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OZET

Amag: Meme kanseri kadinlarda en sik gorilen ve kansere bagli 6limlerin
onde gelen nedenidir. Bu c¢alismamizda prospektif ve retrospektif
degerlendirme ile memenin fibrokistik degisiminin prekanseréz olup
olmadiginin arastirilmasi amaglanmistir.

Materyal ve Metodlar: Calismamizda 1997-2000 vyillari arasinda Saglik
Bakanligi Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi Genel CerrahiKliniklerinde
opere edilen 47 meme kanserli hasta retrospektif olarak patoloji
raporlarindan ve ayni yillarda memede kitle tanisi ile biyopsi yapilan 250
hasta prospektif olarak meme biyopsisi sonuglarindan degerlendirilmistir.
Elde edilen verilerle memenin fibrokistik degisikligi ile meme kanseri
arasinda korelasyon olup olmadigi arastiriimistir.

Bulgular: Memede kitle tanisi ile basvuran 250 hastanin timine
meme biyopsisi yapildi. 218 hastaya eksizyonel biyopsi, 28 hastaya
insizyonel biyopsi, 2 hastaya ince igne aspirasyon biyopsisi (IiAB), 2
hastaya ultrasonografi esliginde isaretleme yontemini takiben insizyonel
biyopsi teknigi uygulandi. 207 hastada fibrokistik degisiklik saptanirken,
fibrokistik degisiklige sahip hastalarin 2’sinde atipik olmayan proliferasyon
da mevcuttu. Hicre proliferasyonu bulunan ve bulunmayan toplam 207
hastada dort yillik takip sonucunda malignite gelisimine rastlanmadi.

Retrospektif olarak taranan meme kanserli 47 hastanin 30’unun patoloji
raporunda fibrokistik degisiklik de mevcuttu. Bu hastalardan 2’sinde daha
once yapilan meme biyopsisi sonucunda fibrokistik degisiklik ve epitelyal
hiperplazi saptanmisti (patoloji raporlarinda; epitelial hiperplaziye
ugrayan hicre sayisi belirtiimemisken, atipik hiperplaziye rastlanmamisti).

Fibrokistik degisiklik gortlme orani non kanseréz bireylerde, kanserli
bireylere gére daha ytksektir (p<0.01). Kanserli bireylerin yas ortalamasi,
non kanseréz bireylerden yiksektir (p<0.001). Gerek kanserli gerekse
non kanseroz bireylerde Ust dis kadranin diger kadranlardan daha yiksek
oranda tutuldugu tespit edilmistir (p<0.001).

Sonug: Epitelial proliferasyonun varliginin bilinmesi, erken tani ve tedavi
girisimlerinin baslatilmasi, mortalite ve morbiditenin azaltilmasi agisindan
yararli olabilecegine isaret etmektedir. Prekansertz lezyonlar agisindan,
fibrokistik degisiklikliklerde epitelial proliferasyonun dikkatli incelenmesi
ve hastayi izleyen hekimlerin bu yonden bilg ilendirilmesi 6nemlidir.

Anahtar kelimeler: Fibrokistik degisiklik, hiicre proliferasyonu, meme
kanseri

SUMMARY

Aim: Breast cancer is the most common cause of cancer-related death in
women. In this study, we aimed to investigate whether fibrocystic change
of the breast is precancerous with a prospective and retrospective
evaluation.

Material and Methods: In our study, 47 patients with breast cancer who
were operated on in the General Surgery Clinics of the General Surgery
Clinics of Ankara Education and Research Hospital between 1997 and
2000 were evaluated retrospectively from the pathology reports and
250 patients who underwent biopsy with the diagnosis of breast mass in
the same years were prospectively evaluated from the results of breast
biopsy. With the data obtained, it was investigated whether there is a
correlation between fibrocystic change of the breast and breast cancer.

Results: Breast biopsy was performed in all 250 patients admitted
with the diagnosis of breast mass. Excisional biopsy was performed in
218 patients, incisional biopsy in 28 patients, fine needle aspiration
biopsy (FNAB) in 2 patients, and incisional biopsy technique followed by
ultrasonography-guided marking method in 2 patients. While detected,
non-atypical proliferation was also present in 2 of the patients with
fibrocystic changes. In a total of 207 patients with and without cell
proliferation, no malignancy development was found at the end of a four-
year follow-up.

Thirty of 47 patients with retrospectively screened breast cancer had
fibrocystic changes in the pathology report. In 2 of these patients,
fibrocystic change and epithelial hyperplasia were detected as a result
of previous breast biopsy (in the pathology reports, while the number
of cells undergoing epithelial hyperplasia was not specified, atypical
hyperplasia was not found).

The incidence of fibrocystic changes is higher in non-cancerous individuals
than in cancerous individuals (p<0.01). The mean age of cancerous
individuals is higher than non-cancerous individuals (p<0.001).

Conclusion: It indicates that knowing the presence of epithelial
proliferation may be beneficial in terms of initiating early diagnosis and
treatment interventions, and reducing mortality and morbidity. In terms
of precancerous lesions, it is important to carefully examine the epithelial
proliferation in fibrocystic changes and to inform the physicians following
the patient in this regard.
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GiRIS

Memede benign vya da kanserli lezyonlar siklikla
gorulmektedir. Kadinlar icin en yaygin kanser tirl olan
meme kanseri ayni zamanda kanserden 6limlerin 6nde
gelen nedenlerinden biridir (1,2,3). Ozellikle benign sanilan
lezyonlarin patolojik bulgularinin ve seyrinin iyi bilinmesi
ve aile 6ykisinlin iyi alinmasi ¢ok 6nemlidir. Tanisal
girisimlerin hemen baslatiimasi ve erken uygulanan tedavi
yaklasimlari ile mortalite ve morbiditenin azaltilmasi soz
konusudur. Kesin taniya yonelik patolojik incelemelerde
fibrokistik degisikliklerle birlikte epitelyal proliferasyon
(prolifere hicre sayisi ile birlikte) ve atipik hiperplazinin
iyi degerlendirilmesi ve hekimlerin bilgilendirilmesi hem
hastanin prognozu hem de tedavinin basarisi agisindan
onemlidir. Atipi olsun veya olmasin proliferatif lezyonlarin
yakin takipte olmasi gereklidir.

Kadinlarin bir saghk kurulusuna basvuru nedenleri arasinda
meme hastaliklari énemli bir yer tutar. Halen kadinlarda
kansere bagli dlumlerin %18'i meme kanseri nedeniyle
olmaktadir. Bu nedenle meme hastaliklarinin teshis, tedavi
ve takipleri son derece 6nem kazanmistir. Bu calismamizda
meme kanserinin etyolojik faktorleri, memenin fibrokistik
degisimi ve fibrokistik degisimin prekansertz olup olmadigi
arastinlmistir.

MATERYAL VE METOTLAR

Calismamizda 1997-2000 yillari arasinda Glkemizin referans
merkezlerinden biri olan Saglik Bakanligl Ankara Egitim ve
Arastirma Hastanesi’'nden etik kurul izni alindiktan sonra
(karar numarasi: 1998-03-4), genel cerrahi kliniklerinde
meme kanseri tanisi ile opere edilen 47 hasta retrospektif
olarak, ayni yillarda memede kitle tanisi ile genel cerrahi
klinigine basvuran 250 hasta prospektif olarak calisma
kapsamina alindi.

Degerlendirilen tim veriler hasta dosyalari, laboratuvar
kayitlari ve patoloji raporlarindan elde edildi. Calisma
grubunu olusturan vakalarin yas ve cinsiyetleri, gelis
sikayetleri, aile oykileri, fizik ve laboratuar inceleme
bulgulari, tanisal amagla yapilan 6zel test ve girisimler
ile verilen tedaviler hazirlanan bir forma kaydedildi.
Sorgulanmayan veya eksik kaydedilen veriler ‘bilinmiyor’
olarak degerlendirildi. Diger cerrahi kliniklerinden klinik
bilgileri elde edilen hastalarin patoloji raporlari incelendi.
Prospektif olarak degerlendirilen 250 vakada; fizik
inceleme, ultrason (USG) ve mammografi tetkiklerini
takiben saptanan kitleler; [IAB, eksizyonel biyopsi ve
insizyonel biyopsi ile degerlendirildi. Lezyon c¢apinin 3
cm’den blyik oldugu durumlarda insizyonel biyopsi, 3
cm’den kiclUk oldugu durumlarda ise eksizyonel biyopsi
tercih edildi.

istatiksel analizler SPSS for Windows (Statistical Package
For Social Sciences) bilgisayar programi kullanilarak yapildi.

Elde edilen verilerin istatistiksel degerlendirmesinde;
Student’s t testi ve Khi Kare testi kullanildi.

BULGULAR

Memede kitle tanisi ile basvuran 250 hastanin yaslari
25-73 arasinda degismekte olup, yas ortalamasi 37.2 idi
ve prospektif calisma grubundaki 250 hastanin timine
meme biyopsisi yapildi. 218 hastaya eksizyonel biyopsi, 28
hastaya insizyonel biyopsi, 2 hastaya 1iAB, 2 hastaya USG
esliginde isaretleme yontemini takiben insizyonel biyopsi
teknigi uygulandi. Hastalara biyopsi sonrasi konulan kesin
tanilar tablo 1'de verilmistir (Tablo 1).

Tablo 1. Hastalarin doku tanilarina gore dagilimi

Doku Tanis1 Hasta Sayis1 (n) Yiizde (%)
Fibrokistik Degisiklik 207 82.8
Meme Ca 20 8
Fibroadenoma 19 7.6
Yag Nekrozu 4 1.6
Toplam 250 100

Prospektif takip edilen 207 hastanin basvuru yakinmalarina
gore;107 hastada (%51.6) agr, 57 hastada (%27.5)
memede kitle semptomu vardi ve kalan 43 hasta (%20
.7) hormon replasman tedavisi alan, rutin kontrolleri igin
klinigimize sevk edilen hastalard.

