 17.9

IYE 1 0.5 1 2.6

USIKAT 34 16.3 5 12.8

Bakteriyemi 11 53 4 10.3

Yiizeyel CAl 10 4.8 - -

Derin CAl 17 8.1 3 7.7

Cilt enfeksiyonu 3.3 - -

SVK KDI 29 - -
Albumin degeri (g/dL)

Ortalama+SS 3.1+0.4 2.8+0.5 0.021

Ortanca (Min-Max) 2.8 (1.3-4.1) 3.0(2.2-4.1)
Albumin<3 olmasi 135 65.2 18 47.4 0.037 2.1(1.04-4.18)
Diyalize girmis olma 50 24.0 3 7.7 0.022 3.8 (1.1-12.9)
Trakeostomi acilmis olmasi 125 59.8 19 48.7 0.198 1.6 (0.8-3.1)
Kan transfiizyonu yapilmis olmasi 163 78.4 30 76.9 0.841 1.1 (0.5-2.5)
*Mann Whitney U test

**Ug degerler (2555,3650) ¢ikarildiginda

Tablo 4: imipenem direngli Acinetobacter spp. igin ¢ok degiskenli risk faktorleri analizi

Risk faktorleri OR %95 GA p

Diyalize girmis olma 3.8 1.1-12.9 0.036
Alblimin diizeyi < 3g/dL 2.3 1.1-4.7 0.022
Yakin zamanda cerrahi 0ykiisu 1.9 0.9-4.0 0.087
Son 1 ayda antibiyotik kullanma 1.3 0.3-4.9 0.720

nedenlerle kabul edilmesi, baska saglik merkezinden
transfer olmus olmasi, 1 haftadan uzun yogun bakim
Ginitesinde kalma, mekanik ventilasyon, vasopressor
kullanimi, tiip besleme, transfiizyon ve Oncesinde
antimikrobiyal kullanimini istatistiki olarak anlaml
risk faktorleri olarak saptanmistir (22). Baran ve
ark.’nmin  Tirkiye’de yaptiklari ¢aligmalarinda ise;
hastalarin  %53,7’si  yogun bakimlarda bulunup;
hastaneye yatistan ortalama 20.8 giin sonra imipenem
direncli A.baumannii tiremesi oldugu goriilmistiir (21).
Calismada  Imipenem  direngli ~ A.baumannii
enfeksiyonlarinin ise servislerden ziyade yogun bakim
iinitelerinde oldugu goriilmiistiir (%65,2). Yapilan ¢ok
degiskenli analizlerde A.baumannii Uremesi olana dek
hastanede yatisin  siiresi, Oncesinde antibiyotik
kullanimi ve yogun bakim {initesinde kalis diger
faktorlerden bagimsiz bir sekilde imipenem direnci ile
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iliskili bulunmustur (21). Calismamizda yogun bakim
Unitesinde tedavi go6ren hastalarda Acinetobacter
tirlerinin etken oldugu hastane enfeksiyonlarinda;
hastanin yogun bakim takibi siiresince hemodiyalize
girmis olmasi ve albiimin degerinin <3 g/dL olmasinin
imipenem direnci gelisiminde bir risk faktorii oldugu
saptanmustir (p<0,05).

Hipoalbiiminemi  geleneksel  olarak  karaciger
yetmezligi, malnutrisyon ya da protein kayipl
enteropati gibi kronik durumlarla iligkili olarak
gorilmektedir  (23). Geriatrik hastalarda farklh
parametreler nutrisyonel durumu degerlendirmede
kullanilabilirken; serum alblimin diizeyi sik kullanilan
parametreler arasinda yer almaktadir (10). Ancak Kkritik
hastalarda yapilan ¢alismalarin goriisii; plazma albiimin
duzeyinin bu populasyonda bir nutrisyonal durum
belirtecinden ziyade negatif akut faz patolojileri
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isaret¢isi olmasindan dolayr inflamatuar bir indikator
oldugu yoniindedir (23,24). Hipoalbiiminemik hastalar
mortalite ve morbiditesi olan kanser, kronik obstruktif
akciger hastaligi, diyabet, konjestif kalp yetmezligi ve
miyokardiyal enfarkt gibi ana nedenlerle hastaneye
kabul edilirler (25). Geriatrik yogun bakim hastalarinda
albiimin diizeyinin nutrisyon disinda enfeksiyon
epizodlar1 arasindaki iligkisini inceleyen yeterli ¢calisma
bulunmamaktadir (10). Septik hastalarda
hipoalbiiminemiyi analiz eden bir ¢alismada APACHE
Il skoru ve hipoalbiiminemi mortalite i¢in bagimsiz
risk faktorii olarak tamimlanmistir; serum albiimin
diizeyi <2.9 g/dL olan hastalarn 28 giinlik yasam
oranlarinin daha diisiik oldugu saptanmustir (26). Yildiz

ve ark.’nin calismalarinda hipoalbiiminemi
(alblimin<3.2 g/dL) olan hastalarda daha fazla
mikrobiyolojik  olarak  kamitlanmis  enfeksiyon

oldugunu saptamuslardir (10). Viasus ve ark.’nin
toplum kokenli pnomoni ile hipoalbiiminemi arasindaki
iligkiyi  irdeledikleri ~ ¢alismalarinda;  hastaneye
kabuliinde albiimin diizeyi disiik olan hastalarin
komplikasyon (bakteriyemi, septik sok, ampiyem, akut
kardiyal durumlar yada nozokomiyal enfeksiyon gibi)
riskinin  6nemli Olglide daha fazla oldugunu
saptamuslardir (25). Ciddi sepsis ve septik sok tablolar1
ile takip edilen toplum kokenli kan dolasimi
enfeksiyonlariin irdelendigi bir calismada
hipoalbiiminemi global mortalite ile iligkili bir risk
faktorii olarak saptanmugtir (Risk orani, 0.33; 95% CI,
0.15-0.76) (27). Sullivan ve ark.’1 vulvar kanserli
hastalarda  yaptiklart  ¢alismalarinda;  preoperatif
hipoalblimineminin vulvar kanser hastalarinda major
postoperatif yara komplikasyonlar1 (derin cerrahi alan
enfeksiyonu, organ bosluk cerrahi alan
enfeksiyonu,yara ayrilmasi veya greft/flep yetersizligi)
ile iliskili oldugunu saptamuslardir (28). Acinetobacter
spp.’lerinde imipenem direnci gelisiminin etkileyen
faktorleri irdeledigimiz c¢alismamizda; ¢ok degiskenli
analizlerde; albiimin diizeyinin 3 g/dL’iin altinda
olmasimin imipenem direnci tahmini rolatif riskini 2.3
kat artirmakta oldugu saptanmistir. Elde ettigimiz
veriler gbéz Oniine alindiginda; hipoalbiimineminin
enfeksiyon ve bakteriyel direnc gelisimine etkisinin
aciklanmasinda ileri ¢aligmalara ihtiyag duyulmaktadir.

Hemodiyaliz gerektiren son donem bobrek hastalar
MDR organizmalarla saglik iligkili enfeksiyonlarin
gelisimi ve kolonizasyonu agisindan savunmasizdirlar;
cunkdl bu hasta grubu immunsupresyon, invaziv
cihazlarla temas, diger hastalarla ve saglik caligsanlari
ile sik temas ve sik hospitalizasyon gibi multipl risklere
sahiptirler (29). MRSA ve Vankomisin Direncli
Enterokok (VRE) kolonizasyonu ile ilgili diyaliz
hastalarinda bir¢cok g¢aligma bulunurken; MDR gram
negatiflerin kolonizasyonu ile ilgili yeterli g¢alisma
yoktur  (30). Ornegin Pop-Vicas ve ark.’nin
hemodiyaliz hastalarindaki ¢alismalarinda; bu hasta
grubunda MDR gram negatiflerin kolonizasyon oranini
%16 olarak saptamiglardir (31). Su ve ark.’min MDR
organizmalar ile bdbrek fonksiyonlar1 arasindaki
iligkiyi irdeledikleri caligmalarinda; spesifik
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patojenlere gére yaptiklar1 alt-grup analizlerinde
glomertiler filtrasyon hizindaki azalma ile MRSA,
Enterobacteriaceae spp., [Enterococcus spp. Ve
Acinetobacter spp. de kaba MDR oraninin arttigini
saptamuglardir  (32). Vasudevan ve ark.’min Kritik
hastalarda MDR gram negatif basil enfeksiyonu
gelisiminde; diyalize giren son donem bobrek hastaligi
olan hastalarmn yogun bakim iinitesinde direngli gram
negatif bakterileri edinme ihtimalinin daha yuksek
oldugunu saptamiglardir (33). Caligmamizda yogun
bakim hastalarinda Acinetobacter spp.
enfeksiyonlarinda imipenem direnci  gelisiminde
hastanin yogun bakim takibinde diyalize girmis
olmasiin imipenem direnci tahmini rolatif riskini 3.8
kat artirmakta oldugunu saptamis bulunuyoruz. Bu
durum yogun bakim takibinde hastalarin diyalize
giriyor olmasinin direngli enfeksiyonlara daha agik
hale gelmesine sebep oldugu seklinde
yorumlanabilmektedir.

Acinetobacter turlerine kars1 ilag direnci yillar i¢inde
hizla gelismis ve giiniimiizde karbapenemler, beta-
laktamaz  inhibitérleri  (ampisilin-sulbaktam  ve
sefoperazon-sulbaktam) dahil bircok antibiyotik etkisiz
hale gelmistir; yan etkilerinden dolay1 kullanimi kisitlt
olan kolistinin cok ilaca direncli Acinetobacter
tirlerine etkili oldugu ortaya konulmustur (34,35).
Antibiyotiklere diren¢ s6z konusu olan MDR ya da
pan-drug resistance (PDR) A.baumannii ile savasta,
kolistin / imipenem, Kolistin/meropenem, kolistin /
rifampisin,  kolistin/tigesiklin,  Kkolistin/sulbaktam,
kolistin/teikoplanin ve imipenem/sulbaktam dabhil
kombinasyon tedavilerini  kapsayan  calismalar
bulunmaktadir (36). Extreme drug resistance (XDR)
suslarin monoterapisindeki kisithiliklarin ve PDR
suslarin ortaya c¢ikmasi dikkate alindiginda; yeni
direncin ortaya ¢itkmasini Onlemek ve tedavi
sonuclarini iyilestirmek icin potansiyel bir segenek
olarak kombinasyon tedavileri ileri siirtilmiistir (37).
Ancak ozellikle gram negatif bakteriyel
enfeksiyonlarda kombinasyon rejimlerinin in vivo
direncin ortaya c¢ikmasini azaltabildigini destekleyen
¢ok az ¢aligma bulunmaktadir (37). Yunanistan da 93
XDR A.baumannii’ye bagh  ventilatér iligkili
pnémoninin  irdelendigi ¢alismada; kombinasyon
tedavisi uygulanan grup ile monoterapi uygulanan grup
arasinda 28 giinliik mortalite oranlarinin benzer oldugu
saptanmigtir (27.6% vs. 30.9%,p:0.751) (38). Hastane
enfeksiyonlarinda  Acinetobacter spp. insidansini
azaltmak ve direncli suslar ile enfeksiyon gelisimini
onlenmesinde mevcut tedavi rejimleri ile ilgili sonuglar
g0z oOniline alindiginda; hastaneyi ve hastalart yoneten
personelin egitimi ve rehberleri takip edip uyumu
gerceklestirmek iamaciyla ellerinden geleni en iyi
sekilde yapmasi saglanmalidir. Ayrica;

a) Hastalar ya da hasta ve medikal personel arasinda
capraz enfeksiyondan kac¢inmak igin diizenli tespit

ve bakteriyel kultir ile hastaneye yatislarin
iyilestirilmesi

b) Girisimsel islemlerin eger miimkiinse diger
seceneklerle degistirilmesi;  hastalarin  eksojen
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enfeksiyonlardan  korunmast  i¢in  girigimsel
islemlerde doktor ve hemgirelerin dezenfeksiyon
rejimlerine kati bir sekilde uymalarinin saglanmasi

C) Endojen mikroorganizmalar ile gelisebilecek
firsatgr  enfeksiyonlart  dnleyebilmek i¢in  kritik
hastalarda gerekli incelemelerin miimkiin oldugu
kadar erken yapilarak immun  sistemlerinde
yapilabilecek iyilestirmelerin saglanmast

Enfekte hastalar igin, ilaca direngli suslarin
olusumunu geciktirmek ve bu suslarin yayimasini
ve yayginhigint kontrol etmek igin klinik duruma
gore rasyonel antibiyotik uygulamas: saglanmalidir
(8).

Kisithliklar

Caligmanin retrospektif olarak dizayn edilmis olmasi
ve calismanin yapildigi donemde heniiz XDR
Acinetobacter  suglarinin  saptanmamig  olmasi
caligmanin kisithiliklar1 olarak ifade edilebilir. Yine de
karbapenem direncini belirlemede iki 6nemli faktorl

d

~

ortaya g¢ikarmis olmasi agisindan g¢aligmanin faydali
oldugunu diisiiniiyoruz.

Sonu¢ olarak; ¢alismamizda Acinetobacter spp.
enfeksiyonlarinda  imipenem  direncini  etkileyen
faktorler irdelenmis olup; hipoalbliminemi ve diyalize
girmis olmanin Acinetobacter spp‘ne bagl hastane
enfeksiyonlarinda imipenem direnci gelisimi ile iligkili
oldugu saptanmustir. Literatiirde direngli Acinetobacter
spp. ile ilgili risk faktori olarak hemodiyaliz ve
hipoalbiiminemiyi gdsteren ¢ok az sayida calisma
mevcut olup bizim verilerimizin de katki sagladigini
disiinmekteyiz.  Karbapenemlere  karst  diizenli
antimikrobiyal politikalar1 ve risk faktdrleri bulunan
hastalarda siki  enfeksiyon kontrol onlemlerinin
uygulanmasmin  diren¢  gelisimi  ve  yayillimin
onlenmesinde etkili oldugu bilinirken;
hipoalbiiminemisi olan ve diyalize giren hastalarda
MDR gram negatif bakteri enfeksiyonu gelisimi
hususunda daha dikkatli olunmasi gerekmekte oldugu

goriilmistiir.
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ORIGINAL ARTICLE

A City in Anatolia; Revealing Domestic Violence in The Emergency
Department in Corum
Anadolu’da Bir Sehir; Corum’da Acil Servisde Aile ici Siddetin Ortaya Konmasi

Hiseyin ULGER
Adana Sehir Hastaesi Acil Tip Klinigi, Adana, Tiirkiye

ABSTRACT

Aim: In this study, it was aimed to reveal the level and dimension of the violence experienced by women
who applied to the emergency service with domestic violence (DV).

Method: The Severity of Violence Assessment Scale (SVAS) was performed in 176 cases who applied to
emergency department and expressed them were under domestic violence.

Results: Women who were under domestic violence were evaluated according to SVAS. It was found that
3.4% were SVAS-1, 30.1% were SVAS-2, 64.2% were SVAS-3 according to the scale. It was reported that
67% of the emergency service applications were due to physical violence only. The level of violence and
also the type of violence was changing with the educational and marital status of the cases, the person who
was applying it and the type of application were also effecting the violence severity (p<0.05).

Conclusion: According to the violence scale, most frequently, second and third level applications such as
slap, push, punch and injuries apply to the emergency service. Early precautions should be taken and strict
follow-up should be carried out for this level of violence to prevent mortality hence the situation may
progress to higher levels.

OZET

Amag: Bu ¢alismayla acil servise aile ici siddetle (ALS) bagvuran kadinlarin maruz kaldiklar: siddet diizeyi
ve boyutunun ortaya konmasi amaglanmigtir.

Key Words:
Domestic Violence,

Emergency Service,
Violence against women,
Intimate partner violence,
Hospital,

Scale for Evaluating the Severity
of Violence.

Anahtar Kelimeler:
Aile ici siddet,

Yontem: AIS gordiigiinii bildiren ve acil servislere bagvuran 176 olgunun, Siddetin Ciddiyetini Acil servis,
Degerlendlrrr.le Skalasi (SCDS) yapildh. Kadina yénelik sidde,
Bulgular: AIS’e ugrayan kadinlarin SCDS gore kadinlarin %3,4'% SCDS-1, %30,1’i SCDS-2, %64,2'si ddeti

SCDS-3 idi. Acil bagvurularinin %67 'sinin sadece fiziksel siddet igerikli oldugu saptandi. Olgularin egitim Ey giddeti,

ve medeni durumu ile siddetin seviyesi degismekte ve ayrica siddetin tiirii, siddeti uygulayan kisi ve basvuru Hastane,

sekli de siddeti etkilemektedir(p<0.05).

Sonug: Siddet skalasina gore acil servise en sik tokat, itme, yumruk, yaralanma seklinde, ikinci ve iigiincii
diizeyde bagvurular gerceklesmektedir. Bu diizeydeki yaralanmalarin daha iist seviyelere ilerlememesi ve
mortal seyretmemesi i¢in erken dénemde alinabilecek onlem ve siki takiple yaralanmalar azaltilabilir.

Siddetin Ciddiyetini
Degerlendirme Skalas.

GiRis GEREC ve YONTEM

Temel insan haklar1 ve 6zgiirliiklerin ihlali olan kadina
yonelik aile ici siddet (AIS), tim diinyada ve
iilkemizde rastlanilan en yaygin ve ciddi sorunlardan
biridir (1) Gelecek nesillerin saghigim etkileyebilecek
akut sosyal problemdir. Gelenekler, kadmnin statiistiniin
diisiik olmasi ve ekonomik ozgiirligiiniin olmamasi,
giivenlik, utanma, korku ve farkindalik eksikligi gibi
pek ¢ok nedenden dolay:r siddete maruz kalinsa bile
bildirilmemektedir. Bazi toplumlarda hatta bunlar
sosyal agidan normal kabul edilmektedir (2).

