Saygideger Meslektaslarim ve
Dergimizin Degerli Okurlari;

2016 yilinin bu son sayisinda yine 16 degisik makale ile karsinizda olmaktan buruk bir mutluluk duymaktayim.

Sekiz arastirma makalesi ve 5 ilging vaka sunumuna ilaveten 3 glincel konuda derlememiz mevcuttur.

Arastirma makalelerinden ‘Canli Vericiden Karaciger Transplantasyonu Sonrasinda Hepatik Ven Obstruksiyonu Sikligl ve Yonetimi:
Tek Merkez Deneyimi’ baglkl makaleyi 6zellikle okumanizi temenni ederim. Yine ‘Cocuklarda Gogus Agrisina Yaklasim’ ve
‘Cinko Eksikliginin Alerjik Hastaliklardaki Rolu’ baslikli gtincel derlemeler de faydal olacaktir.

Bu benim icin son sayim olup, kisisel is yogunlugumdan dolay1, son 2 yildir stirdirdtiglim bu 6nemli gorevi (bas editorltik)

benden daha iyi bir sekilde yapacagini imit ettigim bir arkadasima devrediyorum. Umarim az da olsa dergimizin kalite ve seviyesine
belli bir yere ekibimizle cekebilmisizdir. DergiPark’ta gérilebilirligimiz ve ULAKBIM tarafindan dergimizin tip veri tabanina kabul icin
degerlendirilmesi sireci devam etmektedir. Bilimsel yayin kurulu veya yogunlugu daha dusuk alanlarda ihtiyag

halinde dergimize her zaman hizmet etmeye hazir olacagim.

Bu gorevim esnasinda her tirlt yogunluguna ragmen bana destek ve yardimlarini hi¢ eksik etmeyen basta kidemli sekreterimiz
Sayin Selcuk Selanik, yayin kurulu / dergimizin sahibi Prof Dr Ramazan Akdemir ve tim yayin kurulu ekibime tesekkuiru bir borg bilir

ve ileride daha nice projelerde bulusmayi Umit ederim.

Yakin gelecekte dergimizin daha iyi ekiplerle ve olusturulmus iyi bir sekreterya ve universiteden alinacak
maddi desteklerle hak ettigi yere gelecegini umut ederek veda ediyorum.

Prof. Dr. Oner Ozdemir / Editor
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Yazim Kurallari

GENEL BILGILER

Sakarya Tip Dergisi, tibbin her dali ile ilgili olabilecek retros-
pektif, prospektif veya deneysel arastirma, derleme, olgu
sunumu, editoryal yorum/tartisma, editére mektup, cerrahi
teknik, ayirici tani, tibbi kitap degerlendirmeleri, soru-cevaplar
ve tip giindemini belirleyen glincel konulari yayinlayan, ulusal
ve uluslararasi tim tibbi kurum ve personele ulasmayi hedef-
leyen bilimsel bir dergidir.

Dergi yilda dort sayi olarak Mart, Haziran, Eylil ve Aralik ay-
larinda yayinlanmaktadir. Derginin resmi yayin dili Tlrkce ve
Ingilizcedir. Ingilizce yazim tercih sebebidir.

Dergi ile ilgili her tirlt islem ve basvuru www.sakaryamj.com
yapilabilir. Gegcmis sayilarda yayinlanan calismalara bu adres-
ten ulasilabilir.

YAYIN POLITIKASI

Bilimsel ve Etik Sorumluluk: Yazilarin bilimsel sorumlulugu
yazarlara aittir. Tim yazarlarin ¢calismaya aktif olarak katilmis
olmasi gereklidir. Gonderilen yazilarin dergide yayinlanabilme-
si icin daha once baska bir bilimsel yayin organinda yayinlan-
mamis olmasi gerekir. Gonderilen yazi daha énce herhangi bir
toplantida sunulmus ise; toplanti adi, tarihi ve dizenlendigi
sehir belirtimelidir.

Klinik arastirmalarin protokold ilgili kurumun etik komitesi ta-
rafindan onaylanmis olmalidir. insanlar (izerinde yapilan tim
calismalarda, “Yontem ve Gerecler” boliminde calismanin
ilgili komite tarafindan onaylandigi veya calismanin Helsinki
likeler Deklerasyonuna (www.wma.net/e/policy/b3.htm) uyu-
larak gerceklestirildigine dair bir cimle yer almalidir. Calisma-
ya dahil edilen tim insanlarin bilgilendiriimis onam formunu
imzaladigi metin iginde belirtiimelidir.

Calismada “Hayvan” 6gesi kullanilmis ise yazarlar, makale-
nin Gere¢ ve Yontemler béliminde Guide for the Care and
Use of Laboratory Animals (www.nap.edu/catalog/5140.html)
prensipleri dogrultusunda calismalarinda hayvan haklarini ko-
ruduklarini ve kurumlarinin etik kurullarindan onay aldiklarin
belirtmek zorundadir.

Degerlendirme Sireci: Dergiye gonderilen yazilar, ilk olarak
dergi standartlari acisindan incelenir. Derginin istedigi forma
uymayan yazilar, daha ileri bir incelemeye gerek gérilmeksi-
zin yazarina iade edilir. TUm yazilar 6nce editor tarafindan 6n
degerlendirmeye alinir; daha sonra incelenmesi icin danisma
kurulu Gyelerine gonderilir. Tim yazilarda editoryel degerlen-
dirme ve dlzeltmeye basvurulur; gerektiginde, yazarlardan
bazi sorulari yanitlamasi ve eksikleri tamamlamasi istenebilir.
Degerlendirme sonucu kabul, mindr revizyon, major revizyon,
yeniden yazilmasi gerekli ya da ret karar ¢ikabilir. Dergide
yayinlanmasina karar verilen yazi basim slrecine alinir; bu
asamada tim bilgilerin dogrulugu icin ayrintili kontrol ve de-
netimden gegirilir; yayin éncesi sekline getirilerek yazarlarin
kontroliine ve onayina sunulur.

Yayin Hakki: 1976 Copyright Act’e gore, yayimlanmak Uzere
kabul edilen yazilarin her tlrli yayin hakki dergiyi yayimlayan
kuruma aittir. Yazarlar, www.sakaryamj.com internet adre-
sinden ulasacaklar “Yayin Haklari Devir Formu”nu doldurup,
online olarak makale ile birlikte gondermelidirler.

YAZININ HAZIRLANMASI

Dergiye yayimlanmasi icin gonderilen yazilarda asagidaki bi-

cimsel esaslara uyulmalidir.

e Arastirma makaleleri ve derlemeler metin, sekil, tablo, kay-
naklar dahil 15, kisa bildiriler ve olgu sunumlari 5 sayfayi
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gecmemelidir.

e Derleme yazilari icin yazar sayisi Ucl gegmemelidir.

e Olgu sunumlari i¢in yazar sayisi dérdi gecmemelidir.

® Yazlar cift satir aralikli ve 10 punto olarak, her sayfanin iki
yaninda ve alt ve Ust kisminda 2.5 cm bosluk birakilarak
yazilmalidir. Yaz stili Arial olmalidir.

® Yazilar Microsoft Word programi ile yazilmalidir.

e Kisaltmalar, kelimenin ilk gectigi yerde parantez icinde ve-
rilir ve tim metin boyunca o kisaltma kullanilir.

Editére Sunum Sayfasi: Gonderilen makalenin kategorisi,

daha énce baska bir dergiye génderiimemis oldugu, varsa ¢a-

lismay! maddi olarak destekleyen kisi ve kuruluslar ve varsa

bu kuruluslarin yazarlarla olan iliskileri belirtilmelidir.

Kapak Sayfasi: Baslik basit ve anlasilir sekilde olmalidir (Tiirk-
ce ve Ingilizce). Tiim yazarlarin adi, soyadi ve unvanlari, calis-
tiklar kurumun adi ve sehri bu sayfada yer almalidir. Bu say-
faya ayrica “yazismadan sorumlu” yazarin isim, acik adres,
telefon, faks, mobil telefon ve e-posta bilgileri eklenmelidir.

YAZININ BOLUMLERI

Yazinin gonderildigi metin dosyasinin icinde sirasiyla, Tlrkce
baslik, anahtar sézcikler, Ingilizce baslik, Ingilizce anahtar sz-
clikler, makalenin metinleri, kaynaklar, her sayfaya bir tablo
olmak uUzere tablolar ve son sayfada sekillerin (varsa) alt yazi-
lari seklinde olmalidir. Metin dosyanizin iginde, yazar isimleri
ve kurumlara ait bilgi, makalede kullanilan sekil ve resimler
olmamalidir.

Ozet: Turkce ve Ingilizce ézetler yazi bashgi ile birlikte veril-
melidir. Ozetler Amac (Objective), Gereg ve Yontemler (Mate-
rials and Methods), Bulgular (Results) ve Sonug (Conclusion)
bolimlerine ayrilmali ve 250 s6zcugi gegmemelidir. Olgu su-
numlarinin 6zetleri kisa ve tek paragraflik olmalidir (ortalama
100-150 kelime; bélimstiiz; Tiirkge ve Ingilizce).

Anahtar Kelimeler:

e Enaz3en fazla 6 adet, Tlrkce ve Ingilizce yazilmalidir.

e Kelimeler birbirlerinden noktali virgll (;) ile ayrilmalidir.

e Ingilizce anahtar kelimeler “Medical Subject Headings
(MESH)"e uygun olarak verilmelidir (www.nlm.nih.gov/
mesh/MBrowser.html).

e Tirkce anahtar kelimeler Turkiye Bilim Terimleri'ne uygun
olarak verilmelidir (www.bilimterimleri.com).

Kaynaklar: Yazarlar yalnizca dogrudan yararlandiklari kaynakla-
ri yazilarinda gosterebilirler. Kaynaklar makalede gelis sirasina
gére yazilmali ve metinde cimle sonunda noktalama isaretle-
rinden hemen sonra “Ust Simge"” olarak belirtilmelidir. Ma-
kalede bulunan yazar sayisi 6 veya daha az ise tim yazarlar
belirtimeli, 7 veya daha fazla ise ilk 6 isim yazilip “et al” eklen-
melidir. Kaynak yazimi icin kullanilan format Index Medicus'ta
belirtilen sekilde olmalidir (www.icmije.org). Kaynak listesinde
yalnizca yayinlanmis ya da yayinlanmasi kabul edilmis veya
DOI numarasi almis calismalar yer almalidir. Kaynak sayisinin
arastirmalarda 50 ve derlemelerde 100, olgu sunumlarinda da
10 ile sinirlandiriimasina 6zen gosteriimelidir.

Kaynaklarin dizilme sekli ve noktalamalar asagidaki érneklere
uygun olmalidir (Noktalama isaretlerine Ittfen dikkat ediniz):

Makale icin; Yazar(lar)in soyad(lar)i ve isim(ler)inin basharf(ler)
i, makale ismi, dergi ismi, yil, cilt, say, sayfa no'su belirtil-
melidir.

Ornek: Dilek ON, Yilmaz S, Degirmenci B, Ali Sahin D, Akbulut
G, Dilek FH. The use of a vessel sealing system in thyroid
surgery. Acta Chir Belg 2005;105:369-372.

Kitap icin; Yazar(lar)in soyad(lar)i ve isim(ler)inin basharf(ler)
i, bolim bashgi, editorin(lerin) ismi, kitap ismi, ka(;l.ncn baski
oldugu, sehir, yayinevi, yil ve sayfalar belirtiimelidir. Ornek:

* Yabanci dilde yayimlanan kitaplar icin; Vissers RJ, Abu-La-
ban RB. Acute and Chronic Pancreatitis. In: Tintinalli JE,
Kelen GD, Stapczynski JS (eds.), Emergency Medicine: A
comprehensive Study Guide. 6 st ed. New York: McGraw-
Hill Co; 2006. p.673-577.

e Turkge kitaplar igin; Gokce O. Peptik Ulser. Dilek ON, edi-
tér. Mide ve Duedonum. 1. Baski. Ankara: Anit Matbaas;
2001.5:265-276.

-line yayinlar icin format; DOI tek kabul edilebilir on-line re-

feranstir.

Sekil, Resim, Tablo ve Grafikler:

® Sekil, resim, tablo ve grafiklerin metin icinde gectigi yerler
ilgili cimlenin sonunda belirtiimelidir.

® Sekil, resim, tablo ve grafiklerin agiklamalari makale sonu-
na eklenmelidir.

* Tablolar her sayfaya bir tablo olmak tzere yazinin génde-
rildigi dosya iginde olmali ancak yaziya ait sekil, grafik ve
fotograflarin her biri ayri bir imaj dosyasi (jpeg ya da gif)
olarak gonderilmelidir.

o |cerisinde renkli sekil, resim, tablo ve grafik bulunan yayina
kabul edilmis makalelerden, basim asamasinda renkli bas-
ki Ucreti istenebilir.

e Kullanilan kisaltmalar sekil, resim, tablo ve grafiklerin altin-
daki aciklamada belirtiimelidir.

e Daha 6nce basiimis sekil, resim, tablo ve grafik kullanilmis
ise yazili izin ‘alinmalidir ve bu izin aciklama olarak sekil,
resim, tablo ve grafik agiklamasinda belirtiimelidir.

* Resimler/fotograflar renkli, ayrintilar gorilecek derecede
kontrast ve net olmalidir.

Cikar iliskisi: Yazarlarin herhangi bir ¢ikar dayali bir iliskisi varsa

bu aciklanmalidir.

Tesekkir: Bu bélimde yazar olarak ismi gecmeyen ancak te-
sekkur edilmesi gereken kisiler veya kurumlar yer almalidir.

Yayimlanmak tizere génderilen makaleler icin kontrol listesi:

Makaleler tam olmali ve sunlari kapsamalidir:

e Editére sunum sayfasi

Kapak sayfasi

Yazi boltmleri

Turkce ve Ingilizce baslik

Ozet (250 sozcik) (Turkee ve ingilizce)

Anahtar sézclkler (en az 3 ve en fazla 6) (Tlrkce ve in-

gilizce)

Uygun boélimlere ayrilmis makale

e Dergi yazi kurallarina uygun olarak hazirlanmis kaynaklar
listesi

e B{tln sekil, tablo ve grafikler

e Tum yazarlarca imzalanmis “Telif Hakki Formu”

e o o 0 o

Yukarida belirtilen  kosullari  saglamayan
degerlendirme siireci baslatilamayacaktir.

makaleler icin,

iletisim:

Sakarya Tip Dergisi

Sakarya Universitesi Tip Fakultesi

Esentepe Kampusl 54187 Serdivan - SAKARYA

Tel : 0 (264) 295 66 30

Faks : 0 (264) 295 66 29

e-posta : sakaryamj@sakarya.edu.tr,
ozdemir_oner@hotmail.com



Information to Authors

GENERAL INFORMATION

Sakarya Medical Journal is a scientific journal that publishes
retrospective, prospective or experimental research articles, re-
view articles, case reports, editorial comment/discussion, letter
to the editor, surgical technique, differential diagnosis, medical
book reviews, questions-answers and also current issues of
medical agenda from all fields of medicine and aims to reach all
national/international institutions and individuals.

The journal is published four times in a year and in March, June,
September and December. The official languages of the journal
are Turkish and English, but english manuscripts are preferred.

Any processes and submissions about the journal can be made
from the website: www.sakaryamj.com. Past issues of the jour-
nal are also available at this website.

SCIENTIFIC POLICIES

Scientific and Ethics Responsibility

The author(s) undertake(s) all scientific responsibility for the
manuscript. All the authors must actively participate in the
study. The author(s) guarantee(s) that the manuscript itself or
any substantially similar content of the manuscript has not been
published or is being considered for publication elsewhere. If
the manuscript had been presented in a meeting before; the
name, date and the province of the meeting should be noted.

The protocol of the clinical investigations must be approved by
the appropriate ethical committee of the related institution. All
manuscripts dealing with human subjects must contain, in the
Materials and Methods section, a statement indicating that the
study has been approved by the committee or there should be
a statement that the research was performed following the
Declaration of Helsinki principles (http://www.wma.net/e/policy/
b3.htm). In research work which includes humans, informed
consent must be obtained prior to the study and this should be
stated in the text.

All papers reporting experiments using animals must include a
statement in the Material and Methods section giving assurance
that all animals have received humane care in compliance with
the Guide for the Care and Use of Laboratory Animals (www.
nap.edu/catalog/5140.html) and indicating approval by the insti-
tutional ethical review board.

Review Process: Upon submission, all manuscripts are revie-
wed to check for requirements requested by the Journal. Ma-
nuscripts that do not comply with these requirements will be
sent back to authors without further evaluations. All the papers
are first evaluated by the editor; later the papers are sent to
advisory board members. If needed, some questions can be
asked to the authors to answer; or some defaults may have
to be corrected by the authors. The result can be acceptance,
minor revision, major revision, rejection in the current form, or
rejection. Accepted manuscripts are forwarded for publication;
in this stage, all information and data are checked and controlled
properly; the proof of the article to be published by the journal
are forwarded to the writers for proof reading and corrections.

Copyright Statement: In accordance with the Copyright Act of
1976, the publisher owns the copyright of all published articles.
All manuscripts submitted must be accompanied by the “Copy-
right Transfer and Author Declaration Statement form” that is
available in www.sakaryamj.com.

MANUSCRIPT PREPARATION

Authors are encouraged to follow the following principles before

submitting their article:

* Research articles and article collections should not exceed
15 pages including the text, figures, tables and references,
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while short announcements and case report presentations
should not be longer than 5 pages.

* Author number for review articles should not exceed three.

e Author number for case report presentations should not ex-
ceed four.

* Articles should be written with double line(satir) space in 10
font size and right, left, upper and lower margins should all
be 2.5 cm. Writing style should be Arial.

* Manuscripts should have double-line spacing, leaving suffi-
cient margin on both sides. Manuscripts should be written
with Microsoft Word.

e Abbrevations that are used should be defined in parenthesis
where the full word is first mentioned.

Cover Letter: Cover letter should include statements about ma-
nuscript category designation, single-journal submission affirma-
tion, conflict of interest statement, sources of outside funding,
equipments (if so), approval for language for articles in English
and approval for statistical analysis for original research articles.

Title Page: Title should be concise and informative (in Turkish
and English). The title page should include a list of all contri-
buting authors and all of their affiliations. Positions of authors
and names of departments and institutions to which they are
attached and the province should be written. Supply full corres-
pondence details for the corresponding author, including phone,
mobile phone, fax number and e-mail address.

ARTICLE SECTIONS

The text file should include the title in Turkish, keywords, the
title in English, keywords in English, the text of the article, refe-
rences, tables (only one table for one page) and figure legends (if
any), respectively. Within the text file, the names of the authors,
any information about the institutions, the figures and images
should be excluded.

Abstract: Turkish and English abstracts should be given toget-
her with the article title. It should be divided into four sections
in the following order: Objectives, Materials and Methods, Re-
sults and Conclusion. Abstracts should not exceed 250 words.
Abstracts for case reports should be unstructured and shorter
(average 100-150 words; without structural divisions in Turkish
and English).

Keywords:

e They should be minimally 3 and maximally 6 and should be
written in Turkish and English.

* The words should be separated by semicolon (;), from each
other.

e English key words should be appropriate to “Medical Sub-
ject Headings (MESH)" (www.nlm.nih.gov/mesh/MBrow-
ser.html).

e Turkish key words should be appropriate to “Turkey Science
Terms” (www.bilimterimleri.com

References: The authors are required to cite only those refe-
rences that they can submit to the Journal in the event they are
requested to do so. References in the text should be numbered
as superscript numbers and listed serially according to the order
of mentioning on a separate page, double-spaced, at the end of
the paper in numerical order. All authors should be listed if six
or fewer, otherwise list the first six and add the et al. Journal
abbreviations should conform to the style used in the Cumula-
ted Index Medicus (www.icmije.org). Only list the literature that
is published, in press (with the name of the publication known)
or with a doi number in references. It is preferred that number
of references do not exceed 50 for research articles, 100 for
reviews and 10 for case reports.

Follow the styles shown in examples below (please give atten-
tion to punctuation):

Format for journal articles; initials of author's names and surna-
mes, titles of article, journal name, date, volume, number, and
inclusive pages, must be indicated.

Example: Dilek ON, Yilmaz S, Degirmenci B, Ali Sahin D, Akbulut
G, Dilek FH. The use of a vessel sealing system in thyroid sur-
gery. Acta Chir Belg 2005;105(4):369-72.

Format for books; initials of author’'s names and surnames,
chapter title, editor's name, book title, edition, city, publisher,
date and pages.

Example: Vissers RJ, Abu-Laban RB. Acute and Chronic Panc-
reatitis. In: Tintinalli JE, Kelen GD, Stapczynski JS (eds.), Emer-
gency Medicine: A comprehensive Study Guide. 6 st ed. New
York: McGraw-Hill Co; 2005. p.573-77.

Format for on-line-only publications; DOl is the only acceptable
on-line reference.

Figures, Pictures, Table ‘s and Graphics:

e All figures, pictures, tables and graphics should be cited at
the end of the relevant sentence.

e Explanations about figures, pictures, tables and graphics
must be placed at the end of the article.

e Figures, pictures/photographs must be added to the system
as separate .jpg or .gif files.

e The manuscripts containing color figures/pictures/tables
would be published, if accepted by the Journal. In case of
publishing colorful artwork, the authors will be asked to pay
extra printing costs.

e All abbrevations used, must be listed in explanation which
will be placed at the bottom of each figure, picture, table
and graphic.

e For figures, pictures, tables and graphics to be reproduced
relevant permissions need to be provided. This permission
must be mentioned in the explanation.

e Pictures/photographs must be in color, clear and with app-
ropriate contrast to separate details.

Conflict of interest: If any of the writers have a relationship ba-
sed on self-interest, this should be explained.
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Kronik Tikayici AkciDer Hastalarinda Karotis Dntima Mediya KalinliD1 ve
Sab Ventrikiil Fonksiyonlari Arasindaki DliDkinin DeDerlendirilmesi

EvaluationofTheRelationshipBetweenCarotidintimaMediaThicknessandRightVentricular
Function in Patients with Chronic Obstructive Lung Disease

Muhsin Beyatli', Cemal KoseoDlu?, Ahmet GoktuD Ertem’, Serdal Babtub’,
Nihal Akar Bayram', Engin Bozkurt'

' Ankara Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi
2Tokat Devlet Hastanesi

Amac  Kronik obstruktif akciger hastaligi (KOAH) nefes darligiyla ortaya gikan, hipoksi derecesinin artmasi sonucunda sag ventrikil (SaV)
fonksiyonlarinin kétiilesmesiyle giden kronik bir hastaliktir. Yapilan calismalarda KOAH'da hipoksi ve sistemik inflamasyona ikincil
olarak Karotis intima media kalinhiginin (KIMK) arttigi gésterilmistir. Calismanin amaci KOAH olan olgularda KIMK ile SaV fonksiyonlari
arasindaki iliskiyi degerlendirmektir.

Gereg ve Yontem Daha dnce KOAH tanisi konulmus olan ve kardiyak sikayetlerle kardiyoloji poliklinigine basvuran 108 hasta calismaya dahil edildi. Tim
hastalara rutin olarak ekokardiyografi yapildi ve SaV fonksiyonlari degerlendirildi. Karotis ultrasonografi ile KIMK hesaplandi. Calismaya
alinan KOAH olan olgular GOLD siniflamasina gore alt gruplara ayrildi.

Bulgular Calismaya alinan KOAH tanili hastalarin ortalama KIMK degeri 1.34+0.26 saptandi. Ortalama FEV1 (1. saniye zorlu ekspiryum volimii)
(% predikte edilen) degeri 66+11 olarak saptandi. KIMK ile sistolik pulmoner arter basinci (sPAB), trikiispit kapagin aniiler planda
ekskursizyonu (TAPSE), FEV1, sag ventrikiil sTDI (sistolik trikiispit anulus doku doppler velositesi) , SaV capl, SaV ejeksiyon fraksiyonu
korele bulundu (sirasiyla r=0.440, p<0.001; r=-0,555, p<0.001; r=-0.516, p<0.001; r=-0.448, p<0.001; r=0.205 p=0.034; 0.335,
p=0.007). Yapilan cok degiskenli regresyon analizi sonrasinda TAPSE'nin KIMK ile iliskili oldugu saptandi (RR=-0.230, p=0.001). GOLD
siniflamasina gore yapilan alt gruplamada evre 3-4 olan alt grupta evre 1-2 ‘ye gére KIMK, TAPSE, sPAB, sistolik trikiispit anulus doku
doppler velositesi (sTDI) anlamli olarak farkliydi (p=0.047, p=0.015, p=0.019, p=0.0438, sirasiyla)

Sonu¢  Calismamizda KOAH'lI hastalarda KIMK ile SaV fonksiyonlari arasinda iliski saptandi. Bu iliskinin hipoksiye ikincil oldugu distinilda.
KOAH hastalarindaki SaV fonksiyolari, KIMK , FEV1 ‘le iliskili bulundu. ( Sakarya Tip Dergisi 2016, 6(4):183-189)

Anahtar Kelimeler  Kronik obstruktif akciger hastaligi; sag ventrikil fonksiyonlari; karotis intima mediya kalinligi,

Abstract

Aim  Chronic Obstructive Pulmonary Disease (COPD), generally manifests itself with dyspnea, with increasing hypoxia it disturb the right
ventricle function also. This study shows the increasing of Carotid intima media thickness (CIMT) because of hypoxia and systemic
inflammation due to COPD. The aim of this study was to assess the relationship between CIMT and RV functions in COPD patients. .

Material 108 patients with history of COPD patients were included in this study, evaluation of RV by echocardiography was done to all partici-
and Method pants in our cardiology clinic. Carotid intima media thickness measured by carotid ultrasonography were performed in all patiens. The
COPD patient who included in this study was classified according to GOLD classification..

Results COPD patients participated in the study. Average value of CIMT 1.34+0.26 is founded. Average value FEV1(Forced expiratory volume
in one second) (% tagged predicted) 66+11 detected. We detect the correlation between CIMT and systolic pulmonary artery pressure
(sPAP), Tricuspid Annular Plane Systolic Excursion TAPSE, FEV1 Stdi (Tissue Doppler imaging) of the right ventricle (RV), RV diameter,
RV ejection fraction (respectively r=0.440, p<0.001; r=-0,555, p<0.001; r=-0.516, p<0.001; r=-0.448, p<0.001; r=0.205, p=0.034;
0.335, p=0.007) also. Correlation between CIMT and TAPSE founded according to multivariate adjusted analysis (RR=-0.230, p=0.001).
(classification to sub-group) was made according to GOLD classification , the patients who classified as grade 3-4 was different from
patient who classified as grade 1-2 in CIMT TAPSE, sPAP (Pulmonary artery systolic pressure) sTDI (respectively p=0.047, p=0.015,
p=0.019, p=0.048).

Conclusion  Antenatal complications, maternal bleeding, premature birth and problems related to premattre birth are the main causes of morbidity
and mortality in cases of plecenta previa. Being aware of plecenta previa results in elective surgery before the onset of delivery with an
experienced team at tertiary hospitals. Thus; the incidence of complications decreases. ( Sakarya Med J 2016, 6(4):183-189)

Keywords  Chronic obstructive pulmonary disease; right ventricular function; carotid intima media thickness
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GIRIS

Kronik Obstruktif Akciger Hastaligi (KOAH), akcigerlerin zarar-
I partikiil veya gazlara anormal inflamatuvar yaniti ile olusan
ve tam olarak geri donisli olmayan ilerleyici hava akim kisit-
lamasi ile karakterize klinik durumdur. KOAHta goriilen en
onemli semptomlar 6ksiiriik, balgam cikarma ve nefes darli-
gidir. Semptomlarin kronik ilerleyici seyri ve ataklarla siddetin-
de artis meydana gelmesi KOAH icin tipiktir. Zamanla fiziksel
aktivitede kisitlanma, yasam kalitesinde azalma ve mortalitede
artis meydana gelir.”

Hastaligin gelisimindeki en édnemli risk faktoru sigara icimidir.
Sigara icimi sadece hava yollari ve akcigerde lokal olarak inf-
lamasyona sebep olmaz; ayni zamanda sistemik, hiicresel ve
humoral inflamasyon, sistemik oksidatif stres, vazomotor ve
endotel fonksiyonlarinda degisiklik, prokoagulan faktorlerde
artisa sebep olur.? Sigara icimi ile uyarilan sistemik inflamas-
yon kronik kalp yetmezligi, metabolik sendrom ve baska kro-
nik hastaliklara da neden olarak KOAH ‘in dogal seyri ve klinik
belirtilerine katkida bulunmaktadir.

Komorbidite terimi s6z konusu medikal durumdan bagimsiz
olarak gelisen ve o duruma eslik eden medikal sorun olarak
tanimlanir. KOAH ‘ta hastaligin dogasi geregi pek ¢ok komor-
bidite altta yatan hastagin sonucu olabilir. Bu nedenle siste-
mik belirtiler ve komorbiditeleri arasindaki farki tanimlamak
zordur. Komorbiditeler, KOAH ‘ta prognozu belirgin derece-
de etkiler. KOAH'lI hastalardaki mortaliteden kardiyovaskuler
hastaliklar (%25), kanserler (0zellikle akciger kanseri) (%20
-33) ve diger sebepler (%30) gibi solunumsal olmayan hasta-
hklar sorumludur®.

KOAH seyri sirasinda ileri dénemlerde pulmoner hipertan-
siyon ve sag kalp yetmezligi tablosu ile seyreden kronik kor
pulmonale (KKP) gelisebilir.*> Ekokardiografik degerlendirme,
KOAH'li hastalarda sag ventrikil (SaV) fonksiyonlarinin ve
pulmoner arter basinclarinin degerlendiriimesinde tekrarla-
nabilir, non-invaziv ve guvenilir bir yontem olmasi nedeniyle
kullanilagelen bir yontem olmustur.®” Pulmoner arteriyel hi-
pertansiyonlu hastalarda SaV kontraktil fonksiyonunda ciddi
bozulma olabildigi saptanmistir. Bunun bir gdstergesi olarak
bu hastalarda SaV fraksiyone alan degisimi normal kontrol-
lere gore belirgin dusik bulunmustur® Triklispit anulusunun

sistolde apikale yer degistirmesi (TAPSE) pulmoner arteriyel
hipertansiyonlu hastalarda kateter ile karsilastinldiginda, SaVv
sistolik fonksiyonu ile uyumlu oldugu ve prognostik bilgi ver-
digi belirlenmistir.’

Karotis intima media kalinhgi (KIMK) 6lciim metodu non inva-
zif ateroskleroz prediktori olup literatiirde bircok calismada
kardiyovaskdiler olay ve mortaliteyle iliskisi gosterilmistir.’o'3
Artmis KIMK KOAH'll hastalarda artan kardiovaskiiler olay ve
olumlerle iliskili oldugu belirtilmistir.’*'> Yine ,ARIC ve MESA
lung calismasinda dusik FEV1(Forced expiratory volume in
one second) KIMK artisi ile arasinda iliski oldugu saptanmis-
tir’®"7 Bununla birlikte, literatlirde daha 6nce KOAH hastala-
rinda KIMK ile SaV fonksiyonlar arasindaki iliski direkt olarak
gosterilmemistir. Bu calismanin amaci, basit, tekrarlanabilir ve
non invazif olan KiMK ile ekokardiyografik olarak SaV fonksi-
yonlari arasindaki iliskiyi saptamaktir.

MATERYAL ve METOD:

Bu Prospektif klinik calismaya daha 6nce KOAH tanisi ko-
nulmus olan ve kardiyak sikayetlerle kardiyoloji poliklinigine
basvuran 132 hasta dahil edildi. Calismaya alinan KOAH'I
olgularin sigara icme durumu, hipertansiyon, diyabetes mel-
litus, hiperlipidemi gibi 6zge¢misleri sorgulandi, laboratuar
ve ekokardiyografi olciimleri kaydedildi. Tim hastalara rutin
olarak ekokardiyografi ile SaV fonksiyonlari degerlendirildi.
Karotis ultrasonografi ile KIMK hesaplandi. Calismaya alinan
KOAH olan olgular GOLD siniflamasina gore alt gruplara ay-
rildi. Ekokardiyografi ile gorintlleme yapilamayan 18 hasta
calismadan dislandi. Orta-ileri derece kapak hastaligi bulunan
(4 hasta orta-ileri derece mitral yetersizligi, 1 hasta ciddi dere-
ce aort darlidi, 1 hasta orta derece mitral darligi) 6 hasta sag
ventrikll fonksiyonlarinin mevcut kapak patolojilerine ikincil
olarak artan pulmoner basinca bagh bozulabilecegi diistinle-
rek dislandi. Pulmoner emboli dykisu olan, dekompanse kalp
yetersizligi olan hastalar calismaya dahil edilmedi. Bu calisma
yerel etik kurul tarafindan onaylanmis olup tiim hastalardan
yazil bilgilendirilmis onam formu alinmistir.

Kronik obstriiktif akciger hastaligi

Calismaya alina tim KOAH'li olgular, daha dnce g6gus hasta-
liklari anabilim dali tarafindan tani almis ve bronkodilatator te-
davi alanlardan olustu. Tim hastalara Amerikan toraks grubu
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klavuzuna uygun sekilde spirometri testi yapildi.’® Tum hasta-
larda bronkodilatator verilmesinden sonraki yapilan FEV1/FVC
(zorlu vital kapasite) orani 6lcimi  <70%'di. Hava yolundaki
obstriiksiyon derecesinin dlciimiinde FEV1 ana 6l¢im degeri
olarak kullanildi.KOAH siniflamasi icin GOLD siniflamasi ki-
ullnildi; FEV1>80% derece 1, 80%> FEV1 >50% derece 2,
50%> FEV1 >30% derece 3 ve 30%> FEV1 derece 4.8

KIMK

Karotis arter B-Mode ultrasonografisi Vivid 7 Pro ultrasonog-
rafi cihazi (Vingmed System Seven GE ultrasound, Horten,
Norway) ile lineer 5-12 MHz transduser prob ile yapildi. Tim
ultrasonografiler, ekokardiygrafi sonuglarini bilmeyen, ayni
operator tarafindan yapildi. TUm gortintiler elektronik ortam-
da kayit edildi daha sonra incelendi.

Karotis arter, hasta supin pozisyonda iken, supraklavikilar di-
zeyden mandibula kdsesine kadar gri skalada transvers plan-
da incelendi Takiben prob 90 derece cevrilerek longitudinal
planda incelemeye devam edildi. Longitudinal planda bifur-
kasyodan 1 c¢cm proksimaldeki segmentte, (otomatik 6l¢im
programi kullanilarak) uzak duvardan limene bakan ekojen
lineer cizgi (intima) ile altindaki hipoekoik alanla (media) birlik-
te, distaki ekojen lineer (adventisya) tabakaya kadar 6lcildi.
Her iki ana karotis arter icin bu olculer kaydedildi.

SaV fonksiyonlar:

Sag ventrikil fonksiyonlari Vivid 7 Pro ultrasonografi cihaz
(Vingmed System Seven GE ultrasound, Horten, Norway) ile
3-HHz transduser ile KIMK 8l¢iim sonuglarini bilmeyen ayni
operator tarafindan yapildi. Sol lateral dekubit pozisyon-
da B-mode, M-mode, renkli Doppler, pulse ve sirekli dalga
Doppler ve doku Doppler dlciimleri, parasternal uzun aks, pa-
rasternal kisa aks, apikal dort bosluk, apikal iki bosluk, apikal
bes bosluk gériintileri kullanilarak kaydedildi. Olctimler Ame-
rikan Kalp Cemiyeti kriterlerine uygun sekilde yapildi™.

Sag ventrikil fonksiyonlarini degerlendirmek icin: Doku Dopp-
ler ile apikal dort bosluktan kiirsér sag ventrikll lateral duvari
ile trikispit kapak anteriyor leafletin birlestigi yere konularak
sistolik dalga (Sm), erken diyastolik dalga (Em) ve geg diyasto-
lik dalga (Am) &lculdi.

Sag ventrikil diyastol sonu capi (SgVDSC) ve sag ventrikdl
sistol sonu capi (S§VSSC) apikal 4-bosluk goriintiiden 6lglim-
le elde edildi. Sag ventrikil diyastolik alani (S§VDA) ve sag
ventrikil sistolik alani (S§VSA) apikal 4-bosluk gorinti- den
planimetrik olarak olctildi. Sag ventrikllin sistolik (SgVAS)
ve diyastolik (SgVAD) uzun aksi subkostal 4-bosluk goriinti-
den Olculdi. Sag ventrikdl volumleri biplan alan ve uzunluk
yontemine goére hesaplandi: Sag ventrikil diyastolik volim
(S§VDV)= SgVDA x SGVAD ve sag ventrikl sistolik volimi
(SGVSV)= SGVSA x SGVAS. Sag ventrikilin ejeksiyon fraksiyo-
nu (SGVEF) (diyastolik volim-sistolik volim/diyastolik voliim)
x100 formi-lu ile hesaplandi. Anatomik M mod ile triklspit
anulusu ve sag ventrikllin cikis yolu ve mid bdlgesinden ali-
nan veriler kullanilarak, fraksiyonel kisalmasi (S§VFK) (diyasto-
lik cap-sistolik cap/ diyastolik ¢cap)x100 formdill ile hesaplandi.
Sag ventrikll doku Doppler olciimleri apikal dort bosluk go-
rintilemede anterior trikuspit kapagin sag ventrikil ile birles-
tigi yerin 1 cm altindan, pulse wave Doppler ile pik sistolik (S),
erken pik (E') ve gec pik (A") diyastolik velositelerin alinmasiyla
elde edildi. S’ velositenin 11,5 cm/sn'nin altinda olmasi sag
ventrikl sistolik yetersizligi olarak kabul edildi.

TAPSE, kiirsor trikiispid anulus lateraline konularak M-mod ile
bakildi ve sag ventrikulln sistolli esnasinda trlikiispid kapak
anulus lateralinin apikal dort bosluktan apekse dogru hareketi
mm olarak 6l¢tld .2

TrikUspid yetersizligi akimi tespit edilebilmis ise, modifiye Ber-
nolli esitligi 4v2 (v=akim hizi, cm/sn) kullanilarak triktspid ka-
pada ait sag ventrikil ile atriyum arasi sistolik gradiyent hesap-
landi. Bu gradiyente 10 mmHg'lik sag atriyal basing Currie ve
ark. tarafindan tanimlandigi sekilde sabit olarak ilave edilerek
pulmoner arter basinci hesaplandi.?'

istatistiksel Analiz

istatiksel veriler Windows yazilimina uygun SPSS 20 (SPSS
Inc, Chicago, IL, USA) programiyla analiz edildi. Strekli sayisal
(kantitatif) degerler ortalama + standart sapma (SS) ve katego-
rik ( nominal) degerler yiizde (%) ile ifade edildi. Veri dagilim-
lari Kolmogorov-Smirrov testi kullanilarak degerlendirildi. An-
nova testi parametrik, devamli olmayan degiskenlerde daha
ileri subanaliz yapabilmek icin kullanildi. Parametrik olmayan
degiskenler Kruskal-Wallis testi ile degerlendirildi. Stirekli de
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giskenler arasindaki iliski Pearson korelasyon analizi ile yapild.
Parametrelerin etkilenme dereceleri multivariate logistic reg-
resyon analiz testiyle degerlendirildi. Karsilastirmalarda 0,05
in altindaki P degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

BULGULAR

Calismaya alinan 108 hastanin 81'si erkekti (%76,3) ve yas
ortalamasi 66.4 + 8.8 yil idi. Ortalama Viicut Kitle indeksi (VKI)
27.5 £ 3,9 idi. KOAH hastalarindan 89'u (%82.4) sigara igi-
yordu. 108 hastadan 41'inde (38.1%) diabetes mellutus tanisi
vardi. Ortalama sistolik kan basinci 131.2+11, diastolik kan
basinci 85.2+8 idi. FEV1 (% predikte edilen) ortalama degeri
66+11 idi. Hastalarin labratuvar degerleri ve ekokardiyografi
parametreleri Tablo-1'da 6zetlenmistir.