Meme biyopsisi ile fibrokistik degisiklik tanisi alan
(hicre proliferasyonu bulunan ve bulunmayan) toplam
207 hastanin dort yillik izlemleri; mamografi (35 yasin
Gzerindeki vakalarda) ve USG ile vyapildi. Fibrokistik
degisiklige sahip 2 hastaya, takiplerindeki mamografi
sonucuna dayanarak USG esliginde igne ile isaretleme
yontemi kullanilarak total kitle eksizyonu yapildi. Bu 2
hastanin patolojik incelemesinde; hicre proliferasyonu
tespit edilmis olup, atipik hiperplaziye ve malign hiicreye
rastlanmadi, bu hastalar 6 aylk aralarla izleme alindi.
izlemde olan 207 hastada; dort yillik siirecte malignite
gelisimine rastlanmadi.

Cerrahi kliniklerinde opere edilerek meme kanseri tanisi
alan ve galismamizda retrospektif inceleme grubuna dahil
edilen 47 hastanin ortalama yasi 50.74 olarak bulundu
(Tablo 2).

Tablo 2. Hastalarin yas gruplarina gore dagilimi

Yas Grubu N %
<=30 1 2.13 .
31-40 13 27.66
41-50 9 19.15
51-60 9 19.15
61-70 12 25.53
>70 3 6.38
Toplam 47 100.00
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incelenen 47 kanserdz memede; kanserli bireylerin yas
ortalamasi, non kanserdz bireylerden (X=37.2) daha
yuksek bulunmustur (p<0.001). Kanserin memelere gore
dagihmi incelendiginde; sol memede 22 (%46.8), sag
memede 25 (%53.2) hastada lezyon gorulmustir. Kanserli
ve non kanserdz bireylerde kadranlara gore dagihm
Tablo 3’de gorulmektedir. Gerek kanserli, gerekse non
kanserdz bireylerde Ust dis kadranin tutulumunun diger
kadranlardan daha yiiksek oranda oldugu (p<0.001), diger
kadran oranlarinin farklilik géstermedigi tespit edilmistir
(p>0.05). Ayrica kadran dagilimlari iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik gdstermemektedir
(p>0.05).

Tablo 3. Kanserli ve non-kanserdz bireylerde kadranlara gore dagilim

Kanserli Non-Kanseroz P

Kadran n o n o

Ust- dis kadran 26 55.32 106 51.21 p<0.001
Alt- dis kadran 9 19.15 45 21.74 p<0.001
Ust-ig kadran 7 14.89 40 19.32 p<0.001
Alt-i¢ kadran 2 4.26 10 4.83 p<0.001
Areola 3 6.38 6 2.90 p<0.001
Toplam 47 100.00 207 100.00

Evrelere gore dagihm incelendiginde; Evre 2b ve Evre3a’da
diger evrelere gore daha yuksek oranda birey bulundugu
tespit edilmistir. Hastalarin %80-85’inde ilk bulgu memede
kitle, %6.38'indeilk bulgu meme basinda akinti, %4.26’sinda
memede inflamasyon bulgulari (meme derisinde kizariklik,
odem, portakal kabugu gorinimu), %2.13’'Unde tek
tarafli meme basi ve areolada egzatiform lezyon olup bu
yakinmalarla doktora basvurduklari gorulmustir (Tablo 4).

Tablo 4. Kanserli bireylerin preoperatif semptomlarina gore

degerlendirilmesi
Preoperatif Semptomlar n %
Memede kitle 38 80.85
Memede agr1 3 6.38
Meme basi akintist 3 6.38
Meme inflamasyon bulgulari (meme derisinde kizariklik, 6dem, 5 426
portakal kabugu goriiniimii) :
Meme basinda ve areolada ekzatiform lezyon 1 2.13

Histopatolojik olarak meme kanseri tanisi alan 47 hastanin
30’unda (%63.83) beraberinde fibrokistik degisiklik rapor
edildigi saptandi (Tablo 5). Bu hastalardan ikisi daha 6nce
yapilan meme biyopsisi sonucunda fibrokistik degisiklik
tanisi almisti. Hastalardan her ikisinde de fibrokistik
degisiklige ait patoloji raporunda atipik hiperplazi
bulunmamasina ragmen epitelial hiperplazi saptanmisti.
Olgulardan biri 1,5 yil, digeri 10 yil sonra meme kanseri
tanisi ile opere edilmislerdi. Her iki grupta fibrokistik
degisiklik gorilme orani karsilastirildiginda non kanseroz
bireylerde oran, kanserli bireylere goére daha ylksek
bulunmustur (p<0.001).

Tablo 5. Kanserli ve non kanseroz bireylerde fibrokistik degisiklik gorilme

oranlari
Fibrokistik Degisiklik
Yok Var
GRUP n(%) n (%)
Kanserli 17 (36.17) 30 (63.83)
Non Kansertz 43 (17.20) 207 (8.80)

TARTISMA

GUnlmuzde toplumlarin sosyal, ekonomik ve kuiltirel
yasamindaki degisiklikler, koruyucu hekimlik ve temel saglk
hizmetlerine agirlik verilmesi sonucunda; enfeksiyon ve
beslenme bozukluklarina bagli hastaliklar 6nemli derecede
azalmistir. Bunun sonucu olarak kanserler agirlik kazanmis
ve tanimlanabilen ve tedavi olanagi bulunan kanserlerin
sayisi giderek artmisti. Meme kanserleri de son yillarda
gorulme sikhgi giderek artan ve kadinlarin yasamini dnemli
Olctde etkileyen hastaliklardan biridir. Tum diinyada oldugu
gibi Ulkemizde de son yillarda ylksek oranlarda bulunan
bu grubun takip ve tedavisi olduk¢a 6nemlidir. Cogu kez
meme ile ilgili yakinmalarinin goz ardi edilmesi ve duzenli
muayene yapilmamasi tantyl geciktirmekte, hatta bazen
hastalar henliz tani almadan, uzak metastazlarla doktora
basvurmaktadir. Meme kanserlerinde tani konmada
gecikmenin hayati tehdit eden sonuglara yol acabilecegi
gibi, tedavi gliclesmekte ve tedavi sonrasi yasam sireleri
kisalmaktadir. Gelismis tlkelerde yiritulen yakin periyodik
inceleme programlari bu nedenle koruyucu hekimligin bir
parcasi olarak sayilabilir (1).

Bu calisma Ocak 1996-Ocak 2000 tarihleri arasinda
‘memede kitle’ sikayeti ile klinigimize (3. cerrahi klinigi)
basvuran hastalar ile Ekim 1996-Ocak 2000 tarihleri
arasinda 1. 2. ve 3. cerrahi kliniklerinde postoperatif
meme kanseri tanisi alan hastalarin dosyalari incelenerek
yapilmistir. Bu hastalarin degerlendirilmesi sonucunda
meme kanserinin erken tanisi amaglanmis olup, memenin
fibrokistik degisikliginin  prekanserdz olup, olmadig
degerlendirilmistir.

Prospektif calismaya alinan hastalar arasinda toplam 207
fibrokistik degisiklik saptanmistir. Retrospektif calismaya
alinan postop meme kanseri tanisi alan hastalarin tani
aninda vyas gruplarina goére dagilimi incelendiginde
sadece bir hasta (%2.13) 30 yasin altinda bulunmustur.
Ayni hastanin aile hikayesinde kiz kardesinde de meme
kanseri tanisi ile mastektomi dyktsid mevcuttur. Lynch ve
ark/nin yaptiklari bir calismada meme kanserinin erken
ortaya cikisi ailesinde (anne ve kizkardesler) meme kanseri
olanlarda sik gorilmektedir (2). Calismamiz bu gorusu
desteklemektedir. Meme kanseri 30 yasindan dnce nadir
olup bu yasl izleyen yillarda hizl bir artis géstermektedir.
Ozellikle 40 yasindan sonra meme kanseri gelisme riski
artmaktadir. Kanseroz bireylerde yapilan degerlendirmede
yas ortalamasi 50.74 olarak tespit edilmistir. Bu bulgu
literatrle uyumlu bulunmustur (3,4). Fibrokistik degisiklik
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ise 20-50 yas arasinda sik olup calismamizdaki ortalama
yas 37.2 olarak saptanarak bir ¢ok calisma ile uyumlu
bulunmustur (2,5).

Meme kanserleri bazi herediter sendromlarla veya sistemik
hastaliklarla birlikte gorilebilir (2,6,7). Bazi calismalarda
tiroid hastaliklari ile meme kanserleri arasinda bir iliski
oldugu dislinidlmektedir. Meme kanserli hastalarin
%10’unda gecirilmis tiroid hastaligl vardir (7). Serimizde
arasinda meme kanseri ile birlikte dort olguda (%8.51)
noduler hiperplazik guatr, bes hastada (%8.91) myoma uteri
saptanmistir. Veriler literatlr bulgularini desteklemektedir.

Hutter ve ark’nin yaptigi calismada incelenen 300 kanserli,
200 kansersiz memeli olgu karsilastirildiginda; non
kanseréz memelerde daha cok kiste rastlanmistir (%53’e
karst %57) (5). Calismamizda da non kanseréz memelerde
kanserli memelere gore fibrokistik degisiklik gorilme siklig
istatistiksel olarak anlamli oranda ylksek bulunmustur.

Yapilan iki ayri calismada fibrokistik degisiklik ile
metilksantin  ve tutin kullanimi ile dogru orantil
korelasyon gosterilmistir. Metilksantinlerin fosfodiesterazi
etkileyerek siklik adenozin monofosfatin 5 adenozin
monofosfata donislimind ve siklik guanozin monofosfatin,
5 guanozin monofosfata donlisiminl inhibe ederek
artmis intrantkleer monofosfatlar yoluyla kistik meme
dokusunun proliferasyonuile sonuglanan protein kinazlarin
stimulasyonuna neden oldugu bilinmektedir (8). Buna
karsin bazi calismalar da iliski gosterilmemistir (9). Bizim
calismamizda da fibrokistik degisiklikler ile metilksantin
ve tutln kullanimi arasinda istatistiksel olarak anlamli
korelasyon bulunamamistir.