Aile i¢i siddet magdurlariyla ilk temasin saglandigi ve
siklikla agiklanacagi yer acil servistir. Aile i¢i siddete
ugrayanlarin  dogrudan tibbi tedavi ve bakimin
saglandigi yerdir. Calismamiz tim taraflar igin
tartisilmas1  zor olan aile ic¢i siddetin acil servis
diizeyinde ne kadar ciddi diizeyde yasandigini ortaya
koymast agisindan dnemlidir.
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Corum’da acil servise, aile i¢i siddete ugradig: tespit
edilen kadinlardan kayit formu diizenlenen 176 vaka
¢alismaya dahil edilmistir. Kadinlarin yas, medeni hali,
o0grenim durumu, calisma durumu, siddet goérdiikten
sonra ilk bagvuru yeri ve sekli, maruz kalinan giddetin
tiri kaydedildi. Kadma yonelik aile i¢i siddet
seviyesini 6lgmek i¢cin Saglik Bakanliginca kullanilan
kadma yonelik aile i¢i siddet formundaki Siddetin
Ciddiyetini Degerlendirme Skalast (SCDS)’ndan
yararlanilmigtir. Kadinlarin sikayetlerinde skaladaki en
yiiksek degerler alinmigstir. Buna gore;

1. Siddet tehtidi, silahla birlikte,
2. Tokatlama, itme (yaralanma ve uzun siireli ac1 yok),

3. Yumruklama, tekmeleme, yaralar, kesikler ve / veya
devam eden aci,

4. Ciddi sonuglar, yaniklar, kemik kirilmast,
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Tablo 1: Siddete ugrayan kadinlarin sosyodemografik 6zellikleri ve siddet skalasi

Sosyodemografik 6zellikler Say1 (n) %
Yas gruplan (yillar)
15-24 43 24.4
25-34 80 45.5
35-44 35 19.9
45+ 18 10.2
Egitim durumu '
Okuryazar degil 13 7.4
Okuryazar 5 2.8
Tlkokul 91 51.8
Ortaokul 40 22.7
Lise 19 10.8
Universite 8 45
Medeni durumu *
Evli 160 90.9
Bekar 10 5.7
Dul 2 11
Bosanmis 2.3
Cahisma durumu *
Calisiyor 42 23.9
Calismiyor 134 76.1
TSiiddetin Ciddiyetini Degerlendirme Skalasi
SCDS-1 (tehdit) 6 3.4
SCDS-2 (tokat, itme) 53 30.1
SCDS-3 (yumruk, tekme, yara, kesik) 113 64.2
SCDS-4 (yanik, kemik kirilmasi) 1 0.6
SCDS-5 (organlarda kalic1 yaralanmalar) 0 0
SCDS-6 (silahla yaralanma) 3 1.7

(v galigma durumu ile egitim durumu arasma p<0.05, ™" SCDS ile egitim durumu arasinda p=0.003, *:SCDS ile medeni durum arasinda

p=0.000)

5. Bas ve/veya i¢ organlarda kalic1 yaralanmalar,

6. Silah kullanimi, silah
derecelendirilmektedir (3).

Caligmamizda Helsinki deklerasyon prensiplerine
uyulmustur. Bu makalenin yaymlanmasi ic¢in tim
katilimcilardan ~ bilgilendirilmis onam  alindi
Istatistiksel veri analizleri SPSS 15.0 paket programi
yardimiyla  degerlendirilmistir. Tanmimlayic1 tipte
diizenlenmis olan ¢aligmanin bulgular1 say1 ve yiizde
olarak ifade edilmis, analizlerde Ki-kare testi

ile yaralama seklinde
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kullanilmugtir. Istatistiksel onemlilik icin p<0.05 kabul
edilmistir.
BULGULAR

Caligmaya dahil edilen 176 kadin olgunun yas
ortalamasi 32.33+11.21 (15-80) idi.

Tablo 1°de yas araliklari, egitim seviyesi, medeni hali
ve ¢alisma durumu gibi sosyodemografik dzellikleri ile
siddetin ciddiyeti arasindaki iliski verilmektedir.
Tablolardaki iki paramete arasindaki anlamli iligki
¢esitli sembollerle ifade edilmektedir.
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Tablo 2. Kadinlarin ugradiklart siddetin 6zellikleri

Ozellikler Say1 (n) %
Siddetin yeri
Ev 161 91
Sokak 12 6.8
Is yeri 3 2.2
Siddetin tiirii*
Fiziksel (F) 118 67
Duygusal (D) 4 2.3
Cinsel (C) 2 1.1
(F) + (D) 38 21.6
(P +(C) 1 0.6
(F) + (D) + (C) 1 0.6
(F) + (D) + Ekonomik 6 34
(F) + (D) + (C) + Ekonomik 6 3.4
Siddeti uygulayan Kisi *
Esi 156 88.6
Cocugu 1 0.6
Kaynvalide 1 0.6
Kayinpeder 2 11
Anne, baba 6 34
Esi, kaymvalide, kayinpeder 2 11
Diger (dayi, gelin, agabey) 8 4.6
Basvuru sekli #
Darp 163 92.7
Kesici, delici aletle yaralanma 5 2.8
Intihar girigimi 5 2.8
Dogum (18 yas alt1) 2 1.1
Anksiyete 1 0.6
Basvuru yeri
Acil servis 153 86.9
Emniyet (glvenlik, polis, jandarma) 23 13.1

(x:siddetin tiirii ile medeni durum arasima, ¥: siddeti uygulayan Kisi ile medeni durum arasinda, $: bagvuru sekli ile medeni durum

arasinda p=0.000).

Tablo 2’de kadinlarin ugradiklar1 siddetin ozellikleri
verildi. Calismamizda bagvuru sekli, siddeti uygulayan
kisi, siddetin tiiri, medeni hali, egitim ve c¢aligma
durumu ile siddet derecesi arasinda anlamli iligki
saptandi.

Siddet goren kadinlarin egitim diizeyi ile calisma
durumunu karsilagtirdigimizda; yiiksekokul mezunu
olan kadmlarin %62,5’1 c¢aligmakta %37,5°i ise
¢aligmamaktadir; diger tim O6grenim dlzeylerinde
calisma yiizdesi, ¢aligmama yiizdesinden diisiiktiir
(p=0.039).
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Kadinlarin egitim diizeyi ile siddet sekli ve yeri,
basvuru sekli arasinda anlamli farklilik saptanmamustir.
Egitim diizeyi ile “Siddetin ciddiyetini degerlendirme
skalas1” karsilastirildiginda, genel olarak egitim
diizeylerinde en yiiksek oranda SCDS-3 “Yumruklama,
tekmeleme, yaralar, kesikler, devam eden aci” olarak
saptand1r. Yiiksekokul mezunu olan kadinlarda bu oran
%37,5’ti. Yiiksekokul mezunlarinda SCDS-4 “ciddi
sonuglar, yaniklar, kemik kirilmasi” ve SCDS-6 “Silah
kullanimi, silah ile yaralama” durumu %12,5 idi.
SCDS-1 ”Silah ile birlikte siddet tehtidine” ise ilk ve
ortaokul mezunlar1 maruz kalmigtt (p=0.003).



Evli kadmlarin agirhikli olarak SCDS-2,3’e, bekar
olanlarin SCDS-1,2,6’ya ayrica evli kadinlarin dul ve
bosanmig kadinlarda saptanmayan SCDS-4 ve SCDS-6
'va da maruz kaldiklar1 saptandi (p=0.001).

Evlilerin cok yiksek oranda darp ile kesici aletle
yaralanma, 6zkiyim girisimi ve anksiyete ile bekarlarin
ise darp, kesici alet yaralanma ve istenmeyen gebelik
Oykiisti, bosanmis olanlar ise darp ve dzkiyim girigimi
ile bagvuru sekli degismekteydi (p=0.000).

Evli kadmlarin siddetin her tiiri ile karsilastigi,
bekarlari fiziksel ve cinsel siddete ugradigi, bosanmis
olanlarin ise c¢ogunlukla fiziksel siddete ugradigi
saptandt (p=0.000). Evlilerin ¢ogunlukla eslerinden,
daha az olarak kayin valide ve kayin pederlerinden,
bekarlarin ise anne ve babalarindan, dul olanlarin da
kendi ¢ocuklar1 ve gelinlerinden, boganmis olanlarinsa
eski eslerinden siddet gordiikleri ortaya kondu
(p=0.000).

Kadmlarin %81,3’0 ¢ocuk sahibi ve %5,1°1 siddet
gordiigli sirada hamiledir. Hamile iken siddet goren 9
kadimin  &zelliklerini  inceledigimizde; Kadinlarin
%88,9 unun daha Oncesinde siddet hikayesi vardi ve
hepsi esinden siddet gordiigiini belirtmistir. “Siddetin
ciddiyetini belirleme skalasina” gére %22,2 si
tokatlama itme, %77,8 i yumruk, tekme yaralama
seklindeki siddete maruz kalmistir. Hamile kadinlarin
ugradiklart siddet tiirii ve siddetin ciddiyeti hamile
olmayan kadmlarla karsilastirildiginda aralarinda
anlamli fark olmadig1 saptanmistir (p=0.546, p=0.909).

TARTISMA

Diinyada milyonlarca kadinin, toplumda ve aile i¢inde
siddete maruz kaldiklar1 bilinmektedir. Aile i¢i siddete
farkli toplumlarda %10-69 arasinda degisen siklikta
izlenmektedir. Ulkemizdeki sonuglar da bu araligm
icinde yer almakta ancak bazi bolgelerde fiziksel
siddete ugrama oranin yiiksek oldugu belirlenmistir
(4). Siddet magdurlarinin ciddi bir kismu higbir kuruma
basvuru yapmamaktadir. Bir kismi adli makamlara
basvurup rapor igin gelmektedir. Cogunlukla olan
kismi ise ¢aligmamizda da ortaya kondugu gibi %86,9
ile ilk bagvuru yeri acil servisdir. Genel popiilasyonda
aile i¢i siddet gorenler, yaralanma sonucunda yatis
orani ve acil servise basvuru orani1 beklenenden doért
kat fazladir (5). Izmir 6rneginde acile bagvuranlarin
%69,8’inde  fiziksel  siddet  saptanmistir  (3).
Caligmamizda ise aile i¢i siddet ile bagvuran bayanlarin
%67’si sadece fiziksel tipte siddet basta olmak iizere
duygusal, ekonomik ve cinsel olarak tiim siddet
tirlerine ugrayan olgular mevcut. Acil servislere
basvuru oranmin yiiksek olmasi siddet magdurlarinin
kendileri i¢in acil servisleri siginma kapilari olarak
gormesi ve hizli erigimin olmasi olabilir.

Vakalarimizin  ¢ogu ikinci ve lglincli seviyede
yaralanmalar; tokat, yumruk sebebiyle ve daha nadir
olarak kesici delici aletle yaralanma, atesli silah ile
yaralanma, anksiyete, yanik ve intihar girisimi
seklindedir. Acil servise gogiis agrist ile basvuran
bayanlar (izerine yapilan ¢alismada, %21,6 sinda aile
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ici siddet hikayesi oldugu tespit edilmistir. Geng
yagdaki bu kisiler anksiyete veya depresif
semptomlarla acil servise bagvurabilmektedir (6).
Bunun nedeni evli bayanlar evliliklerini kurtarmak
veya cesitli sebeplerle diigme sonucu oldu gibi daha

farklt gizleme c¢abalar1 bunda etkili olabilir.
Caligmamizda evli, bekar ve bosanmis bayanlarin
medeni  durumlarina  goére  basvuru  sekilleri
degismektedir.

Saglik personelininde aile i¢i siddet magdurlarini tespit
etmede yeterli bilgi ve beceriye sahip olup olmamasi
da oOnemli bir etkendir (7). Hastanemizde saglik
personeli iizerinde yapilan ¢aligmada %68,6’sinin
kadma yonelik aile i¢i siddet konusunda higbir egitim
almadigi ortaya konmustur (8). Ulkemizde acil
personeli iizerinde yapilan diger bir calismada saglik
calisaninin %92,7 sinin aile i¢i siddeti sorgulamadigi
tespit edilmistir (9). Ayrica acil saglik personelinin aile
ici siddet konusunda bilgi almak ve soru sormak igin
yeterli donaniminin olmadigr gorilmektedir (10).
Yapilan ¢aligmalar {ilkemizde saglik personelinin
egitilmesi ihtiyacini agik¢a gostermektedir. Halkimizin
ve saglik personelinin egitilmesiyle birlikte tanimlayici
calismalarin genisletilerek tiim olgularm kayit altina
almmasiyla aile i¢i siddetin gergek istatistiksel
degerlerine ulagmasi miimkiin olabilecektir. Acil saglik
personeli olan paramedikler i¢in aile i¢i siddeti tanima
ile bakim ve destek almalarini yonlendiren klavuz
olugturulmustur (11). Bu uygulamalar diger saglk
calisanlar i¢in yayginlastirilabilir.

Caligmamiz aile i¢i siddetin acil servis diizeyinde,
yaganan boyutunu ortaya koymasi agisindan biiyiik
onem arzetmektedir. Cilinkii siddete ugrayan kadinlarin
sosyo-demografik ve siddet ozellikleri incelendiginde
yapilan c¢aligmalar saglik ocagi diizeyinde daha g¢ok
birinci basamak saglik kurumlari iizerinden, adli ve
psikiyatrik olarak degerlendirilmistir (2,4). Ayrica
dahil edilen arastirma gruplarmin farkli olmasi
calismamizlada objektif kiyas imkam1  ortaya
koymamiza engel olusturmaktadir.

Caligmamizda egitim diizeyi yiiksek kadinlarin diger
o0grenim diizeyindeki kadinlara gére anlamli oranda

calisma ylizdesinin yiiksek bulunmustur. Kisilerin
egitim diizeylerinin artmasiyla birlikte yasamin
herhangi bir doneminde maruz kalinan siddet

yaygmhiginin azaldigi ve c¢alisan kadinlarin diger
kadmlara gore korunakli oldugu bilinmektedir (12).
Siddete ugrayan kadinlarin ¢ogunlugunun ilkokul
mezunu olmasi bunu desteklemektedir. Ancak egitimli
is imkanina sahip kadinlarin azligima ragmen
calismamizda siddet seviyesine gore
degerlendirdigimizde bunun bdyle olmadigini gordiik.
Siddetin ciddiyetini belirleme skalasina gore yiiksek
okul mezunlarinin daha ¢ok SCDS-3,4,6’ya, ilkdgretim
mezunlarinin  ise SCDS-1’¢  maruz  kalmaktadir.
Calismamizla i3 imkanma sahip yiiksek 06grenim
diizeyindeki kadinlarin ilkokul mezunlarma gore aile
i¢i siddete daha az maruz kalmalarina ragmen siddeti
daha agir yasadiklari ortaya kondu. Bunun nedeni
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ekonomik durumu iyi ve egitim diizeyi yiksek evli
kadinlarin, kendilerine olan 06zgliven ve ekonomik
ozgiirliigiinden dolay: karsi tarafa cevap vererek, karst
durmalarindan dolayi, daha ciddi siddete maruz
kalmalar1 ile aciklanabilir. Ya da siddete ugramis
yiiksek okul mezunu kadmlar toplum 6ntinde kugik
diisecegi endisesiyle saglik kuruluglarina bagvurmaktan
kaginabilirler. Tlkokul mezunlarinin siddetin
ciddiyetine gore yiiksek okul mezunlarmna goére hafif
dizeyde kalmasi siddeti uygulayan kisilerin, egitim
diizeyi diisik ve calismayan kadinlarin tehdit ile
sindirildigi sonucuna varilabilir.

Calismamizla evli kadmnlarin siddetin her tiirii ile
karsilastigi, bekarlarin fiziksel ve cinsel giddete
ugradigi, bosanmis olanlarin ise ¢ogunlukla fiziksel
siddete ugradig1 ortaya kondu. Evli kadinlarin siddet
skoru genel tablo ile uyumlu iken evli olanlara gore
bekarlarin ve dul-bosanmis bayanlarin siddet skoru
diisiik olmasi caligmamizin  dikkat cekici
sonuglarindandir.

Hamilelik sirasinda uygulanan siddet ile ilgili farkli
sonuglar ifade edilmektedir (13). Calismamizda aile igi
siddete ugrayanlarin %5,1°1 siddet goérdiigi sirada
hamiledir. Acile bagvuru sirasinda gebelik durumu
izmir 6rneginde de aym oranda tespit edilmistir (3).
Hamile olan ile olmayan arasinda ¢alismamizda siddet
skoru ag¢isindan anlamli farklilik saptanmamustir.

Aile i¢i siddete ugrayanlarda fiziksel siddet skoru 5,40
kat diger gruplara gore yiliksek oldugu ortaya
konmustur (14). Izmir 6rneginde Siddetin Ciddiyetini
Degerlendirme Skalasina gore %19,6’si SCDS-2 ve
%64’10 SCDS-3’tur (3). Calismamizda ise siddet
skalasina gore %30,1 i SCDS-2 ve %64,2 si SCDS-3
idi. Aile i¢i siddet magdurlarinin fiziksel siddet
sonucunda en sik bas, yliz ve boyunu iceren Kkafa
boélgesinden ve buna ek olarak kas-iskelet sistemine ait
yaralanmalar  seklindedir  (15). Fiziksel siddet
sonucunda en sik ikinci ve ligiincli seviyede siddet
skalas1 ile uyumu kadina yonelik siddetin acil servis
diizeyinde ne kadar ciddi diizeyde yasandigini ortaya
koymast agisindan dnemlidir.

Caligmamizda %21,6 fiziksel sidddet ve duygusal
siddet birliktegi fiziksel siddetin diger siddet tiirleriyle
beraberligi ile de dikkat gekici dizeydedir. Bir ailede
bir tiirde siddet yasaniyorsa, genellikle bu diger siddet
tirlerinin de yasandigina dair bir isaret olabilecegi
fikrini desteklemektedir (15,16).

[zmir 6rneginde %90,3 ile olay evde ve %743 ile
kendi eginden giddet gordiigi tespit edilmistir (3).
Serinken ve arkadaglar1 %59,9 ile olayin evde ve %33
ile kendi eslerinden siddet gordiigiinii belirtmektedir
(16). Calismamizda olay %91,5 ile evde ve %88,6 ile
kendi esleri tarafindan gerceklestirildigi tespit edildi.
Caligmamizda esi bosanmis kadmlarin eski esleri, dul
olanlarin kendi gocuklart ve/veya gelinleri, bekarlarin

ise kendi anne babalar1 tarafindan siddete maruz
kaldiklar1 tespit edildi. Bu da kadina siddet uygulayan
kisilerin,  ¢ogunlukla  bilinmeyen, taninmayan
yabancilardan ¢ok, kadinin bildigi, tanidig1, giivendigi
erkekler oldugu ve en giivenli mekanlarinda
etkilendikleri goriigiinti desteklemektedir (15).

Izmir 6rneginde yas ortalamasi 33.36’dir (3). Denizli
orneginde yas ortalamasi 31,7 ve %87,9’u 15-45 yas
arasi bayanlardir (15). Ankara 6rneginde yas ortalamasi

32,9 idi. Kadm konukevi hizmetine iliskin bu
aragtirmada kadmlarm  %57,1’inin  kadina yonelik
siddet nedeniyle konukevine basvurdugu ve

%83,3’Uniin 20-45 yas arasinda olduklar1 belirlenmistir

(17). Caligmamizda ise siddete ugrayanlarin yas
ortalamas1 32,33 ve %89,8’i 15-45 yas arasi
reprodiiktif donem bayanlardir. Tarihsel olarak
uluslararast  saglik kuruluslart  kadim1  bagimsiz

ihtiyaglar1 olan birey olmalarindan ziyade niifus artigim
kontrol etmek ve gocuklarin hayatlarimi kurtarmak
amagh ilgilenmislerdir (18). Geng yas grubundaki bu
kadinlarin sorunlarini, giinlimiiz medeni ¢agda goézardi
edemeyiz.

Aile i¢i siddet ile acil servisimize bagvuran hastalarin
tedavisini sadece fiziksel yaralari tizerinden degil. Ayn1
zamanda etkilenen duygu durum bozukluklar igin
psikolojik destek ile birlikte acil servis dizeyinde
multidisipliner yaklasim icinde olmaliyiz. Nitekim
kayit formu diizenlenen vakalarin hastanemizin
psikologlarinca takipleri yapilmus, kayitlar
tutulmustur. Yasal mevzuatlar ¢cer¢evesinde sorunlarina
imkanlar nispetinde ¢6ziim yollar1 saglanmistir. Siddet
ortamindan uzaklastirmak i¢in kadmn konukevlerinde
kalmalar1 saglanmistir. Bu sosyal sorunun ¢oziimiinii
icin acil servis diizeyinde siddetin ciddiyetini
degerlendirme  skalasina  gore  Olime  kadar
yaralanmalara yol agmadan erken ddnemde Onleyici
caligmalar ve takip yapilabilir.