GOLD siniflamasina gore hastalar 2 gruba ayrildi. GOLD sinif
1 ve 2 olan hastalar grup 1 (n=45), sinif 3-4 olan hastalar ise
grup 2 (n=63) olarak belirlendi. Her iki grup arasinda demog-
rafik verilerden sigara kullanma (paket/yil) ve FEV1 disinda,
diger parametrelerde istatiksel anlamlilik yoktu. Grup 1 de
sigara kullanma 17+2.3 paket/yil, grup 2 de 22+3.1 paket/yIl
idi (p=0,048). Grup 1 in ortalama FEV1 degeri 74.8+3, grup
2 nin 64.7+11.4 idi (p<0,001). iki grup uygulanan medikal
tedavi agisindan karsilastirildiginda sistemik tedavi alan hasta
yoktu. inhaler Beta2 agonist ve antikolinerjik kullanim orani
her iki grupta benzerdi (p=0,324, p=0,943, sirasiyla). inhaler
steroid kullanim orani anlamli olarak grup 2 de daha yiksekti
(20%, 67%, p=0,029).

iki grubun demografik, hematolojik ve ekokardiyografik para-
metreleri Tablo-1 de 6zetlenmistir.

Sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonunda gruplar arasinda anlamli
fark olmayip fraksiyone alan degisimiyle dl¢lilen SaV ejeksiyon
fraksiyonu anlamli olarak grup 2 de daha disiktu (55.8+10.9,
52.7+10.7, p=0.170; 29.8+10.9, 22.7+£10.7 p=0.032,
siyla). Diger SaV fonksiyonlarini degerlendirmede kullanilan

sira-

parametreler; sPAB, TAPSE, SaV sTDI anlamli olarak grup 2
de daha kotlydu (38.5+5, 48.3+8, p=0,019; 2.33+0.35,
1.70+£0.29, p=0,015; 0.11+0.036, 0.085+0.030, p=0,048,
sirasiyla). Gruplar arasinda KIMK acisindan anlamli fark vardi
(1.27+0.23, 1.61£0.30, p<0.001). Gruplara gére KIMK dagili-
mi Sekil 1°'da gosterilmistir.

Tablo 1.Hastalarin demografik verileri

= COPD
Degiskenler e108)
Yas 66.4+8.8
Cinsiyet (E) (%) 81(75.0)
Vicutkitleindeksi (kg/m2) 27.5£3.9
Sigara( %) 89 (82.4)
Diabetes mellitus (%) 41 (38.1)
Sistolikkanbasinci (mmHg) 131.2+11
Diastolikkanbasinci (mmHg) 85.2+8
Dusiik dansiteli lipoprotein (mg/dL) 116.6+30.2
Yiksek dansiteli lipoprotein (mg/dL) 42.0+11.2
FEV1 (% predikteedilen) 66%11
Sol ventriktlEjeksiyonfraksiyonu (%) 55.8+11.9
SagventrikiilEjeksiyonfraksiyonu (%) 42.8+9.1
sPAB (mmHg) 40+0.34
TAPSE 14.5£1.33
Hemoglobin (g/L) 14.2+1.4
Hematokrit (%) 43.2+4.1
Beyazkanhiicresi (103/uL) 10.45+1.35
inhaleBeta2agonist, (%) 79 (73%)
inhaleAntikolinerjik ajan, (%) 60 (56%)
inhaleSteroid, (%) 61 (57%)
KIMK (cm) 1.34+0.26
Fev1: 1. Saniyedekizorluekspirasyonvoliimii, KIMK: Karotisintimam-
edia kalinligi,sPAB: Pulmonary artery sistolik basinci, TAPSE: Tricuspid
annuler plane systolic excursion

Tablo 2ab'de gbésterildigi lizere KiIMK sPAB, SaV (cm), SaV
ejeksiyon fraksiyonu ile pozitif korele iken (r=0.440, p<0.001;
r=0,205, p=0,034; r=0,335, p=0,007; sirasiyla); TAPSE, FEV1,
SaV, sTDI ile negatif korelasyon mevcuttu (r=-0,555, p<0.001;
r=-0.516, p<0.001; r=-0.448, p<0.001; sirasiyla). Yapilan ¢ok
degiskenli regresyon analizi sonrasinda TAPSE, SVEF, KIMK ile
anlamli iliski saptandi (8=-230, p=0.001; $=0.231, p=0.019,
sirasiyla).

TARTISMA

Calismamizda KOAH tanisi olan hastalarda KIMK'de artis sap-
tanmistir. Karotis intima mediya kalinhigi artisi FEV1 dusuk
olan hastalarda daha fazla bulunmustur ve ayni hastalarda
SaV fonksiyonlarinda bozulmanin da daha fazla oldugu go-
rilmustir. Hem KiMK'in artmasi hem de SaV fonksiyonlarinda
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azalmanin nedeni olarak; FEV1 azaldik¢a artan hipoksi disu-
niildi. Sag Ventrikiil fonksiyonlar ile KIMK arasinda korelas-
yon saptandi. TAPSE ve RVEF'nin KiMK artisinda bagimsiz risk
faktori oldugu saptandi.

Tablo 2a.Hastalarin GOLD siniflamasina gore yapilan alt
gruplarin demografik verileri

durumun akciger komponentinin ise KOAH oldugudur®. Ate-
rosklerotik hastaligin erken subklinik doneminde en 6nemli
degisiklikler tim arteryel yatakta goriilen endotelyal disfonk-
siyon ve intima media kalinliginda (IMK) artmadir> Bu hem
koroner damar yataginda hem de periferik arterlerde gozlen-
mektedir. Mario Cazzola ve arkadaslari yaptiklari bir ¢alisma-

da; KOAH'In sistemik etkilerini incelemisler ve meydana gelen

GGrgf[; Ggl_r;pslim ; aterosklerozun patogenezinde inflamasyon, oksidatif stres ve
sinifi1-2 3-4 hipoksiyi bulmuslardir. #* 2008'de yayimlanan Kenji ve arka-
Vas 6(:::1 6(2;39).4 P d§§larln|n obstriktif uyku apne sendrom (OUAS)'l hastalarda
Cinsiyet () %6 38(79.2%) 58 (744%) 0807 KIMK artisinin’nin aterosklerozun erken bulgusu olup olma-
Viicut kitle indeksi (kg/m2) 26.943.9 275540 0426 digini ve inflamatuvar markerlarla iliskisini arastirdiklar calis-
Sigara ( paket/yil) 17123 22831 0,048 malarinda KiMK'ni etkileyen primer faktériin uykudaki hipoksi
Diabetesmellitus (%) 15(31.2%) | 34(436%) | 0170 suresi oldugunu saptamislardir.?
Sistolik kan basinci (mmHg) 131.5+15.2 130.8+16.2 0.803
Diastolik kan basinci (mmHg) 85.2+7.5 85.0+8.8 0.882 Tablo 2b.Hastalarin GOLD siniflamasina gore yapilan alt
Duisiik dansiteli lipoprotein (mg/dL) | 117.6£306 | 1166209 | 0854 £ B € S gL e
Yiiksek dansiteli lipoprotein (mg/dL) | 40.1+10.8 42.0£11.8 0356 KIMK Korelasyon Regresyon
FEV1 (% predikte edilen) 74.8+3 64.7+11.4 <0.001 r p B p
Sol ventrikiilEjeksiyonfraksiyonu(%) 55.8+10.9 52.7+10.7 0.170 sPAB 0.440 | <0.001 | 0.006 0.093
SagventrikiilEjeksiyonfraksiyonu(%) 29.8+10.9 22.7+10.7 0.032 TAPSE -0.555 | <0.001 -0.230 0.001
sPAB (mmHg) 38.5+5 48.3+8 0.019 FEV1 -0.516 <0.001 -0.004 0.213
Sag ventrikil (cm) 4.13+£0.79 4.83+0.9 0.016 SaVsTDI -0.448 <0.001 -0.119 0.132
Sag atrium (cm) 4.64+0.96 4.97+0.85 0.328 SaV (cm) 0.205 0.034 -0.006 0.828
TAPSE 2334035 1.70£0.29 0.015 sagy \{entrikﬂl Ejeksiyon 0335 0.007 0231 0019
SaVsTDI 0.11+£0.036 | 0085:0030 | 0.048 fraksiyonu
KiMK 1.27+0.23 1.61+0.30 <0.001 Fev1: 1. Saniyedekizorluekspirasyon voliimi, sPAB: Pulmonerartersistolikbasinci,
TAPSE: Tricuspid annuler plane systolic excursion, SaVsTDI: Sagventrikiildoku
Hemoglobin (g/L) 14.13+1.35 14.51£1.3 0.133 Doppler gériintileme, SaV: Sagventrikiil
Hematocrit (%) 41.72+3.4 43.25+4.01 0.032
Beyaz kan hiicresi (103/uL) 5.7+2.03 7.1£2.16 0.001
inhale B2agonist, (%) 31 (69%) 56 (89%) 0.324 ] Grup l Grup "
inhaleAntikolinerjik ajan, (%) 24 (54%) 35 (56%) 0.943 e
inhaleSteroids, (%) 9(20%) 42 (67%) 0.029 20
LVEF: Sol ventrikilejeksiyonfraksiyonu, sPAB: Pulmoner arter sistolik basinci,
sTDI: sistoliktrikuispitanulus dokq dopplervelositesi, TAPSE: trikuispit kapagin =
andler planda ekskursizisyonu, KIMK: Karotisintimamedia kalinhgi E s
=

Son yillarda KOAH'In akcigerlere sinirli bir hastalik olmadig,

sistemik inflamasyon nedeniyle sistemik etkilerin olustugu bil- 18] e

dirilmistir?2. Sistemik etkiler ile KOAH arasindaki iliski agik bir T

sekilde ortaya konmamistir, ancak iki farkli goris vardir. Birin- o5

cisi, sistemik etkilerin KOAH'li hastalarin akcigerinde baslayan T o

inflamasyonun sistemik yayiliminin sonucu olustugu, ikincisi
ise coklu organ tutulumu ile seyreden sistemik inflamatuvar

gold

Sekil 1. Gruplara gére KIMK
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Eickhoff ve arkadaslar calismalarinda stabil KOAH hastalarin-
da sigara icen veya icmeyen saglikh kisilere gére daha yuksek
KiMK'ler 6lcmislerdir. 6 Kim ve arkadaslari da yeni tani alan
ve tedavisine baslanmamis KOAH'lI hastalarda saglikli birey-
lere gére KiMK'yi anlamli yiiksek olarak bulmuslardir.’ Biz
de calismamizda KOAH olan hastalarda KiMK'i artmis olarak
bulduk. Bu da KOAH'ta hipoksi ve inflamasyona ikincil KIMK
artisini destekler niteliktedir. Ayrica GOLD siniflamasina gore
yapilan subgruplamada hipoksi siddetinin daha fazla oldugu
grup 2 hastalarinda KiMK artisi anlamli olarak daha fazla bu-
lundu. Kronik obstruktif akciger hastaligi olan hastalarda KIMK
degerinin normal degerlerden anlamli olarak daha ytiksek bu-
lunmasi KOAH patogenezinde rol oynayan ve KiMK artisindan
sorumlu diger nedenlerden biri olan hipoksiye ikincil olabile-
cegi disunuldi. Eickhoff ve arkadaslari bizim de daha 6nce
yaptigimiz ‘KOAH'li hastalarda FEV1 ile KIMK arasindaki iliski’
isimli calismamiza paralel olarak KOAH'll hastalarda KiMK arti-
styla FEV1 arasinda ters korelasyon saptamislardir.'s

Pulmoner hipertansiyonun gelisme hizi ve derecesi oldukca
genis bireysel farkliliklar gostermektedir. Bu istenmeyen kli-
nik durumun ve agir pulmoner hipertansiyonun hangi hasta
grubunda gelisebilecegi onceden cok iyi bilinmemektedir.
Pulmoner hipertansiyonun gelisme hizi ve derecesi oldukca
genis bireysel farkhliklar gostermektedir. Ayrica KOAH'I has-
talarda agir pulmoner hipertansiyon ve KKP gelismeden dnce
sag ventrikil diastolik fonksiyonlarinin bozuldugunu gdsteren
bazi calismalar mevcuttur.  Ancak KOAH evrelendirmesi ve
bu evrelere gore hastalarin degerlendirildigi calismalar daha
azdir. Bizim calismamizda KOAH’ i hastalar GOLD siniflamasi-
na gore evre 1-2 olan hastalar grup 1, evre 3-4 olan hastalara
ise grup 2 olarak ayrilmistir. Daha sonra KOAH'In evresi ile
SaV ve SoV sistolik fonksiyon parametreleri, pulmoner arter
basinclar ve KIMK ile korelasyonlarina bakildi. Grup 2 de SaV
ejeksiyon fraksiyonu anlamli olarak daha dustk bulunmus-
tur ayrica sPAB, SaV sTDI ve TAPSE gibi SaV fonksiyonlarini
gOsteren parametrelerde yine grup 2 de anlamli olarak daha
fazla bozulma saptanmistir. Bu iliskinin hipoksi siddetine bag-
I olabilecegi dustintldi ¢linkii GOLD siniflamasina gore evre
arttikca hastalarin FEV1 diizeylerinde dolayisi ile hipoksi sid-
detlerinde artis olmaktadir.

Calismamizda KIMK'in FEV1 ile negatif korele oldugu fakat

yapilan cok degiskenli regresyon analizi sonrasinda KIMK'nin
bagimsiz bir risk faktéri olmadigi, KiMK'i sadece TAPSE
ve RVEF'nin ciddi bir sekilde etkiledigi saptandi. TAPSE ve
SaVEF'nin KiMK ile bu iliskisi hipoksi diizeyi (FEV1) ile acikla-
nabilir. Azalan FEV1 neticesinde hipoksiye ve hipoksiye ikincil
olarak meydana gelen sistemik infilamasyon sonucunda KiMK
artmistir, hipoksiye ikincil artan pulmoner vaskuler dirence
bagli ve olusan sistemik inflamasyon neticesinde SaV fonksi-
yonlari etkilenmistir.

SONUC

Calismamizda KOAH'li hastalarda KIMK'nin arttig, SaV fonk-
siyonu azalmis olan hastalarda bu artisin daha fazla oldugu
gosterilmistir. Bu bulgularin isiginda hipoksinin ikincil etkileri-
ne bagh olarak KOAH hastalarinda SaV foksiyonlarinda bozul-
ma ve KiMK kalinliginin artmis oldugunu ve bu iliskinin korele
oldugunu gostermis olduk.

Calismanin Kisithklari:
Hasta sayisinin azligi ¢calismamizin en buyik kisithligidir. Daha
fazla hasta sayisi ile cok merkezli calismalar gerekmektedir.
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Results

Conclusion

Keywords

Lower urinary tract dysfunction (LUTD) are quite commonly seen in Multiple Sclerosis (MS). In this study we aimed to show the
relationship between the LUTD symptoms and disease related parameters including the severity, duration, subtypes and the lesion
localization of MS.

In a prospective study, we recorded demographic information, MS subtypes, disease duration, disease severity, neurological
examinations, scores of Expanded Disability Status Scale (EDSS), lower urinary tract symptoms (LUTS), duration of the symptoms,
urinary tract examination, urinary function tests (Overactive Bladder Symptom Score (OABSS), International Prostate Symptom Score
(IPSS)), urodynamic evaluation results of 42 MS patients whom admitted to our neurology department during the last 3 months.
Statistical analysis was performed by using ANOVA, Mann Whitney-U test and non-parametric Pearson test. p<0.05 was considered
statistically significant.

42 patients (13 male, 29 female) who were diagnosed with MS according to the 2010 revised McDonald criteria included in our
study while patients with history of diabetes mellitus, urinary tract infections, and urological surgery were excluded. There was no
significant relationship between the presence of LUTS, and age, gender, EDSS, MS subtypes, duration of illness (p>0,05). A statistically
significant difference was found between the genders, EDSS and irritative symptoms (p<0,05) while no significance was found between
obstructive symptoms (p>0,05). There was no statistically significant difference between the localization of the lesion and presence of
the irritative and obstructive symptoms (p>0,05).

Our study indicates that, disease severity is an important determinant factor of irritative urinary symptomsin MS patients.
(Sakarya Med J 2016, 6(4):190-195)
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Multipl Sklerozda (MS), alt Uriner sistem fonksiyon bozukluklari oldukca sik goriilmektedir. Calismamizda, MS hastalarinda alt Griner
sistem disfonksiyon semptomlari ile hastaligin siddeti, stresi, alt tipi ve lezyon lokalizasyonu arasindaki iliskiyi géstermeyi amagladik.

Son 3 ay icinde noroloji poliklinigimize basvuran, MS tanili 42 hastanin demografik 6zellikleri, MS alt tipi, hastalik stresi, hastalik siddeti,
norolojik muayeneleri, genisletilmis 6zurltlik durum 6lgedi (EDSS) puanlari, Uriner sisteme ait yakinmalari, semptomlarin sireleri, Griner
sistem muayeneleri, fonksiyon testleri (asir aktif mesane semptom skoru (OABSS), uluslararasi prostat semptom skoru (IPSS)), tirodi-
namik degerlendirme sonuglari prospektif olarak kaydedildi. istatistiksel analiz ANOVA, Mann-Whitney U ve non-parametrik Pearson
testleri kullanilarak yapildi. P<0.05 anlamli olarak kabul edildi.

Calismaya 2010 revize Mc Donald kriterlerine gére MS tanisi almis 42 hasta (13 erkek, 29 kadin) dahil edildi. Diyabet, Uriner sistem
enfeksiyonu ve trolojik girisim 6ykiist olan hastalar calismadan dislandi. Alt tGiriner sistem semptomlarinin varhidi ile yas, cins, EDSS, MS
alt tipi, hastalik siiresi arasinda anlamli bir iliski bulunmadi (p>0,05). irritatif semptomlar ile cins ve EDSS arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik bulunurken (p<0,05), obstriiktif semptomlar konusunda benzer iliski saptanmadi (p>0,05). Irritatif ve obstriiktif
semptomlarin varligi ile lezyon lokalizasyonu arasinda da istatistiksel olarak anlamli bir farkhlik saptanmadi (p>0,05).

Calismamiz MS' te hastalik siddetinin irritatif Griner semptomlar tGizerinde 6nemli bir belirleyici faktor oldugunu gostermektedir.
( Sakarya Tip Dergisi 2016, 6(4):190-195 ).
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INTRODUCTION

Multiple Sclerosis (MS) is an autoimmune neurodegenerative
disease, characterized by inflammation, gliosis, and demyeli-
nationof the central nervous system (CNS). Attacks, remissions
and progressive neurological symptoms could be observed'.
The exact pathogenesis and pathophysiology of MS are still
unknown.MS is usually diagnosed between the ages of 25-
40 and seen twice as often in women.In young adults of the
developed societies, MS is the most common cause of non-
traumatic neurological disability.??

Clinical signs and symptoms of MS may vary according to the
lesion localization in the CNS.* Neurological control of blad-
der function is provided with a complex mechanism consisting
of cortex, thalamus, midbrain, brainstem (pontine micturition
center), posterior and lateral spinal cord, sympathetic and
parasympathetic system.>¢”®# MS plaques frequently affect
pyramidal and reticulospinal tractsthat provide innervation
to bladder detrusor muscle and external urethral sphincter.
Therefore, lower urinary tract symptoms (LUTS)which are ob-
served in 75% of the patients areconsidered as the most com-
mon symptoms of MS.>'® The importance of early diagnosis
and treatment is to prevent irreversible damage of the lower
and upper urinary systems.'"2

In this study, we aimed to investigate the relationship be-
tween the frequency and severity of the LUTSand the severity
of the MS.

METHODS

Forty-tworegistered MS patients of our clinicwho were diag-
nosed according to the 2010 revised Mc Donald criteriawere
participated in our study. Accompanying diabetes, prior his-
tory of urological surgery or urinary tract infection were ex-
cluded from the study. The demographic data, detailed medi-
cal history, neurological evaluation, expanded disability status
scale scores (EDSS) of the patients were recorded.EDSSrepre-
sents the level of neurological disability and the severity ofMS,
thatranges from 0 to 10 in 0.5 unit increments.™

Each patient’s urinary tract symptoms, duration of symptoms,
findings of urinary tract examinations and urodynamic evalu-
ation results were recorded by an urologist.OABSS and IPSS
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forms were usedto evaluate the LUTS in patients with face to
face interviews.

OABSSevaluates the presence and severity of the irritative
symptoms'. Patients with OABSS8 and above has ‘overactive
bladder’ and 16 and above were considered as ‘severe symp-
tomatic patients'®. The severity of urinary tract symptoms, ir-
ritative and obstructive symptoms could be assessed individu-
ally by using IPSS'. IPSS form consists of 7 questions. 1, 3, 5
and 6. questions were calculated for evaluating voiding, 2, 4
and 7. questions were calculated for evaluating storage func-
tion."” Symptoms of bladder storage phase (frequency, urgen-
¢y, and nocturia)refer to IPSS storage (IPSSs) and symptoms of
bladder emptying phase (incomplete emptying, intermittency,
weak stream and straining) refers to IPSS voiding (IPSSv). The
threshold values for IPSSs and IPSSv were determined 7 and
9 respectively. The severity of LUTS was further stratified ac-
cording to the total IPSS on the questionnaire: mild: lower
than 7; moderate: 8-19; severe: 20-35."

Uroflowmetry test was performed for patients with severe
obstructive symptoms. PVR measurements were made during
uroflowmetry and PVR 50-100 ml were considered as nor-
mal™. Abdominal Ultrasonography was performed in patients
with elevated PVR levels in order to investigate the upper uri-
nary tract status. Patients with abnormal (low or elevated) PVR
levels were directed to urodynamic evaluation to detect detru-
sor sphincter dyssynergia.

The study was conducted in accordance with the revised
Declaration of Helsinki (1998) and approved by the Sakarya
University Ethics Committee. Written informed consent was
obtained from all participants.

Statistical Evaluation

Statistical analysis of our study was performed by using statis-
tical package for social sciences program for Windows 18.0
(SPSS 18.0 inc). ANOVA test was used for the comparison
of two independent groups with normally distributeddata-
and Mann-Whitney U was used to test for the abnormally
distributed data. Non-parametric Pearson test was used for
the correlation analysis. p<0.05 was accepted as the level of
significance.
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RESULTS
Out of 42 MS patients, 13 (30.9%) were male, 29 (69.1%)
were female. Demographic and clinical characteristics of the

patients are outlined in Table 1.

Table 1:Demographic and clinical characteristics of the patients

GUNDOGDU et al.
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Number of patients: 42 P values
Male (%): 13 (30.9%)
Female (%): 29 (69.1%) p>0.05
Age (Mean+SD) total: 36+10.16
Male: 38.30+£12.33 p>0.05
Female: 36.37+£9.22
Disease Duration (Years): 8.76+7.03 p>0.05
EDSS (Mean=SD) total: 3.40+2.39
Male: 4,03+2.60 p>0.05
Female: 36.37+9.22
MS subtype no (%):
PPMS: 5(11.9%)
RRMS: 27 (64.3%) p>0.05
SPMS: 9(21.4%)
RPMS: 1(2.4%)
Lesion Localization (Mean+SD): (n:41)
Cortical: 8.29+6.97 50.05
Brainstem: (n:9) 6.33+3.87 p>0.
Spinal: (n:26)
6.84+4.58

Table 2 shows LUTS, including obstructive and irritative symp-
toms of the patients. There was no statistically significant dif-
ference detected between the localization of lesions and the
presence of irritative and obstructive symptoms (p>0.05).

Table 2: LUTS of the patients

LUTS n: (%)
Dysuria 13 (%31)
Urgency 20(%47.6)
Pollakuria 26(%61.9)
incontinence 16(%38)
Nocturia 20(%47.6)
incomplete emptying 13(%28.5)
Straining 20(%50)

According to the IPSS, 19 (45.2%) patients had mild, 18
(42.9%) patients had moderate, 5 (11.9%) patients had
severe LUTS. When the LUTS were examined in subgroups
of storage and discharge symptoms, 9 (21.4%) (male:3, fe-

male:6) out of 42 patients had obstructive symptoms. There
was no statistically significant relationship between the ob-
structive symptoms and gender, age, EDSS, disease duration,
MS subtype(p>0.05). No statistically significant difference was
detected between IPSS severity subgroups (mild, moderate,
severe), EDSS and MS subtypes (p>0.05). On the other hand,
13 patients (30.9%) (male:1, female:12) out of 42 MS pa-
tients had irritative symptoms. The presence of irritative symp-
toms revealed no correlation with age, disease duration, MS
subtypes (p>0.05) while there was a positive correlation with
gender and EDSS (ANOVA p=0.03). High points of IPSS was
related to the symptom of dysuria (p=0.03). (Table 3)

Table 3:IPSS of the patients

IPSS Mild Moderate Severe P values
Gender (m/f) 7/11 4/15 2/3 p>0.05%
Age (Mean+SD) 38.66+11.94 7.94+6.48 30.80+8.34 p>0.05'
Disease duration 7.94+6.48 9474770 | 6404638 | p>0.05'
(Years)

EDSS 2.55+1.74 2.55+1.74 8.45+6.97 p>0.05"
MS subtype:

PPMS: 0 3 2

RRMS: 13 12 2 p>0.05?
SPMS: 5 3 1

RPMS: 0 1 0

1)ANOVA 2)Fisher (p=0.50/0.31/0.63/0.06/0.14 respectively)

According to the OABSS, 20 (male:5, female:15) patients
(47%) had overactive bladder. Out of 20 patients, 13 (30.9%)
of them were in ‘severe symptomatic’ group. No significant
relationship was found between the presence of overactive
bladder and the gender, age, EDSS, disease duration, MS sub-
type (p>0.05). (Table 4)

Table 4:0ABSS of the patients

OABSS OABS positive | OABS negative P values
Gender (m/f) 5/15 8/14 p>0.05*
Age (Mean+SD) 35.60+6.70 38.22+12.55 p>0.05?
Disease duration 7.40+4.41 9.40+8.67 p>0.052
EDSS 3.65+2.20 3.18+£2.58 p>0.05'
MS subtype:

PPMS: 1 4

RRMS: 12 15 p>0.05°
SPMS: 6 3

RPMS: 1 0

1) ANOVA 2)Mann-Whitney U 3)Fisher 4)Chi-Square
(p=0.51/0.79/0.36/0.53/0.26 respectively)




PVR values could not be measured for all of the patients be-
cause of thepatientincompliance. Out of 26 patients in whom
PVR could be measured, irritative symptoms were detected in
4 patients according to the IPSS and 11 patients according to
the OABSS. There was no significant difference between the
PVR measurements of the patients with and without irritative
symptoms (ANOVA: p=0.64, p=0.63 respectively).

DISCUSSION

A broad clinical spectrum of LUTShavepreviously been defined
in MS, ranging from incontinence to incomplete emptying.®
The most frequent complaints are urgency, pollakiuria and
urge incontinence.'®® LUTS have a negative effect on health-
related quality of lifeand observed in more than 80% of MS
patients. If the duration of MS is over a decade, the incidence
of LUTS could be up to 96%."°%° In our study, 66% of the
patients had LUTS. Theprevalence of LUTS in MS patients have
been reported with the ratios of urgency 60-86%, pollaki-
uria 50-83%, incontinence 19-83%, intermittency 28-58%
and 2-20% incomplete emptying.>**' In our study we found
the ratios of 47.6%,61.9%,38%, 30.9%, 47.6%, 28.5% and
50% for the symptoms of urgency, pollakiuria, incontinence,
intermittency, nocturia, incomplete emptyingandstraining re-
spectively.

In various studies including ours, no correlation was detected
between the urinary symptoms and the duration of MS.'#2021.24
A positive correlation was reportedbetween the duration of
MS and irritative symptoms whereas no correlation was found
with obstructive symptoms.'®2? Our data showed no signifi-
cant relationship between the duration of disease with both
obstructive and irritative symptoms.

LUTS and MS-related disability are shown to be related. While
there were studies indicating a correlation between the preva-
lence of overactive bladder symptoms with thephysical disa-
bling situation and decreased thequality of life?, hypercon-
tractility of bladder and EDSS'; there are studies indicating a
negative relationship between LUTS and disability?*. In a study
the patients with pyramidal lesions were excluded and a posi-
tive correlation was found between thelevel of disability and
detrusor dysfunction.?' A statistically significant relationship
was reported between the urodynamic abnormalities, disease
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duration and disability status.?>** In two studies ofMS patients
questioned by the IPSS, the results revealed a positive relation-
ship between EDSS and irritative symptoms whileno relation-
ship was detected between EDSS and obstructive symptoms,
which were consistent with our results.'®?

Besides several studiesindicatingthat the LUTS was17 times
frequent in RRMS than in SPMS?; some studies reported uri-
nary tract symptoms very often in CIS.*® Voiding dysfunction is
observed with higher frequency-possibly due to remain higher
EDSS scores-in PPMS patients?%. In terms of the urinary tract
dysfunction in MS subtypes, our study revealed no significant
difference. The majority of our patients being in RRMS sub-
type, having a small number of PPMS patients and no patients
in SPMS subtype group might be the cause of this result.

Localization of the CNS lesions affects the nature and the se-
verity of LUTS.'?? Cortical lesions could be observed in ap-
proximately 60-90% of MS patients and these may cause the
detrusor overactivity by blocking the conduction of the senso-
ry afferents or disrupting the function of pontine micturition
center which providesa supraspinal suppression of bladder
contractility. Spinal lesions between the pontine and sacral
centers may cause detrusor sphincter dyssynergiaand could
be observed in 80% of MS patients.'®? Sacral involvement-
may be relevant with insufficient detrusor contraction.’® LUT-
Sin MS patients were often associated with spinal lesions®. In
our study, 41 (97%) patients had cortical, 26 (0.61%) patients
had spinal and 9 (0.21%) patients had brainstem lesions.
There was no statistically significant difference between the
presence of irritative-obstructive symptoms and the localiza-
tion of lesions (p>0.05). The incompatibility with former stud-
iesmay be due toa limited number of patients having isolated
spinal lesions and almost all patients having cortical lesions in
our study.

Type and the severity of LUTSwere frequentlyevaluated by us-
ing the IPSS and OABSS. In our study, we used these two
questionnairesand found similar results consistent with the
literature.'®?23233 According to the IPSS; 19 (45.2%) patients
had mild, 18 (42.9%) patients had moderate, 5 (11.9%) pa-
tients had severe LUTS.9 (21.4%) (male:3, female:6) patients
had obstructive, 13 patients (30,9%) (male:1, female:12) had
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female:15) patients (47%) had overactive bladder and 13
(30.9%) of them were in‘severe symptomatic’ group.

Urodynamic studies demonstrated that theMS patients may
show detrusor overactivity, detrusor sphincter dyssynergia
and detrusor hypocontractility.?’?® Detrusor overactivity and
detrusor sphincter dyssynergia (DSD) are the most common
urodynamic findings.'®*33 The urodynamic studies are highly
reccomended to all MS patients with voiding symptoms.>*

Early diagnosis and proper treatment provides an im-
provemenet in thequality of life and reduces the disability of
the patients. This evidence reveals the importance of inves-
tigating the LUTS in the early asymptomatic stages of MS.
In our study, we found clinical benefits of the LUTS even in
asymptomatic MS patients.

There were two main limitations of our study. First, the small
sample sizeand the secondis the urodynamic evaluation could
not be applied to all patients. Our observation suggests that
further studies are needed tobe done with a larger sample
size and more advanced technique.

In conclusion,our study revealed no significant correlation be-
tween urinary symptoms and gender, MS type, duration of
the disease and lesion localization.However, a positive signifi-
cant correlation found between EDSS and irritative symptoms.
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Plasenta previa tanisi alan gebelerin takipleri ve prognozlarini degerlendirmek.

Ocak 2013 - ocak 2016 tarihleri arasinda plasenta previa tanisi almis ve takiplere gelmis 36 gebenin demografik verileri, ultrasonografi
bulgulari, gebelikte tani haftasi ve gebelik sonuglari retrospektif olarak degerlendirildi.

Plasenta previa olgularinda ortalama yas 33,41+3,89 (22-41) olarak bulundu. Tani sirasindaki ortalama gebelik haftasi 29,25+4,46
(22-39), ortalama dogum haftasi 35,32+3,57 (25-39), ortalama dogum kilosu 2740,15+842,2 gr (1110-4950) idi. Plasenta previa icin
risk faktoru (ytksek gravida, ileri maternal yas, gegirilmis uterin cerrahi vb.) varligi %88,8 olarak saptandi. Maternal kanama nedeniyle
%27,7 (n=10) hastaya degisik miktarlarda kan transfiizyonu yapildi.

Antenatal komplikasyonlar, maternal kanama, erken dogum ve erken doguma baglh sorunlar plasenta previa olan hastalarda morbidite
ve mortalitenin en 6nemli sebebidir. Taninin 6nceden bilinmesi operasyonun dogum eylemi baslamadan elektif sartlarda ve tecriibeli bir
ekip tarafindan donanimli merkezlerde yapilmasini saglar; bu durum da komplikasyon gelisme olasiligini azaltir.

( Sakarya Tip Dergisi 2016, 6(4):196-201 )
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Evaluation of monitoring and prognosis of pregnant women diagnosed with placenta previa.

The results of 36 pregnant women diagnosed with placenta previa during pregnancy were evaluated retrospectively in between Janu-
ary 2013 - January 2016..

The mean age of the patients with placenta previa was found as 33.41+3.89 (22-41). Mean gestational age at the time of the diag-
nosis was 29.25+4.46 (22-39), mean gestational age at delivery was 35.32+3.57 (25-39), mean birth weight was 2740.15+842.2 gr
(1110-4950). The risk factors for placenta previa (multiparity, advanced age, previous uterine surgery etc.) was found in 88.8% of the
patients. 27.7% of the patients recieved variable amount of blood transfusion due to maternal bleeding.

Antenatal complications, maternal bleeding, premature birth and problems related to prematiire birth are the main causes of morbidity
and mortality in cases of plecenta previa. Being aware of plecenta previa results in elective surgery before the onset of delivery with an
experienced team at tertiary hospitals. Thus; the incidence of complications decreases. ( Sakarya Med J 2016, 6(4):196-201 ).
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GIRIS

Plasenta previa; plasentanin alt uterinsegmente yerlesip in-
ternalservikal osu kismen veya tamamen kapatmasi durumu-
dur. Plasenta previatotalis, plasenta previaparsiyalis, plasenta
previamarjinalis ve asadi yerlesimli plasenta olarak gruplandir
Ilmaktadir.1Hastaligin insidansi birsistematikderlemede, 1000
dogumda 3,5 ile 4,6 olarak bildirilmistir." Risk faktorleri arasin-
da daha 6nceki gebeliklerinde plasenta previa 6ykisi, gebelik
sayisi, ileri maternal yas, cogul gebelikler, konjenitaluterinano-
maliler, sigara kullanimi, kokain kullanimi, infertilite tedavisi,
sezaryenle dogum o6ykiisU, tekrarlayan disukler, erkek fetus,
etnik kdken yer almaktadir.>?

Plasentaprevianinpatogenezi hakkindaki hipotezlerden biri;
onceki uterincerrahiye bagli olarak gelisen uterus Ust seg-
menttekisuboptimalendometrialalanlarin, trofoblastlariuterus
alt segmentlere dogru implantasyonatesvik etmesidir.! Bir
diger hipotezisebiyikplasentalylizey alani gerektirencogul
gebelikya daazalmisuteroplasentalperflizyonayanitolarak bi-
yumiusplasentanin internalservikal osu kapatma olasihgidir.*

En sik rastlanan klinik bulgu, genellikle gebeligin ikinci yari-
sindan sonra goriilen agrisiz vajinal kanamadir. Kanama ma-
ternal kaynaklidir. Tanida genellikle ultrasonografi yeterlidir.
Plasenta yerlesimi gebelik haftasiyla beraber yukari dogru yer
degistireceginden tani koyulmasi icin genellikle 28. gebelik
haftasina kadar beklenmelidir. Trans-vajinal ultrasonografi
ve trans-abdominal ultrasonografi karsilastirildiginda, trans-
vajinal ultrasonografinin plasenta previa tanisinda daha Ustiin
oldugu bulunmustur.50bez hastalarda ve plasentanin poste-
rior yerlesimli oldugu olgularda tanida manyetik rezonans go-
riintuleme de kullanilabilir. Daha 6nce uterusa cerrahi muda-
hale oykiisii olmayan plasenta previali olgularin da % 1-5'ine
plasenta akreata eslik etmektedir.6Bu nedenle, biitiin plasen-
ta previa olgularinda plasentalinvazyonanomalisi agisindan
hasta degerlendirilmelidir. invazyon tanisi koymada ultrason
bulgulari bize yardimci olabilir. Normal plasentalimplantas-
yonda, plasenta ile mesane duvari arasinda bir hipoekoik alan
ve homojen bir plasenta goériinim{ mevcuttur. Plasenta akre-
ta varliginda bu hipoekoik sinir kaybolmustur ve plasenta me-
sane ile devamli olarak gorilir. Uterin duvarin hemen yaninda
intraplasentalbosluklar (ven6z goéllenmeler ve plasentallakiin-
ler) goriilmesi plasenta akretayi guicli bir sekilde distindurir.
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Plasenta previa, masif antepartum ve intrapartum kanama,
peripartumhisterektomi, kan transfiizyonu, dogum sonu ka-
nama ve sepsis gibi olumsuz olaylar ile iliskili olarak maternal-
morbidite ve mortalitenindnemli nedenlerinden biridir.6,7 Bu
calismada, klinigimizde takipli 3 yillik plasenta previa olgula-
rimizin takiplerini ve gebelik prognozlariniretrospektif olarak
inceleyip literatir esliginde sunmayi amagladik.

YONTEM

Dr. Lutfi Kirdar Kartal E@itim Arastirma Hastanesi, Perinato-
loji Poliklinigi'nde ocak 2013 - ocak 2016 tarihleri arasinda
plasenta previa tanisi almis ve takiplere gelmis 36 gebenin
demografik verileri, ultrasonografi bulgulari, gebelikte tani
haftasi ve gebelik sonuclari degerlendirildi. Perinatoloji polikli-
nigine basvurmus plasenta previa tanil hastalarin dosyalari ge-
riye donuk olarak incelendi. Hastalarin yasi, gravidasi, paritesi,
tani sirasindaki gebelik haftasi, dogum haftasi, dogum kilosu,
1. ve 5. dakika Apgar skoru, risk faktorleri, plasenta previa
tipi, plasentanin yerlesim yeri, invazyon stiphesi, preoperatif
ve postoperatif hemoglobin degerleri, uygulanan anestezi
tipi ve hastanede kalis siireleri arastirildi. Ayrica operasyonda
ek mudahele gerekmis ise yapilan ek muidahale, myometria-
linvazyon varligi ve derecesi, kan transflizyonu ihtiyaci ve bir
komplikasyon gelisip gelismedigi incelendi. Gebelerde intrau-
terin gelisme geriligi ya da intrauterinfetaleksitus olup olmadi-
g1 ayrica arastirildi.

istatistiksel analiz icin SPSS version20.0 kullanildi. Verilerin ta-
nimlayici istatistiklerinde ortalama, standart sapma, medyan
en dislik, en yiksek degerleri kullanilmistir. Strekli ve normal
dagilan veriler ortalama (t£standart sapma), suirekli ve normal
dagilmayan veriler median (minimum-maksimum) olarak be-
lirtildi.