Memedeki fibrokistik degisikliklerin prekanserdz olup
olmadigi halen tartisma konusudur. Yapilan pek ¢ok
calismada bu konu tartisiimis, ancak halen kesin bir fikir
birligine varilamamistir (4,10-13). American Cancer
Society tarafindan kabul edilen bir bildirgede fibrokistik
degisikliklerin prekanserdz lezyon olup olmadiklarina dair
bazi kriterler belirlenmistir (10,11). Buna gore;

Adenozis; sklerozis, apokrin metaplazi, makro veya mikro
kist, duktal ektazi, fibroadenoma, fibrozis, hiperplazi
(2’den fazla 4’'den az epitelyal hicre degisimi), mastitis
(inflamasyon) periduktal mastit, skuamoz metaplazi
lezyonlarinda hi¢c meme biyopsisi yapilmamis kadinlarla,
meme biyopsisi yapilmis hastalar arasinda risk artisi
acisindan hig fark yoktur.

Hiperplazi (orta derecede veya florid); solid veya papiller,
fibrovaskuler gekirdekli papilloma lezyonlarinda, hic meme
biyopsisi yapilmamis kadinlara nazaran, meme biyopsisi
yapilmis hastalarda hafif derecede (1.5-2 kat) risk artis
vardir.

Atipik hiperplazi; duktal veya lobiler karsinomanin
bazi ozelliklerini tasir, ancak yeterli degildir. Bu ylzden

‘Borderline lezyonlar’ denmektedir. Atipik hiperplazili
kadinlarda kanser riski normal popilasyona gore orta
derecede (bes kat) artmistir (11).

Karsinoma insitu; atipik hiperplazinin son hali olarak kabul
edilmistir Meme biyopsisinde karsinoma insitu tanisi
konulmus ve ileri tedavi verilmemis hastalarda invaziv
karsinoma riski biyopsi yapilmamis kadinlara nazaran 8-10
kat artmistir (11).

invaziv karsinoma icin risk grubunda olan kadinlar, insitu
karsinoma icin de risk gurubunda kabul edilmistir.

GUnlmuzde artan ‘IMAGE DETECTED’ biyopsilerin
kullanimi ductal karsinoma in situ ve yiksek riskli proliferatif
meme lezyonlarinin teshisini saglamistir (14). Kadinlardaki
klinik meme degisiklikleri siklikla benigndir, yalnizca %3-%6
vakada kanser gelisir. Kompleks kistler %23-%31, papiller
lezyonlar %16, radial skarlar %7 malignensi riski tasir (15).

Fibrokistik degisiklik ile meme kanseri iliskisini arastiran
pek cok calismaya dayall konsensusa gore; atipik epitelial
hiperplazinin belirgin derecede artmis risk teskil ettigi
ancak tek basina meme kanseri gelisimine neden
olabilecegi gorisu icin yeterli olmadigi sonucu ¢ikariimistir.
Buna karsin fibrokistik degisikligin proliferatif formunun
meme kanserinin en erken morfolojik gésterimi olabilecegi
konusunda veriler bulundugundan bu bulgularin mevcut
oldugu tim kadinlar meme kanseri gelisimi icin artmis risk
kabul edilerek takip edilmelidir. Sonucta atipik hiperplazi
meme biyopsisi yapilan hastalarda meme kanseri gelisimi
icin onemli bir risk faktorid oldugundan,bu kadinlar yakin
takip ve radyolojik gériintileme yontemleri ile izlenmelidir
(3,4,11-13). Fibrokistik hastalik tam olarak meme kanseri
gelisiminde risk faktorl degildir. Basit kist proliferatif
olmayan benign formda iken, atipili veya atipisiz ductal
hiperplazili fibrokistik hastalik malign potansiyele sahiptir.
Fibrokistik hastalik ve meme kanseri arasindaki bu iliski
karmasiktir. Meme Kkitlelerinin uygun tani ve tedauvisi
geleneksel yontemler halen temeldir (16).

Meme kistlerinin prognozu altta yatan lezyonun etyolojisine
bagl olarak degisir. Kist kati bilesenler icermeyen ve
aspirasyonla ¢ozllen, basit meme kisti ise tamamen iyi
huyludur. Kist kati bilesenlere sahipse veya aspirasyondan
sonra tekrar ediyorsa bu durum altta yatan bir maligniteyi
yansitabilir (16). Atipik kistlerden gelen sivinin sitolojik
bir degerlendirmesi olmalidir (17). Cerrahi mudahale
ultrasonda kati goériinime sahip olan veya sitopatolojik
degerlendirme sonucunda atipik hicreler bulunan kistler
icin endikedir (18).

incelemeye alinan vakalarimizda 207 fibrokistik degisikligin
hicbirinde atipik hiperplazi saptanmazken iki hastada
(%0.97) proliferatif o6zelligi olan lezyon saptanmistir.
Hastalarin  dort  yilik izlemi siresince  malignite
gortlmemekle birlikte 6zellikle proliferatif lezyonu olan
vakalar yakin gdzlem altinda olmustur.
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Literatlr verileri incelendiginde fibrokistik degisikligi
bulunan hastalarda %30'a varan oranlarda epitelyal
proliferasyon saptanirken galisma grubumuzda bu oranin
dusuklGgu dikkat cekici bir bulgudur. Bu sonug patolojik
spesmenlerde fibrokistik degisiklik saptandiginda benign
bir lezyon olarak yorumlanip fibrokistik lezyona dair detayli
bilgi vermenin gerekli gbérilmemesi ile yorumlanabilir.
Ancak bugline kadar yapilan tim c¢alismalarda belirtildigi
lizere epitelyal proliferasyon malignite riski tasiyacagindan
gerek hastalari izleyen hekimlerin, gerekse spesmenleri
degerlendiren patologlarin bu konuda hassas ve dikkatli
olmalari dnerilmektedir.

Pek cok calismada proliferasyon veya atipik hiperplazi
bulunmayan hastalardaki kistik degisikliklerin kanser
riskini arttirmadigi bildirilmektedir, buna ragmen kanseroz
lezyonu olan vakalarin retrospektif incelenmesinde
fibrokistik degisikligin yiksek oranda goértlmesi uyarici
olmalidir (19).

SONUC

Meme kistlerinin  prognozu altta vyatan lezyonun
etiyolojisine bagli olarak degisir. Kist kati bilesenlere
sahipse veya aspirasyodan sonra tekrar ediyorsa altta
yatan malignite akla getirilmelidir.

Yazar Katkilari: Calisma Konsepti/Tasarimi: FGH, RO, Veri
Toplama: FGH, Yazi Taslagi: FGH, RO, icerigin Elestirel
incelemesi: FGH, RO, Son Onay ve Sorumluluk: FGH, RO
Cikar Catismasi: Yazarlar ¢ikar catismasi bildirmemislerdir.
Finansal Destek: Yazarlar bu calisma icin finansal destek
almadiklarini beyan etmislerdir.
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Amag: Servikal kanser dordinci siklikta gorilen ve onlenebilir
bir kanserdir. Bu nedenle birgok tarama programi gelistirilmistir.
Calismamizda anormal servikal sitolojide anormal endoservikal
patoloji ve Human Papilloma Virus (HPV) prevalansini ve endoservikal
orneklemenin dnemini saptamayi amaglamis bulunmaktayiz.

Materyal ve Metodlar: Calismamiz Ocak 2013 ve Nisan 2016
tarihleri arasinda Aydin Adnan Menderes Universitesi Hastanesinde
yapilmistir. Calismamiz HPV DNA bakilmis ve endoservikal kiretaj
ile 6rneklem yapilmis hastalar tzerinde yapilmistir. Servikal sitoloji
anormalligi olan 215 hasta ile 175 kontrol grubu mevcuttur. Servikal
sitoloji Bethesda 2001 siniflandirma sistemine goére yorumlanmistir.
istatiksel analiz SPSS 22.0 for Windows programi ile yapilmistir.

Bulgular: Calismamizda 390 hasta Uzerinde yapilmistir. 215 (%55)
hastada anormal Pap smear, 175 (%45) hastada normal Pap smear
saptanmistir. Olgularin ortalama yasi 45.5+9’dur. Anormal Pap
smearli olgularda HPV pozitifligi prevalansi %68.8, endoservikal
orneklem patoloji prevalansi %40 olarak saptandi. Kontrol grubunda
HPV pozitifligi prevalansi %53.7 idi. Endoservikal 6rneklem sonucu
anormal olan hastalarin prevalansi %2.8 idi. Anormal smear
sitolojisi ile HPV DNA pozitifligi arasinda istatistiksel olarak anlamli
iliski saptandi (p=0.002). Servikal sitoloji anormalligi ile anormal
endoservikal ornekleme patoloji sonuglari arasinda istatistiksel
olarak anlamlriliski saptandi (p<0.001). Servikal sitoloji anormalliginin
derecesi arttikca endoservikal 6rneklem anormallikleri ve HPV DNA
pozitifliginin sikliginda artma oldugu goruldu (p=0.002).

Sonug: HPV pozitifligi servikal sitoloji anormalligi ile iliskili
bulunmustur. Anormal servikal sitoloji ile anormal endoservikal
patoloji arasinda anlamli iliski bulunmustur. Servikal sitoloji
anormalliginin derecesiarttikga endoservikal 6rneklemanormallikleri
ve HPV DNA pozitifliginin sikhiginda artma oldugu saptanmistir.