SONUC

Ozellikle fiziksel siddet basta olmak iizere duygusal,
ekonomik ve cinsel aile i¢i siddet, siddetin her tiirii ile
acil servislerdedir. Evli kadmlarin bekar dul ve
bosanmiglara gore siddet oram1 daha yiiksek
seyretmektedir. Is imkanina sahip yiiksek Ogrenim
diizeyindeki kadinlarin ilkokul mezunlaria gore aile
i¢i siddete daha az maruz kalmalarina ragmen siddet
skalasina gore siddeti daha agir yasadiklar1 ortaya
konmustur. Aile i¢i siddet, Siddetin Ciddiyetini
Degerlendirme Skalasina gore biiylik g¢ogunlugunu
tokatlama, yumruklama, yaralar seklinde ikinci ve
lclincl seviyededir. Sonug olarak ikinci ve ucunci
seviyedeki bu hedef Kkitlenin sgiddet diizeyinin
artmamasi ve dliimle sonuglanan durumlarin 6nlenmesi
icin risk altindaki gruplar siki takip etmeliyiz.
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ABSTRACT

Objective: In this study, it was aimed to determine the demographic features of patients admitted to the
emergency department with the rabies risky contacts.

Materials and Methods: Patients admitted toEmergency Medicine Department of Adana Numune Education
and Research Hospital with rabies risky contacts between January 2012 and January 2014 were investigated Dogs,

from hospital automation system, emergency patient care cards and rabies notification book. SPSS 21.0 Emergency.
software package was used for statistical analysis of the obtained data.

Results: Total 2732 patients were included in the study. Of the patients, 70.4% (1923 patients) were male
and the median age was 23.65 years (min: 0, max: 87). It was determined that 15.7% of the patients admitted
to the emergency department in 2012, 39.3% in 2013 and 44.9% in 2014. Admissions were more common
in May, June and July. The most common history of rabies risky contact was with dogs (61.6%) and via the
bite (71.8%). Of the patients, 99.9% were given 1 dose, 85.6% were given 2 doses, 51.5% were given 3
doses, 9.9% were given 4 doses and 6.2% were given 5 doses of rabies vaccine, and 7.9% of them were
given HRIG. Of the rabies risky animals, 99.7% were lived during the follow-up of, while 0.3% were died.
None of the patients had symptoms of rabies and died.

Conclusion: This study showed that contact with rabies suspected animals is increasing in every year and it
is still a serious public health problem for our city. More emphasis should be given to collecting stray
animals, the control and rehabilitation of these animals carried out by municipalities. The number and
capacity of the animal shelters should be increased, and the community should be informed about rabies.

OZET Anahtar Kelimeler:

Amac: Bu ii¢ yillik ¢alismamizda acil servisimize basvuran kuduz riskli temas olgularmin demografik Kuduz,
ozelliklerini degerlendirmeyi amagladik. Ast

Kopek,
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Gereg ve Yontem: 2012-2014 yillari arasinda kuduz riskli temas nedeniyle acil servisimize bagvuran
hastalarin demografik ozellikleri hastane otomasyon sistemi, acil hasta baki kartlart ve kuduz bildirim A
defterinden geriye donuk olarak incelendi. Elde edilen verilerin istatistiksel analizinde SPSS 21.0 paket Acil.
programi kullanild:.

Bulgular: Calismaya 2732 hasta dahil edildi. Hastalarin %70,4 i (n:1923) erkek, %29,6’s1 (n:809) kadn

ve ortalama yasi 23,65 yil (min: 0, maks: 87 yil) idi. Hastalarin %15,7 sinin 2012 yilinda, %39,3 "iintin 2013

vilinda, %44,9 unun ise 2014 yil icinde acil servise basvurdugu belirlendi. Basvurular en sik mayis,

haziran ve temmuz aylarinda idi. En sik kuduz siiphesi olan hastalarda képeklerle (%61,6) ve isirilma

yoluyla (%71,8) temas Ooykiisii mevcuttu. Hastalarin %95,5'ine yara bakimi ve tetanoz profilaksisi
uygulanmistir. Hastalarin %99,9 'una 1 doz, %85,6’sina 2 doz, %51,5'ine 3 doz, %9,9 una 4 doz ve

%6,2 ’sine 5 doz asi, %7,9 una kuduz asisiyla birlikte HRIG yapildigi saptandi. Hayvanlarin %99,7 'sinin

takip siiresince yasadigi, %0,3 ‘iiniin ise oldiigii tespit edildi. Hi¢chbir hastamizda kuduz hastaligi belirtileri ve

6lum gorilmedi.

Sonug: Bu ¢alisma ile kuduz siipheli hayvanla temasin her gegen yil artis gosterdigi ve ilimiz icin halen

ciddi bir halk saghgi sorunu oldugu belirlendi. Belediyelerce yiiriitiilen sahipsiz hayvan toplama, kontrol ve

1slah hizmetlerine daha fazla onem verilmesi, hayvan barinaklarimin kapasite ve sayilarimin arttirilmasi,

toplumun kuduz hastalhigr agisindan bilgilendirilmesi gerekmektedir.

GIRIS olan iilkelerde goriilen formdur. Ikincisi ise salvatik

Birgok iilkede yaygin olarak goriilen kuduz (rabies), form olup Amerika Birlesik Devletleri 6rnegind(?
norotropik RNA virlslerinden Rhabdoviridea ailesi oldugu gibi, gelismis ilkelerde rastlanan, yarasa gibi
Lyssavirus cinsi virlisler ile bulasan 06nlenebilir ¢ok farkli hayvan tiirlerinden ve genelde yaban
zoonotik bir enfeksiyondur (1,2). Kuduz viriisii ile hayvanlarindan, inhalasyon yolu ile bulagmanin oldugu
olugan hastalik 2 farkli epidemiyolojik formda bulunur. sekildir (3). Kuduz hastaliginin en énemli bulas yolu
Birincisi  genellikle  kopekler ve  kedigillerden enfekte hayvanlarin isiriklart  olup  ensefalit ile
bulagmanin 6n planda oldugu ve 6ncelikle geligmekte sonuglanmaktadir  (4). Diinya Saghk  Orgiiti’niin
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(DSO) verilerine gore enfeksiyonun endemik oldugu
sehirlerde yaklasik yillik 55.000 hasta kuduz hastalig
nedeniyle hayatim1  kaybetmektedir. Bu Oliimlerin
%356’s1 Asya’da, %44’i Afrika’da meydana gelmekte
olup, genel olarak biiyiik bir kismu ise (%84) {ilkemizin
de aralarinda bulundugu gelismemis ve gelisen
iilkelerde ortaya ¢ikmaktadir. Diinya genelinde
yaklagtk 10 milyon kisiye kuduz siipheli 1sirik
sebebiyle koruma uygulanmaktadir. Ulkemizde yillik
167 bin kisi kuduz silipheli 1sirik sebebiyle saglik
kuruluslarina bagvurmaktadir. Ulkemizde kuduza bagh
her y1l bir ile ii¢ kisi yasamini kaybetmektedir (5-8).

Biz bu ¢alismamizda acil servisimize bagvuran kuduz
riskli temas olgularinin demografik ozelliklerini son
literatiir verileri 15181nda degerlendirmeyi amagladik.

GEREC VE YONTEM

Bu calismada Adana Numune Egitim ve Arastirma
Hastanesi Acil Tip Klinigine Ocak 2012- Ocak 2014
tarihleri arasinda kuduz riskli temas nedeniyle
basvuran hastalarin kayitlarinin geriye doniik olarak
incelenerek kuduz riskli temas olgularinin demografik
Ozelliklerinin ~ tanimlanmasi  planlandi.  Calismaya
hastane Etik Kurulu’'ndan izin alindiktan sonra
baslandi. Her yas grubundan ve her iki cinsiyetten acil
servisimize basvuran, c¢alisma verilerine eksiksiz
ulagilabilen ve hastane otomasyon sistemine kayitl
tim hastalar bu ¢alismaya dahil edildi. Calisma
verilerine eksiksiz ulasilamayan hastalar ¢aligma dist
birakildi. Standart veri giris formu olusturuldu. Hastane
otomasyon sistemi, acil hasta baki kartlar1 ve kuduz
bildirim defteri incelendi. Hastalarin yas, cinsiyet,
stipheli temas zamani, temas tipi, hayvanin cinsi,
hayvanin yasayip/yasamadigi, 1sirilan kisiye profilaksi
uygulanip/uygulanmadigi, profilaksi i¢in yapilan tedavi
(as1, hiperimmiin kuduz serumu (HRIG)) ve uygulanan
as1 dozu kaydedildi.

Caligmada elde edilen verilerin istatistiksel analizinde
SPSS 21.0 paket programi kullanildi. Verilerin
tanimlayici istatistiklerinde ortalama, standart sapma,
medyan, minmaks, oran ve frekans degerleri kullanildi.
Degigkenlerin dagilimi kolmogorov simirnov testi ile
kontrol edildi. Nicel verilerin analizinde bagimsiz
Ornekleme t test kullanildi. Niteliksel wverilerin
analizinde ki-kare testi kullanildi. Istatistiksel olarak
p<0.05 degeri anlaml1 kabul edildi.

BULGULAR

Caligmamiza kuduz siiphesi olan hayvanlarla temas ile
acil servise bagvuran toplam 2732 hasta dahil edildi.
Hastalarin %70,4’t4 (n:1923) erkek, %29,6’s1 (n:809)
kadn cinsiyette idi. Hastalarin yas ortalamasi 23,65 yil
(min:0, maks:87 yil) idi. Erkeklerin yas ortalamasi
23,48 yil, kadinlarin 24,03 yil idi. Hastalarin en sik ilk
iki dekad igerisinde kuduz siiphesi olan hayvanlarla
temas ettikleri tespit edildi (Tablo 1).

Caligmaya alinan hastalarin %15,7’sinin (n:430) 2012
yilinda, %39,3’lniin  (n:1075) 2013  yilinda,
%44,9’unun (n:1227) ise 2014 yili ig¢inde acil servise
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Tablo 1: Hastalarin yag gruplarina
(dekad) gore dagilimi
Yas (y1l) n %
0-10 927 34
11-20 557 20,4
21-30 360 13,2
31-40 298 1
41-50 262 9,6
51-60 189 6,9
61-70 97 3,5
71-80 32 11
81-90 9 0,3
Toplam 2732 100
Tablo 2: Kuduz siiphesi olan
hayvanlarla temas tiri
Temas Taru n %
Isirilma 1961 71,8
Tirmalanma 759 27,8
Acik yara ile 2 0,07
temas
Diger 10 0,37
Toplam 2732 100
Tablo 3: Hastalarin kuduz siipheli
hayvanla temasi sonrasi acil servise
basvuru zamani (giin)
Temas sonrasi n %
basvuru
zamani (giin)
Ayni1 giin 2297 84,1
1-3 396 14,5
4-7 29 1,06
8-14 9 0,33
15-28 1 0,04
Toplam 2732 100
kuduz siipheli  hayvanlarla temas sikayetiyle
basvurduklart ve bagvurularin yillara gore giderek artis
gosterdigi  tespit edildi. Hastanemiz otomasyon

sisteminin kayitlarini inceledigimizde acil servise tim
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bagvurular icindeki kuduz riskli hayvanlarla temas
eden hasta oranmin da 2012 yilinda 9%0,16; 2013
yilinda %0,32 ve 2014 yilinda %0,31 oldugu belirlendi.
Acil servis bagvurularin ise en sik mayis, haziran ve
temmuz aylarinda oldugu goriildii.

Kuduz siiphesi olan hayvan tiirleri incelendiginde
temasin en sik %61,6 (n:1684) ile kopek ve %36,9
(n:1009) ile kedi oldugu tespit edildi. %1,5 (n:39)
hastada ise yarasa gibi diger hayvanlarla temas oldugu
goriildii. Hastalarin  %55,9’unun  (n:1526) kopekler
tarafindan 1sinildigi,  %5,5’inin - (n:151)  kopekler
tarafindan tirmalandigi, %22,1’inin (n:604) kediler
tarafindan tirmalandigi, %14,8’inin (n:403) kediler
tarafindan 1sirildigi saptandi. Temas tipi ile temas
edilen hayvan tiirii arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik oldugu belirlendi (p <0.001).

Erkek hastalarin %77,6’sinin (n:1307) kuduz siiphesi
olan kopeklerle, kadin hastalarin ise %51,7’sinin
(n:418) kuduz siiphesi olan kedilerle temas ettigi tespit
edildi. Erkek ve kadin cinsiyetler arasinda temasta
bulunulan hayvan tiirii agisindan istatistiksel olarak
anlaml fark oldugu tespit edildi (p <0.001).

Hastalarin  %71,8’inin  (n:1961) 1sirilma  yoluyla,
%27,8’inin  (n:759) ise tirmalanma yoluyla kuduz
stiphesi olan hayvanlarla temas ettigi saptandi (Tablo
2). Erkeklerin = %76,2’sinin  (n:1465) 1sirildigy,
%23,4tintin ~ (n:450)  tirmalandigy; kadinlarin
%61,3’tinlin  (n:496) 1sirildigl, %38,2°sinin  (n:309)
tirmalandig1 ve cinsiyetler arasinda temas tipi agisindan
istatistiksel olarak anlamli derecede fark oldugu tespit
edildi (p <0.001).

Hastalarin %84,1’inin (n:2297) temas sonrasi ayni giin
icinde, %14,5’inin (n:396 hasta) ise temas sonrasi 1-3
giin arasinda acil servise bagvurduklar tespit edildi
(Tablo 3). Kuduz siiphesi olan hayvanlarca 1sirilan
hastalarin temas sonrasi ayni giin acil servise bagvuru
zamaninin tirmalananlara gore daha fazla oldugu, 1-3.
giinler arasinda bagvurunun ise tirmalananlarda daha
fazla oldugu goriildii (p= 0.032) (Tablo 4).

Kuduz siipheli hayvanlarla temasta bulunan hastalarin
%95,9’una (n:2621) yara bakimi, tetanoz profilaksisi
yapildig1 tespit edildi. Hastalarin %99,9’una (n:2728)
ilk doz kuduz agisinin, %85,6’sma (n:2338) 2. doz

kuduz asisinin, %51,5’ine (n:1408) 3. Doz kuduz
asisinin, %9,9’una (n:271) 4. doz kuduz asisinin,
%6,2’sine (n:169) 5. doz kuduz asisinin yapildigi
belirlendi.

Hastalarin sadece %7,9’una (n:215) kuduz antiserumu
verildigi saptandi. Kuduz antiserumu verilen hastalara
ortalama 2575,26 = 1082,476 IU kuduz antiserumu
verilmis idi. Kuduz siiphesi olan kdpeklerle temas eden
hastalarin %10,1’ine (n:170), kedilerle temas edenlerin
ise %4,2’sine (n:42) kuduz antiserumu verildigi
belirlendi. Kuduz siiphesi olan kopek ve kediler ile
temasta bulunan hastalar arasinda kuduz antiserumu
verilmesi agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik
mevcut idi (p<0.001). Kuduz siiphesi olan hayvanlar
tarafindan 1sirilan  hastalarin %9,9’una (n:195),
tirmalanan hastalarin ise %2,6’sina (n:20) kuduz
antiserumu verildigi ve 1sirilan ve tirmalanan hastalar
arasinda kuduz antiserumu verilmesi agisindan
istatistiksel olarak anlamli farklilik oldugu gorildi
(p<0.001). Erkek hastalarin %§8,6’smma (n:165),
kadinlarin %6,2’sine (n:50) kuduz antiserumu verildigi
ve cinsiyetler arasinda kuduz antiserumu verilme orani
acisindan istatistiksel olarak anlamli derecede fark
oldugu (p= 0.035) goriildii.

Stipheli temasta bulunulan hayvanlarin takibinde
%99,7’sinin (n:2725 hayvan) yasadig1, %0,3 iiniin (n:7
hayvan) oldligliniin goriildiigii belirlendi. K&peklerin
%0,2’sinin (n:4) oldagi, kedilerin %0,3’Unun (n:3)
oldiigii saptandi. Olen hayvan tiirleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik yok idi (p= 0.979).
Caligmaya alinan hastalarimizin higbirinde kuduz
hastalig1 belirtileri saptanmadi. Kuduz hastaligina bagh
6len hastamizda yoktu.

TARTISMA

Kuduz evcil ve vahsi hayvanlar tarafindan bulastirilan
ve hastaligin belirtilerinden herhangi biri gelisince hem
insan hem hayvan icin 6ldiriict olan zoonotik bir viral
hastaliktir (9). Yapilan ¢alismalarda en az maruziyetin
0-5 yas araliginda (%9,3-%11,2) ve 46 yas iizerinde
(%9-%10,4) oldugu bildirilmistir  (10,11). Bizim
calismamizda kuduz siipheli hayvanlarla temaslarin en
¢ok ilk 2 dekad igerisinde olmasi, bu yas araliginda
¢ocuk ve geng eriskinlerin okul ve sosyal aktiviteler

Tablo 4: Hastalarin kuduz siipheli hayvanla temas tipine gore acil servise bagvuru zamanlarinin (giin)

karsilastirilmasi
Temas sonrasi Isirilma Tirmalama
basvuru zamani D

Ayn1 giin 1675 85,4 616 81,2

1-3 260 13,3 130 17,1

0,032

4-7 19 10 1,3

8-14 7 0,4 2 0,3

15-28 0 1 0,1
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nedeniyle daha ¢ok disarida olmalari, hayvanlara ilgi
duymalari, onlarla oyun oynamak ve sevmek
istemelerinden kaynaklanabilir. Ozellikle oyun ve okul
cagindaki cocuklarin aile ve okulda egitimlerle
bilinglendirilmesi ~ maruziyetleri ~ 6nemli  &l¢lide
azaltabilir. Caligmamiza gdre en az maruziyetin 61 yas
sonrasinda olmasi ise bu yas grubundaki insanlarin
caligma hayatinda daha az aktif rol almalari ve olast
saglik problemleri nedeniyle kuduz siipheli hayvanlarla
daha az temasta bulunmalarina bagl olabilir.

Caligmamizdaki hastalarimizin ¢ogunlugunun erkek
olmas1 ilkemizde fakli illerde yapilan diger
caligmalarla benzerlik gostermektedir (12). Erkeklerin
kadinlara oranla toplumumuzda daha aktif sosyal role
sahip olmalari, kuduz siipheli hayvanlarla temas
halinde diger aile bireylerini koruma kollama amaglt
atilmalar1 erkek cinsiyette kuduz siipheli hayvanlarla
temas oranini arttirmig olabilir.

Caligmamizda acil servise bagvuran hasta sayisinin her
gegen yil artmasiyla beraber kuduz riskli hayvanlarla
temas nedeniyle bagvuran hasta oraninda da ciddi artis
oldugu tespit edildi. Bu durum belediyelerce hayvan
toplama ve kontrol hizmetlerinin aksatilmasina, kuduz
riskli hayvanlara yonelik hayvan i1slah ve asilama
faaliyetlerinin ihmal edilmesine bagli olabilir. Bir diger
etki insanlarin hayvan sevgisi yoniinden bilinclenmesi,
sokak hayvanlarimi beslemek igin ¢aba sarf ederken
temasta bulunmasi ve bu temasin farkli boyutlara
gecmesidir.

Mevsimlere gore kuduz siipheli temas olgu dagilimina
bakildiginda en fazla bagvurunun literatiirdeki
caligmalara benzer sekilde ilkbahar sonu ve yaz
aylarinda oldugu gorildi. Bu ddnemde hava
sicakliklarinin artmastyla insanlarin disarida
gecirdikleri zamana paralel olarak kuduz siipheli
hayvanlarla temas orani artmis olabilir. Ayrica yaz
aylarinda okullarin tatil doneminde olmasi nedeniyle
okul dénemi g¢ocuklarinda kuduz siipheli hayvanlarla
temas oraninda artis goriilmiis olabilir.