BULGULAR

Plasenta previa olgularinda ortalama yas 33,41+3,89 (22-41),
gravida 3 (1-5), parite 2 (0-3), abortusO (0-3) olarak bulundu.
Tani sirasindaki ortalama gebelik haftasi 29,25+4,46 (22-39),
ortalama dogum haftasi 35,32+3,57 (25-39), ortalama do-
gum kilosu 2740,15+842,2 gr (1110-4950), ortalama 1. daki-
ka Apgar skoru 7 (4-8), 5. dakika Apgar skoru 8 (7-9) idi. Uc
olgu primipar (%8,3), 33 olgu multipardi (%91,6) (tablo-1).
Plasenta previa icin risk faktoru (yliksek gravida, ileri maternal
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yas, gecirilmis uterin cerrahi) varligi %88,8 olarak saptandi.
Ultrasonografik muayenede 36 olgunun 1 tanesi (%2,7) mar-
jinal plasenta previa, 16 tanesi (%44,4) parsiyel plasenta pre-
via, 19 tanesi (%52,8) ise total plasenta previa idi (Resim-1).

9Hz Tib 06

02.06.2014

Tablo-1 : Olgularin demografik ve obstetrik 6zellikleri

n= %

Ya 33,41+3,89

$ (22-41)
Gravida 3(1-5)
Parite 2(0-3)
Gegirilmis sezaryen oykisu
0 7 19,4
1 6 16,6
2 21 58,3
>3 2 5,5

. 35,32+3,57

Dogum haftasi (25-39)
Dogum kilosu (gram) 2740,15+842,2
1. dakika Apgar skoru 7 (4-8)
5. dakika Apgar skoru 8(7-9)

Plasenta 20 hastada anterior, 16 hastada ise posterior yerle-
simli idi. Ultrason takiplerinde 1 hastada intrauterin gelisme
geriligi gelisti. Operasyon Oncesi 28 fetus bas prezentasyon,
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4 fetus makat prezentasyon, 4 fetus ise transversprezentas-
yonda idi. Ultrasonogafik incelemede 5 hastada myometri-
yalinvazyondan siiphelenildi. invazyon diistiniilen 1 hastada
operasyonda myometriyalinvazyon saptanmaz iken, invazyon
distindlmeyen 1 hastada ise operasyonda minimal bir alanda
myometriumainvazyon saptandi. Olgularin %80,5 (n=29) &y-
kiisinde sezaryen dogum vardi, bir hasta ise invitrofertilizas-
yon yoluyla gebe kalmisti. Olgularin %58,3'G vajinal kanama
nedeni ile acil olarak, %41,6'sI ise elektif sartlarda doguma
alindi. Olgularin %27,7'si
nel anestezi altinda operasyona alindi. Olgularin %97,2'sine

rejyonel anestezi, %72,2'si ge-

(n=35) sezaryen uygulandi, %2,7'si (n=1) normal vajinal yolla
dogum yapti. Normal vajinal dogum yapan hastanin tanisi pla-
senta previamarjinalisti. Operasyon sirasinda 8 (%22,2) hasta-
ya kanama kontrollini saglamak icin ek midahale yapildi. Bu
ek mudahaleler, bakri balon takilmasi (n=1), hipogastrik arter
ligasyonu yapilmasi (n=1) ve sezaryen histerektomi (n=6) idi.
Histerektomi uygulanan hastalarin 5 tanesi invazyona bagli
kanama sebepli, 1 tanesi ise atoni sebepli histerektomi yapildi
(Tablo-2).

Tablo-2 : Olgularinoperatif ve postoperatif verileri

Operasyon kosullari

Acil 21 58,3
Elektif 15 41,6
Dogum anindaki ortalama gebelik haftasi

Acil

Elektif

Hipogastrik arter ligasyonu 1 2,7
Bakri balon uygulamasi 1 2,7
Sezaryen histerektomi 6 16,6
Kan transfiizyonu 10 27,7
Preoperatif hemoglobin degeri (g/dl)

Acil 11,14+1,06

Elektif 11,26+0,73
Postoperatif hemoglobin degeri g/dl)

Acil 9,1£1,30

Elektif 9,7£1,59
Postoperatif hastanede kalis stresi (gtin)

Acil 3,66+3,03

Elektif 3,26+1,09

Bu hastalarintamami multipardi ve gecirilmis uterin cerrahi
Oyklsl vardi. Histerektomi olan hastalarin dordiinde ultraso-




nografi ile invazyon varligi ve ciddiyeti 6ngériilmiisti.invazyon
ongorilen dort hastada iki defa gecirilmis sezaryen oykusi
mevcuttu. invazyon éngoériilmeyen ancak operasyon sirasin-
da invazyon saptanan bir hastanin da gecirilmis iki sezaryen
Oykuslt mevcuttu. Hastalarin dogum 6ncesi hemoglobin de-
deri 11,19+0,92 g/dl, dogum sonrasi hemoglobin degeri
9,38+1,43 g/dl idi (tablo-2). Oli dogum hicbir hastada ge-
lismedi. Maternal kanama nedeniyle %27,7 (n=10) hastaya
degisik miktarlarda kan transflizyonu yapildi. Hastalarin pos-
toperatif hastanede yatis sireleri 4 (1-16) gin idi (tablo-2).
Yenidogan bebeklerden 1'i ¢ok dusik dogum agirligina sa-
hipti ve spontan solunumu olmadig icin entiibe edildi ve yeni-
dogan yogun bakim Unitesinde tedaviye alindi. Bes bebek ise
distik dogum agirligina sahip oldugu icin yenidogan yogun
bakim Unitesinde tedaviye alindi. Bebeklerin hicbirinde dogum
sirasinda sorun yasanmadi.

TARTISMA

Peripartum kanamalar, gelismekte olan Ulkelerde maternal-
mortalite ve morbiditenin en 6nemli sebeplerinden biridir. Pla-
senta previa da bu durumun sikligr artan sebeplerinden biridir.
Yapilan bir calismada plasenta previainsidansi %0,15 bulun-
mustur.® Bizim ¢alismamizda 3 yillik toplam 7.826 dogumda-
insidans %0,46 olarak hesaplanmistir, klinigimizin referans
merkez olmasi insidansi arttirmaktadir. Artan sezaryen dogum
oranlari ve ileri yas gebelikleri sebebiyle artan vaka sayisi pla-
senta previanin dnemini arttirmaktadir. ileri yasla birlikte myo-
metriyum tabakasindaki arterlerde olusan sklerotik degisiklik-
lerin artmasi ve sonug olarak plasentaya yeterli kan akiminin
saglanamamasi bozuk plasentasyona neden olabilmektedir.’
Ayni mekanizma, sigara ve kokain kullananlarda da plasenta
previaetyolojisinde ileri strdlmustir.”® Yapilan bir ¢alismada,
maternal yasin 30 ve Uzeri olmasinin plasenta previa riskini
2,5 kat arttirdigi gosterilmistir.® Calismamizda da ortalama
anne yasl 33,41+3,89 bulunmustur ve literatiir ile uyumlu-
dur. Hastalarimizin %88,8'inde risk faktori bulunmakta idi ve
gecirilmis uterus cerrahisi en sik rastlanan nedendi. Plasenta
previanin tanisinda trans-vajinal ultrasonografi olduk¢a 6nem-
lidir ve onerilmektedir.”" Yapilan yiz vakalik bir calismada
trans-vajinal ultrasonografinin sensitivitesi %87,5, spesivitesi
%98,8, pozitif prediktif dederi %93,3, negatif prediktif dege-
ri %97,6 olarak bulunmustur.”? Ultrason icin dnerilen zaman
ikinci trimesterdir ancak 28-32 hafta arasi taninin varliginin
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konfirme edilmesi 6nerilmektedir.'" Biz de tim hastalarin ta-
nisinda trans-vajinal ultrasonografiden faydalandik.

Hastalarda dogum zamanlamasi komplikasyonlar agisindan
onemlidir. AmericanCollege of ObstetriciansandGynecolo-
gists (ACOG) komplike olmamis plasenta previa icin dogum
zamanlamasini 36-0/7 ve 37-0/7 arasi olarak &nermektedir.'®
Calismamizda ortalama dogum haftasi 35,32+3,57 (25-39)
olarak bulunmustur. Buna bagl olarak da ortalama dogum
kilosu Kollmann ve arkadaslarinin calismasina benzer olarak
2740,15£842,2 gr (1110-4950) bulunmustur.8 Birinci dakika
ve 5. dakika ortalama Apgar skorlari da literatiir ile uyumlu
bulunmustur.’

Plasenta previa olgularinda antenatal donemde plasenta in-
vazyonanomalilerini 6ngérmek, hastaya bilgi vermek ve elek-
tif sartlarda tecriibeli ekip ile operasyonu planlamak olusacak
olan komplikasyonlarin 6niine gegebilir ve morbidite - mor-
taliteyi azaltabilir. Bir ¢alismada 6nceden sezaryan ile dogum
yapmis hastanin plasentalmyometriyalinvazyonu 6ngoérmek
icin yapilan renkli Dopplerultrsanografisinde, myometriyumun
kalinhgmin 1 mm'den kisa olmasi veya blyik intraplasental
gollerin varliginin myometriyalinvazyonu 6ngérme agisindan
%100 sensitivite, %72 spesifite, %72 pozitif prediktif deger
ve %100 negatif prediktif degere sahip oldugu tespit edilmis-
tir'* Ultrason bulgulari kesin olmadiginda MR (manyetik re-
zonans) gérintileme faydal olabilir. Ozellikle de mesanenin
goruntisiinden yararlanilamayan posterior yerlesimli plasenta
akretayi tespit etmede plasental- myometriyal birlesim yerinin
degerlendirilmesinde ve myometriyal, parametriyal ve mesane
invazyonunun boyutunu tespit etmede faydahdir.'>'® MR bul-
gularindan en faydali olanlari; mesaneye dogru uterin balon-
lasmanin, plasenta icinde heterojen sinyal yogunlugunun ve
T2 imajlarinda intraplasentalbandlarin tespit edilmesidir.'”'®
Calismamizda 5 hastada invazyon distnildi ve bu hastala-
rin 4'{inde invazyon saptandi. invazyonu gebelik takibinde 6n
gorebilmemiz literattirde belirtildigi gibi komplikasyon ve mor-
talite oranlarimizi azaltmistir. Vakalarin 9%58,3'U acil sartlar-
da, %41,6's1 elektif sartlarda operasyona alinmistir. Plasenta
previa olgularinda ge¢miste genel anestezi rejyonel anesteziye
tercih edilmis olsa da glinimiizde rejyonel anestezi glivenli ve
ayni zamanda daha az kan kaybina neden oldugui icin tercih
edilmesi gereken bir yontem olarak bildirilmistir.”
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Ancak, acil durumlarda anne hemodinamik olarak stabil degil
ise veya fetal durum sikintili ise genel anestezi kullaniimali-
dir. Calismamizda ¢ogunlugu acil doguma alinan olmak Uzere
(n=21) 26 hastaya genel anestezi, 10 hastaya rejyonel anestezi
uygulanmistir.

Plasenta previa hayati tehdit eden kanamayla kendini goste-
rebilir, ayrica olgularda intrapartum ve/veya postpartum kan
transfuzyonu olasiligi yiksektir.?® Calismamizda da olgula-
rin preop hemoglobin degerlerine goére postop hemoglobin
degerlerinde belirgin diisme gozlendi. Maternal kanama ne-
deniyle %27,7 (n=10) hastaya degisik miktarlarda kan trans-
fuzyonu yapildi. Operasyon sirasinda kanama kontrollni
saglamak amaciyla histerektomi uygulama karari alinmadan
dnce yapilabilecek bir takim cerrahi manevralar vardir.?' invaz-
yonun derecesine gore plasental yatagin sttlirasyonu, bakri
balon uygulamasi, uterin arter ligasyonu ve hipogastrik arter
ligasyonu da kanama kontrollini saglayabilir. Bunlarin disin-
da plasentanin yerinde birakilmasi, intraoperatif olarak hipo-
gastrik artere veya commoniliak artere balon uygulamasi veya
plasenta ile birlikte invazemyometriyumun ¢ikariimasi ile de
kanama kontrolli saglanip kan kaybi azaltilabilir. Bizim calis-
mamizda kanama kontrollinii saglamak icin ek miidahale ola-
rak 1 (%2,7) hastaya bakri balon, 1 (%2,7) hastaya hipogast-
rik arter ligasyonu, 6 (%16,6) hastaya sezaryen histerektomi
uygulandi. Bu sonuglarimiz da literatiirle uyumlu bulundu.?>#
Histerektomiuygulanan hastalarin hepsinde gecirilmis uterus
cerrahisi 6ykiisu vardive hastalar multipardi. Histerektomi olan
hastalarin 4 tanesinde ultrasonografi ile invazyon varligi ve
ciddiyeti 6ngoriilmistd. Bir calismada plasenta previa olgu-
larindapostpartum kanama icin 12 kat risk artisi oldugu bildi-
rilmistir,>* bu nedenle olgular postpartum kanama yoniinden
dikkatli takip edilmelidir.

SONUQ

Plasenta previa'li olgularda maternal kanama, erken dogum
ve erken doguma bagli sorunlar morbidite ve mortalitenin en
onemli sebebleridir. Prognozu etkileyen en 6nemli faktor ise
antepartum dénemde taninin koyulmasi ve invazyonun dere-
cesinin ongorilmesidir. Taninin énceden bilinmesi operasyo-
nun dogum eylemi baslamadan elektif sartlarda ve tecriibeli
bir ekip tarafindan, donanimli merkezlerde yapilmasini saglar.
Bu yaklasim da komplikasyon gelisme olasihigini azaltir. Calis-
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mamizin retrospektif yapida olmasi ve olgu gruplarina uygu-
lanan mudahalelerin etkinliklerinin karsilastirilmasi yoninden
hasta sayimizin sinirli olmasi verilerimizin istatiksel yonden ye-
terlilige ulasiimasini engellemistir. Bu baglamda previa'li olgu-
larda uygulanan yaklagimlarin etkinliginin karsilastirilmasi icin
daha fazla hasta sayisini kapsayan prospektif calisma verilerine
ihtiyac duyulmaktadir.
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Tip 2 diabetes mellitus (DM) tanili hastalar yasamlari boyunca hastaliga ikincil gelisen komplikasyon ya da hastalik disi nedenlerden
dolayi cerrahi girisimle karsi karsiya kalabilmektedirler. Biz bu ¢alismada, Tip 2 DM tanili hastalarin yasamlari boyunca gecirdikleri cerrahi
mudahaleleri ve sikliklarini belirlemeyi amagladik.

Temmuz 2013- Aralik 2013 tarihleri arasinda Tip 2 DM tanili 922 hasta gozlemsel olarak calismaya alindi. Hastalarin yas, cinsiyet,
ortalama hastalik stireleri, Tip 2 DM tani 6ncesi ve sonrasinda gecirilmis operasyon dykileri ile sayilari degerlendirilmeye alindi ve bilgiler
olgu takip formuna kaydedildi.

Olgularin %58.4't kadin olup yas ortalamasi 57.36 +11.1 yildi. Ortalama hastalik stresi 9.06+7.34 yil idi. Hastalarin %53.3'U hayatlari
boyunca en az bir kez cerrahi operasyon gecirmis olarak saptandi. Tip 2 DM tanisi konulmadan 6nce en az bir kez cerrahi midahale
gegirme sikhgi %33.7, tani sonrasinda ise %28.1 idi. Diyabet tanisi konulmadan 6nce en sik gegirilen operasyonlarin basinda
apendektomi (%7.1), kolesistektomi (%5.3) ve total abdominal histerektomi-bilateral salpingo ooferoktomi (%3.9) gelmekteydi.
Diyabet tanisi konulduktan sonra ise en sik gegirilen operasyonlar sirasiyla kolesistektomi (%5), katarakt (%5), ortopedik cerrahi
islemler (%5) ve koroner arter by-pass cerrahisi (%4.1) idi.

Calismamizda Tip 2 DM tanili hastalarin %53.3’tnln yasamlarinin bir doneminde operasyon gecirdigini saptadik. Diyabetli hastalarda
cerrahi midahale sikhginin ylksek olmasi preoperatif degerlendirmenin 6nemi artirmaktadir.
( Sakarya Tip Dergisi 2016, 6(43):202-206 )

Diabetes mellitus, cerrahi mudahale, diyabetik komplikasyon
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Type 2 diabetes mellitus (DM) patients can with a diagnosis of secondary complications due to reasons other than illness or illness in
their lifetime face surgically. In this study, we aimed to determine the frequency of surgical intervention in patients diagnosed with
type 2 diabetes.

922 patients with Type 2 DM were studied between July 2013- December 2013. Patients’ age, sex, duration of disease, type 2 DM
diagnosis were evaluated before and after the operation history with the number of cases was recorded in the follow-up form and
information. Clinical data of 512 patients who underwent LDLT from October 1988 to December 2015 at Baskent University hospital
were identified.

58.4% of the patients were women and the mean age was 57.36 + 11.1 years. The mean disease duration was 9.06+7.34 year.
At least once in their life, 53.3% of patients were found to have undergone surgery. Type 2 diabetes is often diagnosed review at
least once before the surgery be 33.7% and 28.1% after diagnosis. Before diabetes is diagnosed most frequently passed in the early
appendectomy (7.1%), cholecystectomy (5.3%) and total abdominal hysterectomy and bilateral salpingo oophorectomy (TAH-BSO)
(3.9%) had come. After the diagnosis of diabetes is most often passed operations respectively cholecystectomy (5%), cataract (5%),
orthopedic surgery (5%) and coronary bypass (4.1%) respectively

In this study, we detected that at least once in their life, 53.3% of patients were found to have undergone surgery. The high frequency
of surgical intervention in patients with Type 2 DM increases the importance of preoperative evaluation
( Sakarya Med J 2016, 6(4):202-206 ).
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GIRiS
Diabetes mellitus (DM)
diinya capinda 150 milyondan fazla kisiyi etkilemektedir. Bu

kronik, ciddi bir saglik sorunu olup

sayinin, Ug¢lnct bin yil icinde ikiye katlanmasi beklenmekte-
dir'. Dliinya genelinde oldugu gibi llkemizde de Tip 2 diya-
betin sikhgi artmaktadir. TURDEP-I calismasinda %?7.2 olan
diyabet oraninin TURDEP-II calismasinda %13.7 ye yukseldigi
gortlmustir.?3

Diyabetli hasta sayisinin giderek artmasi ve diyabetin cerrahi
midahale gerektiren islemlere yatkinlk olusturmasi nedeniyle
diyabeti olan hastalarda cerrahi miidahale sikliginin nispeten
daha yaygin oldugu belirtilmistir.* Diyabetli hastalarda kardi-
yovaskiler hastaliklarin daha sik goriilmesi, stk mikrovaski-
ler komplikasyonlarin varligi nedeniyle cerrahi miidahalelerin
daha sik gorilebilecedi, ayni zamanda cerrahi uygulanan di-
yabetik hastalarin daha fazla hastanede kaldigi, morbidite ve
mortalite oranlarinin da daha yiiksek oldugu vurgulanmakta-
dir belirtilmektedir.>”

Tip 2 DM tanili hasta sikhginin arttigi ve ayni zamanda diyabet-
li hastalarda cerrahi islemlerin mortalite ve morbiditeyi artirdigi
vurgulanmaktadir. Ancak Tip 2 DM tanili hastalarin hayatla-
rn boyunca maruz kalacaklari cerrahi mudahalelerin sikligini
bildiren az sayida veri bulunmaktadir**# Biz bu calismada;
Tip 2 DM tanisina sahip hastalarin, en sik gecirdikleri cerrahi
mudahaleleri ve yasam boyu karsilastiklari cerrahi miidahale

sikliklarini belirlemeyi amagladik.

GEREC ve YONTEMLER

Temmuz 2013- Aralik 2013 tarihleri arasinda Tokat Devlet
Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari poliklini-
gi, Nazilli Devlet Hastanesi, Cankiri Devlet Hastanesi ve Dinar
Devlet Hastanesi Dabhiliye polikliniklerine basvuran Tip 2 DM
tanili 922 hasta gozlemsel olarak calismaya alindi. Calismanin
yUritildiga polikliniklere basvuran ve Tip 2 DM tanisi olan
her hasta calismaya alindi. Calismaya alinacak olan butln has-
talarin yas, cinsiyet, ortalama hastalik sireleri, Tip 2 DM tani
Oncesi ve sonrasinda gegcirilmis operasyon oykdileri ile sayilari
degerlendirilmeye alindi.

Her vaka icin olgularin verileri, tarafimizca hazirlanan olgu
kayit formuna kaydedildi. Verilerin analizi SPSS 18.0 istatistik
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paket programi kullanilarak gerceklestirildi. Tanimlayici istatis-
tikler yapildi. Elde edilen datalardaki kategorik dl¢limler rakam
ve persentil olarak, sayisal degerler de ortalama ve standart
deviasyon (+SD) seklinde 6zetlenmistir. Bu calisma gozlemsel,
kesitsel, tanimlayici bir calisma olarak dizayn edilmistir.

BULGULAR

Tip 2 DM tanisi konulan 922 olgu calismaya alindi. Olgularin
%58.4'U kadin olup yas ortalamasi 57.36 +11.1 yildi. Ortala-
ma hastalik stiresi 9.06+7.34 yil idi. Tip 2 DM tanisi konulma-
dan 6nce hastalarda en az bir kez cerrahi mudahale gecirme
sikligi %33.7, tani sonrasinda ise %28.1 idi. Hastalarinin ¢alis-
maya alindigi ana kadarki tim yasam boyu cerrahi operasyon
gecirme sikligi %53.3 idi. Hastalarin %46.7'sinde gegirilmis
bir operasyon oykusi yokken, %34.2" sinde bir, %16.4" iinde
iki, geri kalan olgularda ise U ve lizerinde operasyon gegir-
mis oldugu belirlendi. Diyabet tanisi konulmadan &nce en sik
gecirilen operasyonlarin basinda apendektomi (%7.1), kole-
sistektomi (%5.3) ve total abdominal histerektomi ve bilateral
salpingo ooferoktomi (TAH-BSO) (%3.9) gelmekteydi. Diyabet
tanisi konulduktan sonra ise en sik gegirilen operasyonlar si-
rastyla katarakt (%5),
sistektomi (%5), ve koroner arter by-pass cerrahisi (%4.1) idi
(Tablo 1).

ortopedik cerrahi islemler (%5), kole-

Tablo 1: Diyabet tanisi 6ncesi ve sonrasindaki en sik gegirilen

operasyonlar

Diyabet tanisi &ncesi Diyabet tanisi sonrasi Yasam Boyu

Kolesistek

Apendektomi (%7.1) tomi(%10.3)

Kolesistektomi(%5)

Kolesistektomi
(%5.3)

Katarakt (%5)

Apendektomi (%8.6)

TAH-BSO (%3.9)

Ortopedik cerrahi
islemler (%5)

Ortopedik cerrahi
islemler (%8.2)

Urolojik cerrahi
(%3.4)

Koroner arter by-pass
cerrahisi (%4.1)

Urolojik cerrahi
(%6.6)

Ortopedik cerrahi
islemler (%3.3)

Urolojik cerrahi
(%3.3)

Go6z operasyonlari
(katarakt cerrahisi
dahil %6.3)

Tiroid cerrahisi
(%3.2)

inguinal ve umblikal
herni (%3.2)

TAH-BSO (%6)

KBB cerrahisi (%2.9)

TAH-BSO (%2.1)

inguinal ve umblikal
herni (%6)

Toplamda tiim hastalara en sik uygulanan operasyonlarin ba-

sinda %10.3 ile kolesistektomi idi. Diger operasyonlar ise




Sakarya Tip Dergisi
2016;6(4):202-206

UNUBOL ve ark.

apendektomi (%8.6), ortopedik cerrahi midahaler (%8.2),
Uriner sistem operasyonlari (%6.6), g6z operasyonlari (kata-
rakt cerrahisi dahil %6.3), TAH-BSO (%6), inguinal ve umbli-
kal herni (%6), koroner arter by-pass cerrahisi (%5.5), tiroi-
dektomi (%5.2) olarak siralanmaktadir.

TARTISMA

Calismamizda Tip 2 DM tanili hastalarin diyabet tanisi konul-
duktan sonra en az bir kez cerrahi miidahale gecirme sikhg
%28.1, calismaya alindigi ana kadarki tim yasam boyu cerra-
hi operasyon gecirme sikligi ise %53.3 olarak saptandi.

Galismamizdaki Tip 2 DM tanili hastalarin tamamini eriskin yas
grubu olusturmaktaydi ve ortalama yas 57.36 £11.1 idi.

Diyabetli hastalarin saghkl bireylere gore hayatlar boyunca
daha fazla cerrahi girisime ihtiya¢ duydugu bildirilmistir. Diya-
betli hastalarin en az % 50'sinin yasamlari boyunca cerrahiye
maruz kalacaklari vurgulanmistir® Bizim calismamizda da di-
yabetli hastalarimizin %53.3'lUnln yasaminin bir déneminde
cerrahi mudahale gecirdigini saptadik.

Diyabet, koroner arter hastaligi, serebrovaskdiler hastalik, peri-
ferik vaskdiler hastalik, nefropati, enfeksiyon ve alt ekstremite
amputasyon gibi nedenlere yatkinlik dogurdugu icin hastane-
ye yatis riskini artirmaktadir.® Hastanede yatmakta olan hasta-
larin tarandid1 bir calismada, hastalarin %23.8'inde 6nceden
tani konulmus DM mevcutken, %12.3'linde bilinen DM tani-
sinin olmadigi saptanmistir.”® Diyabetin, cerrahi popilasyonun
%10-15'ini etkiledigi belirtilmektedir.'" Yapilan bir calismada
cerrahi servislerinde yatan ve hiperglisemik saptanan hasta-
larin %33’Unde 6nceden diyabet tanisinin bulunmadigr bil-
dirilmistir.’? Ulkemizden yapilan, hastanede yatan hastalarda
diyabet sikliginin degerlendirildigi bir calismada, kalp damar
cerrahisi yogun bakimda %84.5, G6z hastaliklar servisinde
%51.3, Kulak Burun Bogaz servisinde %39, Ortopedi servisin-
de %38.7, Uroloji servisinde %37.5, Gégiis cerrahisi servisin-
de %34.5, Plastik cerrahi servisinde %32, Genel cerrahi servi-
sinde 9%28.2, beyin cerrahisi servisinde %15.6 diyabet sikhg
bildirilmistir. Bu calismada cerrahi branslarda yatan hastalarda
diyabet sikhdin ¢ok fazla oldugu goérilmektedir.* Biz ¢alisma-
mizda diyabet tanisi konulduktan sonra hastalarin %28.1'inin
en az 1 kez cerrahi miidahale gecirdigini saptadik.

Tip 2 Diabetes Mellitus Tanil Hastalarda Cerrahi Miidahale Sikligimin Degerlendirilmesi

Diyabetli hastalarda mikrovaskiler (retinopati, nefropati ve
noropati) ve makrovaskiler (ateroskleroz, periferik arter has-
talig, serabrovaskiler hastalik) komplikasyonlar ile ilgili cerra-
hi midahaleler sik yapilmaktadir.>™ Vitrektomi, katarakt cer-
rahisi, bobrek transplantasyonu, penil protez implantasyonu,
Ulser debritmani ve vaskdler cerrahilerin diyabetli hastalarda
yaygin uygulandigi bildirilmistir™. Bizim calismamizda diyabet
tanisi konulduktan sonra yapilan en sik cerrahiler katarakt
(%5), ortopedik cerrahi islemler (%5), kolesistektomi (%5), ve
koroner arter by-pass cerrahisi (%4.1) idi.

Diyabetik retinopati, diyabetin sik gorilen, tedavi edilebilen,
kronik bir komplikasyonudur. Géz tutulumunun ileri asama-
larinda vitreoretinal cerrahi gibi prosedirler planlanmaktadir.
Goérme kaybinin 6nemli bir nedeni olan kataraktin, diyabetli
hastalarda 2-4 kat daha sik oldugu bildirilmistir. Katarakt ope-
rasyonu yapilan tiim vakalarin ise %20’sini diyabetli hastalar
olusturmaktadir.” Bizim calismamizda hastalarimizin diyabet
tanisi sonrasi %5'inin katarakt cerrahisi gecirme 6ykiisi mev-
cuttu.

Komplikasyon olarak néropati ve anjiopati gelisen hastalar
diyabetik ayak ve buna bagli amputasyon gibi cerrahi mida-
haleler yoéniinden risk altindadir.’® Kéti glisemik kontrol, n6-
ropati ve iskemi, epidermal rejenerasyon ve yara iyilesmesinde
gecikmeye yol acarak diyabetik Ulsere gelisimine yol acar. Di-
yabetli hastalarin %85’ inde amputasyon éncesinde diyabetik
tlser oldugu bildirilmistir.”” ingiltere'de 9710 DM hastasinin
prospektif olarak izlendigi bir calismada diyabetik ayak gesi-
minin yillik insidansi %2.2 olarak saptanmistir.'®* Diyabetli bir
hastada hayat boyu diyabet ayak riski yaklasik %25 olarak
bildirilmistir.” Diyabetik ayak enfeksiyonlarinin %15-20'sinin
amputasyonla sonuglandigi vurgulanmistir?®  Bizim calisma-
mizda diyabet tanisi konulduktan sonra yapilan en sik cerrahi-
ler arasinda ortopedik cerrahi islemler (%5) mevcut olup, bu
midahalelerin %69.6'si diyabetik ayak iliskiliydi.

Bir metaanalizde, diyabetli hastalarda obezite ve insilin di-
renci ile iliskili olarak safra kesesi hastaliklarinda artis oldugu
gosterilmistir?’. Yapilan calismalarda, diyabetli hastalarda ge-
nel popllasyona goére safra kesesinde tas goriilme sikhginin
yuksek oldugu gosterilmistir.?>?* Diyabetli bireylerde artmis bi




liyer safra kolesterol sekresyonu ve bir litojenik safra tuzu Ure-
timi safra tasi olusumunda potansiyel mekanizma olarak 6ne
strtlmustir?® Amfizematoz kolesistitli hastalarin derlendigi
bir calismada hastalarin %55'inde diyabet bulunmaktadir?).
Bizim calismamizda diyabet tanisi sonrasi olgularin %5'inin
kolesistektomi gecirdigini saptadik. Ancak gozlemsel bir ¢a-
lisma olmasi nedeniyle operasyon oncesi endikasyonlari net
degerlendiremedik. Ancak hastalarin %90'inin elektif kolesis-
tektomi gecirdiklerini saptadik. Calismamizda, kolesistektomi
diyabetli hastalarin gecirdikleri en sik operasyonlar arasinda
yer almaktaydi.

Aterosklerotik kardiyovaskiler hastalk, akut koroner send-
romlar, miyokard infarkttsti 6ykust, kararli veya kararsiz angi-
na, olmasi disunilen koroner veya diger arteriyel revaskiilari-
zasyon, inme, gegici iskemik atak veya periferik arter hastalg
gibi tanimlanmis aterosklerotik durumlar diyabetli bireyler icin
morbidite ve mortalitenin 6nemli bir nedenidir.*® Genel top-
lumda koroner arter by-pass cerrahisi geciren hastalarin %20
-30'unun diyabet hastasi oldugu bildirilmistir.?® Bizim ¢alisma-
mizda diyabet tanisi sonrasi olgularin %4.1'inin koroner arter
by-pass cerrahisi gecirdigini saptadik.

Akut apandisit, toplumda en sik gorilen cerrahi akut karin
sebebidir. Akut apandisite bagh yapilan apendektomi de en
cok yapilan cerrahi girisim olarak kabul edilmektedir.?’ Diya-
betin apandisit hastaliginda preoperatif ve postoperatif mor-
bidite arttirici etkileri oldugu bilinse de, hastalik risk faktorleri
arasinda gosterilmemektedir. Bizim calismamizda da diyabetli
hastalarda tim toplumda oldugu gibi en ¢ok cerrahi girisimle-
rin basinda apendektomi dikkati cekmektedir. Calismamizda,
en sik cerrahi islemlerden birisi apendektomi (%7.1) olmasina
karsin, diyabet tanisi konulmadan énce olmasi, diyabetle iliski-
si olmadigini disiindiirmekteydi.

Sonug olarak, bu calisma ile diyabetli hastalarin yaklasik yarisi-
nin hayati boyunca en az bir kez cerrahi operasyon gecirebile-
cegini gosterdik. Ayni zamanda, diyabet tanisi sonrasi gegirilen
en sik cerrahi miidahalelerin diyabete bagh komplikasyonlar
ve komorbiditeler nedeniyle oldugunu diisiinmekteyiz.

Galismanin kisithliklari: Son doénemlerde diyabetli hastalar,
diyabet ve obezite nedeniyle metabolik ve bariyatrik cerra-
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hi operasyonlari gecgirmektedirler. Ancak calismamizin 2013
yilinda yapilmis olmasi nedeniyle, o donemde bu cerrahi is-
lemler daha az yapildigi icin, bizim ¢calismamizda sik gegirilen
cerrahi midahaleler arasinda yer almadigini diistinmekteyiz.




Sakarya Tip Dergisi
2016;6(4):202-206

10.

IS

12.

14.

UNUBOL ve ark.

Narayan KM, Gregg EW, Fagot-Campagna A, Engelgau
MM, Vinicor F. Diabetes—a common, growing, serious,
costly, and potentially preventable public health problem.
Diabetes Res Clin Pract 2000; 50: 77-84.

Satman |, Yilmaz T, Sengul A, Salman S, Salman F, Uygur
S, et al, The TURDEP Group. Population-based study of
diabetes and risk characteristics in Turkey: results of the
Turkish diabetes epidemiology study (TURDEP). Diabetes
Care. 2002;25:1551-6

Satman |, Omer B, Tutuncu Y, Kalaca S, Gedik S, Dinccag
N, et al; TURDEP-II Study Group. Twelve-year trends in the
prevalence and risk factors of diabetes and prediabetes in
Turkish adults. Eur J Epidemiol. 2013;28:169-80.

Jacober SJ, Sowers JR. An update on perioperative
management  of  diabetes.  Arch Med.
1999;159:2405-11. Review

Khan NA, Ghali WA, Cagliero E. Perioperative management

Intern

of blood glucose in adults with diabetes mellitus. UpToDate
2015

Malone DL, Genuit T, Tracy JK, Gannon C, Napolitano LM.
Surgical site infections: reanalysis of risk factors. J Surg Res
2002; 103:89.

Thompson BM, Stearns JD, Apsey HA, Schlinkert RT, Cook
CB. Perioperative Management of Patients with Diabetes
and Hyperglycemia Undergoing Elective Surgery. Curr Diab
Rep. 2016;16:2

Miller JD, Richman DC. Preoperative Evaluation of Patients
with Diabetes Mellitus. Anesthesiol Clin. 2016;34:155-69.
Review

Clement S, Braithwaite SS, Magee MF, Ahmann A, Smith
EP, Schafer RG et al. American Diabetes Association
Diabetes in Hospitals Writing Committee. Management
of diabetes and hyperglycemia in hospitals. Diabetes Care
2004; 27: 553-591.

Umpierrez GE, Isaacs SD, Bazargan N, You X, Thaler LM,
Kitabchi AE. Hyperglycemia: an independent marker of in-
hospital mortality in patients with undiagnosed diabetes. J
Clin Endocrinol Metab 2002;87: 978-82.

Membership of the Working Party, Barker P, Creasey
PE, Dhatariya K, Levy NLipp A, et al. Peri-operative
management of the surgical patient with diabetes 2015:
Association of Anaesthetists of Great Britain and Ireland.
Anaesthesia. 2015;70:1427-40

Levetan C S, Passaro M, Jablonski K, Kass M, Ratner RE.
Unrecognized diabetes among hospitalized patients.
Diabetes Care 1998;21: 246-9.

. Yavuz DG, Yazici D, Ozcan S, Tarcin O, Deyneli O, Akalin S.

Hastanede yatan hastalarda hiperglisemi sikligi. Marmara
Medical Journal 2013; 26:68-71

Hirsch IB, McGill JB, Cryer PE, White PF. Perioperative
management of surgical patients with diabetes mellitus.
Anesthesiology1991;74:346-359.

. Hamilton AMP, Ulbig MW, Polkinghorne P. Management

of diabetic retinopathy. BMJ Publishing Group. London

Tip 2 Diabetes Mellitus Tanil Hastalarda Cerrahi Miidahale Sikligimin Degerlendirilmesi

20.

2

22.

23.

24.

25.

26.

278

1996; 1-15

. Ndip A, Ebah L, Mbako A. Neuropathic diabetic foot ulcers

- evidence-to-practice. Int J Gen Med. 2012;5: 129-34.

. Apelqvist J. Diagnostics and treatment of the diabetic foot.

Endocrine. 2012;41:384-97

. Abbott CA, Carrington AL, Ashe H, Bath S, Every LC,

Griffiths J, et al; North-West Diabetes Foot Care Study. The
North-West Diabetes Foot Care Study: incidence of, and risk
factors for, new diabetic foot ulceration in a community-
based patient cohort. Diabet Med. 2002;15:377-84.

. Boulton AJ, Armstrong DG, Albert SF, Frykberg RG, Hellman

R, Kirkman MS, et al; American Diabetes Association;

American  Association of Clinical Endocrinologists.
Comprehensive foot examination and risk assessment:
a report of the task force of the foot care interest group
of the American Diabetes Association, with endorsement
by the American Association of Clinical Endocrinologists.
Diabetes Care. 2008;31:1679-85.

Lipsky BA, Berendt AR, Deery HG, Embil JM, Joseph WS,
Karchmer AW, et al; Infectious Diseases Society of America.
Diagnosis and treatment of diabetic foot infections. Clin

Infect Dis. 2004;39:885-910

. Aune D, Vatten LJ. Diabetes mellitus and the risk of

gallbladder disease: A systematic review and meta-
analysis of prospective studies. J Diabetes Complications.
2016;30:368-73

Sodhi JS, Zargar SA, Khateeb S, Showkat A, Javid G,
Laway BA, et al. Prevalence of gallstone disease in patients
with type 2 diabetes and the risk factors in North Indian
population: a case control study. Indian J Gastroenterol.
2014;33:507-11.

Weikert C, Weikert S, Schulze MB, Pischon T, Fritsche A,
Bergmann MM, et al. Presence of gallstones or kidney
stones and risk of type 2 diabetes. Am J Epidemiol.
2010;171:447-54
Garcia-Sancho ~ Tellez L, JA,
Fernandez de Lis S, Garcia-Sancho Martin L. Acute

Rodriguez-Montes

emphysematous cholecystitis. Report of twenty cases.
Hepatogastroenterology. 1999;46:2144-8

American Diabetes Association. 8. Cardiovascular Disease
and Risk Management. Diabetes Care. 2016 Jan;39 Suppl
1:560-71.

Carson J, Scholz PM, Chen AY, Peterson ED, Gold J,
Schneider SH. Diabetes mellitus

mortality and morbidity in patients undergoing coronary

increases short-term

artery bypass graft surgery. J Am Coll Cardiol 2002; 40:
418-23.