Anahtar kelimeler: Anormal smear, endoservikal 6rnekleme, HPV,
serviks kanseri

SUMMARY

Aim: Cervical cancer is the fourth most common cancer and is
preventable Therefore, many screening programs have been
developed. In our study, we aimed to determine the prevalence of
abnormal endocervical pathology and Human Papilloma Virus (HPV)
in abnormal cervical cytology, and the importance of endocervical
sampling.

Material and Methods: Our study was carried out at Aydin Adnan
Menderes University Hospital between January 2013 and April
2016. Our study was carried out on patients whose HPV DNA was
examined and sampled by endocervical curettage. There were 215
patients with cervical cytology abnormalities and 175 controls.
Cervical cytology was interpreted according to the Bethesda 2001
classification system. Statistical analysis was done with SPSS 22.0 for
Windows program.

Results: Our study was conducted on 390 patients. Abnormal Pap
smear was found in 215 (55%) patients, and normal Pap smear was
found in 175 (45%) patients. The mean age of the cases was 45.5+9
years. The prevalence of HPV positivity in cases with abnormal
Pap smear was 68.8%, and the prevalence of endocervical sample
pathology was 40%. The prevalence of HPV positivity in the control
group was 53.7%. The prevalence of patients with abnormal
endocervical sampling results was 2.8%. A statistically significant
correlation was found between abnormal smear cytology and
HPV DNA positivity (p=0.002). A statistically significant correlation
was found between cervical cytology abnormality and abnormal
endocervical sampling pathology results (p<0.001). As the degree
of cervical cytology abnormality increased, it was observed that
the frequency of endocervical sample abnormalities and HPV DNA
positivity increased (p=0.002).

Conclusion: HPV positivity was found to be associated with cervical
cytology abnormality. A significant correlation was found between
abnormal cervical cytology and abnormal endocervical pathology.
As the degree of cervical cytology abnormality increased, it was
determined that the frequency of endocervical sample abnormalities
and HPV DNA positivity increased.

Keywords: Abnormal smear, cervical cancer, endocervical sampling,
HPV
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GiRIS

Serviks kanserinin gértlme orani yaklasik %3 civarindadir.
Bu oran gelismekte olan Ulkelerde daha fazladir. Serviks
kanseri agirlikla gelismekte olan Ulkelerin hastaligidir
(1-3). Tum dlnya genelinde ise kadinlarda gorilen
en sk dordiuncli kanserdir (4). Dinya genelinde yilda
529.828 yeni tani almis olan serviks kanseri vakasi
oldugu dusinulmektedir (5). Servikal neoplaziler siklikla
30 yas ve Ustl kadinlarin hastaligl olarak bilinir. Dinya
genelinde mortalite insidansi ise %52’dir. Serviks kanseri
yilda ortalama olarak 275.000 kisinin o6limine vyol
acmaktadir (4). T.C. Saglik Bakanhgl datalarina bakacak
olursak 2013 senesinde servikal kanserinin Ulkemizde
gorilme insidansi 100.000°de 4’tlr. Turkiye'de kadinlarda
gorilen en sik 9. kanserdir (6). Serviks kanserinin erken
teshisi ise glinimulzde tarama testleri ile mimkUndur.
Serviks anatomik olarak ulasiimasi gayet kolay olan bir
organdir. Bu sebeple serviksin muayenesi gayet kolaydir.
Basit bir jinekolojik muayene esnasinda alinacak Pap
smear ile lezyonlarin preinvaziv dénemde saptanmasi ise
taramadaki en dnemli avantajdir. Bu sebeple erken teshise
uygun ve teoride ise neredeyse %100’e yakin onlenebilir
bir hastaliktir. invaziv kanserin insidans ve mortalitesinde
onemli derecede azalma saglayan servikal kanserin tarama
yontemleri, risk altinda olan hastalarda agirlikl olmak
Gzere toplum genelinde dlzenli araliklarla yapilmalidir.
Tarama testlerinde anormallik saptanan hastalar ise daha
ileri bir inceleme igin endikasyonlar cercevesinde gerekli
tedaviler igin 0Ozellesmis merkezlere refere edilmelidir.
Tarama testlerindeki esas amag ise servikal intraepitelyal
neoplazi (CIN) olarak adlandirilan prekanseroz servikal
lezyonlari tespit ve tedavi etmektir. Ayni zamanda biyik bir
cerrahi operasyon gerekmeden basit tedavi yontemleriyle
invaziv servikal kanser sonucu olusabilecek morbidite ve
mortaliteyi azaltmaktir. Serviks kanseri taramasindaki son
degisiklikler servikal karsinogenezis hakkinda gelisen son
literatlr bilgilerini yansitmaktadir (1,2,5).

Bu calismamizda servikal smear tarama sonucunda
anormallik saptanan hastalarda anormal endoservikal
kuretaj (ECC) ve onkojenik human papilloma virtis (HPV)
tiplerinin prevalansini arastirmayi amaglamaktayiz.

MATERYAL VE METOTLAR

Arastirma Yeri ve Zamani
Calisma Ocak 2013 ile Nisan 2016 tarihleri arasinda Aydin
Adnan Menderes Universitesi hastanesinde yapilmistir.

Arastirma Evren ve Orneklemi

Calismamiz vaka kontrol calismasi olup iki grup olarak
tasarlanmistir. 20 yas ve Uzerinde, histerektomi operasyonu
gecirmemis, gebelik dislanmis, DES maruziyeti OykisuU
olmayan, anormal Pap smear sonucu olan, HPV pozitifligi
saptanan ve endoservikal 6érnekleme=kiretaj (ECC) islemi
yapilmis hastalar ¢alisma grubu olarak alinmistir. 20 yas ve

Gzerinde, histerektomi operasyonu gecirmemis, gebelik
dislanmis, DES maruziyeti 6éykisi olmayan, normal Pap
smear sonucu olan hastalar ise kontrol grubu olarak
alinmistir. Calisma grubunda 215 ve kontrol grubunda 175
hastamiz vardir. Her iki grupta ayni risk faktorleri agisindan
tek tek degerlendirilmistir. Tum hastalar HPV pozitifligi
durumu, HPV pozitif olanlardaise ylksek riskli HPV pozitifligi
ve anormal endoservikal érnekleme sonucu prevalansi
gincel literaturlerle karsilastirilarak degerlendirilmistir.
Hastalarin  tim smear sonuglari (Konvansiyonel ve
likid bazli=thin prep) Bethesda 2001 sistemine gore
degerlendirilmistir. Bazi degisiklikler yapilarak 2001'de
yeniden dizenlenen Bethesda yontemine gore raporda
ornek tipi, 6rnek yeterliligi, genel siniflandirma, yapildiysa
ek testler (HPV DNA), yorum/sonuglar ve oneriler
bulunmaktadir. Ayrica benign degisikliklerden (spesifik
enfeksiyonlar, endometriyal hiicre varligl) soz edilmesi
onerilmektedir. Yine 2001 Bethesda siniflamasinda
servikal lezyonlar ASC: Atipik skuamoz hiicreler, ASC-US:
Atipical squamous cells undetermined significance=Atipik
skuamodz hicreler 6nemi belirlenememis, ASC-H: Atipical
squamous cells cannot exclude high grade squamous
intraepithelial lesion=Atipik skuamdz hucreler vyiksek
dereceli intraepiteliyal lezyon ekarte edilememektedir,
LSIL: DlsUk dereceli skuamoz intraepiteliyal lezyon, HSIL:
Yuksek dereceli skuamoz intraepiteliyal lezyon, AGC: Atipik
Glanduler Hucreler, AGC-NOS: Atipical Glandular Cells,
Not Otherwise Specified= Baska sekilde belirtilmeyen
endoservikal veya endometriyal kaynakli atipik glandiler
hicre, AGC-"Favor neoplasia”: Neoplaziye benzeyen
endoservikal veya endometriyal kaynakli atipik glandiler
hicre, AIN: Adenocarcinoma in situ=Adenokarsinom
insitu, Adenokarsinom ve endometriyal hicreler, 40
yas ve Uzeri kadinlarda yapiimis ise ek testler olarak
siniflandiriimaktadir. ECC alim sekline goére kiretaj ve
brush teknigi ayirt edilmeksizin ¢alismaya dahil edilmistir.
Tum endoservikal orneklemler hastanemiz blnyesinde
mevcut patoloji klinigince degerlendirilmistir. HPV DNA
taramasinda Polymerase Chain Reaction (PCR) yontemi
kullanilmistir.

istatiksel Analiz

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken
degiskenlerin analizinde for Windows SPSS 22.0 programi
kullanildi. Verilerin normal dagilima uygunlugu hassasligi
daha ylksek ve daha glcli olan Shapiro Wilk Testi ile
varyans homojenligi Levene testi ile degerlendirildi.
Degiskenlerin birbiriyle olan korelasyonlarini incelemek
icin Spearman’s Rho testi kullanildi. Bagimli degisken ile
bagimsiz degiskenler arsindaki nedenselligi matamatiksel
model seklinde ortaya koyabilmek icin Linear Regression
analizi Forward Stepwise metodu ile verilere donlisim
uygulanarak test edilmistir. Nicel degiskenler tablolarda
ortalamatstd. (standart sapma) ve medyan range
(maximum-minimum), kategorik degiskenler ise n (%)
olarak gosterildi. Degiskenler %95 glven dizeyinde
incelenmis olup p degeri 0.05 ten kiglk anlamli kabul
edildi.



Maltepe Tip Dergisi / Maltepe Medical Journal

Etik Kurul Onayi

Calisma ©ncesinde Aydin Adnan Menderes Universitesi
Tip Fakiltesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu'nun 25.02.2016 Tarih ve 53043469/050.04-87
sayili onayl alinmistir. Bu ¢alismalarda Helsinki bildirgesi
ilkeleri'ne uyulmustur. Tum katilimcilardan bilgilendirilmis
onam alinmistir.