Caligmamizda literatiirle uyumlu olarak temas edilen
kuduz stipheli hayvanlarin biiyiik ¢ogunlukla kopekler
ve kedilerdi (13,14). Bu durum yerel y&netimlerin
ozellikle bu hayvanlarin denetiminde yetersiz kaldigini,
hayvan toplama, 1slah ve asilama faaliyetlerine daha
fazla 6nem verilmesi gerektigini diisiindiirmektedir.

Kuduzun insan ve hayvanlara bulagsmasinda en énemli
yol tirmalama, 1sirma gibi durumlarla enfekte salyanin
dogrudan temasidir. Direk 1sirik olmaksizin temasla
gelisen kuduz vakalari ¢ok nadirdir (15). Bizim
calismamizda 1sirilma vakalari ¢ogunluktaydi.

Caligmamizda erkeklerin kopeklerle, kadinlarin ise
kedilerle daha fazla temas ettigi tespit edildi. Bu sonug
erkeklerin kopeklere, kadinlarin ise kedilere daha fazla
ilgi duymalar1 ve temasta bulunmalarina bagli olabilir.

Calisgmamizdaki olgularin literatiirle uyumlu olarak
¢ogunlugunun ilk 24 saatte iginde acile bagvurduklari
goraldi (16). Siipheli hayvanla temas sonrasi ayni giin
acil servise basvurma oranlarmin yiiksek olmasi
hastalarin  kuduzun 6limeiil  hastalik  oldugunu
diistinmeleri ve 6liim korkusuyla biiyliik oranda ayni
giin acil servise bagvurmalarina bagl olabilir. Temas
sonrast ayni giin acil servise basvuru oraninin
wsirilanlarda tirmalananlardan fazla oldugu, 1-3. glinler
arasinda bagvurunun ise tirmalananlarda istatistiksel
olarak anlamli derecede daha fazla oldugu goriildi.
Muhtemelen tirmalananlarin 1sirilan hastalardan daha
az kuduz riskine sahip oldugu diisiinilmiis ve
tirmalananlar ayni1 giin basvurmayip basvuruyu
geciktirmis olabilir.

Kuduz ile temasi olan hastalara erken dénemde lokal
yara tedavisi yapilmasi, 1sirilan bdlgenin su ve sabun
ile acilen yikanmasi, gerekli hallerde tetanoz
profilaksisi  ve  bakteriyel enfeksiyonlar icin
antimikrobiyal tedavi uygulanmasi hayat kurtaricidir
(17). Bundan sonraki asama, DSO tarafindan 6nerilen
hiicre kiiltiirii asist ve hiperimmiin kuduz serumu
(HRIG) uygulamasi acil profilaktik bir yaklagimdir ve
hayat kurtarici olabilir (18). Ulkemizde asilanma oram
oldukc¢a yiiksek olmasina ragmen hayvan toplama ve
islah calismasinin iyi yapildigt ABD gibi iilkelerde
asilama oranmin sadece %6,7 oldugu bildirilmistir
(19). Kuduza maruz kalan hastalarda uygun yara
bakimi sonrasi insan diploid hiicre asis1 ile birlikte
HRIG uygulanmasi insan Oliimiinii neredeyse %100
Onler (20). Az gelismis iilkelerde asiyla birlikte serum
uygulamasit %10’un altindadir. Calismamizda oldugu
gibi iilkemizde yapilan diger benzer ¢aligmalarda da
kuduz HRIG uygulamasi oraninin disiik oldugu
gorilmiigtir  (10,11,16). Calismamizda kopeklerle
temas eden ve 1sirilan hastalara kuduz HRIG yapilma
orani yiiksek tespit edilmis olup kopek isiriklarmin
daha ciddi ve daha derin cilt ve mukoza yaralanmasina
sebebiyet  vermesinin  HRIG yapilma oranim
yiikselttigini diiglinmekteyiz.

Etkin ve zamaninda asilama sayesinde c¢aligmamizda
hicbir hastamizda kuduz hastaligi belirtilerine ve kuduz
hastaligina bagli insan Oliimiine rastlanmadigini
diisinmekteyiz.

Sonug olarak; Kuduz, maruziyetten sonra ¢ok etkili
bir sekilde Onlenebilir. Hastaligi Onlemede evcil
hayvanlar1 kuduza karsi agilama ve vahsi ya da basibos
hayvanlarla temastan kaginmak en etkili yontemdir.
Kuduz riskli hayvanla temas sonrasi yaraya bulasmis
olan virlslin organizmaya girigsini engellemek igin
hastalarin en kisa siirede hastaneye basvurmalar1 ve
temas sonras1 etkin yara bakimi ve zamaninda uygun
ast ve/veya immiinoglobiilin ile koruma oOnem arz
etmektedir.
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Rare and Atypical Findings in Smith-Magenis Syndrome: A Case Report
Nadir ve Atipik Bulgularla Seyreden Bir Smith-Magenis Sendromu Vakasi

Aysel Kalayc Yigin, M. Tarik Alay, Mehmet Seven
Istanbul Universitesi-Cerrahpasa, Cerrahpasa T1p Fakiiltesi, Tibbi Genetik AD.
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Smith-Magenis syndrome is a complex sporadically occurring neurodevelopmental disorder affecting many Syndrome,

organ systems of the body, which is frequently observed 1/15.000-25.000. Haploinsufficiency caused by the

RAI-1 gene at point 17p11.2 are responsible for the clinical manifestations in most of the patients. This Micropenis,
syndrome has characterized by distinct craniofacial face appearance, delayed speech and speech difficulty, Undescended testis,
moderate to severe intellectual disability, behavioral problems and sleep disturbances. Particularly, RAIL gene,

behavioral problems and sleep disturbances are well defined and almost occur in every patient, gives an
important clue about the diagnosis of Smith-Magenis syndrome if accompanied by dysmorphic features. In
this study, we present a case with Smith-Magenis syndrome, which is followed by rare, non-typical findings
and diagnosed by chromosomal microarray analysis.

OZET

Smith-Magenis sendromu 1/15.000-25.000 siklikta gozlemlenen ve bircok sistemi tutan, genellikle sporadik
olarak ortaya c¢ikan, kompleks noro-gelisimsel bir bozukluktur. Hastalarmm ¢ogunda goriilen klinik

Microarray analysis.

Anahtar Kelimeler:
Smith-Magenis

bulgulardan, 17p11.2 bdlgesinde yer alan Retinoic acid-induced (RAI-1) geninin yol a¢tigr haployetersizlik Se.ndromu',
sorumludur. Bu sendromda; kendine ézgii kraniofasial goriiniim, konusmada gecikme ve konusma gii¢ligii, Mikropenis,
orta/ciddi diizeyde zekd geriligi, davrams problemleri ve uyku bozuklugu bulunur. Ozellikle uyku Inmenmis testis,
bozukluklar: ve davranis problemleri iyi tammlanmis olup, neredeyse her hastada gozlenir ve dismorfik RAI-1 geni,

bulgularin eslik etmesi durumunda Smith-Magenis sendromu hakkinda énemli bir ipucu verir. Bu makalede,
nadir, tipik olmayan bulgularla seyreden ve kromozomal mikrodizin analizi ile tani konulan Smith-Magenis
sendromlu bir olgu sunulacaktir.

Mikrodizin analizi.

GIRiS viicut bolgelerini sikma ve kendi kendilerini kucaklama
Smith Magenis sendromu (SMS) 1/15.000-25.000 gibi stereotipik -hareket.lerdir (.1). Neredeyse tim
siklikta gdzlemlenen, bircok organ ve sistemi tutan, hastalarda  sirkadiyen ritm tersine donmiistir. Bu
genellikle sporadik gorillen, kompleks genetik bir yuzden hastalar gece yerine g.unduz.sagtlermde uyurlar.
bozukluktur. Hastalarm ¢ogunda ortaya gikan degisik Uyku bozuklugunun melatonin ﬁretm.lmde?, s.a.hnlmmda
klinik bulgulardan 17p11.2 bdlgesinde yer alan veya metabolizmasinda bozulma ile ilgili oldugu
Retinoic acid-induced (RAI-1) geninde meydana gelen distinilmektedir (4). Stereotipik hareketlerin, agiri
haployetersizlik ~ sorumlu  tutulmaktadir  (1-3). gerginlik ve sinirlilik hallerinin  dilirnal  ritm
SMS’unun klinik bulgulart arasmnda kranio-fasial bozuklugundan quqaklanabilecegi, bu davranis tipinin
bulgular én plandadir. Cogunlukla yiiz gdriiniimii SMS’un karekterllstllk glayrams bozukluklar1 arasinda
kendine 6zgii olup, konusmada gecikme ve konusma yer aldigi  belirtilmistir (5'.7)'. Bu  caliymada
gligliigii, orta/ciddi diizeyde zekd geriligi, davramsg krf)mozorpal mllfrodlzlp anal.lzl ~1lej* tant konulan,
problemleri ve uyku bozukluklari bulunur. Baslica mikropenis ve inmemis testis gibi nadir goriilen
kranio-fasial bulgular; brakisefali, frontal bossing, bulgularin eslik ettigi Smith-Magenis sendromlu bir
hipertelorizm, sinofiris, upslanting palpebral fissur, olgu sunulacaktir.

orta hat hipoplazisi, ¢adir dudak, ileri yaslarda relatif OLGU SUNUMU

prognatiye  dontisen  mikrognatidir.  Dismorfik Gundiizleri uyuyup geceleri uyumama, strabismus,
bulgularin yani sira kardiak ve renal anomalilere de obezite ve penisin gok kiigiik olmast gibi yakinmalarla
rastlanmaktadir (1,2). chak bu vakglarda Ilteraturde poliklinigimize basvuran 3 yasinda erkek hastann,
bugline ~ kadar  degisik {rogenital  anomaliler anne baba arasinda akrabalik olmadigi, prenatal
bl|.dll’l.|lr'ken mlkropenlgt'en sadece birka¢ vakada soz USG’de  oligohidroamnioz ~ saptandigi,  hastanin
edilmistir. SMS’da gelisim ve davranis s'orunlarma da teyzesinde insomnia oldugu ifade edildi. Diger
oldukea sik rastlanir. En sik gozlenilen davranig akrabalarinda dogumsal anomali ve kalitsal bir hastalik
problemleri; kendi kendilerine zarar verme, dikkat meveut degildi. Hastanin; gebeligin 38. haftasinda
el.<s'1khg1 ve hiperaktivite, viicut orifislerine yabanci 3200 gram agirhiginda hastanede sezaryanla diinyaya
cisim sokma, el ve ayak tinaklarm yeme, agiri geldigi, 1-5. dakika Apgar skorunun 9 ve 10 oldugu, 3
gerginlik ve sinirlilik halleri, spazmodik olarak (st aylikken basini tuttugu, 9 aylikken desteksiz oturmaya
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Resim 1: Hastanin dismorfik yliz gériiniimil

basladigi, 18 aylikken yiirtidiigii belirtildi. Olgumuz 3
yasini bitirmis olmasma ragmen, hala konusamiyordu.
Antropometrik élcimlerde boyu; 88cm (3-10p), kilosu;
12kg (3-10p) ve bas g¢evresi; 48cm (25-50p) olarak
Olciildii. Hastanin uyku ritminin tersine dondiigi,
giindiizleri uyuklayip geceleri ise tam tersine ¢ok
hareketli oldugu, zaman zaman Gfke ndbetleri
geeirdigi, bu ndbetler esnasinda kendi elini, kolunu
1sirip viicuduna zarar verdigi ifade edildi.

Hastanin fizik muayenesinde; sar1 seyrek saclar,
yuksek frontal sa¢ cizgisi, dikddrtgen yiiz, antevert
nostril, bulboz burun, brakisefali, supraorbital kemer
silikligi, strabismus, uzun filtrum, c¢adir st dudak,
asag1 bakan dudak kenarlari, kiigiik agiz ve yiizde orta
hat hipoplazisi saptandi (Resim 1). Bu bulgulara santral
obezite eslik ediyordu. Hastanin bilateral testis
muayenesinde testisler skrotumda palpe edilemedi ve
mikropenis mevcuttu. Hastanin norolojik
muayenesinde; infantil donemde hipotoni saptanmuisti.
Bilateral derin tendon refleksleri almiyordu. Isitme ve
gorme testleri normaldi. Ekokardiografi ve tiim batin
ultrasonografisinde patolojik bir &zellik saptanmadi.
Skrotal USG de her iki testis inguinal kanalda gdzlendi.
Kranial MR’da corpus callosumda incelme mevcuttu. 1
yas 5 aylikken yapilan Denver gelisim testinde; ince
motor gelisimi 7 ay, kaba motor gelisimi 10 ay, dil
gelisimi 8 ay ve kisisel-sosyal gelisimi 7 ay olarak
bulundu. Karyotip analizi normaldi. Klinik bulgularla
Smith-Magenis sendromu diisiiniilerek mikrodizin

SN, (Cy105can0plima_Aray) :inﬁi :i(nn Copy Number State (segmens)
S— (5 canOplima_Attay) eyopleychp Log2 Ratio

analizi yapildi. 17.kromozomun kisa kolu iizerinde
(17p11.2) bolgesinde yer alan RAI-1 geninde 3,8 Kb lik
heterozigot ~ bir  delesyon  (chr:17:16,783,645-
20,392,074 hg19) tespit edilerek tan1 dogruland: (Sekil
1).

Bu  makalenin  yayinlanmasi
bilgilendirilmis onam alind1.

TARTISMA

Smith Magenis sendromu (SMS); pek ¢ok sistemi tutan
kongenital anomaliler ve mental retardasyonla
seyreden genetik bir hastaliktir.  SMS’un nedeni,
genellikle 17.kromozomda Smith Magenis kritik
boélgesinde yer alan Retinoic acid-induced geninde
(RAI-1) olusan bir mutasyondur. Bu mutasyon baskin
etkili heterozigot delesyon olup, 17p11.2’e bélgesinde
lokalizedir. Klinik bulgulardan delesyonun yol agtig1
haployetersizlik sorumlu tutulmaktadir (1-3).

SMS’da  kraniofasial ~ bulgular, iskelet sistemi
deformiteleri, bliylime bozukluklari, nérogelisimsel ve
davranigsal problemler, igitme kaybi, ses kalinlagmast,
hiperakuzi gibi semptomlar sik goriilmektedir. Bu
hastalarda  gorilen  kardiak  defektler, immun
yetersizlik, tiroid problemleri, 6n kol bozukluklari,
retina ayrilmasi, yarik dudak-damak, Uriner ve renal
anomaliler ise nadir bulgular arasinda yer alir. SMS’de
genital anomaliler sik olmasa da erkeklerde inmemis
testis ve gelismemis skrotum, kadinlarda hipoplazik
uterus ve gelismemis servikse rastlanabilmektedir (8),
ancak mikropenis sadece birkag vakada bildilmistir.

Onceki yillarda klinik bulgular SMS’i
diisiindiirdiigiinde yiiksek rezolusyonlu G bantlama
(HRB) ve SMS’e spesifik olarak tasarlanan problarla
Floresan In Situ Hibridizasyon (FISH) yapilmaktaydi.
Giinlimiizde tani testi olarak ilk asamada mikrodizin
analizi  6nerilmektedir.  Yiksek rezolusyonlu G
bantlama ve FISH’in tam1 koyma oranminin mikrodizin
analizine gore diisiik olmasi nedeniyle SMS’in rutin
tanisinda Onemini  kaybettigi belirtilmektedir. Bu
nedenle hastaligin tamisinda artitk FISH yerine
mikrodizin analizi tercih edilmektedir (8). Mikrodizin
analizi, FISH wve kromozom analizi birlikte
yapildiginda SMS hastalarinda tant koyma orani %95’e
yiikselmektedir (9). Intragenik delesyon/insersiyon,
missense, nonsense ve kesim bolgesi mutasyonlarindan
kaynaklanan ve bu nedenle mikrodizin analizi ile tani
konulamayan vakalarda ise DNA dizileme yontemi
kullanilmaktadir (8).

Smith Magenis Sendromunun ayirict tanisinda; ilk

icin  hastadan
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Sekil 1: Hastanin delesyon bdlgesinin mikrodizin analiz goriintiisii
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planda Prader-Wili Sendromu, Down Sendromu,
Velokardiofasial Sendrom, Fragile-X Sendromu,
Kleefstra Sendromu, Sotos Sendromu, 1p36 Delesyon
Sendromu, Williams Sendromu akla gelmelidir (9,10).
Infantil dénemde hipotoni, yukar1 c¢ekik goz aksi ve
diizlesmis ortayiz gibi bulgularla Down sendromu
diigiiniilmekte ve kromozom analiziyle ekarte
edilebilmektedir. Keza infantil hipotoni, letarji,
beslenme, obezite ve uyku sorunlariyla Prader-Willi
sendromu, konusmanin gecikmesi ve kardiyak
anomalilerle 22q11.2 delesyon sendromu
(DiGeorge/velo-kardiyo-facial sendrom), otistik
bulgular ve davranis bozukluklariyla  Frajil-X
sendromu akla gelmektedir. Bu sendromlar bélgeye
spesifik FISH ve fragman analiziyle ekarte
edilebilmektedir. Ayrica hastalarda sikga goriilen
davramis  kusuru  nedeniyle, dikkat eksikligi-
hiperaktivite  bozuklugu ve obsesif kompulsif
bozukluk ile otizm spektrum bozuklugu olarak da
degerlendirilebilmekte, ancak karakteristik dismorfik
yiiz bulgular, diger klinik ve laboratuar bulgulariyla
taniya gidilebilmektedir (9). SMS’nin diger dismorfik
bulgularla seyreden hastaliklardan ayriminda yer alan
baglica bulgulardan birisi de hastalarin hemen hemen
tamaminda goriilen sirkadiyen ritim bozuklugudur.
Sirkadyen ritmin bozulmasinda suprakiazmatik nukleus
tarafindan salinan melatonin seviyelerindeki degisimin
etkili oldugu disliniilmektedir. Yapilan arastirmalar
melatonin seviyelerindeki degisimlerin yalnizca diurnal
ritmi degil aym1 zamanda hastalikta gozlemlenen
ogrenme giicliigli, azalmis farkindalik seviyeleri ve
davranis bozukluklart {izerinde de etkili oldugunu
gostermektedir (9).

Literatiirde Brakidaktili-Mental Retardasyon (BDMR)
sendromunda RAI-1 gen ekspresyonunda azalma
meydana geldigi  gosterilmis, hastaligin  2q37
bolgesinde olusan delesyon ya da Histon deasetilaz 4
(HDAC4) genindeki mutasyonlardan kaynaklanmig

KAYNAKLAR

olabilecegi bildirilmigtir. SMS ve BDMR’nin her
ikisinde de obezite, kendine zarar verme ve uyku
bozuklugu gibi benzer bulgular goézlenmesi, 2q37
delesyonlu bircok hastaya SMS tanis1 konulmasina
neden olmustur. Ayirict tanm1 ancak mikrodizin
analiziyle miimkiin olabilmistir (11).

SMS’nin delesyon bolgesinde TNFRS13B, FLCN,
TOMI1L2 ve SREBF1 genleri de yer almaktadir. Bu
genlerden TNFRS13B T hiicre bagimsiz immun yaniti
ve B hicrelerinin tolerans dizeylerini kontrol eder.
FLCN geni, timor baskilayici bir gen olup, mutasyonu
Birth-Hogg-Dube sendromlu hastalarda
gbzlemlenmistir. TOM1L2 geni defektlerinin farelerde
enfeksiyon ve tiimor gelisimine yatkinliktan sorumlu
oldugu gosterilmis, insandaki etkisi bilinmemektedir
(12). SREBF1 ile ilgili ¢aligmalarda, bu genin
osteoblastlarda ve iskelet kas dokusunda eksprese
edildigi ve SREBF1 ekspresyonundaki artisin SREBF1
protein miktarinda artisa yol agtigi gosterilmistir. Bu
artisin -~ kemik  mineralizasyonunda  artisa  ve
myogenezde azalmaya yol agtigi belirtilmistir (13).
SMS’le ilgili gen bdélgesinde yer almakla birlikte, bu
genlerdeki degisikliklerin SMS’in klinigi ile heniiz
dogrudan bir iliskisi kurulamamustir.