Sivrikoz E, Karamanos E, Beale E, Teixeira P, Inaba K,
Demetriades D. The effect of diabetes on outcomes
following emergency appendectomy in patients without
comorbidities: a propensity score-matched analysis of
National Surgical Quality Improvement Program database.
Am J Surg. 2015;209:206-11




RESEARCH ARTICLE / Arastirma Makalesi
DOI: 10.5505/sakaryamed;.2016.55823

The Correlation Between
The Degenerative Changes and Osteoporosis
in The Lumbar Spine of Elderly Patients

Yash Hastalarda Lomber Degeneratif Degisikliklerin Osteoporoz ile iliskisi

Mustafa Uysal', Utku Giiriin®, Alauddin Kochai', Metin 0zalay?

! Sakarya University, Medical Faculty, Department of Orthopaedics and Traumatology, 54100 Sakarya, Turkey
2 Baskent University, Medical Faculty, Department of Orthopaedics and Traumatology, 01250, Adana, Turkey
3 Baskent University, Medical Faculty, Department of Orthopaedics and Traumatology, 06640, Ankara, Turkey

Background

Material
and Method

Results

Conclusion

Keywords

Both of Osteoporosis and spinal degeneration are in the etiology of the low back pain in elderly person but their correlation is
not entirely clear. The aim of the study is to explore the relationship between osteoporosis and spinal degeneration and effects of
osteoporosis on components of spinal degeneration. .

We studied on eighty two patients older than 55 years old who had low back pain. The patients were divided in two groups which
were osteoporotic and osteopenic according to the bone mineral index. Criteria of lumbar degenerative changes were evaluated for
all patients, which were disc pathologies, facet arthrosis and morphological changes of vertebral body such as vertebral fracture,
osteophytes and concavity index. Grading systems were used for classification of degenerative changes.

Mean BMI of subjects in two groups were not different but a significant difference between groups according to the disc degeneration
(p< 0.001), facet arthrosis (p=0,009), discopathy degree (p<0,001) was found. We found that disc degeneration, discopathy and facet
arthrosis were negatively correlated with osteoporosis but there was no difference in morphological changes of vertebral body.

The result of the present study showed that osteoporosis could have a protective role against some kind of degenerative changes in
vertebral column. It decreased the risk of disc degeneration and facet arthrosis in elderly patient. The formation of vertebral fractures
and osteophytes were not always associated with disc degeneration and facet arthrosis in osteoporosis

( Sakarya Med J 2016, 6(4):207-211)

Osteoporosis, Bone mineral density, Facet joint, intervertebral disc, Spinal fractures.
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Bel agrisi etiyolojisinde osteoporoz ve omurga dejenerasyonunu rol oynamakta, ancak bu ikisinin arasindaki iliski tamamen belirgin
degildir. Bu calismanin amaci osteoporoz ve omurga degenerasyonun arasindaki iliskiye aciklik getirmek ve osteoporozun omurga
dejenerasyonun Ulzerindeki etkisini arastirmak.

Bu calismaya bel agrisi olan 55 yas Ustli 82 hasta alindi. Hastalar kemik mineral indeksine godre osteoporotik ve osteopenik ola-
rak iki gruba ayrildi. Lomber dejeneratif degisiklik kriteri olan disk patolojisi, faset artrozu ve vertebra cisim kingi gibi morfolojik
degisiklikler,osteofitler, konkavite indeksi tim hastalar icin degerlendirildi. Dejeneratif degisikliklerin siniflamasi icin gradleme sistemi
kullanildi. .

iki grup arasinda viicut kitle indeksinde farklilik saptanmadi. Ancak iki grup arasinda disk dejenerasyonu (p< 0.001), faset artrozu
(p=0,009), diskopati derecesinde (p<0,001) anlamli farklilik saptandi. Faset artrozu, disk dejenerasyon ve diskopati osteoporoz ile ne-
gatif korelasyon gosterdigi goruldi. Ancak vertebra cisim morfolojik degisiklikleri ile ilgili farkhlik saptanmadi.

Mevcut calisma osteoporozun bazi dejeneratif degisiklikler tizerinde koruyucu etki olabilecegini gosterir. Yash hastalarda disk dejene-
rasyonunu ve faset artrozunu azaltmaktadir. Osteoporotik hastalarda osteofitler ve omurga kiriklarinin disk degenerasyonu ve faset
artrozu ile iliskili olmadigi gosterildi. ( Sakarya Tip Dergisi 2016, 6(4):207-211).
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INTRODUCTION

Spinal degeneration is the most common cause of low back
pain in the elderly. Morphological changes of bony structures
in spinal column, intervertebral disc degeneration and facet
arthrosis play an important role in spinal degeneration.?3
Dysfunction, instability and stabilization are the biomecha-
nical stages of the spinal degeneration.* Osteoporosis and
degenerative changes affect mostly elderly population. Oste-
oporosis induced structural changes alters the load-bearing
response of vertebral column and may cause instability which
accelerates the degeneration process.?

The correlation between the degenerative changes of spine
and osteoporosis is not clear®> The purpose of this study was
to examine the correlation between osteoporosis and the
components of spinal degeneration such as intervertebral disc
degeneration, facet arthrosis, and morphological changes of
lumbar vertebra.

MATERIAL and METHOD

Subjects were selected retrospectively among women older
than 55 years of age who had a complaint of low back pain.
Patients with disorders known to affect bone metabolism, tu-
moral changes, those receiving hormone replacement therapy
or taking medications for osteoporosis and had spinal opera-
tion were excluded from the study. Subjects were selected in
the group of patient who had not daily sportive activity and
smoking. Eighty two women who had sedentary lives in simi-
lar conditions were included in the study.

Bone mineral density (BMD) of lumbar spine by dual-energy
X-ray absorptiometry (DXA)(QDR 4500 Hologic Inc. USA),
lumbar magnetic resonance imaging (MRI)(Siemens Magne-
tom Vision 1,5-T, Siemens Medical System, Erlangen, Ger-
many), antero-posterior and lateral rontgenography were
performed for all subjects. Subjects were divided into two
groups according to the DXA. “T scores” in DXA were lower
than “-2,5" in group 1(osteoporotic) and higher than “-2” in
group 2(osteopenic).

Degenerative changes of lumber vertebra were divided into
three groups such as disc pathologies, facet arthrosis and
morphological changes of vertebral body. Six parameters in

three groups were evaluated for detecting the degenerative
changes of lumbar vertebra. Assessments were performed by
two authors for each level between L1 and L5 vertebra. The
grading system was based on the literature. Grading of para-
meters was made according to the following protocols (Table

1).

[FACET
JARTHROSIS

[OSTEOPHYTE

[DISCOPATHY

Table 1: Radiographic images showing the criteria of grading systems
which is explained in text for disc degeneration, facet arthrosis and
osteophyte formation.

Disc Pathologies

Disc pathologies were related with the disc degeneration and
the degree of discopathy. The degeneration of each five lum-
bar disc (L1-L2, L-L3, L3-L4, L4-L5, L5-S1) were graded from 1
to 5 according to Thompson's classification using T2 weigh-
ted mid-sagital MRI .26

Degree of discopathy was evaluated in five grades. GO: nor-
mal disc. G1: bulging (symmetrical disc extension). G2: Prot-
rusion (focal or asymmetrical disc extension). G3: Extrusion
(extreme extension of disc beyond the vertebral border). G4:
Sequestration (free disc fragment).”

Facet Arthrosis

Four grades (G0-G3) of arthrosis of the facet joints were de-
fined according to the modified classification of Pathria et al.
by using axial MRI. GO: normal facet joint space (2-4mm). G1:
narrowing of the facet joint space (< 2 mm) and/or small os-
teophytes and/or mild hypertrophy of the articular process.
G2: narrowing of the facet joint space and/or moderate os-
teophytes and/or moderate hypertrophy of the articular pro-
cess and/or mild subarticular bone erosions. G3: narrowing of
the facet joint space and/or large osteophytes and/or severe
hypertrophy of the articular process and/or severe subarticular




bone erosions and/or subchondral cysts.??

Morphological Changes of Vertebral Body

Three aspects of degenerative morphological changes (1-Ver-
tebral fracture, 2-Vertebral osteophytes, 3-Concavity index)
were studied for each lumbar level (L1-L5) in rontgenography.
Vertebral fracture was considered to be present if at least one
of three height measurements (anterior, middle, posterior) of
one vertebra has decreased more than %20 by using lateral
lumbar rontgenography(GO: yes, G1:no)."o"

Grading of osteophytes was made by using Nathan's classi-
fication.?'? GO: no osteophyte. G1: definite osteophyte. G2:
osteophyte bridging or nearly bridging across neighboring
vertebra on antero-posterior and lateral rontgenography.

Concavity index was calculated by dividing the central verteb-
ral height to anterior vertebral height. A calliper was used for
each vertebral measurement (L1-L5) on lateral roentgenog-
ram."

Statistical calculations were done by SPSS software (versi-
on 11.0). Data were analyzed and compared by the Mann-
Whitney U test and x2 tests. p values < 0.05 were considered
statistically significant.

RESULTS

Mean body-mass index (BMI) of subjects between two groups
were not different significantly. The difference between gro-
ups according to the disc degeneration, facet arthrosis and
discopathy degree was significant in various levels. The com-
parison of “p values” of the parameters for two groups was
demonstrated in table 2.

L1 L2 L3 L4 L5
Disc degeneration (1-5) ©) ) 0.02 0.05 0.09
Discopahty (0-4) 0.03 0.04 0.01 ) 0.03
Facet arthrosis (0-3) ©) ©) 0.02 ©) Q]

Vertebral fracture (0-1) ) ) ) ) )
Vertebral osteophyte (0-1) ) Q] Q] ) Q]

Concavity index ) ) ©) ) )

Table 2: Comparison of the osteoporotic and osteopenic groups accord-
ing to “p values” for each vertebral level.
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Table 2 presents the comparison of two groups for each ver-
tebral level. Disc degeneration for three lumbar disc such as
L3-L4-L5 levels (p<0.05) and discopathy for all level (p<0.05)
except the level of L4-L5 disc was significantly different bet-
ween group 1 and group 2. Nevertheless, there was a diffe-
rence only in L3 vertebra according to facet arthrosis (p<0.05).
Statistically difference was not observed for the morphologi-
cal changes of vertebral body such as vertebral fracture, oste-
ophyte formation and concavity.

DISCUSSION

The criterion of the WHO defines “severe osteoporosis” as low
bone mass (t score below -2.5) in the presence of one or more
fragility fractures.” DXA is currently widely used and reliable
method for measuring of BMD with high degree of precisi-
on.”” Osteoporosis could be underestimated in the presen-
ce of degenerative changes such as osteophytes and reactive
vertebral sclerosis.'® Since there was no difference between
groups according to the osteophytic changes and vertebral
fracture in all levels and facet arthrosis in most levels, osteo-
porosis and ostoepenia could have been objectively differenti-
ated by using t scores in our study.

The degenerative changes in our series were evaluated by
using MRI and roentgenography. The sensivity and specifity
of MRI of intervertebral disc abnormalities are well known."”
There is less information about the value of MRI in assessment
of facet joint. Weishaupt et al has stated that although com-
puterized tomography (CT) was more reproducible in grading
of facet joint but CT is not required in the presence of an MRI
examination®.

Spinal degeneration included disc degeneration, facet joint
arthrosis, muscular and ligamentous dysfunction. The litera-
ture also demonstrated the inverse relation between osteo-
porosis and spondylosis.'#'%2  Qur results confirmed that
disc degeneration, discopathy and facet arthrosis was negati-
vely correlated with osteoporosis. Osteoporosis decreases the
bone density and less dense bone could result in decreased
mechanical stress on the intervertebral disc.'® When vertebral
BMD increase, the role of shock-absorbing of disc increases,
resulting in an increase stress on intervertebral disc in the el-

derly.® Consequently this affects all the mobile segments
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which were important for maintaining the segmental stability
of the vertebral column.® Several investigators have reported
a correlation between bone density and intervertebral disc
degeneration. Harada et al showed that elevated disc dege-
neration was correlated with BMD of lumbar vertebra.'® Keller
et al also reported that stiffness of vertebral body increased
the disc degeneration.?” In our results, disc degeneration and
discopathy rate were higher in the group which has higher
lumbar BMD. This difference was significant in almost all lum-
bar levels. Since the other factors such as age, BMI and living
conditions life were similar between the groups, the chan-
ging in spinal degeneration was more significant related to
changing in BMD. Disc degeneration causes an increase of
the pressure on the facet joint as a result of narrowing of
disc space.? It was proved that disc degeneration preceded
the development of the facet joint arthrosis by the several
experimental models.?** Gotfried et al showed that expe-
rimentally chemonucleosis-induced disc degeneration led to
secondary facet arthrosis.?> Our results were not so evident.
We found that facet arthrosis was uncommon in both groups
and the difference significant was only in L3 level. Predictive
factors of mostly affected segments are not evident in facet
joint arthrosis.

Facet arthrosis may be affected by morphological changes in
vertebral body as well as in disc. The proposed mechanism is
that decreased vertebral height as a result of vertebral fractu-
re may result in facet malalignment and facet arthrosis.?We
found no difference between osteoporotic and osteopenic
groups according to the morphogical changes such as verteb-
ral fracture, osteophyte and concavity index.

In conclusion, the result of the present study showed that os-
teoporosis was the risk factor of some sort of degenerative
changes in vertebral column. Although the increasing BMD
is one of the aims of osteoporosis therapy, it could have side
affects such as increasing in some degenerative changes. Re-
sults this study demonstrated that the relationship between
BMD and disc pathologies and facet arthrosis. Further studies
are needed to clarify what are the important mechanisms that
play role on degenerative changes of lumbar vertebra.




Fujiwara A, Tamai K, Yamato M, Howard S et al. The
relation between facet joint osteoarthritis and disc
degeneration of the lumbar spine: an MRI study. Eur Spine
J,1999, 8:396, 401

Margulies JY, Payzer A, Nyska M, Neuwirth MG, Floman Y,
Robin GC. The relationship between degenerative changes
and osteoporosis in the lumbar spine. Clin Orthop Relat
Res.1996 Mar ;(324):145-52.

Nanjo Y, Morio Y, Nagashima H, Hagino H, Teshima R.
Correlation between bone mineral density and intervertebral
disk degeneration in pre- and postmenopausal women. J
Bone Miner Metab. 2003; 21(1):22-7.

Kirkaldy-Willis WH, Farfan HF. Instability of the lumbar
spine. Clin Orthop Relat Res. 1982 May;(165):110-23

Healy J, Vigorita VJ, Lane JM. The coexistence and
characterics of osteoarthritis and osteoporosis. J Bone Joint
Surg 67A:586, 1985

Pfirrmann CWA, Metzdorf A, Zanetti M, Hodler J, Boss N.
Magnetic resonance classification of lumbar intervertebral
disc degeneration. Spine. 2001, 26:1873-1878

Weishaupt D, Zanetti M, Hodler J, Boos N.MR imaging
of the lumbar spine: prevalence of intervertebral disk
extrusion and sequestration, nerve root compression,
end plate abnormalities, and osteoarthritis of the facet
joints in asymptomatic volunteers. Radiology. 1998 Dec;
209(3):661-6.

Fujiwara A, Lim TH, An HS, Tanaka N, Jeon CH, Andersson
GB, Haughton VM. The effect of disc degeneration and
facet joint osteoarthritis on the segmental flexibility of the
lumbar spine. Spine. 2000 Dec 1;25(23):3036-44

Weishaupt D, Zanetti M, Boos N, Hodler JMR imaging
and CT in osteoarthritis of the lumbar facet joints. Skeletal
Radiol. 1999 Apr; 28(4):215-9.

. Kinoshita H, Tamaki T, Hashimoto T, Kasagi F. Factors

influencing lumbar spine bone mineral density assessment
by dual-energy X-ray absorptiometry: comparison with
lumbar spinal radiogram. J Orthop Sci. 1998;3(1):3-9.

. Miyakoshi N, Itoi E, Murai H, Wakabayashi |, Ito H, Minato

T.. Inverse relation between osteoporosis and spondylosis

in postmenopausal women as evaluated by bone
mineral density and semi-quantitative scoring of spinal

degeneration. Spine. 2003 Mar 1; 28(5):492-5.

. Nathan H. Osteophytes of the vertebral column: an

anatomical study of their development according to age,
race, sex with considerations as to their etiology and
significance. J Bone Joint Surg Am 1962; 44A:243-268

. Shao Z, Rompe G, Schiltenwolf M. Radiographic changes in

the lumbar intervertebral discs and lumbar vertebrae with
age. Spine. 2002 Feb 1; 27(3):263-8.

. World Health Organization. Assessment of fracture risk

and its application to screening for postmenopausal
osteoporosis. Report of a WHO study group. WHO
technical report series, 1994. Geneva, pp 843:1-129

. Genant HK. Measurement of bone mineral density: current

status. Am J med 1991:91(supl 5B):49-53

The Correlation Between The Degenerative Changes and Osteoporosis in The Lumbar Spine of Elderly Patients.

20.

2

22.

23,

24,

2,

UYSAL et al.

. Masud T, Langley S, Wiltshire P, Doyle DV, Spector TD.

Effect of spinal osteophytosis on bone mineral density
measurements in vertebral osteoporosis. BMJ. 1993 Jul 17;
307(6897):172-3.

. Modic MT, Masaryk TJ, Ross JS, Carter JR. Imaging of

degenerative disk disease. Radiology. 1988 Jul; 168(1):177-
86.

. Harada A, Okuizumi H, Miyagi N, Genda E. Correlation

between bone mineral density and intervertebral disc
degeneration. Spine. 1998 Apr 15;23(8):857-61

. Verstraeten A, Van Ermen H, Haghebaert G, Nijs J, Geusens

P, Dequeker J. Osteoarthrosis retards the development
of osteoporosis. Observation of the coexistence of
osteoarthrosis and osteoporosis. Clin Orthop Relat Res.
1991 Mar;(264):169-77.

Yu W, Gluer CC, Grampp S, Jergas M, Fuerst T, Wu CY, Lu
Y, Fan B, Genant HK. Spinal bone mineral assessment in
postmenopausal women: a comparison between dual X-ray
absorptiometry and quantitative computed tomography.

Osteoporos Int. 1995;5(6):433-9.

. Keller TS, Ziv |, Moeljanto E, Spengler DM. Interdependence

of lumbar disc and subdiscal bone properties: a report of
the normal and degenerated spine. J Spinal Disord. 1993
Apr;6(2):106-13

Dunlop RB, Adams MA, Hutton WC. Disc space narrowing
and the lumbar facet joints. J Bone Joint Surg Br. 1984
Nov;66(5):706-710
Muir
degeneration: morphologic and proteoglycan changes over
time. Arthritis Rheum.1981 Jan; 24(1):12-21.

Oegema TR Jr, Bradford DS. The inter-relationship of facet

Lipson SJ, H. Experimental intervertebral disc

joint osteoarthritis and degenerative disc disease. Br J
Rheumatol. 1991;30 Suppl 1:16-20

Gotfried Y, Bradford DS, Oegema TR Jr. Facet joint changes
after chemonucleolysis-induced disc space narrowing.
Spine. 1986 Nov;11(9):944-50.

2016;6(4):207-211




ARASTIRMA MAKALESI / Research Article
DOI: 10.5505/sakaryamed;.2016.73792

Canli Vericiden KaraciDer Transplantasyonu Sonrasinda Hepatik
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The incidence of Hepatic Vein Obstruction After Living Donor Liver
Transplantation and Management: A Single Center Experience
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Giris  Canl vericiden karaciger nakli sonrasi vaskilar komplikasyonlar ameliyat sonrasi dnemli problemlere neden olabilir. Neyse ki bu
vaskiler komplikasyonlar yeni bir ameliyat gerektirmeden girisimsel teknikler ile tedavi edilebilmektedir. Bu calismada hepatik ven
obstruksiyonun siklidi ve tedavi yontemlerini analiz etmeyi amacladik.

Materyal Kasim 1988 —Aralik 2015 yillari arasinda baskent tiniversitesi tip fakiltesi Ankara hastanesinde toplam 496 hastaya 512 karaciger nakli
ve Metod yapildi. Hastalar retrospektif olarak incelendi. Toplam 382 hasta ¢alismaya dahil edildi. .

Bulgular Doppler usg ile hepatik ven obstruksiyonu desteklenmesine ragmen venografi hem taniyr dogrulamasi hemde bir tedavi yontemi olmasi
nedeniyle daha Usttindi. Venografi sonrasi 19(%100) hastanin hepsine dilatasyon yapildi. Bu hastalardan 12'sine 2 seans, 5 tanesine
3 seans 2 tanesine 4 saeans balon dilatasyon yapildi. Balon dilatasyon sonrasi tedaviye cevap vermeyen 5 hastaya girisimsel radyoloji
tarafindan metalik stent yerlestirildi. 14 (%73) hasta dilatasyon yeterli olurken, 5(%27) hasta stent ile tedavi edildi

Tartisma HVO tedavisinde radyolojik teknikler tekrarlanir olabilmesi, komplikasyon oraninin dusiik olmasi ve gerekirse es zamanl stent
yerlestirilebilmesi acisindan avantajhdir.
( Sakarya Tip Dergisi 2016, 6(43):212-216 )

Anahtar Kelimeler  stent balon, dilatasyon, hepatik ven

Abstract

Introduction  Vascular complications after living donor liver transplantation (LDLT) might result in significant postoperative complications. The aim
of this study is to determine the factors associated with the incidence of hepatic venous outflow obstruction (HVOO) and to analyze
management modalities.

Material and

Methods Clinical data of 512 patients who underwent LDLT from October 1988 to December 2015 at Baskent University hospital were identified.

Results Eleven of 382 transplants were identified to have HVOO of whom 10 were males and 9 were females. The hepatic vein(HV) was anas-
tomosed to the inferior vena cava in 5 patients, and HV to HV confluence in 14 patients. Ascites was the most common post operative
manifestation of HVOO. Evidence of HVOO were revealed in 15 patients in the early period (within the first 30 postoperative days),
and in 4 patients at late period (after postoperative day 30). We performed balloon dilatation in all 19 patients, and 5 patients had
balloon dilatation more than two. A stent was inserted after balloon dilatation in 5 patients. Embolism of pulmonary artery was seen
in 1 patient as a complication resulting from insertition of the stent

Conclusion  Although Doppler USG was useful in identifying the venous outflow obstruction, the exact site of obstruction was determined with
venography which was also used in therapeutic dilatation. Technical steps to avoid HVOO include keeping the HV to caval anastomosis
short and wide with triangulation, and to avoid graft rotation at the hepato caval junction.

(Sakarya Med J 2016, 6(4):212-216).

Keywords  stent, balloon dilatation, hepatic vein
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GIRIS

Son yillarda karaciger transplantasyonun basarili gelisimi bu-
yuk o6lcide son evre karaciger yetmezliginden &len birgok
hasta icin prognozu olumlu yonde degistirdi.” 1968'den beri
diinyada ve 1979den beri llkemizde kadavradan ve canli-
dan karaciger nakli yapilmaktadir. Ulkemizde organ bagisinin
azligi canhdan organ nakli ihtiyacini dogurmustur. Canlidan
yapilan karaciger nakilleri beraberinde yeni sorunlar meyda-
na getirmistir. Karaciger nakli, hastalarin yasam kalitesini sag
kalim sirelerini artirmasina ragmen ameliyat sonrasi gorilen
damar komplikasyonlari bu hastalarin morbidite ve mortali-
tesini olumsuz etkilemektedir. Literatlirde vaskiiler kompli-
kasyon insidansi transplantasyon sonrasi %11 ile 21 arasinda
bildirilmektedir? Hepatik ven obstriiksiyonu (HVO) ise nadir
gorilen bir komplikasyondur. Ancak morbidite ve mortalitye
yol acan ciddi bir komplikasyondur (%5-7). Erken tani konup
tedavi edilmesi halinde HVO’nun neden oldugu greft disfon-
siyonu engellenebilir3 Glinimuzde HVO yeni bir ameliyat ge-
rektirmeden girisimsel teknikler ile tedavi edilebilmektedir. Bu
calismada, merkezimizde yapilan karaciger nakilli hastalarda
hepatik ven obstruksiyonu sikligini ve tedavi ydntemlerini ana-
liz etmeyi amacladik.*

MATERYAL ve METOD

Kasim 1988 —Aralik 2015 yillari arasinda Baskent Universitesi
Tip Fakiltesi Ankara Hastanesinde toplam 496 hastaya 512
karaciger nakli yapildi. Hastalar retrospektif olarak incelen-
di. Demografik veriler, ameliyatin ayrintilari, yapilan invaziv
ve invaziv olmayan girsimler (Doppler ultrasonografi (USG),
venografi, dilatasyon / stent) degerlendirildi. Hastalarin de-
mografik ozellikleri Tablo 1'de verilmistir. Ameliyat sirasinda
yapay ven grefti kullanilan ve piggy back teknigi ile hepatik
ven anastamozu yapilan kadavradan karaciger nakilli hastalar
calisma disi birakildi. Toplam 382 hasta ¢alismaya dahil edildi.
Hepatik ven anastamozu 4/0 veya 5/0 prolen kullanilarak iki
kadran teknigi ile u¢ yan hepatik ven- vena cava inferior ara-
sinda veya uc uca greft ile alici hepatik venleri arasina yapildi.
Ameliyat sonrasinda tim hastalarin hepatik venleri doppler
USG ile kontrol edilerek akimin bifazik oldugu teyit edildi.

Ameliyat sonrasi takiplerinde hastalarin asit, asidoz varligi ve
karaciger enzim yuksekligi halinde bu hastalara doppler USG
yapildi. Yapilan doppler USG'de hepatik ven obstruksiyon
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siphesi olusmasi Uzerine bu hastalara girisimsel radyolojide
venografi ile hepatik ven obstriiksiyon tanisi degerlendirildi.

Tablo -1 Hastalarin Demografik Ozellikleri

T“m(:;:)ta'ar ot
(n%)
Ozellik (382) (19)
Cinsiyet (erkek/kadin) 208/174 9/10
Yas (ortalama,yil) 39(1-65) 40(12-62)
Agirlik (ortalama,kg) (2,293.-27I8(?<g) (51?(7%
kg)
Etyoloji n (%) n (%)
Wilson sirozu 48(12,5) 2
Biliyer siroz 38(9,9) 1
Akut hepatik yetmezlik 44(11,5) 0
Hepatoseliiler karsinom 48(12,5) 0
Hepatit B ve C 66 (17,2) 4
PFIC 28(7,3) 1
Kriptojenik siroz 49(12,8) 8
Otoimmiin hepatit 14 (3,6) 2
Diger siroz nedenleri 47 (12,3) 1
Graft tipi n (%) n (%)
Sag lob 117(30,6) 13
Sol lob 140(36,6) 3
Sol lateral segment 125(32,7) 3
Anastamoz tipi n(%) n(%)
Sag hepatik ven sag hepatik vene ug uca 95(24,8) 13
Sol hepatik ven sol hepatik vene uc uca 117(30) 3
o epesaveats | oaeg |3
Sag hepatik ven VCi uc yan 22(5,7) 0
Sol hepatik ven VCi ug yan 7(1,8) 0
S 260 | o

SONUC

Yapilan 382 canlidan karaciger transplantasyon hastasinda 19
(%4,9) hastada HVO goruldi. Bu hastalarin 10'u (174) kadin,
9'u (208) erkekti. Karaciger nakli yapilan hastalarin ortalama
yasi 39 (1-65). HVO gelisen 8 hasta kriptojenik siroz, 4 hasta-
da HBV, 2 hastada otoimmiin hepatit, 2 hastada wilson, diger
hastalar biliyer siroz, Progresif familiyal intrahepatik kolestaz,
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ve primer siklerozan kolanjit nedeniyle karaciger nakli yapildi.
Ameliyatta bu hastalarin 5'inde greft hepatik veni, vena kava-
ya u¢ yan anastomoz teknigdi ile, 14 hastada ise greft hepatik
veni alici hepatik veni ile u¢ uca anastomoz teknigi kullanilarak
anastomoz edildi.

€.

Q

Sekil 1: Sirastyla HVO gdsteren venografi(A), balon dilatasyon(B), balon
dilatasyon sonrasi venografi(C) goriintlsu ve stent sonrasi venografi(D)
gorintileri

A )

Sekil 2: Sirasiyla venografi(A), balon dilatasyon(B) ve balon dilatasyon
sonrasi venografi(C) goriintileri

HVO'lu hastalarin takiplerde en sik ve ilk bulgusu masif asit-
ti. Masif asit saptanan hastalara doppler USG yapilarak ve-
noz obstruksiyondan stiphelenildi. Hepatik ven obstruksiyonu
olan hastalarin 15'sinde(%78) postoperatif erken donemde,
4'linde (%22) ise ge¢ dénemde( 1 aydan sonra) saptandi. Sa-
dece bir hasta pediatrik yas grubundaydi. Tedavide tim has-
talara girisimsel radyolojik yontemler kullanilarak venografi
cekildi ve gereken hastalara es zamanli hepatik vene balon
dilatasyon yapildi.

Sag lob greft kullanilan hastalarin %11'inde (13/117) HVO

go6zlenirken sol lob kullanilan hastalarin %2,1 (3/140) ve sol
HVO
gozlendi. Etyoloji, yas, cinsiyet ve kilo HVO acisindan obstruk-

lateral segmet kullanilan hastalarin %2,4'inde (3/125)

siyon olan ve olmayan hastalar arasinda istatistiksel olarak an-
lamli fark bulunmadi.

Doppler USG ile hepatik ven obstruksiyonu desteklenmesine
ragmen venografi hem taniyr dogrulamasi hemde bir tedavi
yontemi olmasi nedeniyle daha Ustlindi. Venografi sonrasi
19(%100) hastanin hepsine dilatasyon yapildi. Bu hastalardan
12'sine 2 seans, 5 tanesine 3 seans 2 tanesine 4 seans balon
dilatasyon yapildi. Balon dilatasyon sonrasi tedaviye cevap ver-
meyen 5 hastaya girisimsel radyoloji tarafindan metalik stent
yerlestirildi (Sekil 1-2). 14 (% 73) hasta dilatasyon yeterli olur-
ken, 5(% 27) hasta stent ile tedavi edildi. Pediatrik hastaya
stent gerekmedi. 2 seans balon dilatasyon yeterli oldu. Stent
yerlestirilen 1 hastada komplikasyon olarak pulmoner trombo-
emboli gelisti. HYO'nu olan hastalarin hi¢ birinde cerrahi mi-
dahale gerekmedi ve hicbir hastada greft kaybi olmadi. islem
sonrasl bu hastalara antitromboster ve antiagregan olarak 75
mg klopidogrele ve 100 mg asetilsalisilik asit 2 ay siireyle ve-
rildi. Bu hastalar doppler USGiile 15 glin arayla kontrol edildi.

TARTISMA

Son dénem karaciger hastaligi olan hastalarda karaciger nak-
li standart tedavi haline gelmistir. HVO cerrahi teknik gelis-
melere ragmen karaciger nakli sonrasi nadir fakat greft sag
kalim suresi Uzerinde 6nemli etkisi olan bir sorundur. Asit
varligi halinde tim karaciger nakilli hastalarda HVO akla gel-
melidir. Literatiirdeki diger calismalara benzer sekilde bizim
hastalarimizda asit ilk ve en sik belirti olmustur HVO tanisinda
post-operatif donemde transplant hastalarinin degerlendiril-
mesinde doppler ultrasonografi yararli bulundu. USG bir basu-
cu gorlntileme saglayan ve akis yonu ve hizini temel bilgileri
saglayan, ucuz kolay kullanilabilir tani ydntemidir. Dopler USG
HVO tanisinda faydali olsa da venografi tani ve es zamanli
basing 6lcimi saglamasi bakimidan halen altin standart ola-
rak kabul edilmektedir. HVO bulgulari nonspesifik olmasindan
dolayl HVO disiinilen tim hastalarda venografi yapilmalidir.
Bazi direncli olgularda stent uygulanabilirken balon venoplas-
ti, glvenli ve venoz cikis tikanikhidi icin etkili bir tedavi yonte-
midir. HVO tedavisinde radyolojik teknikler tekrarlanir olabil-
mesi, komplikasyon oraninin disiik olmasi ve gerekirse es




zamanl stent yerlestirilebilmesi acisindan avantajlidir. Perki-
tan dilatasyon canlidan karaciger transplantasyonunda HVO
yonetimin ilk basamadi olarak kabul edilmelidir.>6”

Bizim calismamizda literatlirle benzer oranda HVO sikhgi-
na rastlanilmistir. (% 4,9) Hepatik ven obstriiksiyonu cerrahi
teknik acisindan karsilastinldiginda ug-uca hepatik ven anas-
tamozlarinda daha sik goézlenmistir. Birden fazla hepatik ven
anastamozunun varligi HVO agisindan risk teskil etmemektedr.
Anastamoz tekniginde Ozellikle hepatokaval yapilan anasta-
mozlarda ve hepatik venin kisa tutuldugu hastalarda daha az
HVO gozlenmistir. Greft olarak sag lob kullanilan hastalarda
% 68 oraninda sol lob veya sol lateral segment kullanilan
hastalara gére HVO daha sik g6zlenmistir. Cocuk hastalarda
muhtemel hepatik ven anastamozunun daha genis tutulmasi-
na bagh HVO’nuna daha az rastlaniimistir. Cocuk hastalarda
stent yerlestirilmesi tartismalidir.? Hastanin gelisimine parelel
olarak ilerde darlik riski tasimaktadir. Bu hastalarda oncelikle
balon dilatasyon tercih edilmelidir.
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We aimed to draw attention to the importance of early diagnosis, and to remind that the diagnosis of malign gastrointestinal system
tumors should be considered for young adults. For this purpose, our clinical experiences are shared.

Thirty patients under 40 year-old that have been operated in our center between the hear 2012 and 2016 for gastric, colorectal and
pancreatic cancers were involved in our study. The data of patients were retrospectively obtained from their files. The diagnoses,
demographical characteristics, familial cancer histories, surgeries and nonsurgical treatments, and pathological stages of the patients
were recorded. Furthermore, the follow-up and survival durations of the patients were also recorded..

The ratio of female/male was 0.57. Mean age were in gastric, colorectal and pancreas cancer respectively, 34+ 4.5, 33.7+ 4, 30.6+
3.7. The most frequently seen symptoms are loss of weight, stomachache, constipation, and rectal hemorrhage, respectively. Gastric
cancer was seen in 13 (43%) patients, colorectal cancer in 14 (46%) patients, and pancreatic cancer in 3 (11%) patients. Mean follow-
up period were in gastric, colorectal and pancreas cancer respectively,13.9+7.8, 21.9+15.2, 25.3+ 19.7 month. Survival rate were in
gastric, colorectal and pancreas cancer respectively, 38% 71%, 66%. The lymph node involvement and advanced stage (Stage Il and
IV) were detected in 16 of the patients. 4 of the patients were diagnosed in Stage 1, 9 in Stage 2, 10 in Stage 3, and 7 in Stage 4.

The malign gastrointestinal system tumors are also seen among younger than age 40 years, young adults. While gastric and colorectal
cancers are seen more frequently, the incidence of pancreatic cancer is less. As histological type, the most frequently seen gastric
cancer is signet ring cell adenocarcinoma. The lowest rate of survival is seen in gastric cancer cases.

( Sakarya Med J 2016, 6(4):217-223)

Young adult, gastric, pancreas, colorectal cancer.
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Calismamizda malign gastrointestinal sistem timarlerinin geng eriskinlerde daha ileri evrelerde tani aldigina ve daha agresif seyirli oldu-
guna vurgu yaparak erken taninin énemine dikkat cekmek, geng eriskinlerde de malign gastrointestinal sistem timériu tanisinin akilda
tutulmasi gerektiginin belirtilmesi amaglanmistir. Bu amag 1siginda klinik deneyimlerimiz paylasilmistir.

Merkezimizde 2012-2016 yillari arasinda ameliyat edilen 40 yas alti mide, kolorektal ve pankreas kanserli 30 hasta ¢alismaya dahil edil-
di. Hastalarin verileri retrospektif olarak dosya kayitlarindan elde edildi. Hastalarin tanilari, demografik 6zellikleri, ailesel kanser oykileri,
yapilan cerrahi ve cerrahi disi tedavileri, patolojik evrelendirmeleri kayit edildi. Ayrica hastalarin takip ve survival siireleri kayit edildi.

Kadin erkek orani 0.57 idi. Ortalama yas, mide kanseri, kolorektal kanser ve pankreas kanserinde sirasiyla 34+ 4.5, 33.7+ 4, 30.6+ 3.7
idi. Hastalarda en sik gorilen bulgular sirasiyla kilo kaybi, karin agrisi, kabizlik ve rektal kanamaydi. Mide kanseri 13 (% 43), kolorektal
kanser 14 (%46), pankreas kanseri 3 (%11) hastada goriildi. Ortalama takip stiresi, mide kanseri, kolorektal kanser ve pankreas kan-
serinde sirasiyla 13.9+7.8, 21.9+15.2, 25.3+ 19.7 aydi. Survival orani, mide kanseri, kolorektal kanser ve pankreas kanserinde sirasiyla
38% 71%, 66% idi. Hastalarin 16'sinda lenf nodu tutulumu ve ileri evre (evre lll- IV) hastalik tespit edildi.Hastalarin 4’G Evre 1, 9'u Evre
2,10'u Evre 3, 7'si Evre 4 agamasinda tespit edildi.

Malign gastrointestinal sistem ttimorler kirk yas alti geng eriskinlerde de goriilmektedir. Mide kanserleri ve kolorektal kanserler sik
gordltrken, pankreas kanserinin goriilme orani daha dusuktir. Mide kanserlerinde histolojik tip olarak en sik signet ring cell adenocar-
cinoma goriilmektedir. En diislik survival orani ise mide kanserlerinde gérulmisttir.

( Sakarya Tip Dergisi 2016, 6(4):217-223 ).
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INTRODUCTION

Majority of the malign gastrointestinal system tumors are sto-
mach, colorectal, andpancreas-originated. Others originate
from small bowels, biliary tract, and liver. In our study, the
most frequently seen gastric, colorectal and pancreatic can-
cers were investigated. Malign gastrointestinal system tumors
generally develop in advanced ages, but the incidence among
the young adults is seen to increase gradually."? Malign gast-
rointestinalsystem tumors seen in advanced ages may be
seen in young adult ages too. The incidence of gastric can-
cers among the young adults under 40 year-old is between
2-8%.% This rate for pancreatic cancers varies between 0.1%
and 0.3%.* The incidence of colorectal cancers among young
adults varies between 2% and 10%.° In development of ma-
lign gastrointestinalsystem tumors developed in young adults,
it is thought that family history, genetic mutations, and en-
vironmental factors play role.’ But, the developmental mec-
hanisms and factors of young adult malign gastrointestinal
tumors haven't been clarified yet.

Prognosis of young adult malign gastrointestinal tumors is
very bad. Among the reasons for that, late diagnosis, advan-
ced phase of tumors at the moment of diagnosis, and their
more invasive, more aggressive and undifferentiated structure
may be specified.>’'° Since the young adults seem healthier
and cancer is generally recognized as the disease of advanced
ages, the diagnosis is delayed and the disease is diagnosed in
further phases®.

In our study, by emphasizing that malign gastrointestinal
system tumors are diagnosed in further phases in young
adults and they course less aggressively, we aimed to draw
attention to the importance of early diagnosis, and to remind
that the diagnosis of malign gastrointestinal system tumors
should be considered for young adults. For this purpose, our
clinical experiences are shared.