BULGULAR

Calisma 505 hasta Uzerinde kurgulanmistir.  Fakat
verileri eksik olan hastalar calismadan c¢ikartildiginda
degerlendirilen olgu sayisi ise 390'dir. Calisma 390
hasta Uzerinde yapilmistir. Calismamizda anormal Pap
smear sonucuna sahip hasta sayisi 215 (%55)tir. Normal
Pap smear sonucuna sahip hasta sayisi ise 175 (%45)
olarak saptanmistir. Olgularin yaslari 24 ile 69 arasinda
degismektedir. Olgularin yas ortalamasi ise 45.5(+9)'dur.
Olgularin parite sayilari ise O ile 8 arasinda degismektedir.
Olgularin ortalama paritesi ise 2.2'dir. Olgularin ilk cinsel
iliski yasi 11-41 yas arasidir. Olgularin ortalama cinsel
iliski yasi ise 20'dir. HPV DNA hastalarimizin %62’sinde
pozitif olarak saptanmistir. HPV alt tipleri incelendiginde
hastalarimizin %27.6’sinda HPV 16 pozitif, %4.8'inde HPV
18 pozitif, %1.8’inde HPV 16-18 pozitif ve %27.6’sinda diger
HPVtipleripozitif olarak saptanmistir. Anormal endoservikal
ornekleme sonucu olan olgularimiz populasyonun %23.3
oraninda saptanmistir. ASCUS tanisi olan 116 (%29.79)
hasta saptanmistir. ASCUS tanili hastalar ise anormal
servikal sitolojili sonucu olan hastalar arasinda %53.9
oraninda bir prevalansa sahiptir. LSIL tanisi olan 81 (%20
.7) hasta saptanmustir. LSIL tanili hastalar anormal servikal
sitolojili hastalar arasinda %37.6 prevalansa sahiptir. ASC-H
tanisi olan 3 (%0.76) hasta saptanmistir. ASC-H tanisi olan
hastalar anormal servikal sitoloji tanili hastalar icinde
%1.39 prevalansa sahiptir. HSIL tanisi olan 10 (%2.5) hasta
saptanmistir. HGSIL tanisi olan hastalar anormal servikal
sitoloji tanil hastalar igcinde %4.6 prevalansa sahiptir. AGC
tanisi olan 5 (%1.2) hasta saptanmistir. AGC tanili hastalar
anormal servikal sitoloji tanili hastalar arasinda %2.3’luk
bir orana sahiptir. Kontrol grubu hastalarin yaslari 24-69
arasinda degismektedir. Kontrol grubunun yas ortalamasi
457dir. Kontrol grubunu normal smear sonucuna sahip 175
hasta olusturmustur. Kontrol grubu hastalarda ise HPV
pozitifligi prevalansi %53.7 olarak saptanmistir. Kontrol
grubunda HPV pozitif hastalarin %44’Gni HPV 16, %9.3’Un(
HPV 18, %3.2'sini HPV 16-18 ve %43’'Uni ise diger HPV
tipleri olusturmaktadir. Anormal endoservikal 6rnekleme
patoloji prevalansi %2.8 olarak saptanmistir. Hastalarin
genel 6zellikleri tablo 1’de verilmistir.

Tablo 1. Hastalarin genel 6zellikleri

Genel dzellikler N (%)

Smear Sonuglari

Anormal 215 (55)

Normal 175 (45)
HPV Prevalansi

HPV Pozitif 242 (62)

HPV Negatif 148 (38)
HPV Tip Prevalansi

HPV 16 108 (27.6)

HPV 18 19 (4.8)

HPV 16+HPV 18 + 7(L.8)

HPV Diger 108 (27.6)
ECC Sonuglart

Normal 299 (76.7)

Anormal 91(23.3)
Yas Ortalamasi 45+9.07
Parite

0 34 (8.7)

12 221 (56.7)

3 ve iizeri 135 (34.6)
Cinsel liski Yaslar1

17 Yas ve altt 98 (27.4)

17 Yas tizeri 259 (72.5)

*HPV: Human Papilloma Virts, ECC: Endoservikal Kiretaj

Servikal smear sonucu anormalliginde en sik risk faktoru
olan HPV DNA pozitifligini degerlendirirken hastalar HPV
DNA pozitif ve negatif olmak Gzere iki gruba ayirildi. Her
iki grup ki-kare yontemi ile karsilastirildiginda her iki
grup arasinda istatistiksel olarak anlamh farkhhk saptandi
(p=0.002) (%95 given araliginda, Ki-kare testi). HPV DNA
ile servikal smear sonucu anormalligi arasindaki iliski tablo
2’de gosterilmistir.

Tablo 2. Servikal sitoloji anormalligi ile HPV DNA arasi iliski

HPV Grup N(%) Toplam N(%) P
Smear Normal ~ Smear Anormal
Pozitif 94 (53.7 148 (68.8 242 (62
(537) (CX) © oo
Negatif 81 (46.3) 67 (31.2) 148 (38)
Toplam 175 (100) 215 (100) 390 (100)

*HPV: Human Papilloma Virts, TKi-Kare testi,%95 gliven araliginda
P<0.05 anlamh

Tum gruplarda servikal sitoloji anormalliginin tipine gore
HPV DNA varligi ile iliskisi ki-kare ile analiz yapildiginda
smear patolojik tani tipleri ile HPV DNA pozitifligi arasinda
istatiksel olarak anlamli iliski saptandi (p=0.001) (%95
glven araliginda, Ki-kare testi). Tablo 3’de servikal sitoloji
tani tipleri ile HPV pozitifligi arasindaki iliski gosterilmistir.

Tablo 3. Servikal sitoloji anormalligi tipleri ile HPV DNA iliskisi

Smear Tam Tipi HPV DNA Toplam N (%) P
Pozitif N (%) Negatif N (%)

Normal Smear 94 (38.9) 81 (54.7) 175 (44.8)

ASCUS 69 (28.5) 47 (31.8) 116 (29.7)

LSIL 63 (26) 18 (12.2) 81(20.8)

ASC-H 3(1.2) 0(0) 3(0.8) 0.001+

HGSIL 8(3.3) 2(1.3) 10 (2.6)

AGC 52.1) 0(0) 5(1.3)

Toplam 242 (100) 148 (100 390 (100)

*HPV: Human Papilloma Virls, ASCUS: Atipik skuaméz hicreler
onemi belirlenememis, ASC-H: Atipik skuamo6z hicreler yuksek
dereceli intraepiteliyal lezyon ekarte edilememektedir, LSIL: Dusuk
dereceli skuamoz intraepiteliyal lezyon, HSIL: Yiksek dereceli skuamoz
intraepiteliyal lezyon, AGC: Atipik glandiler hiicreler tKi-Kare testi %95

glven araliginda P<0.05 anlamli
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Servikal sitoloji anormallikleri olan hastalarda bakilan ECC
patoloji anormallikleri arasindaki iliski ki-kare yontemiyle
karsilastirildigr zaman iki grup arasinda istatistiksel olarak
anlamh bir iliski oldugu gorildid (p<0.001) (%95 given
araliginda, Ki-kare testi). Tablo 4’de servikal sitoloji
anormalligi ile ECC arasindaki iliski gdsterilmistir.

Tablo 4. Servikal sitoloji anormalligi ile ECC patolojik tani arasinda iligki

ECC Sonucu Grup N(%) Toplam N(%) P
Smear Sonucu Smear Sonucu
Normal Anormal
Normal 170 (97.1) 129 (60) 299 (76.7) 0.001*
Anormal 5(2.9) 86 (40) 91 (23.3)
Toplam 175 (100) 215 (100) 390 (100)

*ECC: Endoservikal Kiretaj, tKi-Kare testi, %95 glven araliginda P<0.05
anlamli

ECC patolojik tanisi olan hastalarda HPV DNA ile ECC
patolojik tani arasindaki iliskiye bakildigi zaman istatiksel
olarak iki grup arasinda anlaml fark oldugu goruldi
(p<0.001) (%95 guven araliginda, Ki-kare testi). Tablo
5'de ECC Patolojik tanisi ile HPV DNA arasindaki iliski
gosterilmistir.

Tablo 5. ECC patolojik tani ile HPV DNA arasindaki iliski

ECC Sonucu Grup N(%) Toplam N(%) P
HPV Pozitif HPV Negatif
Normal 131 (88.5) 168 (69.4) 299 (76.7)
0.001*
Anormal 17 (11.5) 74 (30.6) 91(23.3)
Toplam 148 (100) 242 (100) 390 (100)