Sonu¢ olarak; mevcut olguda, dismorfik yiz
bulgulari, konusma gii¢liigii, davranis kusuru ve uyku
ritm bozukluguyla SMS diisiiniilmiis ve mikrodizin
analiziyle tam1 dogrulanmistir. Mikropenis varliginin
SMS tanisinda goz Oniinde bulundurulmasi gereken
nadir bir klinik bulgu oldugu, yasla korele olmayan bu
bulgunun SMS’in klinik tanisinda yer alip almayacagi
konusunda daha fazla veriye ihtiya¢ duyuldugu, yeni
vaka bildirimleri ile bu bulgunun desteklenmesi
halinde hastaligin tanisinda kullanilan algoritmalar
arasina dahil edilebilecegi diisiiniilmektedir.
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Wellens’ Syndrome in a Patient with Chronic Cannabis Use

Kronik Esrar Kullanimi1 Olan Hastada Wellens Sendromu
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Saglik Bilimleri Universitesi, istanbul Haseki Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi

ABSTRACT

Substance abuse is a social problem that can be seen at all ages, leading to physical and mental social
problems. According to the electrocardiographic (ECG) findings, a sixty-one-year-old male patient with 25
years of chronic cannabis use was considered wellens’ syndrome. LAD total occlusion was detected after the
patient's emergency coronary intervention. The association of wellens’ syndrome, seen without coronary total
occlusion and informing occlusion, with cannabis use has not been reported in the literature before. The
thought of this syndrome in patients with cannabis use should be considered in terms of causing mortality
rapidly.

OZET

Madde bagimhihigi, fiziksel, ruhsal sosyal sorunlara yol acan tiim yaslarda goriilebilen bir toplumsal
problemdir. 25 yul kronik esrar kullanimi olan altmig bir yasinda erkek hastada elektrokardiyografi (EKG)
bulgularina gore wellens sendromu diisiiniildii. Hastamin acil koroner girisim sonrasi LAD total okliizyonu
saptandi. Koroner total oklizyon olmadan gortlen ve oklizyonu haber veren wellens sendromunun esrar
kullanimu ile birlikteligi literatiirde daha dnce bildirilmedi. Esrar kullanimi olan hastalarda da bu sendromun

Key Words:

Wellens’ Syndrome,
Cannabis,
Electrocardiography.

Anahtar Kelimeler:
Wellens Sendromu,
Esrar,
Elektrokardiyografi.

diistiniilmesi hizla mortaliteye yolagmasi agisindan diisiiniilmesi gerekmektedir.

GIiRiS

Madde bagimlilig, fiziksel, ruhsal sosyal sorunlara yol
acan tiim yaslarda goriilebilen bir toplumsal problemdir.
Madde kullanimina bagh toksik etki spektrumu cok
genistir. Ozellikle kardiyak etkiler morbidite ve
mortaliteye yol agmaktadir. Esrar, en ¢ok kullanilan
uyusturucu maddedir.

Wellens Sendromu, mortaliteye yol acan bir tablo olup,
anterior prekordiyal derivasyonlarda (V2-4) derin,
simetrik, negatif ya da bifazik T dalgasi ile karakterize
spesifik EKG (Elektrokardiyografi) degisiklikleri olan
ve kritik proksimal LAD (sol 6n inen koroner arter)
darhigini gosteren klinik bir durumdur. Literatiire “LAD
Koroner T-Dalga Sendromu” olarak sunulmustur (1,3).

OLGU

Altmig bir yasinda erkek hasta bir glin 6nceki sabah
baslayan 20 dakika siiren yanici karakterde sol gogiis
agrist olup gecmis ancak sonraki giin aym agri
tekrarlamast  lizerine acil  servise  bagvurdu.
Hipertansiyon ve 25 yil siiren kronik esrar bagimliligt
hikayesi mevcuttu. Tansiyon: 140/90 mm hg, nabiz
dakika sayisi: 73 ritmik ates:36,7 Saturasyon: %97
saptand1. Elektrokardiyografi ¢ekildi. EKG: V1-3
bifazik T dalgalari, V4-6 derin, ters T dalgalar1 gbzlendi
(Sekil 1). Troponin 0,16 saptandi. Hasta akut koroner
sendrom tanisi ile primer perkiitan girisim igin kateter
laboratuvarma alindi. Koroner anjiografik girigim
sonrast LAD proksimalde %90 darlik saptandi. LAD
kritik lezyona perkiitan koroner girisim uygulandi ve

Tablo 1. Wellen’s Sendromunun klinik ve EKG kriterleri Rhinehart ve ark. (2002) 3

Anjina hikayesi

Normal ya da hafif¢e yiikselmis kardiyak enzimler (genellikle normalin iki katindan az)

V2-3 ve bazen V1-4, V5, V6 derivasyonlarda bifazik ya da ters, simetrik, derin T dalgalari

[zoelektrik hatta veya minimal yilksek ST segmenti (<1 mm)

Prekordiyal R dalga progresyon kaybinin olmamasi

Prekordiyal Q dalgalarinin yoklugu

Rhinehardt J, Brady WJ, Perron AD, Mattu A. Electrocardiographic manifestations of Wellens’ syndrome. Am J Emerg Med. 2002;

20:638-643.
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Sekil 1: Bagvuru sirasinda ¢ekilen elektrokardiyografide V1-3 bifazik T dalgalari, V4-6 derin, ters T dalgalar

stent  implante  edildi.  Kontrol transtorasik
ekokardiyografide inferobazal boélim hafif hipokinetik
saptandi. Medikal tedavisi diizenlenen hasta taburcu
edildi.

Bu  makalenin  yaymlanmasi
bilgilendirilmis onam alind1.

i¢gin  hastadan

TARTISMA

Wellens Sendromu LAD total veya totale yakin
okliizyonunu gdésterebilen Kklinik bir durumdur. Tip A
veya tip B olarak siniflandirilir. Tip A (tip 2), V2 ve V3
derivasyonlarinda bifazik T dalgasi ile karakterizedir.
Tip B (tip 1) aym derivasyonlarda derin T dalga
inversiyonu ile karakterizedir.
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Ayirict tanida bifazik T dalgasi goriilebilen myokardiyal
iskemi veya infarkt, pulmoner emboli, hipertrofik
kardiyomyopati, sag dal blogu, kafa i¢i basing artist
(KIBAS), persitan jiivenil T dalga paterni, brugada
sendromu, hipokalemi yer almaktadir (5).

EKG tamisi spesifiktir. EKG bulgular1 V2, V3’te bazen
de V1, V4, V5, V6°da bifazik veya derin, ters donmiis T
dalgalari, kardiyak biyomarkirlarin normal olmasi1 veya
minimal,yiiksekligi, ST-segment elevasyonu olmamasi
veya minimal olmasi (< 1 mm); Prekordiyal R-dalga
progresyon kaybi olmamasi, Patolojik prekordiyal Q
dalgast olmamasi, Angina Oykiisii olmasi olarak
siralanabilir ( Tablo 1). Vakamizda da EKG’de V1, V2,
V3’te bifazik T dalgalar1, V4, V5, V6’da derin, ters T
dalgalar1 gozlendi. Troponin hafif yiiksekti.
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De Zwaan ve ark. tarafindan yapilan ilk g¢alisma,
Wellens Sendromu olan hastalarin %75'inin bagvurudan
sonraki haftalarda genis 6n duvar miyokard enfarktisi
ile geldigini  gostermistir.  Caligma;  Wellens
Sendromunun EKG bulgusunun LAD total veya totale
yakin okliizyonu gosterdigini bildirmistir. Bu nedenle,
bu calisma sonrasi, koroner anjiyografi ve
revaskiilarizasyon siddetle tavsiye edildi. Sendrom LAD
akut stenozu igin bir 6ngdrii vermektedir. Vakamizda da
LAD %90 darlig1 saptanmuistir.

Literatirde wellens sendromu nadir olarak bildirilmis
ayrica literatirde Wellens Sendromu ile birlikte kronik
esrar kullamimi  vakasi  Dbildirilmemigtir. Madde
kullanimui ile kardiak etkileri siklikla acil bagvuru nedeni
olabilmektedir (4). Vakamizda da daha oOnce
onemsenmeyen ancak gégiiste yanma seklinde prezente
olan vakada esrar kullanim ile tetiklenen LAD total
okliizyonu saptanmustir.

KAYNAKLAR

Nadir goriilen ve EKG’de dnceden saptanabilen yasami
tehdit edebilen Wellens Sendromu, muhtemelen LAD
total veya total okluze olmadan Once gosterilebilen
ilging bir sendromdur (6). Ancak son birkag hafta icinde
bu durumun gelismesi ve EKG’ye yansimasi, tani
zamaninin ne kadar da kisith oldugunu gdstermektedir.

SONUC

Wellen’s Sendromu mortalitesi yuksek bir sendrom olup
kronik madde bagimlist olan kisilerde gdgiis agrisi olsun
olmasin bagvuranlarda EKG de spesifik Wellens
Sendromu saptanmasi acil bir durumdur. Troponin ve
benzeri tetkikler beklenmeden acilen primer perkutan
koroner girisim gerekmektedir.

CIKAR CATISMASI
Tiim yazarlar ¢ikar ¢atigmasi olmadigin1 beyan eder.
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CASE REPORT

Body Packers and Imaging: A Case Report

Canli Kuryeler ve Goruntiileme: Olgu Sunumu

Onur Tutar?, Yonca Senem Akdeniz?, Tiirkan ikizceli?,

ABSTRACT

Introduction: The body-packer is an international smuggler who ingests packed illicit drugs. Imaging is very
important for diagnosis and management of these patients.

Case report: We present a case of cocaine body-packing detected through scan. A 50-year-old Brazilian male
was brought to the emergency department for detailed clinical examination and to verify any possible illicit
drug packages within the gastrointestinal system. After the absence of drug intoxication symptoms, we
performed abdominal computed tomography scan. And it showed the presence of ingested packets from
stomach to rectum. The patient was kept under surveillance and during his observation in hospital he excreted
all cocaine packets.

Conclusion: Body packers put themselves at considerable risk as rupture of packet inside the body may be
fatal. The patients should be monitored to detect complications, enabling early treatment, and to remove or
assist in the expulsion of drug packages from the body. Computed tomography is a fast, reliable and
reproducible method for detection of ingested packets.

OZET

Girig: Canli kurye, paketlenmis uyusturuculart viicudunda tasiyan uluslararasi bir kagak¢t olarak
tamimlanmaktadur. Goriintiileme yontemleri bu hastalarin teshisi ve takibi agisindan ¢ok énemlidir.

Olgu Sunumu: Sizlere bilgisayarl tomografi ile teshis koydugumuz kokain paketleri tasiyan canli kurye
olgusunu sunmaktayiz. 50 yasinda Brezilyali erkek hasta klinik muayene ve gastrointestinal sistemde
olabilecek stipheli uyusturucu paketlerinin tespiti amaciyla acil servisimize getirildi. Intoksikasyon
bulgularimin olmadigi belirlendikten sonra Bilgisayarli Tomografi goriintiilemesi gerceklestirildi ve mideden
rektuma kadar olan ¢ok sayida kokain paketlerine ait goriintii saptandi. Hasta servisimizde konservatif takip
altinda tutuldu ve sonucunda tiim paketleri defekasyon ile ¢ikardi.

Sonug: Canli kuryeler, uyusturucu paketinin yirtilmasinin sonucu oliimciil olabileceginden dolay: kendilerini
biiyiik bir risk altina sokmaktadirlar. Bu tiir hastalar i¢in olasi komplikasyonlar: saptamak, erken tedavi
olanagi saglamak ve gerektiginde yutulmus paketlere cerrahi miidahalede bulunmak amaciyla mutlaka
goriintiileme yontemlerine basvurulmalidir. Bilgisayarli tomografi viicut icindeki paketlerin saptanmasinda
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hizli ve giivenilir bir radyolojik metottur.

INTRODUCTION

The body packer is an international smuggler who
ingests packed drugs in order to abduct them abroad (1).
This term was described for the first time in 1973 by
Deitel and Syed (2). Packages of illicit drugs may be
concealed within the body by swallowing or insertion
into the vagina or rectum (3). Cocaine, heroin and
cannabis products are the most ingested drugs but there
are also many kind of illicit drugs being reported (4).
According to radiological features; cannabis is
radiopaque, cocaine is isodense, and heroin is
radiolucent but cocaine and heroin may also be more
hypodense than feces (1) Body packers or mules may
present to the emergency department with drug toxicity,
intestinal obstruction, and bowel perforation or more
commonly, requested by law-enforcement officers for
medical confirmation or exclusion of suspected body
packing (5). Radiological imaging has an important role
in detecting body packing in potential drug carriers.

We present a case of cocaine body packing that
successfully detected through computed tomography
(CT) scan with approximate number of packages and
exact localizations in the gastrointestinal tract.

CASE REPORT

A 50-year-old Brazilian male was arrested by the police,
after arriving at Istanbul Ataturk airport from an
international flight, under suspicion of narcotic body-
packing. Although he denied any recreational drug use,
police identify the suspect from their travel route and
destination, doubtful details about journey, local contact
person with relevant information and more significantly,
some opioid-receptor agonist pills in his pocket. He may
had taken these pills in order to increase the time of stay
of substances in the intestine and suppress the gastro-
colic reflex. The suspect was brought to the emergency
department for detailed clinical examination and to
verify any possible illicit drug packages within the
gastrointestinal system. On clinical presentation, he
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Figure 1: Axial CT scan shows that the lumen of the stomach is
full of irregularly shaped hyperdense foreign bodies surrounded
with a narrow and sharp hypodense boundary that contains air.

Figure 2: Hyperdense appearance of cocaine packages at gastric
antrum (down arrow), ascending colon (right arrow) and
descending colon (left arrow).

Figure 3: Coronal CT image of the same patient. Hyperdense
cocaine packages with the same density as oral contrast are
observed mostly in the stomach, ascending colon and intestinal
bowel.

appeared well with the exception of mild pain in the
epigastrium and slight abdominal distention. His vital
signs were: blood pressure 140/70 mm Hg, heart rate 81
beats per minute, respiratory rate 17 breaths per minute,
and temperature 37.1°C. The only significant physical
finding was mild epigastric tenderness.
Cardiopulmonary, rectal examinations and electrolytes,
complete blood count, liver enzymes were all within
normal limits. After the absence of drug intoxication
symptoms, we decided to perform a non-contrast
abdominal CT scan. CT findings showed the presence of
more than thirty rounded foreign bodies striking from
stomach to rectum (figure 1-4). At the fallowing the
patient admitted that he has swallowed packages of
cocaine. Stomach was full of with irregular oval shaped
hyper-dense packages (figure 1). These ovular hyper-
dense opacities are surrounded by a thin line of air
(figure 1). The density of powder in the packets was
measured about 200HU which is similar to oral CT
contrast. The additional drug packages were identified
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Figure 4: Packages of cocaine are visible in the distal ileum
(right arrow) and sigmoid colon (left arrow).

in the colon and distal ileum (figure 2-4). The CT scan
showed no radiological signs of intestinal obstruction.

Because of no viable complications, laxatives are
administered with caution and the patient is monitored
for a period of time. The patient remained asymptomatic
and a proton pump inhibitor was administered to reduce
the risk of degradation of the bag because of the
stomach’s acidity. The patient was kept under
surveillance and during observation at hospital he
excreted 33 packets within 3 days. Then a rapid test
confirmed that these bags contained cocaine.

An informed consent was obtained from the patient for
the publication of this manuscript.

DISCUSSION

The general characteristics of body packers are males
returning from a trip abroad in a location with a history
of illicit drug exporting and history of frequent trips
especially from Africa (6). But there are a wide variety
of couriers from children to pregnant women (7). They
usually carry drugs like cocaine, opium, heroin and
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amphetamines and generally carry about one kilogram
of drug, divided into 30 to 70 packets (8). The package
may be wrapped in cellophane, layers of latex, rubber
cots, condoms, plastic bags, aluminum foil, plastic foil
or wax sealing (9,10). There are four types of packet
being described, the difference between them are the
number of layers, material type and the durability (2).
Body packers concealing the drug packets by
swallowing use constipating substances such as
diphenoxylate or ioperamide during transport and
laxatives to accelerate excretion after arrival and also
coal tablets for prevent drug absorption against packet
rupture risk (2,11).

The packets taken by oral way are round and small and
usually about 2 ¢cm or less (12). The packets inserted
through vagina or rectum are usually oval and about 4-
6 cm in length and 2-3 cm in width (12).

Plain abdominal radiography is imperfect as an imaging
modality because it is difficult to delineate the margins
of the packets and differentiate them from residual
bowel contents, especially after enemas and multiple
bowel movements but it is steel the first and most chosen
modality (2,11,13). It’s been reported that radiography
has a sensitivity of 77 % to 90 % (14). Low-dose linear
slit digital radiography (LSDR) also could be a first
choice if available (2,15). LSDR is a whole-body
scanner usually used as a security detector as well as a
trauma scanner, but its images could be a bit distorted
(2,15). Therefore, CT is the best modality for packet
detection which have a sensitivity of 95.6% to 100% (2).
But the effect of contrast is not clear (10). Recent data
indicates that non-contrast multi-detector CT without
bowel preparation is a fast, reliable and reproducible
method for detection of ingested packets (10,16). Plain
abdominal radiography is an easy, fast, useful and
effective method of diagnosis. But smaller ingested
materials by body stuffers can be missed easily and
studies also report false-negative results from abdominal
x-rays of body packers in radiography (17). Because of
this we can use another more sensitive imaging
modality. CT is clearly the best method for detecting
foreign bodies and the use of helical CT has been widely
advocated in the literature for detection, location and
density characterization of various non-metallic foreign
bodies (1-10).

Ultrasound (USG) has also been used for detection, but
it has limited resolution, and will miss a significant
number of packets (18). We can see the packets as oval
or round smooth-surfaced hyperechogenic shapes and
they will show dorsal echo extinction as well (2,12). The
positive predictive value of USG was reported as 97.6%
with an accuracy of 94% (12). Non-contrast Magnetic
Resonance Imaging (MRI) also can be used but has
some limitations for the lack of protons and bowel
motion artefacts, so spasmolytic should be given before
imaging (2,3).

There are some special radiological findings for
diagnosis. The *“double-condom sign” is a crescent
shape hyperlucency along the edge of an ovoid opacity
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(2,12). The “tic-tac sign is uniformly shaped oblong
opacity and the “parallelism sign” is uniform oblong
opacities aligning parallel to each other (2,12).

The radiological diagnosis of packets may depend on
the number, size, density, position, and air-substance
interfaces (17). Non-contrast multi-detector CT has been
reported to be more accurate than radiography in the
detection of the drug-filled packets because of its
improved contrast resolution and the elimination of
projections of overlapping structures (19). It has been
felt to be sensitive enough to detect packets even if
mixing with water, oils, or other liquids has occurred in
an attempt to make them less visible (13,20,21). With its
high sensitivity and specificity at low radiation
exposure, this CT technique might replace conventional
radiography as the first-line imaging modality at body
packing detection (19). In addition, according to a
radiation-based imaging study a single abdominal low-
dose CT would be adequate for most of the cases rather
than standard doses (4).