MATERIALS and METHODS

Thirty patients under 40 year-old that have been operated in
our center between the hear 2012 and 2016 for gastric, colo-
rectal and pancreatic cancers were involved in our study. The
data of patients were retrospectively obtained from their files.
The actual statuses of the patients were obtained from the

patients or their relatives by calling them. The diagnoses, de-
mographical characteristics, familial cancer histories, surgeries
and nonsurgical treatments, and pathological stages of the
patients were recorded. Furthermore, the follow-up and survi-
val durations of the patients were also recorded.The patients,
information of whom cannot be accessed, and those over 40
year-old were excluded from the study. The results are pre-
sented in mean * standard error. Because of the retrospective
nature of studyethical approval is not required.

RESULTS

Thirty patients under 40 year-old that have been operated in
department of General Surgery between the hear 2012 and
2016 for gastric, colorectal and pancreatic cancers were invol-
ved in our study.” of the patients were female, and 19 were
male.The ratio of female/male was 0.57.There were gastric,
colorectal and pancreatic cancer history in 1st degree relatives
of 4 of patients having gastric cancer and 3 of patients having
colorectal cancer.”? of the patients had the history of smo-
king. The most frequently seen symptoms are loss of weight,
stomachache, constipation, and rectal hemorrhage, respecti-
vely. Gastric cancer was seen in 13 (43%) patients, colorectal
cancer in 14 (46%) patients, and pancreatic cancer in 3 (11%)
patients. Colon resection was applied to 8 patients, subtotal
gastrectomy to 7 patients, total gastrectomy to 6 patients, an-
terior resection to 6 patients, and pancreaticoduedonectomy
to 3 patients. 4 of the patients were diagnosed in Stage 1, 9
in Stage 2, 10 in Stage 3, and 7 in Stage 4. Adjuvant chemot-
herapy was given to 27patients, while 8 patients were given
radiotherapy (Table 1-4).

Table 1- Demographic characteristics of patients

Gastric Cancer Colorectal Pancreas Cancer
Cancer

N 13 14 3

Mean Age 34+ 45 33.7+4 30.6+3.7
g/';?: ng\I/:Z\I;V{;)p 13.9+7.8 21.9+15.2 253197
ﬁ\)l’f):’ti? life time 117467 1854105 12
Survival Rate 38% 71% 66%
Family History (n) 4 3 0

F/M 3/13 7/14 1/3

N: Number of patients, F: Female, M:Male. Data was presented as mean: Standart Error (SE)
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Table 2- Characteristics of patients with gastric cancer

Gender Years Histopatology TNM Stage cT RT (,\;Zt?]‘;vh) Survival
M 29 signet ring cell T3N3MO 3B + - 16 Exitus
M 36 signet ring cell TTNOMO 1 - - 26 live
M 38 signet ring cell T3N3MO 3B + - 5 live
M 40 Adenocarcinoma T3NOMO 2A + - 12 live
F 32 Adenocarcinoma T3NOMO 2A + - 26 live
M 39 signet ring cell T3N2M1 4 + - 16 Exitus
M 28 signet ring cell T3NTM1 4 + - 3 Exitus
M 37 signet ring cell T3NTM1 4 + - 6 Exitus
F 36 Adenocarcinoma T3N2M1 4 + + 4 Exitus
M 31 Adenocarcinoma T3NOM1 4 + - 13 Exitus
M 39 Adenocarcinoma T3N2MO 3B + - 14 Exitus
F 27 signet ring cell T3N2MO 3B + - 22 Exitus
M 36 Adenocarcinoma T3N1TMO 3A + - 18 live
F: Female, M: Male, TNM: Classification of Malignant Tumours, CT: Chemotheraphy, RT: Radiotherapy

Table 3- Characteristics of patients with colorectal cancer

Gender Years Histopatology TNM Stage cT RT (,\;cc))llljc:]\:[vh) Survival
F 29 Adenocarcinoma T2NOMO 1 - - 17 live
F 32 Adenocarcinoma T3NTMO 3B + + 21 live
M 34 signet ring cell T3N2MO 3B + - 15 Exitus
F 32 Adenocarcinoma T3NOMO 2A + - 2 live
M 34 Adenocarcinoma T3NOMO 2A + + 7 live
M 37 Adenocarcinoma T3NOMO 2A + - 36 live
F 39 Adenocarcinoma T3N2M1 4 + - 10 Exitus
M 38 Adenocarcinoma T3N1TMO 3B + + 34 Exitus
M 37 Adenocarcinoma T3NOMO 2A + + 25 live
M 28 Adenocarcinoma T3NOMO 2A + + 15 Exitus
F 32 Adenocarcinoma T2NOMO 1 - - 7 live
F 40 Adenocarcinoma T3NOMO 2A + + 60 live
F 38 Adenocarcinoma T3N2MO 3B + - 27 live
M 28 Adenocarcinoma T3N2bMO 3C + - 31 live

F: Female, M: Male, TNM: Classification of Malignant Tumours, CT: Chemotheraphy, RT: Radiotherapy

Table 4- Characteristics of patients with pancreatic cancer

Gender Years Histopatology TNM Stage cT RT (,;zt?“:/h) Survival
F 29 Adenocarcinoma T3NOMO 2 + - 16 live
M 35 Adenocarcinoma T2NOMO 1 + - 48 live
M 28 Adenocarcinoma T3N2M1 4 + + 12 Exitus

F: Female, M: Male, TNM: Classification of Malignant Tumours, CT: Chemotheraphy, RT: Radiotherapy
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DISCUSSION

The incidence of cancer among both of young and elderly
people gradually increases. Pancreatic cancer is seen more fre-
quently among young adult males." Gastric cancer, however,
is more frequently seen in young adult males and females in
equal frequencies. Some sources report that it is seen more
frequently among females younger than 30 year-old.”>™ In a
study on <40 year-old colorectal cancer patients, the ratio of
females to males has been found to be 75%." In our study,
however, the female/male patient ratio for gastric, colon, and
pancreatic cancer patients was found to be 23%, 50% and
33%, respectively.

In our study, the most frequent symptoms for application
among young adults were found to be epigastric pain, we-
ight loss, and chronic dyspeptic complaints. Those of panc-
reatic cancer were stomachache andweight loss, while those
of colon cancer were constipation, stomachache, and rectal
hemorrhage. But, for 2 gastric cancer and 1 colon cancer pa-
tients, the diagnoses were made coincidentally since there
was no complaint.In literature, it has been reported that the
cancer diagnosis has been made coincidentally for the gastric
cancer patients having no symptom.'® The symptoms detec-
ted in our study were found to be in parallel with the previous
studies.?'617

In 7 (23%) of our patients, the peritoneal carcinomatosis was
detected. 5 of those patients had gastric cancer, while 1 had
colon and 1 had pancreatic cancer. In a study, it has been
reported that, among 18 young adult patients having gast-
ric cancer, 15 were diagnosed with distant metastasis at the
moment of diagnosis'®. In another study, it has been reported
that, among <40 year-old young adult patients having panc-
reatic cancer, 5 patients had distant metastasis at the moment
of diagnosis®. In our study, distant metastasis was detected
in 7 (23%) patients. Metastases focused on liver, peritonea,
and lung.

Themalign gastrointestinal tumors seen in young adults are
generally linked to genetic factors. The importance of genetic
factors among young adults is more than that of environmen-
tal factors™. Especially for the individuals having gastric, co-
lon, and pancreatic cancer history in their families, it has been

reported that the gastrointestinal cancer development risk is
higher#2%?" |In patients having first degree relatives diagno-
sed with gastric cancer in early ages, the incidence of gastric
cancer has been reported to be 25%.22 Napoleon Bonaparte,
his father, grandfather and many other relatives have died of
gastric cancer.® In our study, there was malign gastrointesti-
nal tumor history in first degree relatives of 7 (23%)patients.
Inherited or familial gastric cancer and hereditary diffuse gast-
ric cancer are frequently seen among <40 year-old patients.
Hereditary nonpolyposis colorectal cancer (Lynch syndrome
1) is accompanied with the increased risk of gastric cancer.?*
In familial pancreatic cancer (FPC), pancreatic cancers may be
seen at early ages. In families with FPC, the mutations have
been found in BRCA 2, PALB2, and ATM genes?®. More than
10% of colorectal cancers are seen among + year-old pati-
ents. Among young adults, it develops generally in conjuncti-
on with Lynch syndrome, familial adenomatous polyposis he-
reditary colorectal cancer syndromes.?® In colorectal cancers
developed in patients younger than 50 year-old, a relation
with germline TP53 mutation has been detected.?” No gene
and mutation analysis was performed for any of the patients
in our study.

In young adult malign gastrointestinal tumors, the rate of
lymph node involvement is higher when compared to elderly
population. Moreover, the rate of Stage IV disease at the
moment of diagnosis is higher among young adults, when
compared to elderly population. For this reason, the curative
surgery rates also decrease'?. In our study, the lymph node
involvement and advanced stage (Stage Il and IV) were detec-
ted in 16 of the patients. The findings were in harmony with
the literature.

In a study of Isik et al., they have reported that the incidence
of advanced stage metastatic differentiated adenocarcinoma
among<40 year-old gastric cancers increased.” In another
study, the rate of poorly differentiated signet ring cell ade-
nocarcinoma has been found to be 44%." In our study, the
advanced stage differentiated gastric adenocarcinoma was
found in 3 patients. In 7 (53%) of the patients, histological
type was determined to be signet ring cell adenocarcinoma.
At the moment of diagnosis, the distant metastasis was found
in 4 patients.




The distant metastasis or further evolution of the disease
among the young adults diagnosed with pancreatic cancer
is more likely. In a study.*® 3% of the pancreatic cancers in
young adults have been reported to be in M1 stage.’ The ad-
vanced stage disease ratio in pancreatic cancers seen among
young adults is also higher. In their study, Berry et al. have de-
termined 50% of the pancreatic cancers seen in young adults
to be in advanced level. As the reason for that, the misdiag-
nosis, the low level of awareness, and the delayed diagnosis
have been reported®. In our study, the advanced stage panc-
reatic cancer was found only in 1 patient.

Among the <40 year-old colorectal cancer patients, the sur-
vival rate is low and the incidence of advanced stage disease
is high. In a study, the rate of survival for 5 years has been
found to be 26% among the colorectal cancer patients®'. In
our study, the survival rate among the colorectal patients with
approximately 21.9+15.2 months of follow-up has been fo-
und to be 71%. The higher survival rate found in our study,
when compared to literature, can be thought to be caused
from follow-up duration shorter than 5 years and the patient
group consisting of patients at relatively earlier stage disease.
The mean duration of survival among the young adult gast-
ric cancer patients with curative resection has been found to
be 70 months®. In another study, the same value has been
found to be.™ 3 months.” In our study, however, the mean
survival rate for gastric cancer patients for 13.9+ 7.8 months
of follow-up was found to be 11.7+6.7 months.Our findings
are in harmony with the literature.

The RO resection chance is only 15% for pancreatic cancer
patients.In general, the rate of survival for a year has been
reported to be 20%, while that for 5 years has been reported
to be less than 5%.3 The duration of survival of our excitus
pancreatic cancer patient was 12 months. Our work did not
take place malignant tumors like lymphoma, butrare patho-
logies such as rectal lymphomamust be kept in mind indiag-
nosis**. Periportallymphadenopathyshould be investigated on
suspicion of lymphoma.?®

In our study, there are certain limitations due to the retrospec-
tive design. The number of patients remained limited becau-
se of the difficulties in accessing the patients, despite there
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were more patients. Also this study has some limitations due
to small number of patients. For this reason statistical analy-
sis was not done. The number of patients can be improved
through multicentric study. The lack of genetic and mutation
analysis of the patients and their relatives is another limiting
factor.

Among the <40 year-old young adults, the majority of cancer
cases are observed between 30th and 40th ages. In formati-
on of young adult malign gastrointestinalsystem tumors, the
most important factor is thought to be the genetic factor.
The incidence of malign gastrointestinalsystem tumors among
the young adults gradually increases. The malign gastrointes-
tinalsystem tumors in young adults can be detected in further
stages, and these tumors courses more aggressively.For this
reason, the complaints of the patients in this group should
be listened carefully and the malign gastrointestinal tumors
should be kept in mind. The individuals having 1st degree re-
latives diagnosed with malign gastrointestinal tumor should
be followed-up more closely. Under favor of early diagnosis,
the chance of curative surgery increases.

CONCLUSION

The malign gastrointestinal system tumors are also seen
among younger than age 40 years, young adults. While gast-
ric and colorectal cancers are seen more frequently, the in-
cidence of pancreatic cancer is less. As histological type, the
most frequently seen gastric cancer is signet ring cell adeno-
carcinoma. The lowest rate of survival is seen in gastric cancer
cases.
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To investigate non-coronary findings during coronary calcium scoring with computed tomography.
190 patients who were evaluated with multislice computed tomography for coronary calcium scoring, were included in the study. Non-
coronary findings were described as Minor and Major A-B findings.

One hundred seventy seven non-coronary findings were found at 80 (42.1%) patients. There were minor findings at 40 (21%) and
major findings at 40 (21%) of the patients. There were 13 Major B findings including aortic aneurysm, pulmonary mass, pulmonary
nodules, infiltrates, pneumonectomy, surrenal nodular thickening and liver mass lesions.

Non-coronary findings are frequent, and radiologist and/or cardiologist who has been reporting these findings should be aware of the
frequency and importance of these findings. ( Sakarya Med J 2016, 6(4):224-230)
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Cok kesitli bilgisayarli tomografi ile yapilan koroner kalsiyum skorlamasi sirasinda kalp disi bulgulari incelemek.
Calismaya 190 cok kesitli bilgisayarli tomografi ile koroner kalsiyum skorlamasi yapilan hasta alindi. Kalp digi bulgular Minor, Major
A-B olarak tanimlandi.

Calismaya alinan hastalardan 80'inde 177 kalp disi bulgu tespit edildi (42.1%). Bu hastalarin 40'inda minor bulgular (21%), 40'inda
major bulgular (21%) mevcuttu. Majér B bulgular aort anevrizmasi, akcigerde kitle, akciger nodiilleri ve infiltrasyonlari, pnémonekto-
mi, bobrek Ustl bezde noddler kalinlasma ve karaciger kitle lezyonlarini icermektedir.

Kalp disi bulgular sik goralir. Bu bulgulari raporlayan radyolog ve/veya kardiyologlar, bu bulgularin sikligi ve énemi konusunda dikkatli
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INTRODUCTION

In developed countries, cardiovascular disease (CVD) is the le-
ading cause of death, and will be the most important cause
of mortality and morbidity in developed countries by 2020".
Coronary artery disease (CAD) is the most common clinical re-
sult that develops in presence of atherosclerosis during CVD.
Because of this condition, the screening tests (multislice com-
puted tomography (MSCT), etc.) for this disease are crucial®

Electron Beam Computed Tomography (EBCT) and MSCT are
used for non-invasive cardiac imaging, and coronary artery
calcium scoring (CACS). Coronary calcium scoring with MSCT
is a commonly used, noninvasive imaging method that has
been regarded as gold standard for the determination of cal-
cification on coronary arteries®. The heart, the great vessels,
and coronary arteries, as well as lungs, bones, and the upper
abdomen can be screened and evaluated with MSCT.

The aim of this study was to determine the incidence of non-
coronary findings (NCF) during CACS with MSCT, and to se-
arch for whether there is a relationship between CAD risk fac-
tors and non-coronary findings with CACS.

MATERIALS and METHODS

One hundred ninety patients who were evaluated with 16-de-
tector MSCT (Toshiba multislice Aquilion 16 system, Toshiba
Medical Systems, Otawara, Japan) for CACS, were included
in the study. History of hypertension (HT), diabetes mellitus
(DM), smoking, hyperlipidemia (HL), myocardial infarction
(MI), percutaneous coronary intervention, coronary artery
bypass operation, and heart failure were recorded for each in-
dividual. The images at CT work station (Vitrea, Toshiba) were
observed by two radiologists and one cardiologist who were
blinded to individuals. This retrospective study was approved
by our local ethics committee.

According to Agatston scoring which is a method based on
coronary calcium scoring, for 2-3 pixels adjacent to each ot-
her in an area wider than T mmz2, lesions whose CT densities
has been higher than 130 Hounsfield unit (HU), are significant
for calcification®¢. All non-coronary findings were noted. Non-
coronary findings were divided into major and minor. Major
group was also divided into two subgroups, major A and ma-

Prevalance Of Non-Coronary Findings in Patients Undergoing Cardiac Multidetector Computed Tomography Scans

Sakarya Med J
2016;6(4):224-230

KILING et al.

jor B. Minor group described as insignificant clinical findings,
major A group described as moderately severe findings that
require follow-up, major B group described as findings that
are remarkable, need to search etiology, and require further
examination and/or treatment.

Calcified nodules in lung, fibrotic band, bullous emphysema,
atelectasis, bronchiectasis, calcified mediastinal lymph nodes
smaller than 1 cm, pleural calcifications, and calcifications of
atherosclerotic plaque in the aorta intense, widespread de-
generation of vertebrae, hemangioma, spondylosis, liver cyst,
steatosis, calcification, hiatal hernia, bochdalek hernia and
splenic calcification were included in minor findings. Larger
than 5 mm noncalcificated nodules, areas of frosted glass
density, cavitation, mediastinal lymph nodes larger than 1 cm,
pleural thickening, valve calcifications, pericardial calcificati-
on, and effusion, the ascending aorta with diameter of 40-

50 mm, increase in pulmonary artery diameter, pneumobilia,
and ascites were included in major A group.

Amongst the nodules in lung whose diameters were larger
than 10 mm, smooth-edged nodules were also included in
this group. 13 mm nodule which has suspected irregularity of
contour that was seen in lung, two unidentified hypodense
lesion in the liver, nodular thickening at surrenal gland, infilt-
ration at lung, pulmonary solid mass, pneumonectomy, and
aortic aneurysm with diameter of >50 mm were included in
major B group.

Statistical analysis

All statistical analysis were done by SPSS 15.0 (SPSS for Win-
dows; SPSS Inc., Chicago, IL, USA). For discrete and continuo-
us data, percentage and median (min-max) values were used
in descriptive statistics, respectively. For comparison between
groups with discrete variables and continuous variables, the
chi-square and Mann-Whitney U tests were used, respecti-
vely. To determine independent risk factors, logistic regres-
sion analysis was done. A p value < 0.05 were accepted as
significant.

RESULTS
Clinical and demographical findings of NCF (+) and NCF (-)
groups are shown in Table 1. Of 190 patients 107 was male
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(56.3%) and 83 was female (43.7%) included in our study.
The mean age was 53.95 £ 14.05 years. Agatston score 0 was
at 101 cases (53%), and Agatston score >400 was found at
16 cases (8.4%) (Figure 1). In our study, a total of 177 non-
coronary findings were observed at 80 cases (42%). 52 of the
NCF were found in lungs [Minor findings were calsific nodule
<1 cm, 5 (2.6%); fibrotic band, 14 (7.3%); emphysema, bulla,
8 (4.2%); atelectasia, 5 (2.6%), bronchiectasia, 2 (1%); major
A findings were calsific nodule <1 cm, 5 (2.6%); fibrotic band,
14 (7.3%); noncalsific nodule < 8 mm, 9 (4.7%); infiltration,
2 (1%); cavitation, 1 (0.5%); major B findings were nodule
> 8mm, 1 (0.5%); infiltration, 2 (1%); solid mass, 1 (0.5%);
pneumonectomy, 1 (0.5%)],

Table 1. Clinical and demographical characteristics of non-coro-

nary findings (+) and (-) patients

NCF (-) n NCF (+) n Total n
(%) (%) (%)
Number of patients (n) 110 80 190
Average age 51.74 57.00 53.95
<40 years 24 (21.8) 14 (17.5) 38(20.0)
40-59 years 54 (49.1) 26 (32.5) 80 (42.1)
>60 years 32(29.1) 40 (50.0) 72(37.9)
Male 64 (58.2) 43(53.8) | 107 (56.3)
History of coronary angiography 18 (16.4) 7 (8.8) 25(13.2)
SHJi';c;rr))//of coronary bypass 0 (%0) 102) 1005)
Hypertension 49 (44.5) 37 (46.2) 86 (45.3)
Diabete mellitus 20(18.2) 26 (32.5) 46 (24.2)
Smoking 48 (43.6) 51(63.8) 99 (52.1)
Hyperlipidemia 52 (47.3) 54 (67.5) 106 (55.8)
Chest pain 61 (55.5) 34 (42.5) 95 (50.0)
Dispnea 28(25.5) 23(28.8) 51(26.8)
Prior myocardial infarction 9(8.2) 0(0) 9(4.7)
Heart failure 3(2.7) 2(2.5) 5(2.6)
Agatston score
0 63 (57.3) 38 (47.5) 101 (53.2)
1-10 10(9.1) 8(10.0) 18(9.5)
11-100 14(12.7) 13(16.2) 27 (14.2)
101-400 15(13.6) 13(16.2) 28 (14.7)
>400 8(7.3) 8(10.0) 16 (8.4)
NCF: non-coronary findings
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Figure 1. Distribution of the Agatston scores of the cases.
Twenty three of them were found in mediastinum, 10 of them

were found in pleura, 36 of them were found at the cardio-
vascular system, 25 of them were found in vertebral and 31
of them found in abdomen (Figure 2). In NCF (+) group, age,
smoking, HL and DM were higher than NCF (-) group. A total
of 127 minor findings, 37 major A findings, 13 major B non-
coronary findings in NCF (+) patients.

Non-coronary findings

W Mediatinum
W Plewa

W Vascular
W Bone

W Abdomen

Figure 2. The distribution of the number of non-coronary findings by

anatomic site.
Patients who were > 60 years have significantly higher NCF

than patients who were < 60 years (56%, 34%, respectively,
p<0.05). Major A NCF (22% - 10%) and major B NCF were
significantly higher in patients who were > 60 years than pa-
tients who were in young and middle age groups (p<0.05)
(Table 2, Figure 3).

Comparison of two groups of which Agatston score was 0-400
and >400, is shown in Table 3. NCF was higher in Agatston
score >400 patients than Agatston score <400 (n: 50, n: 42,
respectively). In the group at which CACS was found higher
than 400, the rate of Major B patients was found higher than
the group at which Agatston score was 400 and below (13%,
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Table 2. Relation between Agatston score, subgroup characteristic (gender and age) and non-coronary findings

n (%) NCF (+) Major A Major B Number of Major A NCF Major B NCF NCF'/ NCF (.+)
n (%) group n (%) group n (%) NCF n (%) n (%) patient ratio
Agatston score
<400 174 (92) 72 (42) 25(14) 11(6) 164 34(21) 11(7) 23
>400 16 (8) 8(50) 2(13) 2(13) 13 3(23) 2(15) 1.6
<40 years 38(20) 13 (34) 4(11) 1(3) 21 4(19) 1(5) 15
40-59 years 80 (42) 27 (34) 7(9) 4(5) 48 8(17) 4(8) 1.8
>60 years 72 (38) 40 (56) 16 (22) 8(11) 108 25(23) 8(7) 2.7
Male 107 (56) 43 (40) 11(10) 9(8) 97 19 (21) 9(9) 23
Female 83 (44) 37 (45) 16 (22) 4(5) 80 18 (25) 4(5) 2.2
Total 190 80 (42) 27 (15) 13(7) 177 37(21) 13(7) 2.2
NCF: non-coronary findings

Table 3. Multivariate analysis of relationship between variables and non-coronary findings

Variable Odds ratio (%95 Cl)
NCF Minor Major A Major B

Age = 60 2.8(1.4-5.8) 1.9 (0.8-4.6) 4.5(1.5-12.6) 5.2(1.3-21.2)
Female 1.2(0.7-2.1) 0.9 (0.4-1.9) 2.3(0.9-5.3) 0.6 (0.2-2.1)
Male 0.8 (0.5-1.5) 1.1(0.5-2.3) 0.4 (0.2-1.0) 1.6 (0.5-5.6)
DM 2.5(1.1-5.8) 3.2(1.2-8.5) 3.4(1.1-10.7) 0.5(0.1-3.3)
Smoking 2.1 (1.1-4.1) 2.0(0.8-4.8) 3.1(1.1-8.9) 3.1(0.7-14.9)
Agatston score = 400 0.6 (0.2-2.0) 0.7 (0.2-2.9) 0.4 (0.1-2.3) 1.1(0.2-6.9)
HL 2.0(1.0-3.9) 1.9 (0.8-4.2) 1.8(0.7-4.7) 3.3(0.8-13.1)
Chest pain 0.4 (0.2-0.8) 0.4 (0.2-0.8) 0.3(0.1-0.8) 1.4(0.3-5.4)
HT 0.5 (0.3-1.1) 0.6 (0.2-1.4) 0.4(0.1-1.3) 0.6 (0.2-2.6)

Cl: Confidence Interval, NCF: non-coronary findings, DM: Diabetes mellitus, HL: Hyperlipidemia, HT: Hypertension

6%, respectively). Major B NCF were higher but not significant Hom<oronaryindings s
in Agatston score >400 than Agatston score <400 (15%, 7%, 1651 i
respectively, p>0.05) (Table 2). S
12 1
Among the significant abnormalities, the three most common 10 2 # Minor
were pulmonary nodules (16.7%), emphysema (16.7%) and 81 Z S
possible hepatic carcinomas (12.6%). 6 1 18 ; e
A
The multivariate analysis on the potential relationship betwe- 2 1 e
en CAD risk factors and non-coronary findings is shown on 0 = , == y = 7 nge

Table 3. The significant positive relationship between age,

smoking, DM, HL and all NCF was found. Figure 3.. Number of cases with non-coronary findings found in minor,

major groups A and B according to age groups.
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Table 4. Incidental non-coronary findings in cardiac imaging: Literature summary

Authors Year Study Type of CT Number of patient Minor ECF Major ECF
Hunold et al.® 2001 CACS EBCT 1812 53% 11%
Onumaetal.” 2006 Coronary MSCT 16+64 MSCT 503 58.1% 22.7%

Greenberg-Wolff et al. ® 2008 Coronary MSCT 40 MSCT 134 76.8% 39%
Chiaetal.? 2009 Coronary MSCT 64 MSCT 1061 8.0% 3.1%
Koonce et al. 1° 2009 Coronary MSCT 64 MSCT 737 26.6% 20.2%

Dewey et al. ™ 2007 Coronary MSCT 16 MSCT 108 10% 5%
Kawano et al. 2 2007 Coronary MSCT 64 MSCT 625 24.1% 5.8%

Horton et al. ™ 2002 CACS EBCT 1326 7.8% 5%
Haller et al. ™® 2006 Coronary MSCT 16 MSCT 166 19.9% 4.8%
Turkvatan et al. ' 2009 Coronary MSCT 16 MSCT 375 22.1% 19.2%
Bendix et al. ** 2011 Coronary MSCT 128 MSCT 1383 22% 6.8%

ECF: non-coronary findings, MDCT: multidetector computerized tomography, EBCT: electron beam computerized tomography, CACS: coronary calcium score

DISCUSSION

The presence of calcification in coronary arteries is sign of the
coronary atherosclerosis. Studies have shown that there is a
linear relationship between the amount of calcium and the
total atherosclerotic plaque burden. In advanced ages, the
amount and distribution of coronary artery calcium provides
valuable information to predict the risk of CVD?*). EBCT and
MSCT are non-invasive diagnostic methods that determine
the presence and amount of coronary artery calcium in both
asymptomatic and symptomatic patients. To search non-
coronary findings during calcium scoring by MSCT is crucial
because of the factors such as explaining clinical symptoms
of the patient, detecting the presence of an underlying malig-
nancy or providing early diagnosis and treatment.

At previous studies done with EBCT and MSCT, incidental NCF
ratio was 8-77 %. (Table 4). Most of these findings (atelecta-
sis, hepatic cyst, etc.) were unremarkable>'*. In previous stu-
dies clinically significant NCF (pneumonia, malignancy, ane-
urysms, etc.) rates were between 3- 39%°'°. Moreover, the
presence of heterogenity in NCF ratios may depend on the
differences between the definitions of NCF and MSCT upp-
rotocol.

Greenberg-Wolff et al. found that one or more NCF in 76.8%
of the patients, and remarkable NCF ratio is 39%, but in our
study this ratio was found less® Turkvatan et al. found that

22.1% of the 375 patients have unimportant non-coronary
findings, and at 19.2% of them has important non-coronary
findings™. These ratios are similar with our study. At MSCT for
calcium scoring or coronary angiography, incidental pulmo-
nary nodule incidence changed between 5% to 20%571>131%
7. In our study, there were found non-calcificated nodule in
totally 11 patients. 10 of them were included in Major A, and
one of them was included in major B group because of its
suspicious image.

In our study, there was positive correlation between age and
incidental findings, like previous studies®®'®, There are few
studies which investigate the correlation between CACS and
presence of NCF, risk factors, symptoms in literature™. Simi-
larly in our study, the strongest correlation with presence of
NCF was age.

Different from previous study, in our study there were signi-
ficant correlations between HL, DM and presence of NCF™.
Bendix et al. could not demonstrate significant correlation
between Agatston scoring, gender and presence of NCF, we
also could not found these relations in our study'®. Budoff and
his colleagues argued that an extra study for searching non-
cardiac findings, analyzing the data of MSCT again may cause
unnecessary anxiety in patients, extra costs and radiation dose
and moreover, it may cause potential risks related to invasive
diagnostic tests, in turn, these studies did not have any pro-




ven benefit?®. Similarly, Machaalany and colleagues postula-
ted that to analyze the NCF has no clear benefit on mortality
but it would lead to additional costs and morbidity seriously'.
When the detected findings in our study such as aortic ane-
urysm, pulmonary mass, liver mass, pulmonary nodule were
taken into account, we thought that CACS examination with
MSCT should be evaluated by cardiac imaging specialist , and
using different image field settings and not just concentrate
on the heart but all extracardiac fields when detected.

CONCLUSION

In patients on whom CACS is applied by MSCT, incidental non-
coronary findings were seen frequently, and sometimes clini-
cally important findings such as malignancy, aneurysm can
be found. Age, smoking, diabetes and HL have a relationship
with the presence of non-coronary findings. The follow-up of
major non-coronary findings or the research for diagnosis and
treatment in case of clinical necessity are important for early
diagnosis and treatment.

Conflict of interest: None declared.
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Metilfenidatin Nadir Gortilen Kardiyak Etkisi: Mobitz Tip 1 AV Blok

Rare Cardiac Effects of Methylphenidate: Mobitz Type 1 AV Block

Pinar DerviDoDIlu, Mustafa Kdsecik

Sakarya Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Kardiyoloji Ana Bilim Dali

Metilfenidat ¢ocuklarda Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu (DEHB)' nun tedavisinde siklikla kullanilan bir farmakolojik ajandir.
Tedavi dozlarinda oldukga giivenli bir ilag olarak kabul edilir. Ozellikle tedavinin ilk giinlerinde klinik olarak anlamli olmayan ve risk
tasimayan, hafif diizeyde kan basinci degisiklikleri goriilebilirken daha ytiksek dozlarda ciddi kardiyak aritmilerinde icinde bulundugu
onemli kardiyak yan etkilerin gelistigi bildirilmistir. Yasamsal onem teskil eden yan etkiler olduk¢a nadir gorilse bile, ilag kullanimi
sirasinda hekimlerde ciddi endiselere sebeb olabilmektedir. Bizde bu yazida DEHB nedeni ile metilfenidat kullanan, Mobitz tip 1 AV
blok ile acile bagvuran 8 yasindaki erkek hastamizi literatiire katki saglamak amaciyla sunmak istedik.

( Sakarya Tip Dergisi 2016, 6(4):231-234)

Keywords  Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu, Metilfenidat, Mobitz Tip 1 AV Blok

Abstract

Methylphenidate is a commonly used pharmacological agents in the treatment of pediatric patients with Attention Deficit Hyperacti-
vity Disorder (ADHD). It is considered to be a relatively safe drug in therapeutic doses. Especially in the early days of the treatment of
clinically non-significant risk free, mild blood pressure changes occur. Higher doses caused significant cardiac side effects have been
reported in which the serious cardiac arrhythmias. These side effects are rare life-threatening consequences. Therefore it raises serious
concerns in the physician during treatment. In this paper, we want to offer 8-year-old male patient who admitted to the emergency
Mobitz type 1 AV block associated with the use of methylphenidate in order to contribute to the literature.

(Sakarya Med J 2016, 6(4):231-234 ).
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GIRIS

Dikkat, konsantrasyon, hareketlilik ve dirtli kontroll alan-
larindaki sorunlarla karakterize olan Dikkat Eksikligi Hipe-
raktivite Bozuklugu (DEHB), cocukluk ¢aginin en sik gorilen
psikiyatrik bozukluklarindandir'. Alti yas ve Uzeri ¢ocuklarda
DEHB’nun tedavisinde Metilfenidat siklikla kullanilan bir ilactir
ve cocuklarin %75'inde belirgin sekilde etkili oldugu gorul-
mustdr. 5-10 mg/gin dozunda baslanip haftalik 5-10 mg/giin
artislarla 60 mg/giin dozuna kadar cikilabilmektedir?. Onerilen
dozlarda oldukga glivenli bir farmakolojik ajandir. En sik gori-
len yan etkileri; uykuya dalmakta zorluk, istah azalmasi, karin
agrisi ve bas agnsidir. Daha yiiksek dozlarda noro-psikiyatrik
ve kardiyak yan etkilerin gorilebilecegdi bildirilmistir®. Bu yazi-
da tedavi dozunda metilfenidat kullanimina bagh Mobitz tip
1 AV blok saptanan hastayi, nadir bir olgu olmasi nedeniyle
literatUre katki saglamak amaciyla sunmak istedik.

oLGuU

Evde istirahat halindeyken ani biling bulanikligi ve morarmasi
oldugu ifade edilen hasta acil poliklinigimize getirildi. Ozgec-
misinde 3 yildir DEHB nedeni ile glinlik 10 mg metilfenidat
kullandigi, son dozunu acile bagvurudan iki saat 6nce aldigi
ogrenildi. Fizik muayenesinde biling bulanikti, peroral solukluk
ve siyanoz vardi. Extremiteler soguk ve soluktu. Arteriyal tan-
siyon 60/40 mmHg, nabiz 70/dk, SS 20/dk, pulse oksijen sat.
%94 idi. EKG'sinde 2. derece mobitz tip | AV blok saptandi
(Resim 1).
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Hasta monitorize edildi. Hipotansif olmasi nedeniyle atropin
0,02 mg/kg/doz ve ardindan 400 cc %0,09 luk NaCl yukle-
mesi yapildi. Nabiz 94/dk ve TA 80/50 mmHg oldu. Acile bas-
vurusunun 4. saatinde EKG'sinde izlenen 2. derece AV blok,
1. derece AV bloga dondi (Resim 2). Takibi sirasinda arteriyal
tansiyon degerleri normal sinirlarda seyretti. Gelisinin 10. saa-
tinde AV blogun ortadan kalktigi ve EKG'nin normale dondu-
gl goruldi. Akabinde yapilan 24 saatlik ritm holter monitori-
zasyonu normal sinirlarda degerlendirildi. Vital bulgular stabil
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seyreden hasta poliklinik kontrolii 6nerilerek taburcu edildi.
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Resim 2. 1. Derece AV blok (4. saatte)

TARTISMA

Metilfenidat DEHB tedavisinde oldukgca etkili, tolerabilitesi
yuksek ve givenilir bir farmakolojik ajandir?. Ancak uzun siire-
li kullaniminda nadir, fakat bradi-tasiaritmi gibi ciddi kardiyak
yan etkilere sebeb olabileceginden hekimlerde kullanim kaygi-
larina neden olabilmektedir. Bu nedenle, kullanim 6ncesinde
hastanin kardiyolojik degerlendirilmesi genellikle istenmekte-
dir.

ilacin tedavi edici uygun dozlarda kullaniminda, 6zellikle te-
davinin ilk glinlerinde klinik olarak anlamli olmayan ve risk
tasimayan, hafif diizeyde kan basinci degisiklikleri sikhkla go-
rulirken, nadiren de olsa bradi-tasiaritmi seklinde kardiyak
ritim bozukluklan ve ciddi hipertansiyon gelisebilmektedir4.
Eriskin populasyonda 359 hastanin katihmiyla 24 haftalk cift
kor plasebo kontrollii bir calismada sistolik ve diastolik kan
basinci degerlerinin metilfenidat kullaniminda ciddi oranda
yuksek saptandigi bildirilmistir®. Eriskinlerde yapgilan baska bir
calismada ise Torsade de pointese bagli ani kardiyak 6lum, QT
uzunlugunun eslik ettigi polimorfik ventrikiler tasikardi gibi
yasami tehdit eden aritmilere neden oldugu belirtilmektedir®.

720 vakalk cocuk hastalarda yapilan bir calismada sadece 3
vakada kardiyak yan etki bildirilmistir. Bunlardan birinde sup-
raventrikller tasikardi saptanirken diger ikisinde hipertansiyo-
nun eslik ettigi sinus tasikardisi gozlenmis. Bu calismada ilaca
bagll QTc uzamasina ait guicli iliski saptanmamig”. 114 vakalk
adolesan grup Uzerinde yapilan farkh bir calismada ise, gore-
celi olarak yuksek doz kabul edilen 1,5 mg/kg metilfenidatin
kisa ve uzun dénem kullaniminin herhangi bir EKG degisikli-
gine veya kalp lzerine 6nemli bir etkiye sebeb olmadigi sap-
tanmistir®. Bunun yaninda literatiirde DEHB nedeni ile iki yildir
54 mg/g metilfenidat kullanan onbir yasindaki erkek hasta-
da myokard enfarktiisti sonrasi kardiyak arrest gelisimi bildi-




rilmistir®. Eriskinlerde yapilan bir ¢alismada borderline kisilik
bozuklugu olan 8 hastanin 2 sinde intraven6z metilfenidat
verilmesinden sonra unifokal premature ventrikiler atimlar
gorulmustlr'. Yine glnlik iki dozda seklinde oral metilfeni-
dat kullanan altmis yasinda bir eriskin hastada ilag alimindan
hemen sonra ventrikiler tasikardi gelistigi bildirilmis'".

Literatliri taradigimizda metilfenidatin herhangi bir dozda
AV blok yaptigina dair bir bilgiye rastlamadik. Oncesinde ru-
tin saglik kontrolleri yapilan, 6zge¢misinde aritmi 6ykisu ol-
mayan ve U¢ yildir tedavi amaclh disik dozda Metilfenidate
kullanan olgumuzda basvurusu dncesinde herhangi baska bir
ilac ya da madde alimi yoktu. Bu nedenle hastamizda geli-
sen AV blok Metilfenidat ile iliskilendirildi. 10 saatlik izlem
sonrasinda tam dizelme goézlendi. Olgumuz vesilesiyle ilacin
glivenli doz kullaniminda bile yasamsal 6nemi olan ciddi kar-
diyak yan etkileri olabilecegini gorduk.

Metilfenidat kullanilan hastalarda nadirende olsa yasami
tehdit eden ciddi kardiyak yan etkiler gorulebilmektedir. Bu
sebeble ilacin kullanimi sresince kardiyolojik kontrollerinin
dizenli olarak yapilmasinin énemini vurgulamak isteriz.
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Malign Gortintimlii.Benign Pankreas Lezyonu:
Fokal Kronik Pankreatit

Malignant Appearance of Pancreatic Benign Lesion: Focal Chronic Pancreatitis

Oznur YaDmurkaya', Bilal Toka2, Ahmet Tarik Eminler2, Mustafa Dhsan Uslan2,
Aydin Deref Kdksal?, Erkan Parlak?