*ECC: Endoservikal Kuretaj, TKi-Kare testi, %95 glven araliginda P<0.05
anlamli

TARTISMA

Servikal kanser sik gorilen ve kadinlarda 6nemli bir kanser
tarddar. Erken tani ise servikal kanserde mumkindur. Bu
sebeple ¢alismamizda servikal sitoloji sonuglari, HPV DNA
pozitifligi ve ECC patolojik tani anormalliklerinin
prevalansina  bakilmistir.  Servikal kanserin  toplum
taramasinda klinisyenlere yol gosterecek belirteclere
calismamizda agirlik verilmistir. Yapiimis farkh calismalara
baktigimiz zaman HPV DNA pozitifligi ile servikal kanser
gelismesi arasindaki iliski %96-99 oraninda ispat edilmistir
(5,7). Servikal lezyonun ortaya ¢ikmasi icin HPV’nin olmasi
gerektigi fakat bunun tek basina yeterli ve anlamli olmadigi
bilinmektedir (8). Servikste persiste devam etmeyen HPV
enfeksiyonlari servikal preinvaziv ve invaziv lezyonlara yol
acmamaktadir. Lezyon gelisimi icin HPV’'nin servikste
persiste kalmasi gerektigi asikardir (9). ABD Hastaliklari
Kontrol Etme ve Onleme Merkezi (CDC) verilerine gére
cinsel olarak aktif olan kisilerin nerdeyse en az yarisinin
hayatlari boyunca en az bir kez HPV enfeksiyonunu gecirdigi
belirtilmistir. Yine CDC kadinlarin neredeyse en az %80
civarinin 50 yasina varincaya kadar HPV enfeksiyonunu

tasidigini ve cinsel partnerine bulastirdigini  tahmin
etmektedir. ABD’de yapilan epidemiyolojik arastirmalarda
ise kisilerin %10'unda aktif HPV enfeksiyonunun varlgi,
%4'Unde ise servikal sitoloji anormalliklere neden olan bir
enfeksiyonun varligi ve %1'inde ise anogenital sigillere yol
acan HPV enfeksiyonunun oldugu tahmin edilmektedir
(10). Calismalarda ise smear sonucunda ASCUS prevalansi
%4.3, LSIL prevalansi % 2.4, ASC-H prevalansi %0.27-0.6,
HSIL prevalansi %0.7 ve AGUS prevalansi %0.4 olarak
bildirilmistir (11,12). LSIL saptanan hastalarda %76
oranlarina varan bir HPV DNA pozitifligi saptanmistir. HPV
alt tiplerinden ise en sik HPV 16’nin pozitifligi bildirilmistir
(11,12). Polat ve arkadaslarinin yaslari 19-65 arasinda
degisen 500 hasta Gzerinde yaptiklari HPV DNA pozitifligi
ile anormal servikal sitoloji prevalansina yoénelik yaptiklari
bir calismada ise %10 menapoz saptanan popullasyon da
servikal sitoloji anormalligi prevalansi %23 saptanmistir.
Ayni toplumda HPV DNA pozitifligi prevalansi %23 olarak
bulunmustur. Servikal sitoloji anormalligi olan hastalarda
ise HPV DNA saptanma orani %36 olarak tespit edilmistir.
%9.6 ASCUS prevalansi, %10.6 LSIL prevalansi ve %2.4 HSIL
prevalansi saptanmistir. Servikal sitoloji anormallikleri olan
hastalar arasinda %43 ASCUS, %46 LSIL ve %11 HSIL siklig
saptanmistir. ASCUS'da %21 HPV DNA pozitifligi, LSIL'da
%51 HPV DNA pozitifligi, HSILda %60 HPV DNA pozitifligi
oldugu gorialmustlr. Servikal sitolojisi normal olan
hastalarda ise %20 oraninda HPV DNA pozitifligi rapor
edilmistir. Her iki hasta grubunda (normal servikal sitoloji
ve anormal servikal sitolojisi olanlar) en sk HPV 16
pozitifligi goralmustir (13). Sabit ve arkadaslari 2009 ile
2010 yillarinda 28 ile 50 yas arasinda Ureme ¢agindaki 615
kadin hastanin HPV DNA sonuglarini ve servikal smear
sitoloji sonuglarini karsilastirmiglardir. HPV DNA pozitifligi
prevalansini %4 olarak bulmuslardir. Anormal Pap smear
sitoloji prevalansini ise %6.6 olarak bulmuslardir. Calisma
sonucunda sitolojik anormalliklerin prevalansi sira ile %5.6
ASCUS, %0.6 LSIL, %0.6 HSIL ve %0.6 AGC olarak
bulunmustur (14). inal ve arkadaslarinin 2002 ile 2005
yillarinda 26 ile 43 yas arasl Ureme cagindaki 1953 kisi
Gzerinde yaptiklari ¢calismada HPV prevalansi ve servikal
intraepitelyal neoplazi birlikteligi degerlendirmislerdir.
Calisma sonucunda ise HPV pozitifligi prevalansi %2.4
olarak bulmuslardir (15). Abike ve arkadaslari 2008 ile
2011 yillarinda 2161 hastayi iceren bir calisma yapmislardir.
HPV prevalansini, HPV subtiplerini ve HPV ile servikal
displazi iliskisini degerlendirmislerdir. Servikal Pap smear
sonuglarinin %86.8’i normal sitoloji olarak bildirilmistir.
Calismada anormal servikal sitoloji prevalansi %13.2 olarak
bildirilmistir. %8.7 ASCUS, %3 LSIL ve %1.5 HSIL prevalanslari
bildirilmistir. HPV DNA pozitifligi prevalansi %12.6 olarak
bildirilmistir. ASCUS tanisi olanlarda HPV pozitifligi %60
iken LSIL tanisi olanlarda %79, HSIL tanisi olanlarda ise %92
oraninda bildirilmistir.  Normal Pap smear sitolojili
hastalarda ise HPV DNA pozitifligi %8.1 olarak bildirilmistir.
%5 oran ile en sik HPV 6 subtipi pozitifligi gorilmustar. HPV
18 pozitifligi insidansi %2.9, HPV 16 pozitifligi insidansi
%2.4 olarak saptanmisti. HPV DNA pozitifliginin yasla
insidansi karsilastirildigi zaman anlamh bir istatiksel iliski
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bulunmamistir (16). ALTS calismasinda ise LSIL tanili grupta
yuksek riskli HPV DNA saptanma orani %83 olarak rapor
edilmistir (5). Sotrios ve arkadaslarinin yapmis oldugu
sitolojik ve histolojik tani ile birlikte HPV DNA pozitifliginin
PCR ve ayni zamanda Hybride Capture 2 test ile
karsilastirmasi  ile ilgili calismasinda 1270 olgu
degerlendirilmistir. Degerlendirilen olgularin %19’unda
servikal sitoloji anormalligi saptamistir. ASCUS, LSIL ve HSIL
prevalanslarisirasiyla %8, %9.4 ve %0.8 olarak bulunmustur.
HPV DNA prevalansi PCR ile bakildigl zaman %31, HC2 testi
bakildigi zaman ise %20.4 olarak bulunmustur. Normal
servikal sitolojiye sahip hastalarda HPV prevalansi ise HC2
testi ile bakildigl zaman %10, PCR ile bakildigl zaman %17
olarak bulunmustur. Her iki yontemde de en sik HPV 16
saptanmistir (17). Uluslararasi Kanser Arastirma ajansinin
(IARC) 2002 yilinda 1561 servikal kanser tanisi olan ve 292
in situ servikal neoplazi tanisi olan hasta Uzerinde bir
calisma yapmistir. Calismaya 1916 kontrol grubu alinmustir.
Multisentrik bir vaka kontrol calismasi yapilmistir. Servikal
kanserli kadinlarin = %94’iGnde HPV DNA pozitifligi
saptanmistir. Ayrica in situ servikal kanserli hastalarin ise
%72’sinde HPV DNA pozitifligi gérilmustir. Servikal sitoloji
sonucunda malignite olamayan kontrol grubunda ise HPV
DNA pozitifliginin prevalansi %13 olarak bulunmustur (18).
Rivera M ve arkadaslarinin normal servikal Pap smear
sitolojili  kadinlarda HPV DNA pozitifligi prevalansini
degerlendirdigi calismasinda HPV DNA pozitifligi prevalansi
%23.5 olarak bulunmustur. Otuz yas alti kadinlarda HPV
prevalansi %38 saptanirken 60 yas civarlarina geldikge bu
oran %11’lere dismustur. Fakat yas ile HPV DNA arasinda
istatistiksel anlamli bir sonug¢ bulunmamistir (p=0.379)
(19). Angela ve arkadaslarinin Portekiz’de CLEOPATRE isimli
calismalarinda ise 2326 hasta irdelenmistir. Calismada HPV
DNA prevalansi %19.4 olarak bulunmustur. HPV
pozitifliginin pik yaptigl yas grubu ise 18 ile 24 yas grubu
olarak bulunmustur. HPV pozitifligi ile servikal sitoloji
anormalligi arasinda ise istatistiksel anlamh bir iliski
bulunmustur (p<0.001) (20). Calismamizda normal servikal
sitolojiye sahip hastalarda HPV pozitifligi prevalansi %53.7
olarak bulunmustur. Servikal sitoloji anormalligi olan
hastalarda ise %68.8 olarak bulunmustur. Her iki grup HPV
DNA acisindan karsilastirildigi zaman HPV pozitifligi ile
servikal sitoloji anormalligi arasinda istatistiksel olarak
anlamli iliski bulunmustur (p=0.002). Calismamizda %29.7
ASCUS, %20.7 LSIL, %0.76 ASC-H, %2.5 HGSIL ve %1.2 AGC
prevalansi saptanmistir. Anormal servikal sitoloji tanisi olan
hasta grubunda %53.9 ASCUS, %37.6 LSIL, %1.39 ASC-H,
%4.6 HGSIL ve %2.3 AGC prevalansi saptanmistir. HPV DNA
pozitifligi prevalansi %62.1 olarak saptanmistir. HPV alt tip
oranlari HPV 16 %27.6, HPV 18 %4.8, HPV 16-18 prevalansi
%1.8 olarak saptanmistir. Calismamizda literatlr bilgileri ile
uyumlu olarak servikal sitoloji anormalligi ile HPV DNA
pozitifligi iliskisi anlamh bulunmustur (p=0.002). ECC ile
ilgili yapilmis ¢cok fazla calisma olmamasina ragmen ACOG,
ACP ve ASCCP gibi dernekler servikal kanser taramalarinda
kullanimini 6nermektedirler. ECC 6rneklemesinin sitolojik
ve HPV DNA taramalarinda ortaya ¢ikabilecek yanhs negatif
sonuglarda azalmaya faydasi olacagina iliskin veriler