Before the examination the physician should explain
carefully and in detail potential life risk of this situation
to the patient and convince him/her to accept the
examination and the treatment (7). The treatment is
usually conservative unless there are signs or symptoms
of toxicity, bowel obstruction or perforation (3). Proton
pump inhibitors and laxatives can be useful. Whole
bowel irrigation (WBI) with polyethylene-glycol is a
preferable choice (6,7,22). The difficulty of
conservative management is to decide the need and the
time of intervene (6). Management protocols can be
helpful for fallow-up (22). Before discharge control CT
is necessary because there might be residual packets.
According a study even after two defecations without
packet %10 of body packers showed residual packets
and 70% of these packets were missed on radiography
(14). Don’t forget that residual packets are not an
indication for surgery (3,8).

In case of packet rupture a wide spectrum of toxidromes
can occur (8,17). The risk of packet rupture increases
with the time of remain in the gastrointestinal tract (13).
This life treating setting is called ‘‘body packer
syndrome’’, and general sign and symptoms are
abdominal pain, wvomiting, constipation, loss of
consciousness, and seizures (17). Naloxone is the safe
and effective antidote for heroin, but the condition may
require high doses (7). If surgery is indicated proximal
enterotomies are a better choice and multiple
enterotomies are not preferable (6).

CONCLUSION

People are using body-packing for concealment and
transit of narcotic materials to avoid of detection by law
enforcement agencies as well as retrieval once the target
import country is reached. Imaging is very important for
diagnosis and management of these patients. A negative
plain abdominal radiography does not exclude the
diagnosis and an unenhanced CT should be performed
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(2). If we must not give radiation to the patient USG and without rupture, these measures are not always effective.
MRI are also could be used. The patients should be Swallowers put themselves at considerable risk as
monitored to detect complications, enabling early rupture of a single packet inside the body may be fatal,
treatment, and to remove or assist in the expulsion of depending on the type and concentration of drug being
drug packages from the body (3). While care is taken to ingested (23).

ensure safe transit through the gastrointestinal tract

CIKAR CATISMASI
Tim yazarlar ¢ikar ¢atigmast olmadigini beyan eder.

REFERENCES

1.  Shahnazi M, Hassanian-Moghaddam H, Gachkar L, et al. Comparison of abdominal computed tomography with and without oral contrast
in diagnosis of body packers and body stuffers, Clinical Toxicology. 2015;53(7):596-603. DOI: 10.3109/15563650.2015.1054501.

2. Pinto A, Reginelli A, Pinto F, Sica G, Scaglione M, Berger FH, et al. Radiological and practical aspects of body packing. Br J Radiol
2014;87: 20130500.

3. Glovinski PV, Lauritsen ML, Bay-Nielsen M, et al. Asymptomatic body packers should be treated conservatively. Dan Med J 2013;60(11):1-
3.

4.  Schulz B, Grosshach A, Gruber-Rouh T, et al. Body packers on your examination table: How helpful are plain x-ray images? A definitive
low-dose CT protocol as a diagnosis tool for body packers. Clinical Radiology. 2014;69:e525-e530.

5. Bulstrode N, Banks F, Shrotria S. The outcome of drug smuggling by ‘body-packers' - the British experience. Ann R Coll Surg Engl 2002;
84:358.

6. Mandava N, Chang RS, Wang JH. Establishment of a definitive protocol for the diagnosis and management of body packers (drug mules).
Emerg Med J 2011;28:98e101. doi:10.1136/em;j.2008.059717.

7. Wong GCK, Lai KK, Chung CH. Management of body packers in the emergency department. Hong Kong J. Emerg. Med. 2005;12(2):112-
118.

8.  De Bakker JK, Nanayakkara PWB, Geeraedts Jr LMG, et all. Body packers: a plea for conservative treatment. Langenbecks Arch Surg.
2012;397:125-130.

9. Glass Jand Scott H. Surgical Mules: The smuggling of drugs in the gastrointestinal tract. J. R. Soc. Med. 1995; 88:450-453.

10. Bogusz, M Jetal. Internally concealed cocaine: Analytical and diagnostic aspects. J. Forensic Sci. 1995; 40:811-815.

11. McCarron MM, Wood JD. The cocaine 'body packer' syndrome: diagnosis and treatment. JAMA 1983; 250:1417-20.

12. AbHamid S, Abd Rashid SN, Saini SM. Characteristic imaging features of body packers: a pictorial essay. Jpn J Radiol. 2012;30:386-392.
DOI 10.1007/s11604-012-0069-4.

13. Karhunen, P et al. Pitfalls in the diagnosis of drugs smugglers abdomen. J. Forensic Sci. 1991; 36:397-402.

14. Rousset P, Chaillot PF, Audureau E, et al. Detection of residual packets in cocaine body packers: low accuracy of abdominal radiography—
a prospective study. Eur Radiol (2013) 23:2146-2155. DOI 10.1007/s00330-013-2798-x

15. Flach PM, Ross SG, Ampanozi G, et all. “Drug mules” as a radiological challenge: Sensitivity and specificity in identifying internal cocaine
in body packers, body pushers and body stuffers by computed tomography, plain radiography and Lodox. European Journal of Radiology.
2012;81:2518-2526.

16. Schmidt S, et al. Detection of ingested cocaine-filled packets diagnostic value of unenhanced CT. Eur J Radiol. 2008; 67(1):133-8.

17. K. Lee, Koehn M, Rastegar RF, et al. Body Packers: The Ins and Outs of Imaging. Canadian Association of Radiologists Journal.
2012(63):318-322.

18. Pidoto RR, et al. A new method of packaging cocaine for international traffic and implications for the management of cocaine body packers.
J Emerg Med. 2002; 23:149-153

19. Ziegelera E, Grimma JM, Wirtha S, et al. Computed tomography scout views vs. conventional radiography in body-packers — Delineation
of body-packs and radiation dose in a porcine model. European Journal of Radiology 2012; 81:3883-3889.

20. Hergan K, Kofler K, Oser W. Drug smuggling by body packing: what radiologists should know about it. Eur Radiol, 2004; 14: 736-742.

21. Sohail S. CT scan of body packers: findings and costs J Pak Med Assoc. 2007; 57: 400-403.

22. Beckley I, Ansari NAA, Khwaja HA, et al. Clinical management of cocaine body packers:
the Hillingdon experience. J Can Chir. 2009;52(5):417-421.

23.  Wackerle B. et al. Detection of narcotic-containing packages in "body-packers" using imaging procedures. Studies in vitro and in vivo. Rofo.

1986;145:274-277.

53



IMAGE PRESENTATION

Phnx Med J. March, Volume 2 No 1

A Rare Diagnosis in Emergency Department - Dolichoectasia

Acil Serviste Nadir Bir Tan1 - Dolikeoktazi

Yonca Senem Akdeniz,

Gokcan Aman,

Mehmet Giin

Department of Emergencny Medicine, Cerrahpasa Faculty of Medicine, Istanbul University-Cerrahpasa, Istanbul, Turkey

Figure 1: White arrow shows dolichoectatic appearance in left vertebral artery V4 segment. Black arrow shows
areas evaluated in favor of hyperdense calcification were observed in the subcortical area.

Figure 2: White arrows show dolichoectasis in the bilateral ICA supracavernous segments and in the left

vertebral artery V4 segment.

The patient was admitted to the emergency department
with dizziness, nausea and vomiting. No acute
pathology was observed in the laboratory tests. The
imaging was consulted with neurology. After clinical
follow-up, the patient was discharged with the
suggestion of neurology outpatient clinic with contrast-
enhanced cranial magnetic resonance imagining (MRI).

Cranial computed tomography (CT) (Somatom
definition AS Plus, Siemens; Erlangen, Germany) and
cranial MRI were performed. Cranial CT showed
dolichoectasic appearance in bilateral internal carotid
arteries (ICA) supracavernous segments and left

vertebral artery V4 segment. In the bilateral cerebral
hemispheres, areas evaluated in favor of hyperdense
calcification were observed in the subchorical area. The
cranial MRI report shows dolichoectasis in the bilateral
ICA supracavernous segments and in the left vertebral
artery V4 segment.

Dolichoectasia is defined as the enlargement, flexion
and elongation of the arteries, due to the deterioration of
the tunica intima and occasional concomitant tunica
media layers. It frequently affects intracranial,
vertebrobasillary and carotid arteries, and bilateral
carotid arteries involvement is rare.

Received: 09.12.2019

Correspondence: Yonca Senem Akdeniz, MD Istanbul University-Cerrahpasa, Cerrahpasa Faculty of Medicine, Emergency Department,

Istanbul, Turkey. Email: ysa@istanbul.edu.tr Phone: +90 212 414 3000

Cite this article as: Akdeniz YS, Aman G, Giin M. A Rare Diagnosis in Emergency Department — Dolichoectasis. Phnx Med J. 2020;2(1):57.

Accepted: 24.12.2019

57


https://orcid.org/0000-0002-4843-1155
https://orcid.org/0000-0003-2496-5627
https://orcid.org/0000-0002-4002-1434
mailto:ysa@istanbul.edu.tr




REVIEW

Phnx Med J. March, Volume 2 No 1

Management and Treatment of Hypertensive Emergencies
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ABSTRACT

“Hypertensive emergency” is a life threathing condition that caused by acute increase of blood pressure
usually >180/120 mmHg leading end-organ damage. In the Emergency Department appropriate
management of “Hypertensive Emergencies™ is crucial for preventing death or irreversible disability.

OZET

“Hipertansif Acil Durum” ani ve hizli sekilde tansiyonun genelde >180/120 mmHg seviyesine yiikselmesi
yliziinden end-organ hasart olusmasidir. Acil serviste “Hipertansif Acillerin” diizgiin yonetimi oliim ve

kalici sakatligi 6nlemek igin ¢ok onemlidir.

American College of Cardiology/American Heart
Association  (ACC/AHA) lowered  hypertension
thresholds through their new guidelines published in
November 2017. They defined the new limits of
hypertension as levels at or above 130/80 mmHg for
healty adults (1). But some physicians especially Family
Physicians did not accept the new categorisation under
the concern of increased prescribtion costs, treatment
discordances, anxiety and complications with elderly
patients (2). In 2018 European Society of Cardiology
(ESC) published their current guidelines for
hypertension. According this guideline, blood pressure
(BP) levels at or above 140/90 mmHg were decribed as
hypertension for normal adults (3).

In 2019 according to Turkish Hypertension Consensus
Report, hypertension is defined as a systolic/diastolic
blood pressure at or above 140/90 mmHg for healty
adults (4). Likewise the guideline for diagnosis and
treatment of hypertension published by Turkish Society
of Endocrinology and Metabolism in 2018 described
hypertension for adults as systolic/diastolic blood
pressure at or above 140/90 mmHg by repetetive
measurements (5). The new hypertension categories is
defined at table 1 (4,5).

According to the TEKHARF study done in 2017, the
hypertensive patient number was 14.3 million in Turkey
and 8 million of them were women while 6,3 million
were men. The rate of need for antyhipertensive
medication among these patients which are 40 years old
or over, is 48% for men and, 63,5% for women. But the

Key Words:
Hypertension,
Emergency,
Hypertensive emergency.

Anahtar Kelimeler:
Hipertansiyon,

Acil,

Hipertansif acil durum.

rate of regular drug use among these patients is just 63%
for men, and 74% for women. The incidence of
prehypertension in the middle-ages (48 + 12 years) was
32.8% (as 130-139 / 80-89mmHg) and the rate of
hypertension developement in this group was twice as
high as normotensive ones. Therewithal only 48% of the
patients the blood pressure could kept under control (6).

Table 1: Classification of Blood Pressure

Category SKB (mmHg) DKB
(mmHg)

Normal <120 <80
and

Elevated 120-139 80-89
and/or

Hypertension >140 >90
and/or

Stage 1 140-159 90-99
and/or

Stage 2 >160 >100
and/or

In ACC/AHA guide, BP over 180/120 mmHg is hamed
“hypertensive crises” but it did not describe clearly and
in details the managing of this situation (1). There are
also  definitions like  “malign  hypertansion”,
“asymptomatic hypertension” , “hypertensive crises”,
“hypertensive emergency” or “urgency” (5,7,8). Usually
this terms are used instead of each other by emergency
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physicians (7) . Actually in Emergency Department only
“hypertensive emergencies and urgencies” are important
because in these conditions the abscense of apropriate
treatment can lead death or irreversible disability.

“Hypertensive emergency” is a life threathing condition
that apparently elevated BP (usually >180/120 mmHg
but also could be lower, the key point is presence of
acute increase) causes acute end-organ damage (5,7,8).
Patients in this setting have signs or sypmtoms of
ongoing target-organ damage and may not have a
preexisting hypertension (8).

“Hypertensive urgency” is a setting with significantly
increased BP (>180/120 mmHg) without end-organ
damage (7). This is also called *“asymptomatic
hypertension” (8). In this situation emergency physician
must differantiate if the rise of BP is acute or chronic,
and lower the tension level appropriatelly for preventing
end-organ damage (7).

INITIAL EVALUATION

The patient must be carefully evaluated in a short time.
The previous history and especially previously used
drugs, if it has any, must absolutely be examined (9).
The evaluation of the patient can be handled under three
titles: History, Physical examination, and Laboratory
evaluation (10-13). The physical examination must be
evaluated through laboratory tests. The targeted goal in
the evaluation is to differentiate between hypertensive
urgency and emergency (11). Whether there is end organ
damage or not, may provide us with clues about whether
the case is hypertensive urgency or an emergency.
Hypertensive emergency is a severe high blood pressure
characterized by end-organ damage, while hypertensive
urgency does not include organ damage (14-16). When
these two conditions are compared to each other, a
hypertensive emergency is observed to be a more severe
and deadly setting (17).

HISTORY

By keeping the time as short as possible, the physician
must focus on the crucial points in the patient’s history.
The previous history of the patient (preexisting
hypertension, regular antihypertensive use) and drugs
must  be  questioned in  detail  because
monoaminooxidase (MAQ) inhibitors and narcotics
such as amphetamine, phencyclidine, and cocaine can
cause hypertensive attacks/crisis (11,15). Another
significant point is that the administration of drugs with
MAO inhibitor combined with food including tyramine
increases the side effects of these drugs (18). The
neurological symptoms, such as headache and confusion
mostly point hypertensive encephalopathy, while focal
neurological findings such as lateral findings are more
in favor of cerebrovascular incidents. Symptoms such
as dyspnea, cough, and fatigue must not be ignored in
the cardiovascular examination, because these kinds of
symptoms are the guide for the determination of
disorders that can result in myocardial infarction or
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angina (19). Don’t forget that sometimes hypertension
can be a result rather than a cause so patient admitted to
emergency department with a pressure at or higher than
180/120 mmHg must be also evaluated for history of
acute head injury, trauma, ischemic stroke and
pregnancy (for preeclampsia, risk of eclampsia) (8).
Detailed sign or symptoms of target-organ damage and
probable causes are described at table 2 (8) and
incidence of end-organ damage for hypertensive
emergencies is defined at table 3 (7).

PHYSICAL EXAMINATION

The neurological, renal and funduscopic examination,
are the key steps that need to be carried out by
physicians, and BP levels of each extremity should be
checked carefully. The most important finding in favor
of the hypertensive crisis is the acute changes in blood
pressure (10). Because, any severe clinical condition or
target-organ damage may not appear unless long-term
systolic blood pressure (SBP) is higher than 200 mmHg
and diastolic blood pressure (DBP) is higher than 150
mmHg (20).

LABORATORY EVALUATION

For the identification of the at-risk target organ/s (eg,
heart, brain, aorta or kidneys) laboratory tests can guide
us. Hemogram, biochemistry (eg, creatinine,
electrolytes, cardiac biomarkers, Pro-BNP), and urine
analysis (microscopic hematuria for acute renal failure,
proteinuria for chronic rena failure), electrocardiogram
(ECQG), chest radiography, and computed tomography
(CT) are helpful for evaluating the patient (7,9,10,15).
Chest radiography can be used to indicate acute cardiac
failure (14). It is beneficial for determining pulmonary
edema (10). Contrast-enhanced thorax CT and magnetic
resonance imaging (MRI) scans are used in exclusion of
especially aorta dissection. Although transesophageal
echocardiography (TEE) is a perfect method to show
aorta dissection, but we cannot use it without bringing
blood pressure to ideal levels. Also, transthoracic
echocardiography might be used to find many problems
of the heart and distinguish them (21). Brain CT or MRI
can show intracranial hemorrhage, ischemic stroke and
brain edema (8). ECG shows ischemia, hypertrophy and
arrhythmias of the heart. The creatinin level is used for
calculation of glomerular filtration rate to identify acute
kidney failure (22).

INITIAL MANAGEMENT

There is no need to admit an asymptomatic patient to the
hospital, unless he or she has significant clinical findings
pointing end-organ damage because of elevated BP
(usually >180/120 mmHg). In this setting this is a
“hypertensive emergency” so the patient must be
monitored at the Emergency Department or intensive
care unit for a while with intravenous (1V) treatment
(5,7,8). Monitoring and follow up can change depending
on the condition of the patient (22). In case of elevated
BP (>180/120 mmHg) without end-organ damage signs
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Table 2: Sign or Symptoms of Target-Organ Damage and Probable Diagnosis

Sign Or Symptoms Of Targed-Organ Damage

Probable Diagnosis

Nausea and vomiting, dizziness, headache

increased intracranial pressure, intracranial

hemorrhage
Generalized neurologic symptoms (agitation, delirium, stupor, hypertensive encephalopathy, intracranial
seizures, or visual disturbances) hemorrhage

Focal neurologic symptoms

hemorrhagic stroke

Chest discomfort or pain

myocardial ischemia or
aortic dissection

Dyspnea

pulmonary edema

Acute, severe back pain

aortic dissection

papilledema (grade 111 or IV hypertensive retinopathy)

Fresh flame hemorrhages, exudates (cotton-wool spots), or

hypertensive encephalopathy (rarely)

Table 3: Incidence of Hypertensive Emergencies according to end-organ damage,

Damaged End-Organ Diagnosis Incidence (%)
Heart 27-49
Acute Heart Failure 14-37
Acute Coronary Syndrome 11-12
Brain 37-45
Acute Ischemic Stroke 6-25
Spontaneus Intracranial Hemorrhage 5-23
Hypertensive Ensephalopathy 8-16
Kidney
Acute Renal Failure Risk 15
Acute Renal Failure 8
Vasculary 1-2
Other Eclempsia 2
Acute Hypertensive Retinopathy 1

or symptoms it is a “hypertensive urgency”. So blood
pressure must be gradually decreased under 180/120
mmHg by oral treatment and we can discharge the

patient with recommendations of fallow-up, and
outpatient control (7).
When a hypertensive patient is examined, a

differentiation must be made between accelerated
hypertension and malignant hypertension. They are
different although both are characterized by severe
hypertensive symptoms (23). The common point in
both, whether accelerated hypertension or malignant
hypertension, is the fact that high blood pressure is
observed with hemorrhage and exudate (24). Although
they have many common points, papilledema is
observed in malignant hypertension but not in
accelerated hypertension (9,11,12,15). Papilledema is
found in grade 4 hypertension. Therefore, malignant
hypertension is grade 4 hypertension (12).
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There is not a consensus on which medication to
administer first in the control of hypertension
emergencies and urgencies (5). In a hypertensive
emergency, the medications change according to the
affected organ (25). In case of hypertensive emergency,
the aim is not decrease rapidly the BP to normal level.
The mean arterial pressure (SBP + 2 (DBP/3) must be
lowered about 10 to 20% within the first 30-60 minutes
and then a further 5-15% during the next 23 hours (5,8).
Fallowing reaching targeted BP levels oral
antihypertensive treatment.  But if the patient’s
emergent condition is combined with aorta dissection,
then this duration must be shorter and targeted pressure
level must be normotensive levels (SBP  100-120
mmHg in 20 minutes) (5,7,8,14,26). In case of severe
preeclampsia/eclampsia or crises of pheochromocytoma
the SBP should be decreased under 160 mmHg (7). If
the patient has an acute ischemic stroke we should not
lower the BP unless it is >220/120 mmHg (5,8). Besides
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if thrombolytic therapy is planned for the patient the
targeted BP must be >185/110 mmHg (5,8). In the
management of hypertensive emergency (the idea
agreed upon Europe and America), is a decrease of 25%
in the first hour can be accepted as rational. Again, the
treatment must be performed as intravenously (5,25,27).
If these changes are more than 25%, then auto regulatory
mechanisms can be damaged and after a certain level,
this can cause hypoperfusion, shock, and ischemia (15).
The targeted goal in a hypertensive emergency (in the
cases like  pulmonary edema, hypertensive
encephalopathy...) is 160/100-110 mmHg within 2-6
hours and of course, the patient must be brought to this
level after the stabilization in the first hour (25). In the
management of intracerebral hemorrhage the targeted
BP levels are variable (8). In hypertensive urgency, on
the other hand, the situation must be controlled using
oral medicines in the first 24-48 hours, and again rapidly
decreased blood pressure levels spoils perfusion and
cause ischemia and infarction (20). Recommended
target in general hypertension treatments is different. If
the patient is 60 or over, the targeted level is lower than
150-90 mmHg and if 60 or under, it is lower than 140-
90 mmHg. This advice is for the individuals between the
ages of 29-60. For 15-29 years old people there are not
enough randomized controlled studies so these advices

Table 4: Treatment of some Hypertensive Emergencies

are not valid (28). Many cases such as pregnancy,
obesity, old age, and diabetes are associated with the
hypertensive crisis. For this reason, the relationship
between the hypertensive crises with such cases must be
carefully studied (12). Similarly, a hypertensive crisis
can be associated with many cases: subarachnoid
hemorrhage, hypertensive intraparenchymal hematoma,
acute ischemic stroke, hypertensive encephalopathy,
intracranial hemorrhage, eclampsia,
pheochromocytoma, unstable angina and acute left
ventricular failure (9). The First choice medications for
some conditions are described below (Table 4) (7,8).