' Sakarya Universitesi, Tip Fakdiltesi, ic Hastaliklari Ana Bilim Dall, Sakarya, Turkiye
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Kronik pankreatit ve pankreas kanseri benzer klinik ve laboratuar bulgulari ile zaman zaman birbirinden ayrimi oldukga zor olabilen iki
ayr pankreas patolojisidir. Ultrasonografi (USG), Bilgisayarli Tomografi (BT), Manyetik Rezonans Gorlintiimele (MRI) gibi klasik radyolojik
yontemlerin yetersiz kaldigi durumlarda Fuorodeoksiglukoz-Pozitron Emisyon Tomografisi (FDG-PET), Endoskopik Ultrasonografi (EUS)
ve EUS esliginde ince igne Aspirasyon Biyopsisi ayirici tanida yararli olabilmektedir. Bu yazida pankreas basinda inflamasyona sekonder
genisleme ile karakterize, pankreas kanseri ile karisan bir fokal pankreatit olgusunu sunmaktayiz.

( Sakarya Tip Dergisi 2016, 6(4):235-239)

Anahtar Kelimeler  Fokal Pankreatit, Pankreas Kanseri, Endoskopik Ultrasonografi

Abstract

Chronic pancreatitis and pancreatic cancer are two separate pancreatic pathology, which can be quite difficult at time to distinguish
from each other, with similar clinical and laboratory findings. When conventional radiological methods such as Ultrasonography (USG),
Computed Tomography (CT), Magnetic Resonance Imaging (MRI) are insufficent, fluorodeoxyglucose-positron emission tomography
(FDG-PET), Endoscopic Ultrasonography (EUS) and EUS guided fine needle aspiration biopsy may be useful in the differential diagnosis.
In this paper, we report a case, characterized by enlargement of the head of the pancreas secondary to inflammation, a focal pancre-
atitis involved with pancreatic cancer.

( Sakarya Med J 2016, 6(4):235-239 ).

Keywords Fokal pancreatitis, Pancreas cancer, Endoscopic Ultrasonography
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GIRiS
Pankreas kanseri ile kronik pankreatit, sebepleri, prezentas-

yonlari, tedavileri ve prognozlari ile birbirinden ayri iki pank-
reas patolojisidir. Bunula beraber klinik, laboratuvar ve bazen
goruntiilemelerde ortak bulgularinin olmasi bu iki durumun
tanisinda karisikliklara yol acabilmektedir'. Glinimuzde go6-
riintileme ydntemlerinde ortaya cikan gelismelere ragmen
pankreasin benign ve malign lezyonlarinin ayirnmi yine de
onemli bir sorun olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Yapilan calis-
malarda tani icin preoperatif kapsaml incelemeler yapilmasi-
na ragmen malignite icin rezeksiyon yapilan olgularin % 5-10
‘unda patolojik incelemelerde kronik pankreatit tespit edildi-
gi gosterilmistir?. Kronik pankreatit genellikle tim pankreasi
diffiz olarak tutmakla birlikte bazi olgularda fokal pankreatit
seklinde de seyredebilmektedir. Pankreas basini tutan fokal
kronik pankreatit olgularinda da pankreas basinda genisle-
meye neden olan izo-hipoekoik pankreatik lezyonlar meydana
gelebilir. Bu lezyonlar pankreas basinda kitle gériinimu olus-
turduklarindan siklikla tiimorlerle karisabilirler.

Biz de burada klinigimize basvurusundan 5 yil 6nce inoperabl
pankreas basi kanseri tanisi alan fokal kronik pankreatitli bir
olguyu sunmayi amagcladik.

VAKA

52 yasinda erkek hasta sarilik, ates ve karin agrisi sikayeti ile
acil servise basvurdu. Hastanin hikayesi sorgulandiginda 5 yil
once sarilik ve karin agrisi sikayeti ile basvurdugu merkezde
yapilan goriintlleme ydntemleri sonucunda pankreas basi
kanseri tanisi aldigi ve ERCP ile sarilik palyasyonu yapildiktan
sonra Genel Cerrahi bolimiince operasyon planlandigi; ancak
operasyon esnasinda hastanin vaskiler invazyon nedeniyle
inoperabl kabul edildigi ve Onkoloji bolimine ydnlendirildigi
ogrenildi. O dénemde yogun etanol kullanim &ykusl de olan
hasta bize basvurusuna kadar herhangi bir takip ya da kont-
role gelmemis. Ozgecmisinde bilinen kronik hastaligi yoktu.
Surekli kullandigi bir ilag bulunmamaktaydi. Fizik muayenesin-
de cilt ve skleralar belirgin ikterik gériinimdeydi. Diger sistem
muayenelerinde patolojik bulgu saptanmadi.

Hastanin bize basvurusunda yaklasik 10 glindir sarilik, halsizlik
ve iki glindir baglayan karin agrisi mevcuttu. Yapilan tetkikle-
rinde aspartat Aminotransferaz (AST) 152 (5-34) IU/ml, alanin

Malign Goriinimlii Benign Pankreas Lezyonu: Fokal Kronik Pankreatit

aminotransferz (ALT): 224 (0-55) IU/ml, gama glutamil trans-
feraz (GGT): 325 (12-64) 1U/ml, alkalen fosfataz (ALP):158 (40-
150) IU/ml, Total Bilirlibin: 7,6 (0,2-1,2) mg/dl, Direkt Biliri-
bin: 5,5 (0-0,5) mg/dl, beyaz kiire sayisi:12000(4600-10200)/
mm3, C reaktif protein(CRP):38 (0-5) mg/I tespit edildi. Amilaz
dizeyi 26(25-125)IU/ml, lipaz 32 (8-78) 1U/ml ol¢lldi. Uygu-
lanan Batin Ultrasonografi isleminde intrahepatik safra yollar
ve koledok belirgin dilate, koledok distalinde tas gériintimleri
izlendi. Ayrica pankreas basi heterojen izlenmekte olup pank-
reatik kanalda genisleme ve pankreas lojunda kalsifikasyonlar
mevcuttu. Yapilan abdominopelvik bilgisayarli tomografi isle-
minde pankreas basinda belirgin genisleme ile beraber ayni
lokalizasyonda yaklasik 5 cm’lik kitle ile uyumlu olabilecek go-
rinim izlendi. Ayrica koledok proksimali 2 cm &l¢tlmas olup
icerisinde stentle uyumlu goriinim tespit edildi (Resim-1).

Resim-1. Kontrastli Abdominal Bilgisayarli Tomografi incelemesinde pank-
reas basinda belirgin genisleme ile beraber ayni lokalizasyonda yaklasik 5
cm'lik kitle gorinim (yildiz) ile birlikte koledok proksimali 2 cm 6l¢lilmis
olup icerisinde stentle uyumlu gorinim tespit edildi (ok).

Bu bulgular ile yapilan ERCP isleminde koledok distalinde yak-
lasik 2 cm'lik segmentte darlik gorildi (Resim-2).

Darlik distalinde koledok yaklasik 18 mm olup icerisinde izle-
nen ¢ok sayida tas papil dilatasyonu sonrasi basket ve balon
katater ile disurulda. Distal dar segmenti gegecek sekilde 10
Fr plastik stent konularak islem sonlandirildi. ERCP sonrasi 3.




glinde total biluribin 1,97mg/dl ve direkt biluribin 1,43mg/dI
ye geriledi. Genel durumu diizelen hasta daha oncesine ait
yogun etanol dykuisu olmasi, klinik dyku ve radyolojik bulgu-
lar neticesinde pankreas basinda kitle goriinimi veren fokal
kronik pankreatit kabul edilerek poliklinik takiplerine gelmek
Uzere taburcu edildi.
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Resim-2. Koledok distalinde kisa segment darlik (ok) ve proksimalinde
dilatasyon (skopik goriinti)

SONUQ

Pankreas kitle lezyonlarinin yénetiminde verilecek karar 6n-
celikle hastanin ameliyat olup olmayacadini, yapilacaksa
ameliyatin seklini ve blyUklugind, tani ve tedavi amach int-
raabdominal baska girisimlerin gerekliligini icerecek olup, uy-
gulanacak nihai tedaviyi de yonlendireceginden biyik énem
tasimaktadir®. Yapilan calismalarda pankreas basinda sapta-
nan lezyonlarin malign oldugunu disiindiiren klinik bulgular
ileri yas, direncli sarilik, zamanla kotilesen karin agrisi, gast-
rik cikis obstruksiyonu bulgulari, kilo kaybi ve artmis Ca19-9
(>300 IU/ml) diizeyleri olarak tespit edilmistir.

Abdominal ultrasonografi, bilgisayarli tomografi (BT) ve MR
gibi goriintileme ydntemleri pankreasin benign ve malign
lezyonlarinin ayirici tanisinda oldukca degerli olup siklikla kul-
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lanilmaktadir. Erkek cinsiyet, blyik ¢apli pankreas basi kitle-
si (ortalama 5.5 cm) ve pankreas govde ve kuyruk kesiminde
atrofinin olmamasi kronik inflamasyon lehine bulunmus olup
ultrasonografi ve laboratuar tetkiklerini iceren ilk incelemeler
sonucunda ayirici tanida basarisiz olunursa miimkin olan ek
yontemlerle ileri incelemeler yapilmalidir®.

Bilgisayarli Tomografi (BT) pankreas parankimini incelenme-
sinde altin standart olarak kabul edilmektedir. Konvansiyonel
BT ile inflamatuar ve neoplastik lezyonlari ayirt etmek her
zaman miUmkuin olmamakta ve ayrica 2 cm den kigik capli
lezyonlarin saptanmasi da zor olabilmektedir. Ancak 64 kesitli
multidedektor BT gibi gelisen teknikler pankreatik mass lez-
yonlarin ayirminda ¢ok daha basarili bulunmustur’. Trifazik BT
incelemelerinde normal pankreas ilk fazda erken “washout”
gosterirken, kronik pankreatitde gecikmis “washout” gozlen-
mektedir. Bu protokol ile ¢ekilen BT'lerde “washout” goster-
meyen kitlelerin malign olma olasihg yliksek olup; yapilan bir
calismada bu sekilde % 90.4 oraninda kronik pankreatit ve
pankreas kanseri ayiriminin yapilabildigi gosterilmistir®.

Manyetik Rezonans (MR) goruntilemeleri klasik olarak pank-
reas kitle lezyonlarinin saptanmasinda BT'den daha az sensi-
tiftir. MR incelemelerinde T1 agirlikli serilerde inflamatuar ve
malign lezyonlar birbirlerine benzerken, T2 agirlikli serilerde
farkli sinyal intensiteleri olustururlar®. Bununla birlikte MR tek-
nolojisinde son zamanlarda yasanan gelismeler ile pankreasin
malign ve benign lezyonlarinin ayirminda etkin teknikler orta-
ya cikmistir. Yapilan calismalarda diflizyon agirlikli MR, kont-
rastll MR, MR spektroskopi gibi tekniklerle inflamatuar lezyon-
larin kanserden ayiriminda sensitivite ve spesifite % 90'larin
Gzerine ¢ikabilmistir'®,

FDG-pozitron emisyon tomografisi (PET)’ nin pankreatik kan-
ser ile kronik pankreatit ayirnminda sensitivitesi BT veya MR’
dan daha yiiksek saptanmistir. Pankreatik kanserlerde FDG-
PET de fokal tutulum saptanirken kronik pankreatit olgula-
rinda tutulum diffiiz olarak izlenmektedir. 41 hastada yapilan
bir calismada bu bulgunun sensitivitesi %86,4 olup spesifitesi
%78,9 saptanmistir',

Endoskopik ultrasonografi (EUS) hem gorintileme hem de
gereginde biyopsi alinmasina olanak sagladigindan pankreas-
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ta tespit edilen kitlelerin ayirici tanisinda oldukca degerlidir™.
Ancak yapilan ¢alismalarin bircogunda tek basina EUS bulgu-
lari, kronik pankreatit varliginda psédotiimoral kitle ve kanser
ayirnminin yapilmasinda yetersiz kalmistir'. Pankreas paranki-
mi normal olan olgularda EUS ile ince igne aspirasyon biyopsisi
(EUS-iIAB) ile malign olan ve olmayan pankreas lezyonlarinin
ayriminda sensitivite %75 ile 90 ve spesifite %90 ile 95 arasin-
da degismekte iken bu oran kronik pankreatitli olgularda %33
ile 75 arasinda bulunmustur's.

Endoskopik ultrasonografi (EUS) elastografi, kontrasth EUS
ve gorintlleri yorumlayan bilgisayar programlari gibi EUS
merkezli son teknolojik gelismeler pankreas kitle lezyonlari-
nin daha iyi karakterize edilebilmesinde olduk¢a umut vaat
edicidir'®”'®, EUS elastografi doku sertliginin maviden yesile
kadar belirlenen bir renk skalasi ile Olctlerek tayin edilmesi
esasina dayanan bir yontem olup 6zellikle kontrastli EUS ile
kombine kullanildiginda kronik pankreatite bagl psddotu-
morler ile pankreatik kanserlerin ayinminda pozitif prediktif
degeri %96,7 saptanmistir’®. EUS-IIAB ve ileri CT ve MR go-
riintilemeleri giiniimuzde bircok klinikte kullaniimakla birlikte
kontrastli EUS, EUS elastografi ve dijital gortinti analizleri gibi
teknikler yaygin klinik kullanima heniiz girmemistir.

Son zamanlarda molekiler teknolojilerdeki hizli ilerleme bir-
likte bircok farkli molekilin de kesfedilmesini saglamistir.
Neoplastik hicrelerde hiicresel diizeyde genlerde meydana
gelen degisiklikler proteinler ve metabolitlerinin diizeylerinde
degisikliklere yol acar, ve bu durum “omics’ teknolojisi kulla-
nilarak saptanabilir. Bu konuda yapilan bir calismada TIMP1 ve
ICAM1 proteinlerinin diizeylerinin pankreatik kanser ayirimin-
da Ca19-9’ dan daha iyi oldugunu gostermistir. Ayrica ayni
calismada AZGP1 proteini diizeyinin kronik pankreatit icin bir
biyomarker olabilecedi saptanmistir®®. Yapilan baska calisma-
larda da bircok farkli protein diizeylerinin kronik pankreatit
ve pankreas kanseri ayirici tanisinda anlamli olabilecegi goste-
rilmis olmakla birlikte, molekiiler calismalar heniiz gelistirme
asamasindadirlar.

Pankreas lezyonlarinin ayirici tanisinda ¢cogu zaman intraope-
ratif degerlendirme yapilmasi ihtiyaci duyulmaktadir. Cerrah
icin kanser ya da kronik inflamasyon ayiriminda en yararli bilgi,
pankreas bezinin timinin dikkatli bir sekilde palpe edilme-
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si ile saglanir. Bununla beraber intraoperatif ultrasonografi
(ioUs) de hem kitlenin varligi hem de vaskiiler yapilarla iliskisi
konusunda ek faydalar saglamaktadir®'.

Bizim olgumuzda hasta bize basvurmadan 5 yil 6nce karin ag-
risi ve kilo kaybi nedeniyle yapilan goriintiileme yontemleri so-
nucunda malign olarak degerlendirilmis eksploratif laparato-
mi yapilmis. Intraoperatif degerlendirmede vaskiiler invazyon
dusiindlen hasta inoperabl olarak kabul edilmis. Daha sonra
uzun sire ara ara olan karin agrisi haricinde sikayeti olmadan
hayatini siirdiiren hastada, sarilik ve ates nedeniyle acil servise
basvurduktan sonra yapilan incelemeler neticesinde pankreas
basinda kitle benzeri fokal kronik pankreatit tanisi konuldu ve
tedavisi planlandi.

Sonug olarak 6zellikle pankreas basinda inflamasyona sekon-
der genisleme ile karakterize fokal kronik pankreatit, klinik
destekleyici kanit olmasa dahi, pankreas basinda tespit edilen
kitle gériinimlerinin ayirici tanisinda mutlaka akilda bulundu-
rulmahdir.
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ERCP’de Koledokta Kiz Vezikiillerin Goriilmesi Dle
Tani Konulan Bir Kist Hidatik Olgusu

A Case of Cyst Hydatid which is Diagnosed By Appperarence of
GirlVesicles.in‘Choledoc with. ERCP
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Kist hidatik insanlarda en sik echinococcus granulosus enfeksiyonu ile ortaya ¢ikan endemik bir hastaliktir. Cogunlukla karaciger (%60-
70) ve akcigeri (%20-30) tutmakla birlikte viicutta her organda gorilebilir. Hepatik kist hidatigin sik ve ciddi komplikasyonlarindan birisi
de safra yollarina riiptiri olup %5-25 oraninda gordlir. Klinik olarak safra yollarina riiptiir asemptomatik olabilirken, safra yollarina basi
veya safra kanali tikanikligina sekonder kolesistit, kolanjit, karaciger abseleri ve pankreatit gibi durumlarla da presente olabilir. Tanida
USG en 6nemli tetkik olup safra yollarina riiptiri saptamada ise MRCP degerlidir. Safra yollarina riiptire olan kist hidatik olgularinda
preoperatifterapotik ERCP %80-100 oraninda basariyla uygulanarak kistobilier gegisler, hidatikmembranlar ve/veya bilier obstruksiyona
neden olan kiz vezikiiller gésterilebilir. Bu yazimizda koledokolitiazis 6n tanisiyla klinigimize basvuran bir hastada yapilan ERCP de kiz
vezikullerin goriilmesiyle tani konulan bir kist hidatik olgusunu sunmayi amacladik.( Sakarya Tip Dergisi 2016, 6(4):240-244 )

Keywords Hidatik kist, bilier rtipttr, ERCP.

Abstract

Hydatid cyst, an endemic disease in humans is most often caused by Echinococcus granulosus infection. In addition to being mostly
held in the liver (60-70%) and lungs (20-30%), it can occur in any organ of the body. One of the most common and severe complicati-
ons of hepatic hidatid cyst is also rupture into the biliary tract and it is seen in 5-25%. The rupture into the biliary tract can be clinically
asymptomatic; however, it can also occur with conditions such as bile duct pressure or cholecystitis secondary to bile duct obstruction,
cholangitis, liver abscesses and pancreatitis. While the most important examination for diagnosis is USG, MRCP is valuable for the de-
tection of rupture into the biliary tract. Biliary obstruciton caused by cysto-biliary transitions of Daughter vesicles and/or hydatid memb-
ranes can be proven through implementation of preoperatively therapeutic ERCP success rate of 80-100% in patients with hydatid cyst
rupture into the biliary tract. Herein, we aimed to report a case of hydatid cyst diagnosed by the appearance of daughter vesicles during
ERCP performed on a patient admitting to our clinic with a presumptive diagnosis of choledocholithiasis.

(Sakarya Med J 2016, 6(4):240-244 ).

Anahtar Kelimeler Hydatid cyst, biliary rupture, ERCP.
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GIRIS

Kist hidatik insanlarda en sik echinococcus granulosus ve
ikinci siklikta echinococcus alveolaris enfeksiyonu ile ortaya
¢ikan endemik bir hastaliktir. Fekal-oral yolla bulasir. Képek
ve tilki gibi hayvanlar parazitin ana konaklariyken insanlar ara
konaktir'. En sik Akdeniz lkeleri, Orta Asya, Uzakdogu ve La-
tin Amerika'da endemik olarak gorilir. Cogunlukla karaciger
(%60-70) ve akcigeri (%20-30) tutmakla birlikte viicutta her
organda gorilebilir. Cogu zaman asemptomatik seyreder,
klinik bulgularin ortaya ¢ikmasi ve tani konulmasi genellikle
aniden gelisen basi ve diger komplikasyonlari sonrasinda olur'.

OoLGU

33 yasinda erkek hasta 1 haftadir devam eden karin agrisi ve
sarilik sikayetleri ile basvurdugu acil servisten tarafimiza kon-
sulte edildi. Agr, sag Ust kadranda ve kostovertebral bolgede
lokalize olup yemeklerle iliskisizdi ve agr kesicilere yanit ver-
mekteydi. Hasta evinde hayvan yetistiriciligi ile ugrasmaktay-
di. Daha 6nce sarilik gecirmemis ve herhangi bir operasyon
oykusu de yoktu. Bulanti, kusma, diziiri ve hematurisi olma-
misti. Ailesinde sarilik ykiisi yada benzer hastalik yoktu. Fizik
muayenesinde bilinci agik ve oryanteydi. Viicut sicakhgr 36,8
derece, nabiz 74/dk, solunum sayisi 20/dk, arteryal kan ba-
sinci 120/85 mm/Hg saptandi. Defans ve rebound olmamakla
birlikte sag Ust kadranda hassasiyeti mevcuttu. Diger sistem
muayenelerinde patolojik 6zellik izlenmedi.

Laboratuar incelemelerinde hemoglobin diizeyi 13,8 g/dl,
beyaz kire sayisi 9300/mm3, trombosit sayisi 287.000/mm3
bulundu. AST 361(5-34) U/L, ALT 398 (0-55)U/L, ALP 451
(40-150) U/L , GGT 365 (12-64)U/L, total biluribin 4,85 (0,2-
1,2) mg/dl, direkt biluribin 3,5 (0-0,5) mg/dl saptandi. Ami-
laz ve lipaz degerleri, bobrek fonksiyon testleri ve elektrolit
degerleri normal izlendi. Yapilan abdominal ultrasonografide
(USG) intrahepatik safra yollari (IHSY) dilate izlenen hastanin
koledogu belirgin dilate olup en genis yerinde 18 mm &lcil-
di ve orta-distal kesiminde safra tasi ile uyumlu olabilecegi
disltinllen gorinim saptandi. Manyetik rezonans kolanjio-
pankreatografi (MRCP) ile degerlendirilen hastanin safra ke-
sesi kontrakteydi. Kese duvar kalinhgr artmis ve perikolesistik
alanda koleksiyon lehine siipheli gériinim mevcuttu. IHSY ve
koledok belirgin dilate olup koledok en genis yerinde yakla-
stk 20 mm idi, distalde tas veya camurla uyumlu olabilecek

gorinim mevcuttu (Resim-1). Hastaya endoskopik retrog-
rad kolanjiopankreatografi (ERCP) uygulandi. Kolanjiografide
koledok belirgin dilate olup koledok distalinde yogun icerikle
uyumlu goriniim vardi (Resim-2). Sfinkterotomi (EST) sonrasi
koledok balonla sivazlandiginda Gzim salkimi seklinde, acik
sari renkli kiz vezikilleri iceren bol miktarda kist materyali gel-

digi izlendi (Resim-3).

Resim 1: MRCP de koledok dilate goriluyor (ok), hidatik kistin acildigi sol
ana safra yollari belirgin dilate (yildiz) izlenmekte.
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Resim 2: ERCP esnasinda kontrast verilerek yapilan skopik goriintilemede
koledok dilate ve icerisinde kistten drene olan kiz vezikullerin olusturdugu
gortinumler(ok) izlenmektedir
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Resim 3: ERCP de endoskopik gorlintiilemede sfinkteroromi sonrasi kole-
dok tas balonu ile sivazlandiginda c¢ikarilan kiz vezikiiller Gzim salkimi
seklinde gorilmektedir

Hastaya safra yollarina drene olmus kist hidatik tanisi konul-
du, nazobilier drenaj tlipt konularak isleme son verildi. ERCP
sonrasinda albendazole tedavisi baslandi. Takiplerinde agrisi
gecen ve biluribin diizeyleri normale gerileyen hasta Gastro-
enteroloji cerrahisi bolimi tarafindan opere edildi. Ameliyat-
ta karaciger segment 3 ile 4 arasinda lokalize, safra yollarina
acilan 3.5 ¢cm caph kist hidatik saptandi. Perikistektomi uy-
gulanarak kistin acgildigi safra kanali primer onarildi (Resim 4
ve 5). Hastada postoperatif komplikasyon gelismedi ve sifa ile
taburcu edildi.

Resim 4: Cerrahi eksplorasyonda karaciger acildiginda hidatik kist kavitesi
gorilmektedir

Resim 5: Kist hidatik germinatif membrani cikarildiktan sonra rezidi
kavite icerisine dolasimi bozulmamis omentum parcasi getirilerek yapilan
omentoplasti goriluyor.

TARTISMA

Hepatik kist hidatigin sik ve ciddi komplikasyonlarindan bi-
risi de safra yollarina riptlri olup %5-25 oraninda gorulir.
Klinik olarak safra yollarina riptir asemptomatik olabilirken
safra yollarina basi ve ya safra kanali tikanikhdina sekonder
kolesistit, kolanjit, karaciger abseleri ve pankreatit gibi durum-
larla presente olabilir**. Ayrica kistin peritoneal veya torakal
bosluga acilip icerigini bosaltmasiyla anafilaktik sok yada bir
¢ok yeni kistin olusumu meydana gelebilir'.

Seroloji tanida kullanisli olmakla birlikte negatif serolojik so-
nuglar taniyi ekarte ettirmez®. Tanida en 6nemli tetkik USG
olup Tcm ve daha bliyik kistler goriintllenebilir. Kist hidatik
evrelemesinde de ultrasonografik siniflamalar bulunmakla bir-
likte en sik 2001 yilinda tanimlanip 2003 yilinda revize edilen
diinya saghk o6rgiti tarafindan standardize edilen siniflama
kullanilmaktadir®.

Bilgisayarli tomografi (CT), karaciger kistlerini saptamada ol-
dukca yuksek duyarliliga sahiptir ve kistlerin tam anatomik
lokalizasyonu belirlemeye yardimci olur’. MRCP de kist duvari
ile safra yolu arasinda belirgin baglanti, kist duvarinda fokal
defekt ve kistin deformasyonu veya kist duvarindan safra yo-
luna uzanan kus gagasi benzeri projeksiyon izlenebilir. MRCP
intrabilier rliptirleri saptamada oldukca efektif olup sensistivi-
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tesi %91,7 spesisifitesi %82,8'dir®.

Bizim vakamizda belirgin sarilik ve sag ust kadranda karin ag-
rist bulunmamakla birlikte USG'de 6zellikle sol intrahepatik
safra yollarinda ve belirgin dilatasyon izlenmekteydi, ancak
karacigerde klasik kist hidatik gortiniimlerinden biri yoktu. Bu
durumun riiptire olan erken evre kistin icerdigi kist sivisi ile
birlikte kiz vezikiillerinde hemen hepsinin safra yollarina acilan
genis defektten drene olmasiyla geriye cok kiictik bir kist do-
kusu kalmasina bagli oldugunu dustindirdi. USG'de koledok
icerisinde biriken kist dokulari safra camuru ve tasi olarak de-
gerlendirilmisti. CT gorintulerinde belirgin dilate intrahepatik
safra yollar ve koledok izlenmekteydi ancak on planda yine
kist hidatigi dusuindiirecek belirgin bir goriiniim yoktu. MRCP
de de benzer bulgular saptanan hastada koledokolitiazis du-
sunuldd. Agn ve sarilik gibi klinik semptomlari 6n planda ol-
masi ve koledokta belirgin dilatasyon izlenmesi tizerine has-
taya ERCP planlandi. Yapilan ERCP de koledok ve solda daha
belirgin olmak (izere IHSY belirgin dilateydi. Koledok balonla
sivazlandiginda kiz vezikilleri iceren kist iceriginin duodenu-
ma drenaji izlenerek hastaya safra yollarina agilan kist hidatik
tanisi konuldu.

Preoperatif ERCP, kist hidatige bagli intrabilier riptdrlerin tani
ve tedavisinde primer yontemdir ve 6nerildigi baslica 4 durum
vardir:' kolanjit ve akut bilier obstruksiyon gibi acil durumla-
rin tedavisi ile elektif cerrahi olanagdi saglanmasi?> postoperatif
kalici fistlil gelisimi riskini azaltan ve hastanede yatis siresini
kisaltan preoperatif endoskopik sfinkterotomi islemi uygula-
masi,® safra yollari icerisindeki kist kaynakli materyallerin ¢ika-
rilmasi ve yapilacak cerrahi tedavinin planlanmasi,* buyik riip-
tlra olan olgularda kist ve safra yollari icerisindeki kist icerigini
bosaltan bir tedavi yaklasimi saglamak®.

Safra yollarina riptire olan kist hidatik olgularinda preopera-
tif terapotik ERCP %80-100 oraninda basariyla uygulanarak
kistobilier gecisler, hidatik membranlar ve/veya bilier obstruk-
siyona neden olan kiz vezikiller gosterilebilir'®. Safra yollarina
riptire olmus kistlerde ERCP ile uygulanabilecek baslica te-
davi yontemleri endoskopik sfinkterotomi, balon veya basket
ile ctkarma, nazobilier drenaj ve bilier stent kullanimidir. En-
doskopik sfinkterotomi kistobilier ruptiire bagll postoperatif
fistll ve kaviter enfeksiyon gelisimi riskini azaltmaktadir®. Bazi

calismalarda ERCP ile kist icerigi ve bilier kanallar tamamen
bosaltilarak takiplerinde %25 hastada cerrahi tedaviye ihtiyag
kalmadan kir saglandigi izlenmistir'"'2. Postoperatif donem-
de bilier striktir, stenoz gibi komplikasyonlarin tedavisinde de
ERCP etkin olarak kullaniimaktadir.

Bizim hastamizda ayirici tani agisindan uygulanan ERCP sira-
sinda cekilen kolanjiografide koledokta belirgin dolum defekti
izlenmesi lzerine endoskopik sfinkterotomi uygulandi. Kole-
dok balonla sivazlandiginda cok sayida tzim salkimi goriind-
miinde kiz vezikillerin koledoktan drene oldugunun izlenmesi
ile kesin tani konuldu. Koledok birka¢ kez balonla sivazlandi
ve artik kist materyali gelmediginde isleme son verildi. Safra
yollarina acilan ana kist dokusu teknik olarak ERCP veya per-
kitan girisimsel yaklagimlarla ulasiimasi zor bir lokalizayonday-
di, bu nedenle islem sonrasi cerrahi tedavi planlandi.

Safra yollarina acilan kist hidatik olgularinda antihelmintik
ilaglar endoskopik veya cerrahi islemler 6ncesinde kist icerigin-
deki materyali inaktive edip allejik reaksiyonlari ve postoperatif
rekirrensi en aza indirmek icin mutlaka baslanmalidir. Cerrahi
tedavi Oncesinde albendazol tedavisi 1 ay siireyle dnerilmek-
tedir'.

SONUC

Endemik bolgelerde obstruktif sarilikla basvuran hastalarda
safra yollarina ripture kist hidatik tanisi akilda tutulmalidir.
Bu hastalarin yonetiminde ERCP tanisal degeri yanisira tedavi
amaciyla da etkin olarak kullaniimaktadir. Biliyer obstriiksiyon
varliginda, ameliyat dncesi ERCP ile sfinkterotomi ve nasobili-
yer drenaj uygulamasi postoperatif safra kacadi riskini azalt-
maktadir.
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Dntravenoz Askorbik Asid Dle Birlikte Oral Metilen Mavisi Kullanilan,
Prilokaine BaDIr Methemoglobinemi: Vaka Takdimi

IntravenousAscorbic AcidandOralMethylene Blue Treatmentin Prilocaine-induced
Methemoglobinemia: A CaseReport
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Methemoglobinemi; kanda methemoglobin (iki dederli ferr6z hemoglobin yerine U¢ dederli ferrik demir iceren tiirl) diizeyinin
normalden daha yiksek olmasina bagl gelisen klinik tablodur. Methemoglobinemi konjenital/genetik ve edinsel nedenlere bagl
gelisebilir. Konjenital methemoglobinemiler, yapisal hemoglobin bozukluklari ve methemoglobin rediiksiyon enzimlerindeki eksikliklere
bagli olarak gelisir. Edinsel methemoglobinemiler ise oksidan &zellige sahip ilag, kimyasal madde ve gidalara maruziyet yaninda siit
cocuklugu déneminde goriilen bazi hastaliklara bagh gelisebilir. Prilokain iceren lokal anestezik kullanilarak stinnet yapildiktan sonra
solunum sikintisi ve siyanozu baslayan 3.5 aylik erkek bebek hastanemize yatirildi. Kan methemoglobin diizeyi %31.5 bulundu ve
methemoglobinemi tanisi konuldu. intravendz askorbik asid ile birlikte oral metilen mavisi uygulanan hastanin 3. saatinde klinik
bulgularinda diizelme izlendi ve 12. saatinde methemoglobin diizeyi normal olarak bulundu. Methemoglobinemi vakalarinda intravenéz
askorbik asid ile birlikte oral metilen mavisi de tedavi secenekleri arasinda degerlendirilebilir.

( Sakarya Tip Dergisi 2016, 6(4):245-248 )

Keywords  Askorbik asid, methemoglobinemi, metilen mavisi, prilokain

Abstract

Methemoglobinemia is a disorder characterized by the presence of a higher than normal level of methemoglobin (is a form of hemog-
lobin that contains ferric [Fe3+] rather than ferrous [Fe2+] iron) in the blood. Methemoglobinemia can develop due to acquired and
congenital / genetic causes. Congenital methemoglobinemia develops due to structural deficiencies in hemoglobin and methemoglo-
bin reduction enzyme disorders. Acquired methemoglobinemia develops due to the exposure drugs, chemicals and foods having oxi-
dant property as well as some disorders observed during infancy. Three and half month-old boy was admitted with respiratory distress
and cyanosis after circumcision due to a a local anesthetic drug, prilocaine. Blood methemoglobin level was found as 31.5% and was
diagnosed with methemoglobinemia. Three hours after intravenous ascorbic acid and oral methylene blue were administered, clinical
symptoms were improved and methemoglobin level was found to be normal at 12th hours. In methemoglobinemia cases, treatment
options might include oral methylene blue combined with intravenous ascorbic acid.

(Sakarya Med J 2016, 6(4):245-248).

Anahtar Kelimeler  Ascorbic acid, methemoglobinemia, methylene blue, prilocaine
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GIRIS

Hemoglobin, eritrositlerde bulunan ve dokulara oksijen (02)
tasinmasini saglayan bir molekildir. Hemoglobinin fonksi-
yonlarinin devami, bilesiminde bulunan demirin ferr6z (Fe+2)
halde bulunmasi ile gerceklesir. Methemoglobin, hemoglobin
yapisinda bulunan ferr6z demirin oksidasyonla ferrik ( Fe+3)
hale gegmesi sonucu olusan fonksiyonel olmayan hemoglobin
seklidir '. Saglikli bireylerde oksidan maddelerle (ilag, besin,
kimyasal madde vb.) temas sonucu methemoglobin olusur an-
cak eritrosit ici methemoglobin indirgeyici sistem (sitokrom-b
5 rediktaz enzim sistemi) tarafindan konsantrasyonu %2'nin
altinda tutulur®. Konjenital ve akkiz bircok nedene baglh ola-
rak methemoglobinemi gelismektedir. Bircok girisimsel is-
lemde siklikla kullanilmakta olan lokal anestezik prilokain de
methemoglobinemiye neden olan ilaglardandir. Tedavi do-
zunda methemoglobinemi gelismesi nadirdir; ancak hayatin
ilk 3 ayinda sitokrom b5 rediiktaz aktivitesi eriskin degerinin
%50'si kadar oldugu icin tedavi dozunda bile prilokaine bagl
methemoglobinemi gelisebilecedi bildiriimektedir®.

Methemoglobinemi tanisi kan methemoglobin dizeyinin 6l-
cllmesi ile konulur. Klinikte degisen derecelerde siyanoz ve
biling degisiklikleri izlenebilir. Klinik bulgular kan methemog-
lobin dizeyi ile koreledir’. Methemoglobinemi tedavisinde
oncelikle metilen mavisi kullaniimaktadir. Ayrica askorbik asit,
riboflavin, kan transflizyonu ve hiperbarik oksijen uygulanabi-
lecek diger tedaviler arasindadir®. Prilokain kullanimina bagh
methemoglobinemi infant ve siit cocuklarinda bilinen bir du-
rumdur. Ancak tedavide kullanilan metilen mavisi ve askorbik
asid ile ilgili bilgiler sinirhidir. Bu vaka nedeni ile oral metilen
mavisi ve intravendz askorbik asitin birlikte kullanilmasinin tar-
tisiimasi amaclanmistir.

OoLGU

3.5 aylk erkek bebek ylizde ve dudaklarinda morarma, hiz-
Il nefes alip verme, huzursuzluk, emmede azalma sikayetleri
ile Sakarya Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi cocuk
acil Gnitesine getirildi. Anamnezde (i¢ bucuk saat 6nce slinnet
edildigi, stinnet sirasinda herhangi bir sorunun olmadigi, siin-
net yapildiktan yaklasik bir saat sonra sikayetlerinin basladig
ogrenildi. Operasyon sirasinda lokal anestezik olarak 20 mg
prilokain (Citanes % 2 flakon) uygulandigi égrenildi. Ozgec-
mis ve soygecmisinde 6zellik yoktu. Ailede methemoglobine-

mi ykulsi bulunmadigi 6grenildi.

Acil polikliniginde yapilan fizik muayenede, genel durumu orta
ve huzursuz, cilt ve mukozalar siyanotik gériinimde, solunum
takipneik idi. Kardiyovaskdiler sistem muayenesi normaldi. Kan
basinci 90/34 mmHg, solunum 27/dk, kalp hizi 127 atim/dk,
oksijen sattrasyonu %82 olarak ol¢tildl. Diger sistem muaye-
nelerinde Ozellik olmayan hastaya oksijen maskesiyle %100
oksijen verildi. Hemogram, kan glukozu, elektrolitler, karaciger
ve bobrek fonksiyon testleri normal bulundu. Parmak ucu ka-
piller kan gazinda pH:7.37, pCO2:36mmHg, p02:28.6mmHg,
HCO3:20.5 mmol/L, Base(ecf)c:-4.1mmol/L, metHb:% 31.5
olarak bulundu. Hasta methemoglobinemi tanisi ile yogun
bakim Unitesine yatirildi. Metilen mavisi bulunamadidi icin
300mg/kg askorbik asit intravendz inflizyon uygulandi ve 100
ml/kg sivi desteg@i verildi. Tedavi baslangicindan 15 dakika
sonra temin edilen metilen mavisinden 1 mg/kg oral yolla bir
kez verildi. Uygulama sonrasinda siyanozu agilmaya baslayan
hastaya metilen mavisi tekrar dozlari verilmedi. Uclincii saa-
tin sonunda siyanozu dizeldi ve besinci saat sonunda MetHb
diizeyi %8.9 bulundu. Oksijen satlirasyonu %92'ye yukseldi.
12. saatte MetHb diizeyi %2.2'ye geriledi. Hastanin glukoz-6-
fosfat dehidrogenaz enzim diizeyi normal bulundu.

TARTISMA

Siyanoz nedeni ile basvuran, solunum-dolasim sistemi bul-
gulari normal ve lokal anestezi uygulanma 6ykistu bulunan
cocuk hastalarda tanida methemoglobinemi distntlmelidir®.
Methemoglobinemi dogustan veya kazanilmis olabilir. Otozo-
mal resesif gecisli olan dogustan methemoglobinemi dort tip
olup, tanisi eritrosit ici sitokrom-b 5 rediiktaz enzim dizeyin-
deki degisikliklerin 6lcimi ile konulur. En sik tip 1 goralar ve
eritrositlerde sitokrom-b 5 rediiktaz diizeyi disiktir. Olgula-
rin %10’unu olusturan Tip 2 daha ciddi ve ilerleyici seyreder.
Etkilenen olgularda ciddi ensefalopati gelisir. Tip 3'de eritrosit,
trombosit, lenfosit ve granilositlerde enzim eksikligi gosteri-
lebilir. Tip 4'de ise kronik siyanoz mevcuttur®s. Vakamizin aile
taramasinda methemoglobinemi tanisi almis birey bulunma-
makta idi.