mevcuttur (21). Buna karsin yapilmis bazi calismalarda ECC
yapilmasinin gereksiz oldugu savunulmustur (22). ABD'de
Baylor Universitesinde yapilmis bir calismada servikal
intraepitelyal neoplazilerin yonetiminde anormal servikal
sitoloji ve endoservikal o6rnekleme degerlendirilmistir.
Calismada 2100 hastanin kolposkopi sonuglari, servikal
biyopsive ECCsonuglari retrospektif olarak analiz edilmistir.
Olgularin = %87’sinde ECC sonucu normal olarak
bulunmustur. Kolposkopisi yetersiz olarak raporlanan
kadinlarin %33'Unde, yeterli olarak raporlanan hastalarin
ise %10'unda ECC anormalligine rastlanmistir. Servikal
biyopsi sonucu negatif gelen hastalarin %21'inde ECC
anormalligi saptanmistir. Hastalarin yasina bagli artmis
anormal ECC sonuglarinda bariz bir artis gortlmastar.
Ektoservikal hastalik igin ECC'nin %86 gibi yuksek pozitif
prediktif degeri oldugu gérilmustir. Ayni zamanda ECC’nin
endoservikal hastalik icin %90 gibi yuksek bir negatif
prediktif degere sahip oldugu saptanmistir.  ECC
kullaniminin, rutin kolposkopi ve biyopsi ile gbzden kagan
hastaliklarin saptanmasinda yardimcl olacagina
deginilmistir. Yine ECC’nin endoservikal hastaliktan ¢ok
ektoservikal hastaligi saptamada daha vyararli oldugu
calisma sonucunda belirtilmistir (23). Tirkiye’de Deha ve
arkadaslari 2013’de ECC ile ilgili bir ¢alisma yapmislardir.
Minimal servikal sitoloji anormalliklerinde kolposkopik
muayenenin normal ve yeterli olarak raporlandigi olgularda
ECC’ninyerive dnemini degerlendirmislerdir. Kolposkopiyle
degerlendirilen 951  kadin retrospektif  olarak
degerlendirilmistir. 510 kiside ASCUS ve LSIL saptanmistir.
ECC sonucunda ASCUS tanili hastalarda %3.2, LSIL tanili
hastalarda ise %3.7 oraninda endoservikal patoloji
sonucunda anormallik saptanmistir (24). Calismamizda ise
servikal sitolojisi anormalligi olan hastalarda ECC patoloji
anormalligi prevalansi %40 olarak bulunmustur. Servikal
sitoloji anormalligi ile anormal ECC sonuglari arasindaki
anlamli istatiksel iliski saptanmistir (p<0.001). ASCUS tanisi
olan hastalarda %41.3, LSIL tanisi olan hastalarda %34.5,
ASC-H tanisi olan hastalarda %66, HSIL tanisi olan
hastalarda %60, AGC tanisi olan hastalarda ise %40
oraninda ECC anormallikleri saptanmistir. Kontrol grubunda
anormal ECC patoloji prevalansi %2.8 olarak saptanmistir.
HPV DNA pozitifligi ile anormal ECC patoloji sonuglari
karsilastirildiginda HPV pozitifligi ile ECC sonug anormalligi
arasinda istatistiksel olarak anlamh iliski saptanmistir
(p<0.001). Calismamizin sonuglari glncel literatir ile
uyumludur.

SONUC

HPV DNA pozitifligi ile servikal sitoloji anormalligi arasinda
anlamli iliski bulunmustur. Servikal sitoloji anormalligi
ile anormal ECC sonuglari arasinda anlamli bir iliski
bulunmustur. Servikal sitoloji anormalliginin derecesi
arttikca ECC patolojik tani ve HPV pozitifliginde artma
oldugu bulunmustur.
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A chronic myeloid leukemia case diagnosed
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SUMMARY

A chronic myeloid leukemia (CML) case following acute
kidney injury (AKI) was reported here.

80 year old man, admitted to the clinic with oliguria
and increasing in serum urea and creatinine levels. He
was diagnosed as acute kidney injury (AKl) and treated
supportively, but recovered partly; no renal replacement
therapy was required. Four months later he was referred
to the clinic again because of significant, persistent
leukocytosis; after peripheral blood smear, bone marrow
biopsy and BCR-ABL gene scanning examination, he was
diagnosed as chronic myeloid leukemia.

Keywords: Acute kidney injury, chronic myeloid leukemia,
BCR-ABL gene, KDIGO criteria

OZET

Bu yazida akut bébrek hasarini (ABH) takiben tani alan bir
kronik myeloid I16semi (KML) vakasi bildirilmistir.

80 vasinda erkek hasta, oligri ve serum kreatinin
dizeylerinde vylkselme ile klinige basvurdu. Akut
bobrek hasari (ABH) teshisi kondu ve destekleyici tedavi
verildi,kismen iyilesme saglandi,renal replasman tedavisi
gerekmedi. Dort ay sonra persistan |okositoz nedeniyle
tekrar klinige basvurdu; periferik yayma,kemik iligi biyopsisi
ve BCR-ABL gen tarama incelemesi sonrasinda kronik
myeloid |6semi tanisi kondu.

Anahtar kelimeler: Akut bobrek hasari, kronik myeloid
|6semi, BCR-ABL geni, KDIGO kriterleri
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INTRODUCTION

Acute kidney injury (AKI) is a syndrome characterized by
the rapid loss of kidney function. Recently acute kidney
injury was described and classified by KDIGO (Kidney
Disease: Improving Global Outcomes) guideline (1). Acute
kidney injury is a common complication and causes to
increase in mortality rate significantly in hospitalized and
critically ill patients (2). It was reported that AKI may be
responsible for 2 million deaths per year in the United
States, and furthermore, 50% of critically ill patients in
intensive care may develop AKI (3).

Chronic myeloid leukemia (CML) is a disease in the class
of chronic myeloproliferative diseases defined as chronic,
accelerated and blastic phase. In the pathogenesis of the
disease; As a result of t (9:22), the BCR gene in the 11q
band of the 22nd chromosome and the ABL gene located in
the q34 band of the 9th chromosome are combined on the
22nd chromosome (Ph chromosome), and the formation of
the BCR-ABL1 fusion gene is responsible. Ph chromosome
causes cell clone proliferation and leukocytosis. (4)

Chronic myeloid leukemia accounts for approximately
15% of adult leukemias, with an annual incidence of
approximately 1.6 / 100,000(5). Most patients typically
present with splenomegaly, anorexia or abdominal pain,
but 30-40% of patients are asymptomatic and the diagnosis
is made after a routine blood test. (6).

AKlis a common complication in malignancy; the incidence
of AKI among cancer patients was reported between 11%
and 20%. Hematologic malignancies especially leukemia,
lymphoma, and multiple myeloma have higher risks to
develop AKI (7). However; malignant cell infiltration and AKI
development was not reported as common complication
for CML.

We report here an acute on chronic kidney injury case
with diabetes, hypertension and previous prostate
adenocarcinoma operation. Surprisingly few weeks later
he applied to the clinic with persistent leucocytosis and
diagnosed as CML.

CASE REPORT

An 80 years old male presented to the outpatient clinic
with epigastric pain and anuria. Patient has a history of
prostate adenocarcinoma two years ago, also has a history
of hypertension and diabetes mellitus.

First day of the admission as shown on the table I, the
blood chemistry analyses demonstrated evidence of acute
renal failure as follows: Creatinin 7,19 mg/dl, blood urea
nitrogen 72 mg/dl, sodium 126 mEqg/L, potasium 4,8
mEqg/L, phosphate 6,2 mg/dl. Total blood count shows

WBC 9,97x 10° cells per mm?3, with %77.2 neutrophils,
hemoglobin 14,1 g/dl, trombocyte 209 103 cells per mm3.
Spot urine analysis revealed proteinuria (+1).

Table 1. Laboratory feature of the patient

Discharge CML
Diagnosed

BUN{(mg/dl) 51 25
Creatinin(mg/dl) 2.2 1.5
Sodium 140 137
Potasium 28 4.9
Calcium(mg/dl) 89 9.6
Phosphor(mg/di) 3 4.8
Uric acid(mg/dl) 7.1 93
Proteinuria(24-hour 562 382
urine(mg/day)
Leukocyte ( K/mm3) 10.6 23.9
Hemoglobin(g/dL) 14.6 153

Platelet(K/mmn3) 285 589
*BUN: Blood Urea Nitrogen, WBC: White Blood Cell, Hb: Hemoglobin ,
PLT: Platelet

Urinary system ultrasound showed that the size of the
right kidney was measurement was 129x53 mm, and
pelvicalyceal ectasia was observed in the middle-lower
pole of the right kidney. Renal parenchyma echogenicity
increased in both kidneys consistent with grade 1 renal
parenchymal disease.

Further examination of rheumatological and oncological
markers resulted negative. Rheumatoid factor 14,5 1U/
ml(0-18 IU/ml), ANA(anti nuclear antibody) were negative,
Anti ds DNA (anti-double stranded DNA) and ANCA(Anti-
neutrophil cytoplasmic antibody) were negative |,
Complement C3 0,89 g/L(0,75-1,8 g/L) , Complement C4;
0,29 g/L(0,1-0,4 g/L) ,PSA total (prostate specific antigen)
5.13 ng/mL (0-6,5 ng/mL) , PSA free 0,76 ng/mL (0-1,5
ng(mL) , AFP(alpha-fetoprotein) 2,22 ng/mL(0-7 ng/mL),
CEA (carcino embryogenic antigen) 4,92 ng/mL(0-5.5 ng/
mL), CA 125 (cancer antigen) 13,69 U/mL(0-35 U/mL), CA
15-3 15,01 U/mL (0-25 U/mL) , CA 19-9 22,06 U/ml(0-37
U/mL),CA 72-4 1,06 U/mL( 0-6,9 U/mL).

After seven days of treatment with hydration and forced
diuresis with furosemide (200mg/d), urine amount
increased; urea, creatinine levels returned to baseline
level. As he needed he was supported with polystyrene
sulfonate, calcium carbonate, sodium hydrogen carbonate
and allopurinol. Serum creatinine level stabilized between
2,2-1,5 mg/dl, serum electrolytes level returned to normal
level, however kidney function recovered partly (Table I).