TREATMENT
A-Calcium Channel Blockers

Calcium channel blockers can be a good option in the
treatment of hypertensive cases because they have the
ability to extend both smooth muscles and veins. In spite
of this, they must be administered carefully in patients
with congestive heart failure because they can give rise
to severe adverse-effects such as AV Block and
bradycardia (29).

1-Clevidipine

Clevidipine is a third generation dihydropyridine class

calcium channel blocker metabolized by red blood cells,
which has no adverse effect on the kidney and liver

Diagnosis First Choice for treatment Attention
Aortic Dissection Esmolol / Labetalol Decrease rapidly the SBP >120
mmHg

Acute Pulmonary Edema
Nitrogliserin

Clevidipin, Nitroprussid

Beta blockers are contraindicated

Acute Coronary Syndrome
Nitrogliserin*

Esmolol*, Labetalol, Nikardipin,

Application of Nitrates together
with PDE-5 inhibitors may
induce deep hypotension. In case
of mid-severe left ventricular
failure with pulmonary edema,
bradycardia (<60/min.),
hypotension, poor peripheral
circulation, 2, or 3. Degree
cardiac bloc and bronchospasm
Beta blockers are contraindicated

Acute Renal Failure
Nikardipin

Clevidipin, Fenoldopam,

Eclampsia/Preeclampsia

Hidralazin, Labetolol, Nikardipin

In the need of rapid BP decrease,

ACE inhibitors, ARBSs, renin
inhibitors and nitroprusside are
contraindicated

Acute symphatic Discharge
/Catecholamine discharge /
(Feocromasitoma)

Clevidipin, Nikardipin, Fentolamin | In the need of rapid BP decrease

*Preferable for Acute Coronary Syndromes
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(5,30,31). It directly affects coronary vessels and
increases coronary blood flow. It protects the heart from
ischemic perfusion damage and increases Kidney,
splanchnic blood flow (14). Clevidipine does not soluble
in water and its initial dose is 1-2 mg/h. This dosage
should be doubled at intervals of 1.5 hour and the
maximum infusion dosage should be 32 mg/h while the
maximum therapy duration should be 72 hours (7). Its
effect appears in 2-4 minutes and continues for 5-15
minutes (7,32). It must not be used together with egg and
soybean (5,7). If it is used with them, a number of
adverse effects can be observed (33,34). It's acting very
rapidly is thought to be associated with ester linkages in
its structure (35). There are two main trials in which
clevidipine takes part: ESCAPE 1 and ESCAPE 2.
ESCAPE 1 trials were performed by dividing 150
cardiac surgery patients and Clevidipine was given in
intravenous way. Although similar adverse effects were
surprisingly observed in placebo and Clevidipine, at the
end of this trial it was concluded that Clevidipine is
reliable (31). In ESCAPE 2 trials, on the other hand,
reflex tachycardia was not observed and among the
wide-spread adverse effects of Clevidipine atrial
fibrillation, nausea and insomnia were observed.
Consequently, ESCAPE trials showed us that
Clevidipine is a reliable medicine in perioperative
patients for that its titration is easy and its effects could
rapidly start and end. Clevidipine was compared to
nicardipine and nitroglycerine in ECLIPSE trials. In
these trials which was carried out in 61 hospitals and on
1512 patients, Clevidipine was observed to be more
effective in the control of blood pressure than other
drugs (31,33). Again in ECLIPSE trials, Clevidipine
was observed to be a drug with much lower mortality
rate than sodium nitroprusside (36). VELOCITY trials
were performed using patients with severe hypertension.
The definition of severe hypertension was determined to
be the patients with systolic blood pressure over 180 and
diastolic blood pressure over 115. In this study 126
patients from emergency department and intensive care
unit were included. Again at the end of these studies,
although Clevidipine causes nausea and chest
discomfort, it was observed in laboratory findings not to
cause severe consequences and observed to be a reliable
medicine (34).

2-Nicardipine

Nicardipine is a calcium channel blocker of the 2nd
generation dihydropyridine class. It has a strong
vasodilator effect on cerebral and coronary vessels.
Nicardipine, whose effect starts at the 5th -15th minute,
is administered as an infusion and the beginning dosage
is bmg/h. the level which is increased by 2.5mg/h every
five minutes must be maximum 15 mg/h. When it
reaches 15 mg/h, this level must be sustained until the
blood pressure of the patient is lowered (19-32).
Nicardipine whose effect peaks within 4-6 hours can
exceed blood-brain barrier and act on nerve tissues (37).
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Nicardipine plays an important role in myocardial
oxygenation because of its two properties as increasing
stroke volume and coronary blood flow. Nicardipine is
given in intravenous way so as to decrease blood
pressure in both cardiac and cerebral ischemia (38). It's
100 times more soluble in water than Nifedipine so
intravenous way is advised (39).

3-Nifedipine

Nifepidine is a medicine which directly affects coronary
vessels but whose hypotensive effect cannot be directly
controlled and therefore which is not suggested to be
given to the patients especially to the elderly whose
blood pressure is uncontrolled. It has two forms; oral and
sublingual (19). Its effects begin after 5-10 minutes and
last up to 6-8 hours. After 30-60 minutes, it reaches
maximum efficacy (40). Nifedipine can disrupt cerebral
and renal blood flow in the case of uncontrolled blood
pressure and can cause myocardial ischemia; what’s
more, such cases can result in death (41-44). It is not
advised in patients who have severe hypertension. It is
of risk in respect of hearth block like nicardipine and
verapamil, which are among other calcium channel
blockers (45).

B-ACE Inhibitors

Ace inhibitors show their effect blocking the
Angiotensin  Converting Enzyme and undertake
important roles in managing malignant hypertension and
must not be used by pregnant women because it can
cause severe damage to the fetus in the 2nd and 3rd
months of pregnancy. Besides, it must be used carefully
in patients with bilateral artery stenosis. It has some rare
adverse effects such as dry cough, rash, and taste
problems. Another point not to be forgotten is the fact
that it must absolutely be taken before the meals because
absorption level increases when it is taken with meals
(29).

1-Enalaprilat

When enalaprilat and captopril are compared,
Enalaprilat has intravenous forms (15,19). That’s why
enalaprilat is more popular in Hypertensive Emergency
(15). One advantage of it over Captopril is the fact that
it does not elevate intracranial pressure and not cause
reflex tachycardia. The half-life of Enalaprilat, whose
effect starts at the 15th minute and last 11 hours. Starting
with 1.25 mg dosage it must be fortified as time goes on.
Fortification dosages start with 1.25 mg and must be
maximum 5 mg in a period of 12-24 hours (14).
Enalaprilat, just like clonidine, is used in hypertensive
urgency because it is effective for long periods and is
poorly titratable (46).

2-Captopril

Captopril can be used as sublingual or oral. Because
sublingual captopril has a rapid impact, it is used mostly
in the cases where high blood pressure is characterized
by an end-organ damage. On the other hand, this form is
unfavorable and can cause allergic reactions in the body.
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Although the oral form doesn’t have such
disadvantages, it has a much slower impact than
sublingual form. For this reason, sublingual form should
be used in an emergency (47).

C-Beta and Alpha Blockers
1-Esmolol

Esmolol is a kind of cardio selective beta blocker that
takes effect in a short time and is used in order to
decrease blood pressure and systolic pressure. When
esmolol is given as a bolus, its effect generally peaks in
6 or 10 minutes and also its half-life is 8 minutes (48).
The total effect time of esmolol whose first effect can be
seen in some minutes varies from 10 and 20 minutes. Its
infusion dose starts from 50 pg/kg /min and it reaches
up to 300 pg /kg/min (16). Not only does esmolol
decrease blood pressure but also it blocks the
stimulation of epinephrine and norepinephrine. For all

these reasons, Esmolol can cause dizziness,
dysrhythmias, congestive heart failure,
bronchoconstriction and gastric pain (29). Its

metabolism is done by erythrocytes in the blood and this
explains the question of why it doesn’t damage the liver
and the Kidney (40).

2-Labetalol

Labetalol’s oral and parenteral forms can be found and
its parental form can be given as a bolus or infusion. It
decreases the blood pressure rapidly (16). Labetalol
blocks alphal receptors and beta receptors. It blocks
beta receptors 7 times more than alfa receptors (49). The
effect of Labetalol, which can be used for many patients,
starts in 5 or 10 minutes. Its effect continues from 3
hours up to 6 hours. One must be careful with using it
on the patients who have diseases such as
bronchospasm, congestive heart failure, or a serious
bradycardia (48). In order to understand which one was
more effective than the other one on the blood pressure
in 30 minutes, CLUE trials of Labetalol and nicardipine
were applied to 226 patients and at the end of these trials,
it could be understood that labetalol was not as effective
as nicardipine to reach the wished

target of SBP (50).
3-Fentolamin

Fentolamin is a non-selective alpha receptor antagonist
(5,8). It is used as IV bolus of 5-15 mg. and could be
repeated if necessary in every 10-15 minutes as 1V bolus
(5,8). It should be used for the treatment of hypertensive
emergencies associated with catecholamine discharge
like feocromatisoma, MAO inhibitors’ interactions with
drugs or foods, cocaine toxicity, amphetamine overdose
or clonidine withdrawal (5,8).

D-Direct Acting Vasodilators
1-Fenoldopam

Fenoldopam is an agent which shows its vasodilatation
making ability on periphery and which makes
vasodilatation on kidneys (51-53). It is ten times more
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selective than other dopamine agonists because it is
specific for Dopamin 1 receptors (19). As far as renal
functions are concerned, Fenoldopam can be one of the
drugs which are suggested to be given in hypertensive
emergency (54). The early dose of this drug is 0.1
pg/kg/min, whose metabolization occurs rapidly
without using CYP 450 enzymes and the effect of this
drug continues from 30 up to 60 minutes. It peaks in ten
minutes and its half-life time is 5 minutes (55). Whether
its renal functions are normal or not, Fenoldopam
increases clearance of creatin, flow rates of urine and
sodium excretion (19). It never causes cyanide
poisoning like Nitroprusside but it may have such side-
effects as headache, dizziness, flushing and high-
intraocular pressure (19).

2-Nitroprusside

Nitroprusside is a medicine used with intravenous
infusions in many hypertensive emergency cases. When
nitroprusside is used, it can bring about undesirable
cases such as cyanide toxicity (29). Although Cyanide
toxicity is a rare case, it is risky because it can cause
renal failure (56). In the treatment of Cyanide toxicity,
Hydroxocobalamine is used (19). Nitroprusside is a
vasodilator which has vasodilation effect both in arteries
and veins (19). It effects begins within minutes
fallowing IV infusion and initial dose is 0,25-0,5
mcg/kg/dk (max dose is 8-10 mcg/kg/dk) (5). It has
some disadvantages like luminous sensitivity and
intraarterial monitoring requirement. One of its dose-
dependent effect is increasing intracranial pressure. It is
risky in terms of possibility to see coronary steal
syndrome (20). For all these reasons, it can be an
alternative medicine in patients whose kidneys and liver
work adequately (19).

3-Nitroglycerin

Nitroglycerin causes vasodilatation by acting on veins
more than it does on arteries. Arterial vasodilation takes
place only when high dosages are reached. The duration
action of this medicine is 3-5 minutes and effect start at
the 2nd -5th minutes. It is suggested to start with
5ug/kg/min. This dosage is increased every 3-5 minutes
by 5ug/kg/min. There is no dosage limitation although
hypotension risk increases with the dosages over 200
pg/kg/min (5,12). Its effect mechanism lowers the
preload and cardiac output. By this means, it lowers the
blood pressure. Yet, this disrupt the nourishment of
brain and kidneys. Two adverse effects such as
hypotension and reflex tachycardia can be observed.
However, it can be used as a supplementary drug to
another one in small dosages in the case that
hypertensive emergency is together with acute coronary
syndrome or acute pulmonary edema (13).

4-Hydralazine

Hydralazine shows its effect on arteries directly, and it
is one of the medicine to be preferred with pregnant
patients in respect of lowering blood pressure, primarily



Phnx Med J. March, Volume 2 No 1

(5). It affects diastole more than systole. Due to the fact
that it can increase the oxygen necessity, it is not
accurate for it to be used in ischemic cardiac patients.
Again it is not accurate for it to be used in those with
dissection of the aorta. Furthermore, it is not true to use
it in cases of head traumas because it can elevate
intracranial pressure. It can be advantageous because it
increases the renal blood flow in patients with renal
problems (57). Hydralazine, like nifedipine, can cause
hypotension with high doses (22).

HYPERTENSIVE CRISES WITH CHILDREN

It should be regarded not to reduce the blood pressure
rapidly within the control of hypertensive emergency
experienced with children and adolescents, because a
rapid blood pressure reduction may cause hypoperfusion
in vital organs (58). If the hypertensive disorders
experienced by children and adults shall be analyzed in
terms of end organ damage, it can be particularly
analyzed in terms of left ventricule hypertrophy.
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What is Coronaviruses, and How Can We Protect Ourselves?

Coronavirlis Nedir, Nasil Korunabiliriz?

Ozgiir KARCIOGLU

University of Health Sciences, Dept. of Emergency Medicine, Istanbul Education and Research Hospital, Istanbul, TURKEY

ABSTRACT

Coronaviruses are among viral groups known to have caused common cold. However, they are in the center
of global agenda after the rates of potentially fatal infection soared starting in December 2019. The entity
called COVID-19 has already inflicted nearly 90.000 people globally and killed more than 3000 in many
countries. While important precautions include expedient isolation of the sick individuals, quarantining
people in a defined area if necessary, the most important measures are advancement of public awareness on
the issue and self-protection against the disease. Finally, coordinated actions of scientific world, healthcare
institutions and public administration will pave the way to end the disease.

OZET

Coronavirusler onyillardir viral iist solunum yolu enfeksiyonuna neden olan viriis ailelerinden biri olmalkla
birlikte Aralik 2019 dan beri giderek artan sekilde 6liimciil hastaliga yol agarak diinya giindemine girmigtir.
COVID-19 denen antite halihazirda diinyada 90.000’e yakin insan: etkilemis ve 3000 °den fazla éliime yol
agmugstir. Hastaligin yayimasmni durdurmak icin olgularin hizla taminip izole edilmesi, gereken durumlarda
yerlesim birimlerinde karantina uygulamalar: gerekmekle birlikte en onemli dnlemler bireylerin
farkindaligimin artirilarak kendi kendine alinacak onlemler olacaktir. Bilim kuruluslari, saglik birimleri ve
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devlet kurumlarimin koordine ¢alismasi ile salgin sona erecektir.

GiRiS VE TANIMLAR

Coronavirusler (CoV), ¢evremizde gérmeye alistigimiz
nezle-grip etkenleri arasindadir. Geg¢miste genetigi
degismis bazi tirleri farkli enfeksiyonlara da yol
acmigtir. 2012 yilinda Suudi Arabistan ve diger
Ortadogu tilkelerinde bircok kisinin 6liimiine yol acan
ve develerden yayildigi diistiniilen “Orta Dogu Solunum
Sendromu” (MERS) iyi taninmaktadir. Bundan 6nce
2002 sonu ve 2003 basinda Uzakdogu’da milyonlarca
kisiyi etkileyen ve 6liimlere yol acan, yabani kedilerden
gegen “Siddetli Akut Solunum Sendromu” (SARS) da
bu viriis ailesinin iiyesidir. SARS 8000 kisiyi etkilemis
ve 800’e yakin kisinin dliimiine yol agmustir (%10 Sliim
orant). MERS ise %30 ile ¢ok daha yiiksek 6liim oranina
sahiptir.

29-31 Aralik 2019°da ortaya ¢ikan ve su an pandemiye
(diinya g¢apinda salgina) yol agmasindan korktugumuz
CoV tipi beta-CoV grubundan “Coronavirus disease-
2019” yani “COVID-19” olarak tanimlanmaktadir. Tim
memelileri etkileyebilmektedir. 23 Ocak 2020’de
Wuhan sehri igin ‘lock-down’ yani kilitlenme, karantina
altina alma karar1 verilmis ve uygulanmistir. Su ana
kadarki verilere bakildiginda CoV olgularinda %3
civarinda 6liim orani goriinmektedir.

01.03.2020 itibartyla WHO verilerine gore diinyada en
az 40 tilkede yaklasik 87.000 dogrulanmis olgu vardir.

3000 civarinda resmi kayitlara gecmis Olim
bildirilmistir. 2 ay ig¢inde olgularin bu sayiya ulagsmasi
CoVID’in tiim diinyayr tehdit etme ve pandemiye
doniisme potansiyelini gostermektedir (Sekil 1-2).

YAKINMA VE BELIiRTILER

Olgu bildirimlerinde ates, kuru oksiiriik, halsizlik gibi
nonspesifik yakinma ve bulgular 6ne ¢ikmustir.

Dogrulanmis olgularin yas ortalamasi 57°dir. Yakinma
ve bulgularina bakildiginda % 90-98’inde ates, %
80'inde yorgunluk ve kuru oOksirik, %50’sinde kas
agrilar1 ve halsizlik, % 55'inde nefes darligi vardi.
Akciger filmi her iki akcigerde de belirti vermistir.
Balgam c¢ikis1 sadece %28 oraninda bildirilmistir.
Yasamsal bulgular dedigimiz kan basinci, nabiz, biling
degerleri genellikle hastaneye bagvuruda normaldir.
Nadiren ishal —kusma da eklenebilmektedir. 14 gin
kadar kulucka (inkiibasyon) siiresi bulunmaktadir.
Yakinmalarin baslamasindan nefes darligina kadar
ortalama 8 giin gegmektedir. 3 olgudan 1’inde dakikada
24’ten fazla solunum sayis1 kaydedilmistir (takipne);
fakat yogun bakim olgularinda bu oran iki katidir.