Akkiz methemoglobinemi ise methemoglobin tretiminde arti-
sa neden olan ila¢ veya maddelerin kullanimindan kaynaklanir.
Sulfonamidler, klorat, fenitoin, lokal anestezik ilaclar (benzo-
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kain, lidokain, prilokain) ve nitrat iceren sebzeler gibi oksidatif
etkili ajanlar methemoglobinemiye yol acabilir’. Vakamizda
stinnet icin lokal anestezik olarak prilokain kullaniimis ve met-
hemoglobinemi gelismistir. Lokal anestezik ilaglardan klinikte
yaygin kullanim alanina sahip olan prilokain kolaylikla met-
hemoglobinemiye neden olabilmektedir®. Prilokain otoluidin
metaboliti ile methemoglobinemiye neden olmaktadir®. Teda-
vi edici dozlarda (1-2mg/kg) kullanilan prilokain genelde siya-
noza yol agmayacak kadar dusik diizeylerde methemoglobi-
nemiye neden olur, doz arttikca methemoglobinemi riski de
artar'. Prilokain’in 2-2,5 mg/kg Uzeri dozlarinin methemoglo-
binemi icin predispozan risk faktori oldugu kabul edilmekte-
dir. Ancak literatiirde prilokainin terapotik dozlarda kullanimi-
na bagli methemoglobinemi gelisimi de bildirilmistir®. Guay ve
ark." prilokain, benzokain, lidokain ve tetrakain kullanimina
bagl methemoglobinemi gorilen 242 olguluk serilerinde en
stk methemoglobinemi yapan ilacin % 54 ile prilokain oldugu-
nu bildirmislerdir. Hayatin ilk {i¢ ayinda sitokrom b5 reduktaz
aktivitesi diisiik oldugu icin risk daha fazladir. Bu nedenle ilk
U¢ ayda daha guivenilir bir lokal anestezik olan bupivakain kul-
lanilmasi dnerilmektedir’'?'3. Hastamizda methemoglobinemi
olusumunun, 5.4 mg/kg dozda prilokain uygulamasi yaninda
3.5 aylik olmasi ile de iligkili olabilecegi diistintilmektedir.

Normal kosullarda, kanda az miktarda olusan methemoglo-
bin, NADH methemoglobin rediiktaz ile hizla yikihr. NADH
olusumu icin Glukoz 6 fosfat-dehidrogenaz enzim diizeyinin
normal olmasi gerekir'®. Methemoglobin rediktaz aktivitesi-
nin daha disiik olmasi ve fetal hemoglobinin oksitlenmeye
hemoglobin Adan daha duyarli olmasi nedeni ile yenido-
gan ve sit cocuklari methemoglobinemiye daha duyarlidir's.
Semptom ve bulgular kan methemoglobin konsantrasyonuna
gore degismektedir. Methemoglobin diizeyi %8-12'ye ulas-
tiginda periferik siyanoz gorilmeye baslar. %30-50 arasinda
yorgunluk, konflizyon, takipne ve tasikardi, %50'nin Uzerin-
de ise koma, konviilziyon, aritmi, asidoz bulgulari gozlenir.
%70'in Uzerindeki methemoglobin diizeyi fatal seyirlidir'™.
Tani kanda methemoglobin diizeyinin 6l¢limesi ile konulur.
Methemoglobinemi sirasinda kan cikolata renginde olmasi
nedeni ile pulse oksimetre ile glvenilir sonuglar elde edilemez.
PO2 normal iken oksijen satlirasyonu dusuktir ve siyanoz
mevcuttur '8, Methemoglobin diizeyi %31.5 olarak ol¢iilen
vakamizda; yaygin siyanoz, takipne, huzursuzluk ve emmede

azalma semptomlari mevcut idi.

Tedavide Oncelikle uygulamaya son verilmesi, % 100 oksijen
verilmesi ve miimkiinse maddenin viicuttan uzaklastiriimasi
gereklidir. Methemoglobin diizeyinin %20’inin altinda oldu-
gu durumlarda genellikle destek tedavisi ve gozlem yeterlidir,
ancak yenidogan ve sit cocuklarinda tedavi gerekebilir. Teda-
vide % 1'lik metilen mavisi 1-2 mg/kg intravendz verilebilir.
Gerekirse doz tekrarlanabilir. Toplam maksimum doz 7 mg/
kg'dir. Metilen mavisinin oral formu da mevcuttur . Glu-
koz 6-fosfat dehidrogenaz eksikliginde metilen mavisi met-
hemoglobinemiyi artirip klinik durumu kétilestirebilir®. Bu
durumda methemoglobilini invitro olarak enzimatik olmayan
yoldan indirgeyen ve daha ok kalitsal methemoglobinemide
uzun sireli ve oral olarak da kullanilabilen askorbik asit 100-
300 mg/kg/giin dozunda kullanilir. Methemoglobin diizeyi
%70'den fazlaysa ek olarak hiperbarik oksijen ve kan degisimi
gerekebilir . Vakamizda baslangicta intraven6z metilen mavisi
uygulanmasi planlanmis ancak bulunamadigi icin intravenoz
300 mg/kg askorbik asid uygulanmaya baslanmistir. Kisa stire
sonra oral metilen mavisi temin edilerek askorbik aside ilave
olarak 1 mg/kg dozunda uygulanmistir. Uygulamadan kisa
surre sonra hastanin klinik bulgularinda iyilesme basladigi g6z-
lenmistir. Ancak oral metilen mavisi uygulanmasinin hastanin
klinik ve laboratuar bulgularindaki dizelmeye olumlu etkisi
tam olarak tespit edilememistir. Klinik ve laboratuar bulgula-
rindaki duizelme sdreleri, literatlirde oral metilen mavisi veya
askorbik asidin tek baslarina kullanildiginda bildirilen streler-
le benzer seyretmistir. Literatlirde intravendz askorbik asit ve
oral metilen mavisinin birlikte uygulandig bir calismaya rast-
lanmamistir. Konu ile ilgili daha fazla calismaya gerek oldugu
kanaatindeyiz. Vakamizda glukoz 6-fosfat dehidrogenaz di-
zeyi normal olarak bulunmustur.

Sonug olarak lokal anestezik olarak kullanilan prilokain, 6zel-
likle infant ve 3 ayliktan kiiciik cocuklarda tedavi edici dozlar-
da bile methemoglobinemiye neden olabildiginden, siyanoz
ile basvuran infantlarda lokal anestezi uygulama oykusi de
mevcut ise methemoglobinemi distintlimelidir. Tedavide ilk
tercih intraven6z metilen mavisi olmakla birlikte, temin edi-
lemedigi durumlarda askorbik asit ile tedavi edilebilecegi gibi,
askorbik asit ile birlikte oral metilen mavisi uygulamasinin da
secenekler arasinda olabilecegi kanaatindeyiz.
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Siit GocuDunda Pnomoniyle Seyreden Herpes Simplex Viriis

Herpes Simplex Virus Presenting with Pneumonia in an Infant

Oner Ozdemir', CaDla KaravaizoDlu2, Mustafa Biiyiikavci
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Herpes simplex virlis (HSV)'Un kiiciik cocuklarda en sik klinikte yol actigi tablo herpetik gingivostomatit 'tir. HSV tip 1 genel olarak
agir immin yetmezlikli ¢ocuklarda olmak Uzere, pulmoner hastaliklara yol acabilir. Ates, dispne, prodiktif oksuriik, gogus agrisi,
bronkospazm HSV'nin neden oldugu alt solunum yolu enfeksiyonuna bagl en sik goriilen ama spesifik olmayan semptomlardir. Herpes
labialis veya orofaringeal lezyonlar herpes simpleks pnémonisine eslik edebilir. Saglkli cocuklarda herpes simpleks enfeksiyonu ve yol
actigr pnémoni gibi komplikasyonlar cok nadir gorilir. Ates, agiz cevresi ve viicutta dokiintliyle beraber hirilti sikayeti olan 4 aylk kiz
hasta pnémoni ile birlikte seyreden herpes simplex virtise dikkat cekmek amaciyla sunuldu.( Sakarya Tip Dergisi 2016, 6(4):249-253 )

Anahtar Kelimeler Herpes Simplex Viris, pnémoni, cocuk.

Abstract

Herpetic gingivostomatitis is the most common clinical manifestation of primary herpes simplex virus (HSV) infection in young children.
HSV type 1 also has been associated with pneumonia in immunocompromised hosts. Fever, productive cough, dyspnea, bronchospasm
and /or chest pain are mentioned as the most frequent clinical manifestations of HSV lower respiratory tract infection, although none
of these symptoms is specific. Herpes labialis and oropharyngeal lesions can accompany to the pneumonia. HSV-associated infections
and pneumonia is rarely seen in healthy children. In this case report, a healthy 4-month-old girl patient who has wheezing, fever, labial
and intra-oral lesions are presented for drawing attention to HSV-associated pneumonia. ( Sakarya Med J 2016, 6(4):249-253 ).

Keywords Herpes Simplex Viriis, pneumonia, child.
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GiRis
Cilt lezyonlarinin yayihmindaki goriintiyt tanimlayan, suriin-

mek anlamina gelen ‘Herpes’ kelimesine orijinal Yunan tanim-
lamalarinda rastlanmistir’. Herpes icin klinik tanimlamalar Hi-
pokrat zamanina uzanir Yirminci ylzyilin baslarinda virtisiin
insanlardan bir¢cok hayvana da bulastigi gosterilmistir 3. Primer
herpes simpleks viriis (HSV) infeksiyonlari genel olarak asemp-
tomatik olabilecegdi gibi; ates, bogaz agrisi, lokalize lenfode-
nopati, kiriklik, gingivostomatit veya farenjitle kendini goste-
rir. Primer enfeksiyondan sonra virlisiin latent enfeksiyonlari
takurikle asemptomatik atilim, agiz ici mukozal ulserler veya
oro-labial lezyonlar gibi basit reaktivasyonlarla karsimiza cika-
bildigi gibi, immiinyetmezIligi olan hastalarda herpetik 6zofa-
jit, trakeo-bronsit ve pnémoni gibi ciddi hastaliklara yol aca-
bilir. Primer enfeksiyon genellikle asemptomatik oldugu icin
reaktivasyon HSV enfeksiyonunun ilk gériilme sekli olabilir .

HSV'nin kiicuk cocuklarda en sik klinik gorilus sekli herpetik
gingivostomatit'tir. Ust solunum yolunun HSV enfeksiyonla-
ri basit, kendini sinirlayan hastaliklardir ve daha ¢ok HSV-tip
1 (HSV-1) tipi ile meydana gelebilir. HSV-1 insan viicudunda
neredeyse tim mukokiitanoz dokulari ve viseral organlari tu-
tabilir. HSV-1'in alt solunum yoluna U¢ mekanizma ile ulastigi
distndlmektedir. Birinci yol, mukokitanéz veya orofaringe-
al lezyonlardan virtisiin dokdlerek sirekli aspire edilmesidir.
Ozellikle fokal nekrotizan pnémoniden bu yayilim yolu sorum-
ludur. ikinci yol hematojen yolla yayilimdir. Bu yolla yayilim
diffiiz interstisyel pnémoniye yol acar. Uciincii yol ise vagal
gangliondaki latent infeksiyonun reaktivasyonu ile nervus
vagus araciligi ile akciger epiteline yayilimdir (4). Orta ve alt
solunum yolunun HSV enfeksiyonlari nadir goriliir ve genel-
likle immiinyetmezligi olan hastalardir. Ates, dispne, prodiiktif
Okslrtuk, gogls agrisi, bronkospazm HSV'nin neden oldugu
pnoémonide en sik goriilen semptomlardir. Herpes labialis veya
orofaringeal lezyonlar pnomoniye eslik edebilir*’. Herpes vi-
rusleri ile meydana gelen klinik sendromlar tablo 1’ de &zet-
lenmistir (Tablo 1) &°.

Burada, hirilti sikayeti ile basvurdugunda immiinolojik soru-
nu olmadigi halde HSV pndmonisi tanisi konulan 4 aylik kiz
hasta, nadir goriilen bu HSV komplikasyonunun farkindaligini
artirmak icin sunulmaktadir.Hastanin ailesinden aydinlatilmis
onam alinmistir.

Sut Cocugunda Pnomoniyle Seyreden Herpes Simplex Viriis

Tablo 1. Primer, reklrren ve diger HSV enfeksiyonlarinin klinik

sekilleri gosterilmektedir.

Primer herpes
enfeksiyonlari

Primer gingivostomatit

Primer HSV enfeksiyonlarinin en sik gorilen seklidir.
En ¢ok 1- 5 yas arasi ¢ocuklarda gorulir. Halsizlik ve
atesli bir prodromal dénemi, agiz icinde ve dudak-
larda lezyonlarin ortaya cikisi izler. Sistemik antiviral
tedavi yapiimaldir.

Primer herpes genitalis

Cogunlukla HSV-2'ye (%70-90) bagh gelisen bir
enfeksiyondur. Primer genital herpes siklikla cinsel
yolla bulasir. Temastan 3-14 giin sonra ortaya ¢ikan
vezikuller kisa suirede pustile doner ve Ulsere olur.

Herpetik
keratokonjonktivit

Goziin primer enfeksiyonu siklikla piiriilan konjonk-
tivit ve korneanin Ulserasyonlarina sebep olur. Nik-
sler sonucunda derin (lser ve stromal keratit sonucu
korlige kadar gidebilir.

Herpetik dolama
(parmaklarin herpetik
infeksiyonu, herpetic
whitlow)

HSV-1 ve HSV-2 viruslarina bagli gelisir. Parmak emen
cocuklarda, tirnak yeme aliskanhgi olan yetiskinlerde,
eldiven kullanim aliskanhidi olmayan, agiz ici ve
cevresiyle ugrasan dis hekimleri, medikal personelde
sik gordlar.

Neonatal HSV
enfeksiyonu

Dogum kanalindan gecerken veya perinatal donemde
enfekte olabili. Mukéz membranlar veya deride in-
okdlasyon yerlerinde lezyonlar olusur.

Rekiirrent HSV
enfeksiyonlari

Oral-labial
herpes simpleks

En sik gorilen formdur. Primer enfeksiyondan
sonra HSV-1 trigeminal gangliyon, daha na-
diren de inferior ve stiperior gangliyona girerek
burada latent halde kalir. Tetikleyici faktorlerle
zaman zaman aktive olarak yeni lezyonlara yol
acar.

Herpes genitalis

Spontan olarak veya tetikleyici faktorlerin etkisi
sakral gangliyonlarda latent halde olan virisiin
replike olmasi sonucu ortaya cikar. Olgularin
cogunda etken HSV-2 olabilirken cinsel iliski
oykusu olmayan ve cocuklarda olusan lezyon-
larda etken HSV-1 olabilir.

Lumbo-sakral herpes
simpleks

Genital lezyon olmaksizin, tetikleyici faktorlerle
lumbosakral bolgede (bel, kalcalar) unilateral
yerlesimli, gruplagmis vezikiillerle karakter-
izedir.

Digerleri

Ekzema herpetikum
(Kaposi'nin
variselliform
erupsiyonu)

Ozellikle ekzamatdz alanlarda (atopik dermati-
tli hastalarda) grup halinde umblike vezikdller
belirir. Lezyonlar en ¢ok yliz, boyun ve govdeyi
tutar.5-10 glin icinde jeneralize olabilen tablo-
da ates, halsizlik, lenfadenopati vardir.

Herpes simpleks
ensefaliti

Herpes simpleks
hepatiti

OoLGU
4 aylik kiz hasta dokintd, ates, hirlti sikayeti ile gittigi merkez-




de pnémoni dntanisi ile tedavi baslanarak yatirilmis. Bir hafta
oncesine kadar pndmoni tanisi ile 3 giin hastanede yatis 6y-
kist haricinde 6zge¢misinde 6zellik yoktu. Soyge¢misinde de
ozellik saptanmayan hastanin, dudaginda ucuk olan bir aile
ferdiyle temas 6yklsi mevcuttu. Genel durumu koti, suuru
acik, vicut isisi: 39°C idi. Fizik muayenede tim vicutta 6zel-
likle Gst dudakta ve sirtta eritemli, vezikiler baslayan sonradan
kurutlasmis lezyonlari; gingiva, bukkal mukoza ve dilde yaygin

vezikdler, Ulsere lezyonlari mevcuttu (Resim 1-2).

Resim 1. Sirtta eritemli, vezikiler ve kurutlanmis lezyonlar.

Resim 2. Gingiva, bukkal mukoza ve dilinde vezikler ve ulsere lezyonlar.

Akciger oskiltasyonunda bilateral sag ve sol Ust bolgelerinde
yer yer krepitan ral ve diger alanlarda ronkis varligi disinda
diger sistem muayenelerinde 6zellik saptanmadi. Laboratuar
bulgularinda; I6kosit: 15.400/mm3; Hb:10.8 g/dl; Hct:%32.5;
trombosit sayisi: 451.000/mm3; CRP: 26mg/L (0-5); eritrosit
¢okme hizi: 78 mm/saat, rutin biokimya testleri ile AST: 43
U/L, ALT: 12 U/L normal sinirlarda bulundu. immunoglobulin
(lg) G: 5,39 g/L; IgA: 0,22 g/L; IgM: 0,92 g/L olarak bulundu.
Hastanin Ig altgruplar ve yapilan flow sitometrik lenfosit alt-
gruplari da yasina uygun sinirlar arasindaydi. Varisella-zoster
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virls (VZV) IgM: negatif, IgG: negatif; HSV-tip 1 IgM ve IgG:
pozitif; HSV-tip 2 IgM ve IgG negatifti. Akciger grafisinde sag
Uist, orta ve solundaki alanlarda yaygin pnémonik infiltrasyon
belirgindi (Resim 3). Hasta serolojisi ve dokiintdleri ile agir
seyreden pnémoniyle komplike olmus HSV-tip 1 enfeksiyonu
olarak degerlendirilerek asiklovir (60 mg/kg/gtin) baslandi. Bu-
nun oncesinde, dis merkezde bakteriyel pnémoni distintlerek
seftriakson (100 mg/kg/giin) baslanmisti. Bu tedaviye iyi cevap
vermeyen hastanin, 14 gln asiklovir tedavisi baglanmasi son-
rasinda lezyonlari ve pnémonisi diizeldi.

i

Resim 3.Akciger grafisinde bilateral diffiiz pndmonik infiltrasyon.

TARTISMA

HSV enfeksiyonu yakin kisisel temas sonucu bulasir. Virus
partikllleri mikéz membranlardan veya travmatize epitelden
yeni konaga gecer. Etken viremi sirasinda hematojen yolla da
akcigere ulasip enfeksiyona neden olabilir. Primer enfeksiyon
genellikle cocuklarda olur. Bu bulasmadan sonra ya klinik bir
enfeksiyon tablosu ortaya cikar (%1) ya da subklinik bir en-
feksiyon s6z konusudur (%99). Subklinik enfeksiyon belirtisi
serumda bulunan antikorlardir. Primer herpes simpleks enfek-
siyonundan sonra o kisi taslyici konumuna gecer’. Hastamizin
oyklsiinde de oldugu gibi, toplumumuzdaki bir takim yan-
lis adetlerin (cocuk 6pme) sonucunda bu tiir enfeksiyonlarin
daha kolay yayildigi ve hassas biinyelerde (bebek ya da im-
miinyetmezlikli kisiler vb.) beklenmedik klinik tablo ve komp-
likasyonlara yol actigini gostermesi agisindan bu vaka sunumu
dnemlidir. Ozellikle ucuk (herpes labialis) olan kisilerin direk
temas ya da ortak esyalari kullanmaktan sakinilmasi zorun-
ludur.

HSV pnémonisinde klinik, laboratuar ve goériintiileme yontem-
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lerinin hi¢ birinde spesifik bir bulgu olmamasi nedeni ile tani
koymak zordur®. Yukarida bahsedildigi lzere, hastamizda da
antibiyotige cevap vermeyen ates, produktif oksurik, dispne
gibi klinik bulgularin cilt ve agizdaki dokiintilerle birlikteligi
HSV enfeksiyonuna bagli pndmoniyi diistindiirdl. Herpes labi-
alis veya orofaringeal lezyonlarin varligi da yine taniya gétiren
ama spesifik olmayan bulgulardandir.

HSV pndmonisi tanisi icin gerekenler: HSV infeksiyonu varhigi
gosteren bir veya daha fazla laboratuar bulgu (intrantklear
inklizyon cisimcigi, PCR/ immunperoksidaz / viral kultirde
HSV varliginin gosterilmesi) ve baska viral, bakteriyel, fungal
etkenin olmamasi ile konulmaktadir'. Kiltirden virls izolas-
yonu geleneksel olarak altin standart bir yontem olarak kabul
edilmekle birlikte, bu yontem 6zellikle mukokitandz, genital
ve okdler lezyonlarda virusun saptanmasinda kullanilan ol-
dukca duyarli ve glivenilir bir metottur, ancak yavas sonug
vermektedir''. Buna karsin BOS’tan virls izolasyonu c¢ok du-
stk duyarliliga sahiptir bu nedenle yapilan ¢alismalarda BOS
ve surlinti Orneklerinden virlisiin gosterilmesinde PCR’nin
hicre kiltirine kiyasla daha hizl, 6zgil ve duyarli oldugu
belirtiimektedir'?>. Hastamizda klinik bulgulara ilaveten labo-
ratuarda serolojik olarak HSV-1 IgM ve sonrasinda saptanan
IgG pozitifligi ve baska etkenin olmamasi, bu tablonun HSV-
1 pndmonisi oldugunu dogrulamistir. Ayrica hastanin 4 aylik
olmasi, var olan lezyonlari ve aile 6ykusuni de géz onilinde
bulundurarak atipik pnémoni 6n planda dustinilmedi. Bun-
dan 6tird mycoplasma veya diger atipik pndmoni etkenlerine
yonelik tetkikler istenmedi. Serolojinin son zamanlarda 6zel-
likle lezyon viicudun gériinmeyen bélgesinde (Uretral, servikal
tutulum vb.) ise veya Ulsere neden olan ve persiste eden kdltar
negatif olgularda kullanimi artmaktadir. Ancak diger konje-
nital enfeksiyonlarin tersine neonatal herpes enfeksiyonunda
ve SSS'ni tutan HSV enfeksiyonunda tanisal degerinin yeterli
olmadigi konusunda veriler bulunmaktadir. Burada serolojide
IgM'nin viremiden 10-12 glin sonra pozitiflesmeye basladigi
ve birka¢ hafta icinde de saptanamayacak diizeye geldigini,
IgG'nin ise diger enfeksiyonlarda oldugu gibi daha yavas po-
zitiflestigi ve aylarca pozitif kaldigi gosterilmistir. Klinik olarak
HSV'den stiphelenilirse anti-HSV IgM pozitifligi durumu des-
tekleyici nitelikte olup; klinik bulgu olmamasi durumunda IgM
pozitifligini 2-3 hafta sonra yapilacak IgG ile desteklemek, 19G
negatifse yanhs pozitiflik distiinmek gerektigi belirtilmistir.

Sut Cocugunda Pnomoniyle Seyreden Herpes Simplex Viriis

Baska bir calismada da yine yapilan ELISA calismalarinin sensi-
tivite ve spesifitesinin %100 oldugu belirtilmistir'.

HSV-1 pnémonisine 6zgin bir radyolojik gorintl bildirilme-
mektedir®. Akciger grafisinde bilateral lober veya diffiiz opa-
site varligi ana radyolojik bulgudur. Tek tarafli konsolidasyon,
atelektazi veya plevral efflizyon varligi daha nadir gorilen bul-
gulardandir. Olgumuzda akciger grafisinde bilateral diffiiz in-
filtrasyon varligi da yine HSV-1 pnédmonisini distndirtmustar.

HSV-1 enfeksiyonlarinin tedavisinde asiklovir kullanilabilinir.
Asiklovir, toksisitesi az ve etkin bir ilactir. Asiklovirin tedavide
basarili oldugunu gosteren calismalar olmakla birlikte, solu-
num yolu sekresyonunda HSV-1 pozitifligi ile birlikte alt solu-
num yolu infeksiyonu (ASYE) bulgu ve semptomlari olan kritik
hastalarda asiklovir etkinligini gosteren randomize-plasebo
kontrolli calismalar yetersizdir. Buna ragmen; ASYE bulgular
ile mukozal herpes enfeksiyonu olan, akciger grafisinde fo-
kal veya diffliz infiltrasyonu bulunan, HSV-1 icin yapilan aktif
enfeksiyonu gosteren laboratuar testlerinden biri pozitif olan
ve baska bir etken mikroorganizma saptanmayan hastalarda
asiklovir verilmemesi bir risk olarak degerlendirileceginden te-
davide kullanilir®. Hastamizda baslanan antibiyoterapi sonug
vermediginden; klinik, goriintileme ve serolojik olarak HSV-1
enfeksiyonu distinlldiginden teredditsiiz asiklovir baslan-
mistir. On dort glin stiren antiviral tedavi sonrasinda hastanin
lezyonlar kayboldu ve pndmonisi diizelerek taburcu edildi.

Sonug olarak; toplumumuzda ¢ocuk épme gibi yanhs aliskan-
liklarin 6zellikle siit cocugunda ciddi sorunlara yol acabilece-
gini vakamiz distindiirmekte ve bu yolla bulasan HSV enfek-
siyonunun oluimcil agir komplikasyonlara yol acabilecegini
gOstermektedir.
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Febril Konviilziyona YaklaDim

Approach to Febrile Convulsion

Bahri EImas, Giilin Tabanh

Sakarya Universitesi Tip Fakdiltesi, Pediatri Anabilim Dali, Sakarya

Febril konvilziyonlar, cocukluk cagi konviilziyonlarinin en sik nedenidir. Oncesinde afebril nébet hikayesi olmayan 3 ay-6 yas arasindaki
cocuklarda herhangi bir metabolik bozukluk veya merkezi sinir sistemi patolojisine bagli olmaksizin 38°C ve daha yuksek atesin yol actigi
nébetlerdir. insidansi % 2-4 civarindadir. Etyolojisinden cogunlukla sistemik viral veya bakteriyel enfeksiyonlar sorumludur. Cocugun
yasl, aile Oykusu, atesin seviyesi ve ylikselme hizi tekrarlama riskini arttirmaktadir. Febril nébetlerin ¢ogunlugu kendiliginden durur.
Cogu olguda benzodiazepin kullanimi gereksizdir. Aile agisindan korkutucu bir tablo gibi goziikse de ¢cogunlukla selim bir olaydir ve
gelecekte epilepsi gelisme riski diisuktir. Bu yazida ¢ocuk acil pratiginde sik karsilagilan febril konviilziyon ile ilgili literatur bilgileri
gobzden gegirilerek etyoloji, patogenez ve tedavi yaklasimlari ile ilgili yeni bilgiler derlenmistir.( Sakarya Tip Dergisi 2016, 6(4):254-261)

Keywords febril ndbet, epidemiyoloji, patogenez

Abstract

Febrile seizures are the most common seizure disorder in childhood. A febrile seizure refers to an event, usually occuring between three
months and six years of age, associated with an elevated temperature greater than 38°C but without evidence of intracranial infection
or metabolic diseases. The incidence is 2 to 4 percent of children. Systemic viral or bacterial infections are the most common causes in
etiology. Risk factors for the reccurence of the seizures are age, family history of febrile seizure, level and duration of body temperatu-
re. The majority of febrile seizures have ended spontaneously. In such cases, active treatment with benzodiazepines is not necessary.
While often frightening to parents, febrile seizures are mostly benign occurence and are associated with a low risk for future epilepsy.
In this article, new information about etiology, pathogenesis and treatment approaches have been compiled by reviewing literature
information about febrile convulsions frequently encountered in childhood emergency practice.. ( Sakarya Med J 2016, 6(4):254-261 ).
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GENEL BILGIi ve TANIM

Febril konvilziyonlar, cocukluk ¢agi konvilziyonlarinin en sik
nedenidir.” Oncesinde afebril nébet hikayesi olmayan 3 ay-6
yas arasindaki cocuklarda herhangi bir metabolik bozukluk
veya merkezi sinir sistemi patolojisine bagli olmaksizin 38°C
ve daha yuksek atesin yol actigi ndbetlerdir. Daha dnceden
atessiz ndbet geciren cocuklar bu tanimin disinda birakilmistir.
Febril konviilziyonlar epilepsi formu olarak diisiintilmemelidir.

Epidemiyoloji:

Bes yas altindaki cocuklarin %2-4’tinde febril konviilziyon go-
rilmektedir. 12-18 ay arasinda pik yapmakta ve erkek ¢ocuk-
larda biraz daha sik gériilmektedir (E/K: 1.1/1 - 2/1).2 insidansi
%2-4 civarinda olmakla birlikte bazi poptlasyonlarda daha
yuksek oranlarda gorildigu belirtiimektedir. Japonya'da %7,
Pasifik Adalarinda %14 gibi ylksek oranlar bildirilmektedir.?
italya'da 188 febril konviilziyonlu cocukta yapilan bir calis-
mada nobetlerin giin icerisinde saat 18.00-23.59 arasinda ve
ozellikle Ocak ayinda pik yaptigi bildirilmistir.*

Aile agisindan korkutucu bir tablo gibi goziikse de cogunlukla
selim bir olaydir ve gelecekte epilepsi gelisme riski dusuktdr.
Yaklasik 1/3'U erken ¢ocukluk ¢adi déneminde tekrarlar. Tek-
rarlama erken yas, dusuk ates, aile 6ykisi, anormal gelisim ile
iliskilidir.>® Nobetler genellikle atesli hastaligin ilk giiniinde or-
taya ¢ikmaktadir.” Febril konviilziyon gecirmis olan ¢ocuklarin
en ylksek saptanan vicut isilari, konvilziyon gecirmemis fa-
kat atesli hastaligi olan kontrol grubunun en yiiksek saptanan
viucut isilari ile karsilastirildiginda febril konvilziyon grubunda
daha yuksek bulunmustur.?

Etyoloji:

Nedeni tam olarak bilinmemekle birlikte en sik ylksek ates,
enfeksiyonlar, asilar ve genetik yatkinlik Gzerinde durulmus-
tur.® Febril konvilziyonlu hastalarda viral enfeksiyonlar, bak-
teriyel enfeksiyonlara gére daha sik goérilmektedir. Ozellikle
2 yas stl ilk febril konvilziyon gecirenlerde en sik HHV-6
saptanmistir.’® Avrupada yapilan bir calismada %35 HHV-6,
%14 Adenovirus, %11 RSV, %9 HSV saptanmistir.”” HHV-6
enfeksiyonu geciren infantlarda ates siklikla 39.5°C ve (zeri-
dir.”2 HHV-6 ile iliskili febril konviilziyon insidansinin 12-15 ay
arasl ¢ocuklarda %36 oldugu tahmin edilmektedir.’*'* HHV-6
ile iliskili konvilziyonlarin kompleks febril konvilziyon ve febril

status epileptikus olma egiliminde oldugu gosterilmistir.’>'*
Asya'da febril konviilziyonlu hastalarda influenza A en sik izo-
le edilen virustur. Hong Kong'da yapilan bir ¢calismada influ-
enza A %20, parainfluenza %12, adenovirus %9 oraninda
bulunmustur.” Yapilan ayr bir calismada influenza %17.6,
adenovirus %6.8, parainfluenza %6, RSV %2.7, rotavirus
%1,3 saptanmistir.'®

Difteri-aselller bogmaca-tetanoz (DaBT) ve kizamik-kizamik-
¢ik-kabakulak (MMR) asilarinin az da olsa risk faktort olabi-
lecegi gosterilmistir.'”” DaBT agisinin uygulandidi gin konvdl-
ziyon gecirme riski en ytksektir. DaBT tek uygulandiginda risk
6-9/100.000 iken DaBT-IPV-Hib birlikte uygulandiginda risk
3-6 kat artmaktadir.’® MMR asisinda risk 25-34/100.000 olup,
asl uygulamasindan sonraki 8-14 giin icerisinde de konvilzi-
yon gecirme riski devam etmektedir."” Asilar daha cok Dravet
sendromu gibi Na kanallarinda mutasyonu olan hastalarda
febril konvilziyonu tetikleyebilir.'

Tam olarak aydinlatilamasa da birden ¢ok aile bireyinde go6-
rilebiliyor olmasi nedeniyle febril konviilziyonlarda genetik
yatkinhgin rol oynadigi bildiriimektedir. Febril konviilziyon
gecirmis ¢ocuklarin %25-40''nda aile bireylerinde de febril
konviilziyon 6ykiisii oldugu saptanmistir?® ikiz kayitlari ince-
lendiginde tek yumurta ikizlerinin dizigotik ikizlere gore febril
konvilziyon gecirme agisindan benzerligi dnemli l¢lide daha
yuksek olduklari saptanmistir.?’

Febril konvilziyonlu hastalarda 8q13-21(FEB1); 19q(FEB2);
2q23-24(FEB3) gibi genetik yatkinliga yol acan lokiislar gos-
terilmistir.?% Voltaj kapili sodyum kanallari instrinsik ndron
ve kas uyarilabilirliginin anahtar mediyatorleridir.?® Yapilan bir
calismada febril konvilziyonlarin Na kanal genleri ile birlikte
(SCN1A, SCN1B gibi) daha sik gorildugl gosterilmistir.?’-28
Bazi cocuklarda hipokampusta asimetri saptanmistir.?

Prenatal donemde nikotin maruziyetinin etken olabilecegi bil-
dirilmistir3® 12-24 ay arasi 3372 cocukta erken fetal yasam
arastirmasinda ikinci trimesterde enine serebellar capi disik
olan ve U¢linci trimesterde biparietal capi en disiik ylzdelikte
olan cocuklarda febril konvilziyon riski oldugu saptanmistir.
Ve ayrica GgUncl trimesterde, tim genel biylime ozellikle-
ri (femur uzunlugu, karin cevresi ve tahmini fetal agirlik) en
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disik yuzdelikteki ¢cocuklarin febril konvilziyon gecirme riski
daha yiksek bulunmus olup calismada fetal bliyime geriligi
ve gebelik sirasinda olumsuz genetik ve cevresel faktorlerin
febril konvilziyon gelisiminde 6nemli olabilecedi sonucuna
variimistir® Ayrica, Danimarka'da yapilan baska bir calismada
da dusuk dogum agirligi ve kisa gebelik yasinin énemli risk
faktorleri oldugu gosterilmistir.>?

Demir eksikliginin de patogenezde rol oynadigi bildirilmek-
tedir.333* Febril konvilziyonlu 150 ¢ocukta yapilan calismada
ortalama ferritin diizeyleri kontrol grubuna gore daha dusik
bulunmustur.®

Hintli cocuklarda yapilan bir calismada febril konviilziyon ge-
¢irmis cocuklarda ayni yas grubundaki atesli ¢cocuklara gore
serum cinko dizeyleri daha diistiik bulunmustur.®

Klinik:

En sik rastlanan nébet tipi generalize tonik klonik nébetlerdir.
Tonik faz genellikle 30 saniye strmekte, takiben klonik faz
olarak adlandirilan ekstremitelerde veya ylizde tekrarlayic rit-
mik kasilmalar olugmaktadir. Postiktal uyku ve letarji donemi
cogunlukla kisa strelidir. Klasik nébet haricinde tonik nobet,
klonik nébet, atonik nobet, goz kirelerinin arkaya kaymasi ve
fokal kasilmalar seklinde nobetler gorilebilmektedir.

Siniflandirma:

1. Basit febril konvilziyonlar:

Ates ile birlikte temel olarak jeneralize, siklkla tonik klonik
tarzda maksimum 15 dakika siiren, 24 saat icinde tekrarlama-
yan konvulziyonlardir. Bazi olgularda atessiz konviilziyonlarda
goruldugu gibi postiktal donem olabilir ( ajitasyon, uyku hali,
konfuizyon).

2. Kompleks febril konviilziyonlar:

Ates ile birlikte, fokal baslangic gosterebilen, 15 dakikadan
daha uzun siiren ve/veya 24 saat icinde tekrarlayan konviilzi-
yonlardir. Yapilan bir calismada gelisimsel geriligin eslik etmesi
ve kiicuk yasta gorilmesi ile anlamli derecede iliskili bulun-
mustur.?’

3. Febril status epileptikus:
30 dakikadan uzun siren febril konvilziyonlardir. Olgularin

1/3'tinde konvilziyon acil servislerde durdurulmaktadir. Cogu
olguda bakteriyel veya viral enfeksiyon gosterilmekle birlikte
yiiksek oranda ailesel yatkinlik tanimlanmistir.?®

Norolojik olarak saglikh ¢ocuklarin %2-5'inde en az bir ba-
sit febril konvilziyon gorilebilir. Basit febril konviilziyonlarda
mortalite riskinde artis bildirilmemistir.

Kompleks febril konvilziyonlarda ise; muhtemelen birlikte
goruldigu patolojiye bagh olarak nobeti takiben 2 yil icinde
genel popilasyona gore mortalite riskinde 2 kat artis oldugu
bildirilmektedir.®

Tanu:

ilk olarak intrakranial enfeksiyonlar gibi febril konviilziyona

neden olabilecek hastaliklarin dislanmasi nemlidir.

1. 38°Cve Uzeri ates

2. 3ay-6yasarasl

3. Santral sinir sistemi enfeksiyonlari ve metabolik bozukluk-
lar diglanmis

Oncesinde afebril konviilziyon 6ykiisii olmayan hastalarda
febril konvilziyon tanisi konulur.#4

Febril konviilziyonlu hastalarda stabilizasyon saglandiktan son-
ra ayrintili olarak konvilziyonun karakteri, stiresi, fokal bulgu
olup olmadigi incelenmelidir. Ayrica asi, aile 6ykusu, norolojik
bulgularin daha énceden olup olmadigi, gelisim geriligi sorgu-
lanmalidir. TUm sistem muayenesi ayrintili olarak yapilmalidir.
Ates nedenini aydinlatmak icin klinik duruma gére hemog-
ram, C-reaktif protein, elektrolitler, kan sekeri, idrar tetkiki,
bogaz kiltiri ve akciger grafisi istenmelidir.*?

Lomber ponksiyon(LP); menenjit ve ensefaliti ekarte etmek
icin onerilmektedir. Menenijitli hastalarin yaklasik %25'inde ilk
klinik bulgu konvilziyon olabilmektedir.**

Lomber ponksiyon, nébet sonrasinda normale dénen ve iyi
goriinen cocuklarda genellikle gerekli degildir. Lomber ponk-
siyon yapilmasi ile ilgili Amerikan Pediatri Akademisinin dneri-
leri asagidaki gibidir:*

1. Meningeal irritasyon semptom veya bulgulari olan, int-
rakraniyal enfeksiyon veya menenijit ile ilgili diger klinik
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oOzelliklere sahip hastalarda mutlaka lomber ponksiyon
yapilmalidir.

2. 6-12 ay arasindaki infantlarda Haemophilus influenza
type b veya Streptococcus pneumoniae asilanmasi eksik
veya bilinmiyorsa lomber ponksiyon distintlmelidir.

3. Menenijit semptom ve bulgularini maskeleyebilecegi icin
basvuru sirasinda antibiyotik kullanan hastalarda lomber
ponksiyon distnulmelidir.