During the follow up in the hospital, he had mild
leukocytosis (15,000) without an underlying infection.
Further laboratory tests; peripheral blood smear, bone
marrow biopsy and abdominal CT were recommended but
patient refused to do it.

4 months later during the routine control examination,
it was noticed that WBC was still increased moderately
so a peripheral blood smear was decided to perform.
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Peripheral smear results ; band neutrophil :2 , neutrophil
:64 (hypersegmented) , lymphocyte :18 , eosinophil : 3,
monocyte : 2 , basophil:6, metamyelocyte :1 ,myelocyte
4, thrombocyte: increased , morphology of erythrocytes :
normochrome, normocyte. This blood smear examination
suggested that he might be suffering from chronic myeloid
leukemia and patient was referred to the hematology
clinic. The results of tests in hematology clinic were as
follows:

Bone marrow biopsy performed:

Bone marrow aspiration and biopsy resulted with myeloid
hyperplasia without observing blast increase. Bone marrow
biopsy was compatible with chronic phase chronic myeloid
leukemia. Bone marrow cytogenetic with karyotyping
revealed that 46,XY;t(9;22), gene rearrangement of BCR-
ABL was 25,1316 15%(133358 copies/ug RNA) and FISH
t(9;22) was detected %100.

He was accepted as Chronic Phase CML.

DISCUSSION

AKl is a frequent complication in oncology (8); In a 7-year
Study; the 1-year risk of AKl as defined KDIGO classification
was found 17,5% (1). Whereas among the criticalill patient
AKl incidence found to be increased up to 54% (2 . AKl in
cancer patient is associated with substantial morbidity and
mortality. 8 weeks mortality was found 13.6% in AKI with
risk category, and 61.7% with AKI in failure category who
required dialysis therapy, on the contrary in the same study
the patients with no AKI mortality were found 3.8% (7).

There are cancer-related risk factors for the development
of AKl in cancer patients (table 2). Invasion of tumor cells
to the renal tissue and tumors of the kidney seems to be
leading cause of AKI secondary to malignant diseases (1).
CML case described here was presented with acute on
chronic kidney disease. He had suffered type Il Diabetes
mellitus for 10 years and prostatic cancer operation two
years ago; so he might have previous kidney damage for
some degree and the development of malignancy might
affect the kidney and cause further damage and ended up
anuria and AKI. AKI here may be due to the direct effects
of the malignancy, such as with the development of light
chain cast nephropathy in patients with multiple myeloma,
in addition lysozymuria is another condition causes AKI
which rarely may accompany acute promyelocytic leukemia
and chronic myelomonocytic leukemia. Lysozymes which
are malign cell product, reabsorbed from the proximal
tubules and causes cellular damage and AKI (9).

Table 2. Risk factors and etiologies of acute kidney injury in critically ill
patients with cancer.

CANCER-RELATED RISK
FACTORS

Neutropenia and resulting sepsis
Hematological cancers
Post-nephrectomy for RCC
Urinary tract obstruction
Post HSCT

Thrombotic microangiopathy
Tumor lysis syndrome
Hypercalcemia
Paraneoplastic glomerular
diseases

Chemotherapy toxicities

In the CML-chronic phase, leukemic cells are minimally
invasive and their proliferation is largely limited to
hematopoietic tissues: mainly blood, bone marrow, spleen
and liver. During the blastic phase, not only these areas but
also a number of extramedullary tissues, including lymph
nodes, skin, soft tissue, and central nervous system, may
show leukemic infiltration (10).

However leukemic infiltration of kidney is not unusual
finding but in autopsy more often renal dysfunction in CML
has been reported to be associated with acute tubular
insufficiency or necrosis and hypercalcemic nephropathy
(12).

Tumor lysis syndrome (TLS) is an important, frequent
cause of AKI, counted among oncologic emergencies,
characterized by metabolic abnormalities leading to organ
failure (12-15). Furthermore obstructive nephropathy,
disseminated intravascular disease, chemotherapy-
induced nephrotoxicity were described among the other
causes of AKl in malignity’s (16).

In this case report, we described the diagnosis of
chronic myeloid leukemia of the patient who developed
leukocytosis few weeks later following acute kidney
injury episode. Patient refused any further examination
for example kidney biopsy, otherwise we could have
understand better the reason of AKl in this CML cases. But
we still found interesting and rare presentation for CML
cases, based on the previous reports. As we explained
earlier; in this case, all etiological factors for AKI were
excluded with some laboratory and radiological tests.

Acute kidney injury preceding leukocytosis was the clinical
finding that guided us in this case. We diagnosed CML by
peripheral blood smear and bone marrow biopsy. Our case
responded quickly to renal support therapy and hydration,
within a week we managed the acute kidney injury, but AKI
was incompletely recovered because of probable previous
kidney damage (diabetes and prostate carsinoma).
Unfortunately we could not perform biopsy which might
show most accurate result to prove suspected leukemic
infiltration.
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The mission of this case report is to keep in mind that
patients with unexplained etiology presenting with acute
kidney injury may have leukemic infiltration of the kidney.
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Sayin editor;

Derginizin 2021 yili son sayisinda yayinlanan ve Baykan ve
arkadaslari tarafindan hazirlanan “Acil Serviste Mekanik
Ventilatére Baglanan Hastalarin Degerlendirilmesi” isimli
yaziyl buyuk bir ilgi ile okuduk (1). Yazarlara acil serviste
mekanik ventilator ile takip edilen hastalarin 6zelliklerinin
tartisildigl bu ilgi ¢ekici yazidan dolayi tesekklr ederiz. Bununla
birlikte acil serviste uygulanan endotrakeal entlibasyonlar ve
komplikasyonlari ile ilgili birka¢ noktayi belirtmek isteriz.

Endotrakeal entlibasyon, acil serviste doku oksijenizasyonunun
saglanamadigl, hava  yolunun  korunamadigi  veya
hemodinaminin etkilendigi pek c¢ok klinik senaryoda hayat
kurtarict bir mudahale olarak siklikla kullanilmaktadir. Acil
durumlarda alternatif stratejiler kullanilabilse de endotrakeal
entlbasyon acil hava yolu yénetimi igin bir altin standart
mudahale yontemidir (2). Acil endotrekeal entibasyon
gerektiren hastalar genellikle prosediirt karmasiklastirabilecek
altta yatan kosullara sahiptir. Premedikasyon ¢ncesi hastalarin
endotrakeal entlbe edilmesi gibi faktorler bu yuksek
komplikasyon oranini agiklamaktadir (4). Literatirde bazi
calismalardaendotrakeal entlibasyonabaglikomplikasyonorani
%50'nin Uzerinde olabilecegi raporlanmistir (3). Bir calismada
siraslyla %10-25 ve %25 oranlarinda siddetli hipotansiyon ve
hipoksi bildirilmistir (4). Oksijen satrasyonundaki azalmanin
nedenleri 6zofagus entlbasyonu, kusma, aspirasyon, coklu
entlbasyon girisimleri ve endobronsiyal entibasyonu
olabilir (5). Bunun yaninda basarisiz entibasyon, yumusak
doku hasari, aritmi ve/veya kardiyak arrest gibi bircok acil
komplikasyon riskini de beraberinde getirir (2). Hastadan
bagimsiz bircok degisken de entlibasyon komplikasyon oranini
etkilleyebilir. Entlbasyonu yapan doktorun deneyim duzeyi,
néromdiskiler bloker secimi ve dozu, indlksiyon dncesi tedavi
etkili olabilecek bazi faktorlerdir (4).

Endotrakeal entlbasyon, acil serviste hava vyollarinda
yonetimi siklikla kullanilan bir midahale olmasina ragmen,
az sayida calisma acil endotrakeal entlbasyon basari
oranlari ile iliskili faktorleri ve komplikasyon oranlarini
arastirmistir. Tas ve arkadaslari yaptiklari bir tez ¢alismasinda

acil serviste vyapilan endotrekeal entlbasyon islemleri
endikasyonlari,  komplikasyonlari  ve  komplikasyonlarla
iliskili faktorleri arastirdilar (6). Yuz seksen alti hastanin

verilerinin  degerlendirildigi ¢alisma sonucu akut bdbrek
yetmezligi oykisl, kanser oykisu, Glasgow koma skoru 8'in
altinda olmasi, entibasyon sirasinda midazolam kullanimi,
travma oykUsU, sok oykUsu, kardiyak arrest, bir yilin altinda
entlibasyon deneyimine sahip uygulayici solunum yetmezligi
OyklsU ve hasta yasinin 65’in altinda olmasini komplikasyonlar
ile iliskili olarak raporladilar. Calisma grubunda gosterdikleri
komplikasyonlar ise hipoksi, aritmi, kardiyak arrest, yumusak
doku travmasl, basarisiz entlbasyon, tasikardi, bradikardi ve
aspirasyon seklindeydi (6).

Acil endotrakeal entlbasyona bagh komplikasyonlardan
etkilenme riskinin yiksek oldugunu hasta gruplarini daha iyi
anlamak ve alinmasi gerekli dnlemleri tanimlayabilmek igin acil
serviste yapilmis Baykan ve arkadaslarinin ¢alismasi ve Tas ve
arkadaslarinin calismasi gibi daha ¢ok calismaya ihtiyac vardir
(1,6).

Yazar Katkilari: Calisma Konsepti/Tasarimi: SO, IA, Veri
Toplama: SO, IA, Veri Analizi/Yorumlama: SO, iA, Yazi Taslagi: SO,
iA icerigin Elestirel incelemesi: SO, IA Son Onay ve Sorumluluk:
SO, IA, Malzeme ve teknik destek: SO, IA Stipervizyon: SO, 1A
Cikar Catismasi: Yazarlar ¢ikar catismasi bildirmemislerdir.
Finansal Destek: Yazarlar bu c¢alisma icin finansal destek
almadiklarini beyan etmislerdir.
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