Olas1 Olgu tanim
(Kaynak: TC Saglik Bakanligi Tebligi, 21 Subat 2020)

Evet. Olas1 Olgu-1: Herhangi bir siddette akut solunum
yolu enfeksiyonu bulgulari (ates, ksiiriik) dykiisii olan
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Veya agir akut siddetli solunum yolu enfeksiyo nu
(SARI) olan (solunum sikintisi, hipoksemi, takipne ile
hastaneye yatig gerektiren, durumu bagka bir tani ile
aciklanamayan) hastalar

Ve: asagidakilerden en az bir tanesi olmalidir:

Semptom baglangicindan o6nceki son 14 giin iginde
Italya, Iran veya Uzak Dogu’ya yolculuk dykiisii varlig1,
dogrulanmig CoVID-19 olgusu ile yakin temasta
bulunma, SARI hastalarimi tedavi eden
saglik¢ilar, CoVID-19 enfeksiyonu bildirilen bir saglik
tesisinde vakalarla birlikte bulunmak;

Kesin Olgu: Olasi olgu tanimma uyan hastalardan
laboratuar — PCR teknikleriyle CoVID-19 saptanan
bireyler.

Not: Bagisiklik sistemi bozuk olan bireylerde atipik
seyedebilir.

Corona viriisii hangi yollar ile bulasir?

Coronaviriisler ¢ok kiigiik boyutta oldugundan
hapsirma-dksiirme sirasinda viriisleri iceren damlaciklar
yoluyla, havada asili kalarak bireyler arasinda
yayilabilmektedir. CoVID-19’un salgina
doniigmesindeki en Onemli nokta burasidir. Ayrica
hastalarin dokundugu ylizey veya esyalara sonradan
dokunan kisilerin ellerini yiiziine-g6zline gotlrmesi,

El?ifﬁ Coronavirus COVID-19 Global Cases by Johns Hopkins CSSE
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Sekil 1: Onemli veritabanlarindan alinan bilgilere gére diinyada COVID-19 goriilme sikliklari. fran’da 6liim orani
%10 iken Italya’da %2 oldugu dikkat ¢ekmektedir. Olgularm biiyiik ¢ogunlugu Cin’de olmakla birlikte olgu
sayisinda en hizl artis G. Kore, italya ve Iran’da gériilmiistiir. Ulkemizin ¢evresinde hemen her iilkede olgu
saptanmig olmast her an iilkemizde de goriilebilecegini diistindiirmektedir.
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Sekil 2: Su ana kadar CoVID-19 olgularinin bulundugu iilkeler (Giincelleme: 27 Subat 2020). Su ana kadar

Ulkemizde olqu bildirilmemistir.
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Sekil 3: 65 yasinda hipertansiyon, diyabet, koroner arter hastaligi,
akciger kanseri Oykiisii bulunan erkek olgunun hastaneye yatistan
itibaren 6 gilin igindeki radyografik degisiklikleri. (0. Giin-A), (3.
Giin-B), (5. Giin-C), (6. Giin-D). Hasta nefes darlig1 nedeniyle
oksijenasyon ve destek tedavisi almig, bunun yaninda antiviraller
ve genis spektrumlu antibiyotikler ile tedavi sonrasinda 1 hafta
icinde belirgin sekilde iyilesmistir. (Phan LT, et al, NEJM; January
28, 2020).

Sekil 4: 40 yasinda erkek hastada yakinmalar basladiktan 15 giin
sonra BT goriintiisii. ki tarafli ok sayida lobuler ve subsegmental
konsolidasyon alanlar segiliyor. Keskin sinirli olmamast ile lober
pnémoniden ayrilir.

diger insanlarla el sikisma vb temaslarla yayilim da ¢ok
Onemlidir. Virusin insandan insana bulagmasi i¢in
genellikle 1.8-2 metreden (6 feet) yakin temas
gereklidir.

COVID-19 TANI TESTLERI

Alisilmis kan sayiminda bile ipuglar1 bulunabilmektedir.
Olgularin  2/3’inde lemfosit sayist diismektedir
(lenfopeni). Olgularin yarisinda ise eozinopeni vardir.
Siiphelenilen hastalarda olabilen en kisa zamanda dogru
sekilde oOrnekler alinmalidir. Siirlintiiler burun ve
bogazdan alinmali, solunum zorlugu olanlarda
trakeadan da alinmalidir.

Tam dogrulamasi i¢in “Gergek-zamanli (real-time)
PCR” gelismis laboratuarlarda yapilabilmektedir, ancak
her grip gegiren kisiye bu testin yapilmamalidir.
Solunum sikintisi, inat¢i yiiksek ates gibi kotiilesme
bulunan hastalarda bunu Dbakteriyel ve diger
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enfeksiyonlardan ayirt ederek tedaviyi yonlendirmek
icin bu testler hekim tarafindan istenebilir. Bunun
disinda grafi ve tomografi de yiiksek siipheli olgularda
taranmalidir (Sekil 3-4). Testler hastaya gére, bulgu ve
belirtilerin siddetine gore istenecektir.

HASTALIK SEYRI VE EVRELERI

Diinya Saglik Orgiiti- WHO Ocak 2020 sonunda
acikladigi kilavuzda CoVID-19 enfeksiyonu asagidaki
evrelerde incelemistir (Tablo 1).

Tablo 1: CoVID-19 enfeksiyonu evreleri

Komplike Viral USYE bulgular ates, oOksiiriik, bogaz
olmayan agris1, halsizlik, nazal konjesyon, bas agrisi, kas
hastalik agrilar olabilir. Yash ve immun yetmezlikliler
tablosu atipik semptomlar ile prezante olabilir.

Hafif pndmoni | Siddetli pnémoni bulgusu olmayan pnémoni

olgulari. Oksiiriik ve nefes darlig1 olabilir.
Solunum sayilari: <2 ay>60; 2—11 ay, >50; 1-5
yas, >40

Siddetli
pnémoni

Adolesan veya adult: ates veya siipheli SYE,
art1 sunlardan biri: SS>30 /dak, siddetli solunum
zorlugu , veya SpO2 <%90 (oda havast).

Cocuk: Oksiiriik veya nefes darligi, , arti
sunlardan biri: santral siyanoz veya SpO2
<%90; siddetli solunum zorlugu (6rn. hirilti,
g0giis kafesinde ¢ekilmeler); pndmonide tehlike
bulgular: emzirme veya igme giigliigi, uyku
hali / biling bzk veya nobetler. Diger pnémoni
bulgulart: gogiis kafesinde gekilmeler, takipne:
Solunum sayilari: <2 ay>60; 2—11 ay, >50; 1-5
yas, >40. Tam kliniktir, Akciger filmi
komplikasyonlari dislar.

Akut Solunum
Zorlugu
Sendromu
(ARDS)

Baslangic: tetikleyici olaydan sonra 1 hafta
icinde yeni veya kotiilesen solunum
yakinmalar:

Goruntileme: efiizyon ile smirli olmayan
bilateral opasiteler, lobar veya pulmoner
kollaps, noddller.

Akciger 6demi: KY veya sivi yiiklenmesi ile
aciklanmayan solunum yetmezligi. EKO ile
degerlendirilmelidir.

Oksijenasyon (adult):

* Hafif ARDS: 200 mmHg < PaO2/FiO2 < 300
mmHg (PEEP veya CPAP >5 c¢cmH20, veya
non-ventile)

* Ilimhi-Orta ARDS: 100 mmHg < PaO2/FiO2
<200 mmHg (PEEP >5 cmH2O, veya non-
ventile)

+ Siddetli ARDS: PaO2/FiO2 < 100 mmHg
(PEEP >5 cmH20, veya non-ventile)

* Pa02 bakilamiyorsa SpO2/FiO2 <315 ARDS
diistindiiriir

Sepsis Adult: Enfeksiyona eslik eden disregiile host
yanitma baglt yasamu tehdit eden organ
disfonksiyonu (biling bzk, takipne/solunum
zorlugu, O2 saturasyon diisiikliigii, idrar ¢ikisi
azalmasi, tasikardi, hipotansiyon, ekstremite
soguklugu, laboratuarda koagulopati bulgulari,
trombositopeni, asidoz, laktat yiiksekligi veya
hiperbilirubinemi.

Cocuk: Siipheli veya kanitlanmis enfeksiyon ve
>2 SIRS kriteri

Septik sok Sivi resusitasyonuna karsin direngli
hipotansiyon, vazopresor ile MAP >65 mmHg
tutulabilmesi ve laktat >2 mmol/L.
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GENEL TEDAVI YONTEMLERI
Enfekte olmus bir kisinin diizenli grip ilaglar1 alarak,

stvi  tiketerek  ve  dinlenerek  yakinmalarimi
hafifletebilecegi konusunda genel Oneriler
bulunmaktadir.

- Atesin diigiirilmesinde ilagtan ¢ok dus alinmasi
etkilidir.

- Parasetamol, ketoprofen/deksketoprofen/ibuprofen
atese karsi iyi seceneklerdir.

- Bol s1vi alinmalidir.

- Geleneksel yanlisimiz olan hastayr asirt sicak
tutmak, yorgan altinda terletmek yerine evin
havalandirilmasi, oda sicakliginda (20C) tutulmasi
dogru olur.

- Bu oOnlemlerle yararli olunamayan (6rn. sivi
alamayan, kusan) kisiler hastaneye gotiiriilmelidir.

- Hastanede evdeki onlemlere ek olarak damar
yolundan sivi verilir, zatiirre ve kotiilesen solunum
zorluguna kargi onlemler alinir, akciger filminde
bulgular arastirilir, gerekirse makine ile solunum
destegi verilir.

Kural olarak atesi basit tedavilerle diigmeyen, nefes
darligi/solunum sikintis1 kotiilesen, oksijen saturasyonu
diisen hastalar yogun bakim tedavisi gerektirirler ve
yogun bakima yatirilmalidirlar.

ilac tedavisi var m?

e CoVID-19 tedavisinde antibiyotikler yararh
degildir. Antivirallerin de etkisi kanitlanmamaistir.
Sonu¢ olarak tim hastalara verilmesi énerilecek bir
ilag yoktur. Solunum yetmezligi, siddetli zatiirre,
genel durum bozuklugu, inatg1 yiiksek ates saptanan
hastalarin  yogun bakimlarda tedavi almasi
gerekmektedir.

e Oksijen destegi oOzellikle saglanmalidir. Yatirilan
olgularda 5 L/dak O2 verilmelidir. Atese kars1 basit
antipiretikler, ates diigiirticiiler kullanilir ve ise
yarar. Kortikosteroid (baska bir endikasyon yoksa)
onerilmez.

e Solunum yetmezlikli olgularda agresif siv1 tedavisi
icin dikkatli olunmalidir, akciger &demine yol
acilmamalidir.

e CoVID-19 diisiiniilen ancak sepsis bulgulari gelisen
hastalarda antibiyotik verilmelidir. Hastanenize ve
tlkeye uygun protokoller izlenmelidir.

o Ampirik tedavi icinde néraminidaz inhibitorleri (6rn.
Oseltamivir) de bulunur.

H1N1 veya influenza icin kullanilan asi ve ilaclar bu
hastalikta da kullamlabilir mi?

Simdilik her ikisi de hayir, maalesef. CoVID-19 i¢in as1
caligmalar1 baglatilmig durumda ancak bunun ne kadar
bir siirede tamamlanacag bilinmiyor. Oseltamivir adli
antiviral ajanin bu virlise karg1 etkili olmadigi ortaya
konmustur. Tedavi i¢in yararli olabilecegi diisiiniilen ii¢
ilag iizerinde ¢ok yogun ¢alismalar yapilmaktadir:
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Favipiravir
Remdesivir

Uzakdogu’ya, Italya veya Iran’a gidip geldim ve
hastayim. Ne yapmaliyim?

Oncelikle gergekten hasta iseniz, kendinizi iyi
hissetmiyorsaniz, kuru ve inatgt Oksiiriik, tedaviye
direngli ates, nefes darlig1, bas agrisi gibi yakinmalariniz
varsa aile hekiminize veya yakininizdaki hastaneye
basvurmaniz gerekir. Ayrica cevrenizdeki kisilerle
temasi en aza indirmeniz, ortak esya kullaniminda
dikkatli olmaniz da gerekir. Saglikli hissediyorsaniz bir
sey yapmaniza gerek yoktur.

Gebeler icin 6zel bir not var nmi?

CoVID-19 enfeksiyonundan siiphelenilen veya tam
almis gebeler anlatildigi sekilde, diger hastalar gibi
destek tedavisi almalidir.

Ilag kullaniminda gebelik uyarilarina dikkat edilmelidir.
Kisiye 6zel risk-yarar dengesi gozetilmelidir. Gerektigi
noktada kadin hastaliklart ve dogum uzmanligindan
konstltasyon istenmelidir.

CoVID-19 enfeksiyonlu gebede acil C/S ve dogum
endikasyonu zor bir karardir. Kadin hst. ve dogum,
yogun bakim, enfeksiyon uzmanlar1 ortak karar
vermelidir.

Biz vatandaslar olarak ne tiir 6nlemler alabiliriz?

Aslinda CoVID-19’a kars1 alinacak dnlemler diger viral
enfeksiyonlara karsi olanlardan farkli degildir. Ornegin
hapsirma / 6ksiirme 6ncesinde bir kolumuzu dirsekten
kirarak basimizi dirsege dogru uzatarak hapsirmak veya
Oksiirmek, mendil ile ag1z ve burnumuzu kapatmak basit
ama etkili bir baglangictir (Sekil 5).

Sekil 5: Dogru hapsirma/oksiirme teknikleri topluma, ozellikle
cocuklara 6gretilmelidir.

Sik olarak (6rn. yeni ortamlara girdikge, bir toplantidan
¢iktigimizda) ellerimizi bol sabunlu su ile (en az 20-30
saniye) yikamaliyiz (Sekil 6). Ellerin yize ve goze
gotiiriilmemesi, el sikismaktan kacinmak da 6nemlidir.
Olabildigince kalabalik ortamlara girmemek, maske
kullanmak ve genel hijyen kurallarina uymak da ¢ok
onemli koruyucu 6nlemlerdir. Diger bir ipucu ise, tam
konmanmug fakat “hasta goriinimli”, yiliksek atesli
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Sekil 6: COVID-19 yayilimini engellemede en 6nemli adim oldugu
bilinen el yikamanin teknigi.

kisilerden uzak durmak, ayni ortamda bulunmamaya
caligmaktir.

Hasta ve salgilar ile temas eden ¢evre ylizeylerinin su
ve deterjanla iyice temizlenmesi ve dezenfektanlarin
uygulanmasi (sodyum hipoklorit gibi) etkili ve yeterli
olabilir.

Maske kullanimi: Hastanin salgilar1 veya viicut
cikartilarinin damlacik enfeksiyonuna yol agacagi bir
girigim yapilacaksa (bronkoskopi, entiibasyon,
endoskopi gibi) N95 maske ve yiiz siperligi
kullanilmalidir. Bunun diginda hasta oldugu bilinen
veya yiiksek siipheli kisinin odasina girerken medikal
maske kullanilmalidir.

Fakat bu tim halkin her yere giderken maskeyle
gitmesini Onermek anlamina gelmemelidir. Pahali
olmalar1 nedeniyle diger durumlarda, sagliket
olmayanlara N95 maskelerin kullanimi1
Onerilmemektedir. Sonugta duruma 6zgii davranilmast,
hasta ve ylisek riskli durumlar diginda panikle hareket
edilmemesi, genel hijyen, el yikama ve basit 6nlemlerle
yetinilmesi 6nemlidir.

26 Subat 2020’de CDC tarafindan yayinlanan bir
belgede erkeklerde bazi sakal sekillerinin maske
kullanimini yararsiz hale getirdigine dair bir uyar1 yer
aldi. Buna gore neredeyse her tiirlii sakal, hatta bazi
biyik sekilleri de maskenin islevini engelliyor ve
kullanimi  neredeyse anlamsiz kiliyor. Kaynak:
https://www.cdc.gov/niosh/npptl/pdfs/FacialHairWwWmas
k11282017-508.pdf
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Sekil 7: Korunmada diger bir 6nemli adim olan maske kullanimi
sakal nedeniyle yararsiz olabilmektedir. CDC hazirladig1 rehberde
bu konuya agiklik getirmistir.

Hastayim. Ne yapmahyim?

1. Evde kalip tibbi yardim iste.

2. Kendini 6ncelikle evdekilerden izole et.
3. Aile hekiminden telefonla randevu al
(gitmeden bilgi ver)

Yz maskesi kullan

5. Hapsirma/oksiirmede dikkatli ol, yiiziinii
kapat.

6. Sik sik (ortam degistirdikge) el yika.

7. Egyalari ortak kullanmamaya calis.

Kullanmak durumunda kaldiklarmin da iyi
temizlenmesini, ytkanmasini sagla.

8. Yakinma ve bulgularinin seyrini degerlendir,
kotiilesme oluyorsa tibbi yardim al/hastaneye
git.

NEREYE KADAR GIDECEK

Cesitli ¢alismalarda COVID-19’un bulastiricilik giicii
veya yeni olgu iiretim hizi1 2 ila 3 arasinda, ortalamada
ise 2.3 civarinda oldugu hesaplanmustir. (Imai et al.,
2020), (Kucharski et al., 2020) (Wu, Leung, & Leung,
2020).

Tang ve ark. COVID-19 salgini sonrasinda yaptiklari
matematiksel modelleme ile salginin zamansal seyrini,
pik yapma ve soniimlenme dénemlerini ortaya koymaya
calismiglardir (Sekil 8). Buna gore 23-25 Ocak 2020
donemi hastaligin yayilma hizinda pik yaptig1 donemdir.
23 Ocak’taki Wuhan ‘lock-down’ uygulamasi,
kisitlamalar ve karantina sonrasinda 26 Ocak- 1 Subat
doneminden itibaren yayilmada (‘effective daily
reproduction ratio’) asagiya seyir izlenmektedir. Bu
modellemede yazarlar izolasyon Onlemlerinin siki
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2019-nCoV Zika Measles Ebola HIV Seasonal flu Norovirus
2-3.11 3-6.6 11-18 2 3.6-3.7 1.3 1.6-3.7

Sekil 8: COVID-19 ve diger baz1 enfeksiyonlarda hastalik saptanan bir bireyin ¢evresinde kag¢ bireye hastaligi

bulastirma giicii oldugunu gosteren diyagram
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sekilde siirdiiriilmesinin bu konuda en 6nemli basamak
oldugunu vurgulamiglardir.

Bazi arastirmacilar virlisiin hiicreye penetrasyonunda
ACE2 reseptorlerinin 6nemli rol oynadigini, o nedenle
buna odaklanan ¢alismalarin virlisiin  yayilimini
engelleyecegini ortaya atmislardir. Kruse Subat 2020°de
yayinlanan makalesinde bu viral reseptoriin solubl
versiyonunun ilag olarak kullanilabilecegini yazmustir.
Bunun icin ACE2 reseptorinin
immunoglobulin Fc domain (ACE2-Fc) ile flizyonu
gerceklestiginde notralizan antikor olusumu ile immun
sistemin  kendini tamamen koruyabilir duruma
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