Lomber ponksiyon ile ilgili olarak ayrica; febril konviilziyon
atesli hastaligin ikinci giiniinden sonra gegirilirse veya Klinis-
yen hikaye ve muayene bulgulari ile santral sinir sistemi en-
feksiyonu konusunda siipheli kalmissa yapilmasi disindlebi-
lir. Amerikan Pediatri Akademisi Snerilerinde bulunmamakla
birlikte vaka serilerinde febril status epileptikus da diger bir
lomber ponksiyon endikasyonu olarak bildirilmektedir.**

Norogorintileme acil sartlarda gerekli gortilmemektedir. An-
cak afebril nobet gelisimi acisindan ytksek riske sahip; anor-
mal néromotor gelisim, fokal veya uzamis konvilziyon oyki-
sl bulunan hastalarda taburculugunda manyetik rezonans
gorintileme istenebilir.®® Yapilan bir calismada 199 febril
konvilziyon geciren cocuklarin 22'sinde cekilen kraniyal MR
goruntulemesinde hipokampusta anormal ve stipheli T2 sinyal
artisi oldugu gosterilmistir.*

Elektroensefalogram; ndrolojik muayenenin normal oldugu
ilk febril konvilziyonlarda gerekmeyebilir. Febril konviilziyon
sonrasi ilk 2 hafta EEG'de siklikla hemisfer arka boélgesinde
spesifik olmayan yavaslama gordliir. Bu nedenle 2 hafta son-
ra EEG tekrarlanmalidir veya 2 hafta sonrasina ertelenmelidir.
Febril statusta ise ilk 72 saat icinde 6nerilmektedir. Fokal ya-
vaslama siklikla febril status epileptikustan sonra 72 saat igin-
de elde edilen EEG'de gorilar.*

Ayirici tant:
Febril konvilziyon ayirici tanisinda asagidaki nedenler ekarte
edilmelidir.

1) Akut semptomatik konvulziyonlar :

a. Santral sinir sistemi enfeksiyonlar (menenjit, ensefalit, reye
sendromu, malarya gibi)

b. Hiponatremi

¢. Hipoglisemi,hipokalsemi

d. Sigella ve salmonella enfeksiyonlari

e. intoksikasyon

f. Konvulziyon yapan ajanlar ( Organik fosfor, oral hipoglise-
mik ajanlar v.s.)

2) Non-konvulzif nérolojik nedenler:

a. Santral sinir sistemi enfeksiyonu sirasinda koreatetoz febril
konvilziyon ile karistirilabilir.

b. Hareket bozukluklari( Kore, tik, tremor)

c. Shuddering ataklar: 4-6 aylik bebeklerde korku, kizginlikla
ortaya ¢ikan birkag saniye siiren titreme ya da kaslarda sertles-
me seklindeki ataklar

3) Non- konvulzif nonnorolojik nedenler :

a. Rigor: Ates sirasinda paroksismal olarak titremeler ya da kas
spazmi olarak tanimlanabilir.

b. Refleks anoksik ataklar: Atesin tetikledigi bu vagal senkop
febril konvilziyon ile kanstirlabilir.

Acil Yaklasim ve Tedavi:

Febril konvilziyon ile gelen hastada oncelik, nébetin durdu-
rulmasi, atesin kontroll ve atese yol acan nedenin tedavisidir.
Konviilziyonlarin ¢ogu hastanin ilk degerlendirilmesi sirasinda
kendiliginden sonlanir.>®

Akut ndbet ile gelen bir ¢cocuga ilk yapilacak islem hava yo-
lunun acik olmasinin saglanmasidir. Solunum ve dolasim yo-
ninden yakin takip gereklidir. Sekresyonun aspirasyonu, basa
uygun pozisyonun verilmesi ve “airway” takilmasi ilk basamak
yardimdir. Rezervuarli bir maske ile %100 oksijen verilmeye
baslanmasi gerekir.”!

Solunum stabilizasyonundan sonraki asama dolasim siste-
minin kan basinci ve kalp hizi dlcilerek degerlendirilmesidir.
Hipovolemi ve hipotansiyon varsa, erken tedavileri dnemlidir.
Solunum ve dolasim sisteminin degerlendirilmesinden sonra
intravenoz girisim yolu acilir.®!

Cogu olguda benzodiazepinler gereksizdir. Ates semptomatik
olarak tedavi edilmelidir. Konvilziyon 5 dakikadan daha uzun
siirerse benzodiazepin grubu ile tedavi edilmelidir. ilk tercih
inravendz yoldan benzodiazepinlerden midazolam(0.15-0.2
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mg/kg) veya diazepam(0.1-0.3 mg/kg)dir.>?

Akut tedavide rektal diazepam (0.5 mg/kg) veya bukkal mida-
zolam (0.2-0.5 mg/kg) veya intranazal (0.2 mg/kg) midazolam
tedavileri damar yolu agilamamasi durumunda uygulanabilir.
Eger konvilziyon israrla devam ederse ek doz verilebilir. Ya-
pilan randomize calismalarda bukkal/intranazal midazolamin
etkinliginin rektal diazepama gore daha Ustin oldugu goste-
rilmistir.>35*

Eder intravendz yol acilamazsa bukkal midazolam 0,2-0,5 mg/
kg (max:10 mg) ilk tercihtir. Yapilan bir calismada 774 co-
cukta bukkal ve intranazal midazolam tedavisinin intravenoz
diazepam kadar etkili oldugu gésterilmistir.5' intranazal lore-
zapam da bir secenek olabilir.*®

Diazepam: Yuksek oranda yagda eriyen ve hizla beyine gegis
gosteren bir ilactir. GABA'erjik sinaptik inhibisyonun etkisini
arttirarak beynin pek ¢ok bdlgesinde kritik ndéronlarin ateslen-
mesini azaltir.>®

Lorazepam: Etkisi kisa sirede baslayan ve yarilanma omri
goreceli olarak daha uzun olan sedatif, hipnotik ilactir. GABA
aktivitesini arttirarak etki gosterir. Ulkemizde bulunmamakta-
dir.

Midazolam: Mukoza emilimi hizli oldugu icin intravendz yol
acllamiyorsa enjeksiyon formu nazal/bukkal yol ile kullanila-
bilir.

Fenitoin: Voltaj bagimli sodyum kanallarina etki ederek tek-
rarlayici noronal aktiviteyi engeller. Benzodiazepin verilmesine
ragmen nobet devam ediyorsa baslanabilir.

Fenobarbital: GABA reseptorlerine baglanarak ve klor ka-
nallarinin acik kalma siresini uzatarak etki eder. Daha 6nce
benzodiazepin kullaniimigsa sedasyon ve apne riskini arttirir.

Valproik asit: GABA reseptorleri, sodyum ve kalsiyum kanal-
lan Gzerinden etki eden anti epileptiktir.

ilk benzodiazepin tedavisine ragmen uzamis, tekrarlayan no-
betler febril status epileptikus olarak degerlendirilerek hemen

ek doz uygulanmali ve devam etmesi halinde baska tedaviler
eklenmelidir (Tablo 1). Status epileptikus tedavisinde baslan-
gi¢ tedavisi benzodiazepinlerdir.>” Konviilziyonlar nadiren ken-
diliginden durur. Olgularin 2/3’inde erken yas ve fokal ndbet
oldugu bildirilmistir.>

Uzamig febril konviilziyon 6ykisi olan hastalarda eve rektal
diazepam recete edilebilir. Rektal diazepam 0,5mg/kg dozun-
da (max:10 mg) kullanilabilir. intravendz diazepam ile karsi-
lastinldiginda rektal diazepamin esit derecede etkili oldugu ve
solunum depresyonu yan etkisinin daha az oldugu gosteril-
mistir.> Fakat yine de aileler bu konu hakkinda bilgilendirilme-
lidirler. Evde rektal diazem bulundurulmasi bile bircok ailenin
kaygisini azaltabilir. Midazolam nazal spreyler alternatif tedavi
olabilir ancak heniiz preparat tilkemizde bulunmamaktadir.5

Profilaksi tedavisi, tekrarlama riskini azaltsa da yan etkilerinin
yuksek olmasi nedeniyle basit febril konvilziyonlarda tercih
edilmemelidir.®’ Nobetin sik tekrarladigi, febril status epilepti-
kus 6ykisu olan, komplike febril konvulziyon gegiren ve ailesi
kaygili hastaneden uzak yasayan bazi olgularda intermittan
profilaksi verilebilir.* Atesli donemlerde uygulanan intermit-
tan diazepam profilaksisinin uzun sireli tedaviye gore bircok
avantaji vardir. Hastanin rektal atesi >38,5 °C oldugunda, 0,3-
0,5 mg/kg/doz (maksimum 10 mg) olacak sekilde rektal uy-
gulanir. Ates devam ediyorsa 8-12 saat sonra tekrarlanabilir
ve 48 saat sireyle devam edilebilir. ikinci 24 saatte 12 saatte
bir tedavi verilmesi uygundur. Tedavi 2 yil ya da 5 yasina ka-
dardir.®

Ayrica nobet basladiginda diazepam kullanma seklinde uy-
gulamalarda vardir, son yillarda bu yontem daha fazla 6neril-
mektedir. Son yapilan calismalarda atesin basladigi birka¢ glin
icerisinde rektal diazepam verilmenin devaml profilaksi kadar
etkili oldugu bulunmustur.s*

Fenobarbital, valproat veya aralikli diazepam tedavisi kisa do-
nem icin (6 ay-2 yil) tekrarlama riskini azaltsa da, %30-40'Inda
yan etki agisindan artmis risk bulunmustur.s

Febril konviilziyon 6ykulsl olan ¢ocuklarda ates distrtcu kul-
lanmanin genel tedavi ydnetimine yardimci oldugu gosterilmis
olsa da tekrarlama riskini etkilemedigi gosterilmistir.’
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Tablo 1:Status Epileptikusta Kullanilanilaglar

Prognoz:

Febril konviilziyonlarin ¢cogu selim olmakla beraber, risk fak-
torleri varliginda ndbetin tekrarlama riski cok yiikselmektedir.
Ailede febril konvilziyon Oykisl, 18 aydan kiglik olma, ilk
konvulziyonda 40°C'den daha dusuk sicaklik ve atesli hastalik
baslangici ile ilk konviilziyon arasinda 1 saatten daha az za-
man olmasi tekrarlama agisindan risk faktorleri arasindadir.¢6¢

Febril konvilziyonlu 228 ¢ocukta yapilan bir calismada hasta-
larin %9'unun 6 saat, %13'Unln 12 saat, %16'sinin 24 saat
icinde tekrar nébet gecirdigi gosterilmistir.®® Tim nobetlerde
gorulen tekrarlama orani yaklasik %30-35 bulunmustur. An-
cak tekrarlama riskinin yas ile ters orantili oldugu gosterilmis-
tir. ilk febril konviilziyonu bir yagindan énce gecirenlerde risk
%50-65 iken, daha ge¢ yasta gecirme durumunda risk %20
‘den daha az bulunmustur.®

Tekrarlayan basit febril konvilziyonlar beyin hasarina yol ag-
maz. Febril konvilziyonlu ¢ocuklarda ayni yastaki kontrolleri
ile karsilastirildiginda okul basarisi, davranis, nérobilissel fonk-
siyonlari veya dikkat konusunda fark saptanmamistir.”

ilac ve Kullanimi Doz Max Hiz Tekrar Yan Etki
Kisa Etkililer

. Sedasyon
Midazolam (IV) 0.15-0.2 mg/kg 10 mg 0.06-2 mg/kg/saat Solunum depresyonu

. Sedasyon
Midazolam (IN) 0.2 mg/kg 10mg Solunum depresyonu

. Sedasyon
Midazolam (Bukkal) 0.2-0.5 mg/kg 10 mg Solunum depresyonu

. . Hipotansiyon
Diazepam (lV, 10) 0.3 mg/kg 10mg <2 mg/dk 5dkara ile 2-3 kez Solunum depresyonu

. Hipotansiyon
Diazepam (R) 0.5 mg/kg 10 mg Solunum depresyonu
Uzun Etkililer

Nobeti durmazsa Hipotansiyon
Fenitoin (IV, 10) 15-20 mg/kg 1000 mg 1 mg/kg/dk 5 mg/kg Aritmi
Valproik asit 20-40 mg/kg 5-10 dak
IViintravendz; IN:intranazal;l0: intraosseoz; R:rektal
Takip:

Acil serviste bilin¢ acildiktan sonra yaklasik 6 saat takip edil-
melidir. ilk kez Febril konviilziyon geciren bir cocukta postiktal
donem disinda letarjisi devam ediyorsa, klinik durumu stabil
degilse, yasi 18 ayin altinda ise, kompleks tipte FK ise, ¢cocu-
gun ev kosullari uygun degilse, takibinde belirsizlik varsa has-
tanede yatinhp birkag glin takip edilmelidir.”

Febril konvilziyon da énemli bir konu da ailenin hastalik hak-
kinda bilgilendirilmesi ve kaygilarinin giderilmesidir. Febril
konviilziyon lar oldukca rahatsiz edici ve korkutucu bir gori-
niim sergileyen olaylardir. Ailelere atesli havalenin goriindiig
kadar korkun¢ olmadigi, benign bir olay oldugu ve beyinde
harabiyete yol agmadigi anlatiimalidir.”? Bununla birlikte has-
taligin devami sirasinda ya da daha sonra atesle birlikte olusan
havale tekrari beklenebilecegi aileye anlatiimaldir. Ates yuk-
seldiginde derece ile nasil dlciilebilecedi, atese neden olabile-
cek faktorleri nasil azaltabilecekleri ve atesli hastaliklarin nasil
takip edilecedi konusunda aile bilgilendirilmelidir.>
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Cocuklarda GoDiis ADrisina YaklaDim

Approach to Children with Chest Pain

Pinar DerviDoDlu, Mustafa Kdsecik

Sakarya Universitesi Tip Fakdiltesi, Cocuk Kardiyoloji Bilim Dali

Gogus agnsi cocuk acile basvurularin en sik nedenlerinden biridir. Eriskinlerin aksine kardiyak nedenli gogus agrilar cocuklarda oldukga
nadir olmasina ragmen, ¢ocuk kardiyoloji konsultasyonlarinin 6nemli bir kismini olusturur. Ciddi 6lim kaygilari nedeni ile bu hastalara
gereksiz, uzun stren ve maliyeti ylksek tetkikler yapiimaktadir. Dikkatle detayli alinmis bir 6yku ile desteklenen fizik muayene ve
elektrokardiyografide (EKG) anormal bulgusu olmayan hastalarda kardiyak nedenler biiyiik olasilikla dislanabilmektedir. Akut baslangicli
ve egzersizle iliskili olmayan, senkop ya da bas donmesinin eslik etmedigi, aile 6yklisi negatif bulunan, fizik muayene ve EKG' sinde
patolojik bulgu saptanmayan hastalarin ekokardiyografi ve egzersiz testi gibi daha ileri tetkik amaciyla cocuk kardiyolojiye gonderilmesi
hasta ve ailesinde gereksiz endiseye ve asir maliyete neden olmaktan 6teye gecmeyecektir.( Sakarya Tip Dergisi 2016, 6(4):262-266 )

Keywords Gogus agrisi, Cocuk, Kalp

Abstract

Chest pain is one of the most common complaint in children admitting the emergency department. Cardiac induced chest pain are
seen rarely in children compared to adults, despite this it constitutes an important part of paediatric cardiology consultations. Many
unnnecessarily high cost tests, which take long time, might be performed due to serious concern of death of the parents. A detailed
obtained history which is supported with physical examination and electrocardiography (ECG) without any abnomality can rule out any
cardiac cause. It might cause unnecessary concern to refer to paediatric cardiologist for further testing for both of patients and their
parents and high cost for patients who have acute onset pain unrelated to exercise and negative family history without any dizziness or
syncope and without any abnormal findings on physcial examination and ECG. ( Sakarya Med J 2016, 6(4):262-266 ).
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GENEL BILGIi ve TANIM

GOgus agrisi cocuk acillere basvurularin sik bir sebebidir. Eris-
kinlerin aksine kardiyak nedenli gogus agrilari cocuklarda ol-
dukca nadir olmasina ragmen, cocuk kardiyolojiye sevklerin
onemli bir kismini olusturur'2. Dogru yaklasim yapilmadig
takdirde bu hastalar ailelerinin ciddi 6lim kaygilari nedeni ile
gereksiz, uzun ve pahal tetkik ve klinik degerlendirmeye tabi
olurlar.

Genellikle 11 ile 13 yaslar arasinda, kiz ve erkeklerde ben-
zer oranda rastlaniimaktadir. Cocukluk yas grubundaki gogus
agrilarinin selim seyrettigi bilinmesine ragmen, agri nedeniyle
cocuklarin aktivitelerinin kisitlandigi ve okullarindan geri kal-
diklari gortlmustar®. Organik nedenler kiiglik yaslarda daha
sik gorilirken, psikojenik nedenlerin addlesan déneminde 6n
plana ciktigini gérmekteyiz3“.

NEDENLERI

Cocuklarda goriilen goégus agrilan baslica kardiyak ve non-
kardiyak nedenler olmak Uzere iki ana gruba ayrilir (Tablo
1). Kardiak nedenler tim gdégus agdrisi nedenlerinin %1-5'ini
olusturur. Non-kardiak nedenler ise esas grubu olusturur. Ana
basliklari ile non kardiyak sebeblere baktigimizda;

idiopatik nedenler: Kalp disi sebebler arasinda en sik gérii-
lendir. %12-61 oranindadir’). Kapsaml bir degderlendirmeye
ragmen bir neden bulunamaz. Bu grup hastalar siklikla ado-
lesanlardir, keskin tarzda birka¢ saniye ile dakika siiren agri
tarifler. Cocuklar agri sirasinda aktivitelerini kisitlarlar. Ataklar
tekrar edebilir, fizik muayeneleri her zaman normaldir. Her-
hangi bir tedaviye gerek yoktur'.

Kas iskelet sistemiyle ilgili nedenler: Tum nedenler arasin-
da %7-69 oraninda gorilire. Kostakondrit bu grubun ilk sira-
larinda yer alir. Spor yapma, kaslarin asiri kullanimi, travma da
bu grupta yer alir. Texidor twinge ya da diger adiyla prekordial
catch sendromu genellikle istirahatte gorilen, sol parasternal
alanda lokalize edilen keskin, siddetli bir agriyla birliktedir.
Hastalar agriyr azaltmak icin dik otururlar. Bu nedenle pozis-
yonel oldugu disindlir, fizik muayeneleri normaldir’. Tietze
sendromu, kostakondral eklemin enflamasyonudur. Ozellikle
adolesan dénem kizlarda solunum yolu enfeksiyonu ile birlikte
gorilir. Oksiiriikle birlikte kostakondral bélgede agr hissedi-
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lirt. Kaburga kaymasi ise govde fleksiyonda iken agir kaldirma
ile ortaya c¢ikabilen, sternuma yapismayan 8-9-10. kostalarin
travmasiyla ortaya ¢ikan kas iskelet sistemine ait gogus agris
nedenlerinden birisidir®.

Tablo 1: Gogus Agrisi Nedenleri

NON KARDIYAK NEDENLER

Kas iskelet sistemi hastaliklari
GOgus duvarina travma
Kosta fraktlru
Kayan kosta sendromu
Kostokondrit
Perikardiyal catch sendromu

KARDIYAK NEDENLER

Koroner arter hastaligi-iskemi/enfarkt
Koroner arter anormalligi

Kawasaki hastaligi (koroner Solunum sistemi hastaliklari

arterit) Ciddi USYE
Diabetes mellitus Astim
Hiperlipidemi Pnomoni

Pnémotoraks/Pnémomediastinum
Pulmoner emboli

Kokain kullanimi

Aritmiler
Supraventrikiler tasikardi
Ventrikuler tasikardi

Pisikolojik bozukluklar
Strese bagl agrn
Hiperventilasyon
Konversiyon
Depresyon

Yapisal kalp anormallikleri
Hipertrofik kardiyomyopati
Ciddi pulmoner stenoz
Aort kapak stenozu
Mitral kapak prolapsusu

Gastrointestinal rahatsizliklar
GORH
Ulser

infeksiyonlar ilaca bagli 6zafajit

Perikardit Ozafagusta yabanci cisim
Myokardit Hiatal herni
Diger

Orak hicreli anemi

Abdominal aort anevrizmasi (Marfan)
Plevral eflizyon (Kollojen Doku Hast.)
Herpes Zoster

Solunum sistemiyle ilgili nedenler: Bu grubun en 6nde gelen
nedeni astimdir. Egzersiz sonrasi gégus agrisi, hisilti ve solu-
num sikintisi olur'®'. Atesle birlikte olan gégus agrisinda pno-
moni ve plorezi akla gelirken, 6zellikle ani solunum sikintisiyla
ortaya ¢ikan gogus agrisinda sebep pndmotoraks olabilir. Yine
pulmoner emboli ve 6zellikle kiiclik yas grubu hastalarda ya-
banci cisim aspirasyonuda ani baslangich gogus agrisi neden-
leri arasindadir'.

Gastrointestinal sisteme ait nedenler: Gastrodzefageal ref-
10, cocuklarda gogus agrisi nedenlerindendir'®. Yanic tarzda
agri epigastrik ve substernal bolgede hissedilir. Yemekle iliski-
lidir, yatarken daha belirgindir ve disfaji eslik edebilir. Fizik mu-
ayenede epigastrik bodlgede hassasiyet vardir. Daha az goril-
mekle birlikte hiatal herni, kolesistit, pankreatit de ¢ocuklarda
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diger GIS nedenli g6gus agrisi sebebleri arasinda sayilabilir.

Psikojenik nedenler: Ozellikle adélesan kizlarda degisken
karakterde, belirsiz, uzun sireli agrilar gériiliir. Oncesinde,
arkadaslan tarafindan kabul gormeme, okul basarisizhd, aile
ici ayriliklar, cinsel taciz oykisi gibi sosyal nedenler olabilir.
Bas agrisi ve karin agrisi, gogus adrisina eslik edebilir. Panik
bozukluk, hiperventilasyon sendromu ve depresyon bu hasta-
larda sik olarak saptanir. Fizik muayeneleri normaldir®.

Diger non-kardiak gogis agrilari arasinda, orak hiicreli ane-
minin vazookluziv krizi, telars ya da jinekomastinin mastaljisi,
herpes zosterin neden oldugu zona, coxackie viriis gibi enfek-
siydz ajanlarin neden oldugu pldrodinya da sayilabilir.

Kardiak nedenler korkuldugunun aksine ¢ocuklarda daha az
sikhktadir. Agriya eslik eden solunum sikintisi, fenalik hissi,
bayilma, terleme, solukluk, bulanti gibi yakinmalar goriilebi-
lir. Fizik muayenede Uftirim, tasikardi, galo ritmi saptanabilir.
Kardiyak nedenleri iskemik, enflamatuar ve aritmik nedenler
olarak gruplayabiliriz'*.

iskemik nedenler: Aort stenozu, hipertrofik kardiyomyopa-
ti, pulmoner stenoz gibi ciddi ¢ikim yolu darliklari sayilabilir.
Edinsel ya da konjenital koroner anomaliler, aort anevrizmasi,
aort diseksiyonu, kokain kullanimi da iskemik nedenler ara-
sindadir'™.

Enflamatuar nedenler: Perikardit bu grubun sik gorilenle-
rindendir. Keskin bicak saplanir tarzda, 6ne egilmekle azalan
gogis agnsina neden olur. Yine myokardit, kawasaki hastali-
g, post perikardiyektomi sendromu da enflamatuar nedenli
kalp kaynakli gégiis agrlari arasindadir'>s.

Aritmik nedenler: Carpintinin neden oldugu glicli kalp atis-
lart g6glis agrisi zannedilebilir. Surekli tasikardik durum se-
konder myokard iskemisine, dolayisiyla gogiis agrisina neden
olabilir. Bag donmesi bu durumlara eslik edebilir'”.

Diger kardiak nedenler arasinda sayilabilecek sik bir durum da
mitral valv prolapsusudur. Cocukluk caginda %2-5 sikliktadir,
yasla birlikte prevelansi artar, 6zellikle addlesan kizlarda gora-
IUr. Ailede benzer vakalar vardir. Papiller kaslarin gerilmesine
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bagll apekste lokalize belirsiz bir agriya neden olabilir. Selim
seyirlidir ve siklikla tedavi gerektirmez.

AGRININ DEGERLENDIRILMESI

GOgus agrisi ile basvuran hastalarda ayrintii dykd ve agriya
neden olabilecek organ ve sistemlerin tam muayenesi ¢ok
onemlidir. Ailede erken yasta 6lim varhgi hipertrofik obstrik-
tif kardiyomyopati, ailesel hiperkolesterolemi, uzun QT send-
romu, aritmojenik sag ventrikil kardiyomyopatisi gibi ailesel
kalp hastaklarini distindirdr. Agrinin karakteri, siddeti ve yeri
hakkinda ayrintili bilgi alinmalidir. Agrinin eforla, beslenme
ya da travma ile ilgisi olup olmadigi dikkatlice arastiriimahdir.
Go6gus agrisinin ne kadar stredir oldugu bize ciddiyetini sap-
tamada yardimci olur. iki giinden daha kisa siiredir olan bir
agri bizi organik nedene ydnlendirirken, uzun sireli agnlarda
ciddi organik bir neden dustnilmez. Eslik eden yakinmalar
nedene yonelik bize yol gosterici olabilir. Ates, 6kstiriik, nefes
almada zorluk gibi eslik eden yakinmalar solunum sistemine
ait nedenleri; kusma ve yemekle iliski yakinmalar gastrointes-
tinal sisteme ait nedenleri, yakin zamanda spor yapma, agir
kaldirma, aktivite, pozisyon ve nefes almakla artan agri kas
iskelet sistemini ilgilendiren nedenleri, eforla gelen, istirahatle
rahatlayan, carpinti, bas dénmesi veya bayilma gibi yakinma-
larin eslik ettigi, yaygin sikistirma tarzinda olan agrn kardiyak
nedenleri distindiriir. Ozellikle adélesan grupta psikojenik
nedeni saptamak icin aile icinde ve sosyal cevresi ile olan iliski-
leri hakkinda dikkatli sorgulama yapmak gereklidir'.

Etyolojiyi saptamada tam bir fizik muayene ¢ok 6nemlidir.
Oncelikle vital bugular degerlendirilmelidir. Kan basinci 8l¢i-
mi mutlaka yapilmalidir. inspeksiyonda travma izinin varlig
dikkatlice arastiriimalidir. Palpasyonla agriya neden olan yerler
lokalize edilebilir.Tum ¢ocuklarda simetrik meme muayenesi
unutulmamalidir. Oskiltasyonda isitilen patolojik solunum
sesleri ya da kardiyak ek ses ve uftiriimler bize tanida yardimci
olur.

Taniya yaklasimda temel amacimiz kardiyak nedenleri disla-
maktir. Ailede aciklanamayan ani genc yasta ( < 35 yas) 6lim-
lerin oldugu, gecirilmis kawasaki hastaligi veya ilag bagimlilig
olan, atesin eslik ettigi, egzersiz, carpinti, bas dénmesi veya
senkopla birlikte olan, uykudan uyandiran, glnlik aktiviteyi
bozan, sirta, ceneye, sol omuza yayilan angina benzeri agri-




larda 6n planda kardiyak nedenler diisiiniilmelidir (Tablo 2).

Tablo 2. Kardiyak nedenleri diisiindiiren bulgular

Egzersiz, carpinti, bas dénmesi veya senkop ile birlikte olan agri
Solunum sikintisi varhigi

Glinlik aktiviteyi bozan, uykudan uyandiran agri

Sirta, ceneye, sol omza veya kola yayilan agri

Atesin eslik ettigi agn

Protrombotik durum varligi

Gegirilmis Kawasaki hastaligi

ilag bagimliligi

Ailede geng yasta, ani, agiklanamayan 6lim dykusi

Anormal fizik muayene bulgusu varligi

GOgus agnisiyla basvuran olgularda taniya yaklasimda yardim-
c olmasi amaciyla olusturulmus basit algoritma orneginden
faydalanmak da miimkiindir (Tablo 3).

Tablo 3. G6gus agrisi olan ¢ocuklara yaklasim algoritmasi (18 )
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GOGUS AGRISI

Jl evel
Akut (£ 48 Saal) Kardiyak Medenler
(Meri Tetkik)
haywr
Koslokaondrit
Kronik  |e——— | Idiopatik
Pizikojenik
MNedernler
- L hayir avet
Balirtiler ver Fizik Muayene Kalp Palpasyonla Ajn Kostokendirit
Hastahgim Disindiroyor mu? _— Oluyar mu? = vaya Mema
Dokusuna Bagh
Adn
heyir
i e Astim
Enzersizle ligkil Solunumila artan, Prnémoni
Camunt Beslenma il iligkii | VB | koo lokeiat ve
Senkop agn = GIg ait nadanler
Baﬂ; leI'II'I'BSI Ales vatvaya hngilh
Uiriim warhi
hayir

EKG ve PA-AC GRAFISI

hi
KARDIYOMEGALI, DISRITH = b s?}?‘%gu M
FPERTROF| BU Rl | e—— N
s DEGERLENDIRME
avet
GOCUK KARDIYOLOMI
KONSULTASYONU
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Sonug olarak; ¢cocuklarda kardiyak nedenli gogus agrilari nadir
gorulmektedir. Dikkatle detayh alinan bir dyku ile desteklenen
fizik muayene ve EKG' sinde anormal bulgusu olmayan has-
talarda kardiyak nedenler buyik olasilikla dislanabilmektedir.
Akut baslangigli, egzersizle iliskili, senkop ya da bas donmesi
eslik eden, veya pozitif aile 6ykiisii olan olgularda kardiyak
nedenler 6n planda dusiinilerek ileri tetkik amacgli cocuk kar-
diyoloji bolimiine yonlendirilmesi uygundur. Ancak bunlar-
dan herhangi birinin olmadig, fizik muayenesi, EKG’ si ya da
gogus grafisinde herhangi bir patoloji saptanmayan olgularin
ise ekokardiyografi ve egzersiz testi gibi daha ileri tetkiklerin
yapilmasi amaciyla ¢cocuk kardiyolojisine gdnderilmesi hasta ve
ailesinde gereksiz endiseye ve asiri maliyete neden olmaktan
Oteye gegcmeyecektir.
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Cinko EksikliDinin Alerjik Hastaliklardaki Rolii

Role of Zinc Deficiency in Allergic Diseases
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Cinko organizma icin esansiyel olup viicutta en bol bulunan ikinci eser elementtir. Hicrelerin yapisal ve fonksiyonel biitiinligu icin
kritik bir role sahiptir. Ciddi ginko eksikliginde buylme geriligi, hipogonadizm, cilt hastaliklari, tat ve koku bozukluklari, bagisiklik
sisteminde bozukluk, néronal ve sensoral bozukluklar gibi bircok patolojiler ortaya cikabilir. Glinimizde ¢inko eksikligi tim diinyada
yaygin bir sorun olarak bilinmektedir. Bu derlemede ¢inko eksikliginin insan saghigi Gizerindeki ciddi etkileri ve alerjik hastaliklar ile iligkisi
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Abstract

Zinc is an essential for the organism, is the second most abundant trace element in the body. It is critical for the structural and functio-
nal integrity of cells. Many pathologies may occur in severe zinc deficiency including growth retardation, hypogonadism, skin diseases,
impaired taste and smell, immune system disorders, neuronal and sensorial disorders. Nowadays zinc deficiency is widely recognized
as a problem all over the world. In this review, zinc deficiency is explained to the serious effects on human health and the relation with
allergic diseases. ( Sakarya Med J 2016, 6(4):267-274 ).
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GiRis
Tarihgesi

Ginko'nun tarihgesine bakildiginda, antik ¢aglardan beri bili-
nen ancak Uretimi ve kullanilmasi tam anlasilamamis bir ele-
menttir. Baglh halinin ilk kesfi IV. ylzyilda gerceklesmis olup;
metalik halinin kesfi ise Xlll. ylizyllda gerceklesmistir. Cinko-
nun organizmadaki yeri ve Ozellikle biylme icin gerekliligi
1869 yilinda Aspergillus Niger isimli ekmek mantarinda Raulin
tarafindan yapilan bir calismada gosterilmistir. Keilin ve Mann
tarafindan 1940 yilinda karbonik anhidrazin ¢inko iceren bir
metallo-enzim oldugu gosterilmistir. Prasad 1958 yilinda ci-
celik, hipogonadizm, hepatosplenomegali, kuru cilt ve demir
eksikligi anemisi olan bir hastada cinko eksikligi oldugunu
gostermistir.” Miller ve ark. tarafindan 1962 yilinda ¢inkonun
gereksinimi tanimlanmistir. Barnes ve Moynahan tarafindan
1973 yilinda ise akrodermatitis enteropatikanin ¢inko replas-
mani ile diizeldigi bildirilmistir. Amerikan Ulusal Bilimler Aka-
demisinde 1974 yilinda ¢inkonun esansiyel bir besin maddesi
oldugu gosterilmis ve total parenteral nutrisyon sivilarinda ek-
lenmesinin zorunlu oldugu belirtilmistir.2

Vicuttaki islevleri

Cinko iki degerlikli bir katyon olup; tlim canlilar icin esansiyel-
dir. Vlicutta en bol bulunan ikinci eser elementtir ve toplamda
1.5-2.5 gr bulunur. Tim organ, doku ve viicut sivilarinda bu-
lunmaktadir. Hiicrelerin biylime ve replikasyonu icin gerekli
esansiyel bir elementtir. insan organizmasinda 2.000'den faz-
la transkripsiyon faktoriiniin ve 300'den fazla metallo-enzi-
minin yapisinda bulundugu icin eksikligi bu enzimlerin islevini
aksatmaktadir (Tablo 1).

Protein, nukleik asit metabolizmasinin diizenlenmesinde ve
gen transkripsiyonunda dnemli bir rol oynamakla birlikte biyo-
lojik membranlarin ve iyon kanallarinin stabilitesini ve bitin-
Gglna korur. Makrofaj ve nétrofil islevlerini, dogal olduriici
hicre fonksiyonlarini, kompleman aktivitesini koruyarak ve
TNF-alfa ile IL-6 Uretimini aktive ederek saglikli bir immuno-
lojik sistemi destekler. Nitrik oksit gibi enflamatuvar mediya-
torlerin Uretimini azaltir. En dnemli oksidatif hiicre hasarlarin-
dan biri olan membran lipidlerinin oksidasyonu icinde ¢inko
bulunan glutatyon peroksidaz, NADPH oksidaz ve Cu/Zn SOD
(superoksit dismutaz) ile engellenir. Cinko’ nun antioksidan ol-
masi ve peroksizom proliferator reseptoriinin bir komponenti
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olmasi nedeniyle eksikligi endotelyal hiicre aktivasyonuna da
zarar verir.

Tablo 1. Yapisinda ¢inko bulunan bazi metallo-enzimler ve yer
aldiklari reaksiyonlar

METALLO-ENZIMLER

YER ALDIGI REAKSIYONLAR

DNA polimeraz Nukleik asit ve protein sentezi

RNA polimeraz Niikleik asit ve protein sentezi

Timidin kinaz Nikleik asit ve protein sentezi

CO2 ve HCO3 metabolizmasi

Karbonik anhidraz

Amino asit deaminasyonu ve Ure

Glutamat dehidrogenaz .
siklusu

Amino asit deaminasyonu ve Ure

Ornitin transkarbomilaz X
siklusu

Delta amino levulinik asit dehi-
drataz

Gliseraldehit-3-fosfat dehidro-
genaz

Porfirin sentezi

Glikoliz ve glukoneogenez

Laktat dehidrogenaz Glikoliz

Protein sindirimi, folat absorbsi-

Karboksipeptidaz yonu

Protein sindirimi, folat absorbsi-

Amino peptidaz yonu

Superoksitlerin 02 ve H202' ye

Superoksit dismutaz PR
donusimu

Alkol ve retinol dehidrogenaz Alkol-retinaldehit donlistim

Buylme-gelisme, insulin salinimi, gérme, doku tamir ve ona-
rimi, yara iyilesmesi, immun sistemin calistirlmasi, T-hiicre
sitokin Uretimi ve ndrotransmisyon gibi bircok gorevi bulun-
maktadir. Ayni zamanda antioksidan 6zelligi olmasi nede-
niyle UV kaynakl hasari dnler ve malignite insidansini azaltir.
5-alfa-rediiktaz aktivitesini modilasyonunda rol oynayarak
anti-androjenik aktiviteye sahiptir. Solunum epitelinde toksin
ve enflamatuar mediyatorlere karsi sitoprotektif olarak gorev
yapmakta ve solunum epitelinin korunmasinda énemli rol oy-
namaktadir. Viicutta ¢inko homeostazinda bozukluk olmasi
halinde biytume geriligi, immunyetmezlik, hipogonadizm, né-
ronal ve sensoryal bozukluklar gibi ¢cok sayida patolojiler orta-
ya cikabilir (Tablo 2).

Cinko Kaynaklari ve Emilimi

Cinko bircok besinde bulunmakla birlikte ana kaynadi 6zellikle
deniz Grtnleri ve kirmizi ettir? Beyaz etin cinko icerigi kirmizi
etten daha dusiktlr. Sebzelerden yesil yapraklar olanlarin-




da yiksek seviyede c¢inko bulunurken meyvelerden &zellikle
incirin cinko icerigi yuksektir (Tablo 3). Hayvansal kaynakh
cinkonun biyoyararlanimi daha yuksektir. Diyetin cinko icerigi
blyik oranda protein icerigine bagli olarak degismektedir. Di-
yetteki asiri kalsiyum, fosfat, bakir, oksalat ve kalay cinko emi-
limini azaltir. EDTA ve askorbik asit de ¢inko emilimini azaltir.
D vitamini ise ¢inko emilimini hem arttirr hem de kemiklere
gecisini arttinr2 Emilim %60 duodenumdan, %30 ileumdan,
%10 mide-jejunumdan gerceklesir. Emildikten sonra enterosi-
ti gecerek plazmaya verilir.

Tablo 2. Cinko eksikligine bagl klinik bulgular

Alopesi Hipogonadizm
Anoreksiya immun yetersizlik
Ates Karin agrisi

Bas donmesi Konsantrasyon bozuklugu
Blefarit Kornea' da opasiteler
Buylme geriligi Nistagmus
Depresyon Paronisi

Dermatit Pika

Diyare Sinirlilik

Gece korlugu Stomatit

Gecikmis yara iyilesmesi Tremor

Glossit

Tablo 3. Cinkodan zengin besinler

Cinkodan Zengin Besinler(100 gr) Cinko
Deniz Uriinleri(istiridye) 78.6 mg
Kirmizi Et 123 mg
Kabak ¢ekirdegi 10.3 mg
Kakao ve cikolata 6.8 mg
Fistik 5.6 mg
Tavuk 5mg
Nohut 1,5mg
Mantar 0.9mg
Ispanak 0.8 mg

Viicutta Cinko Duzeyi

Plazmada da ana tasiyicisi albimindir. Ates, proteinden fakir
beslenme, hipoalbuminemi, enfeksiyon, enflamasyon, stres,
gebelik ve steroid kullanimi plazma ¢inko duzeyini dusurdr.
Sa¢ ¢inko duzeyi kepek sampuani kullananlarda ve sigara
icenlerde artar. Yas, cinsiyet, etnisite, sa¢ rengi, diyet ve ste-
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roid kullanimindan etkilenir. Agiz bakim Grtnleri balgamdaki
¢inko diizeyini etkiler.

Vicutta en cok kemikte bulunur. Total cinkonun %1‘inden
azi kanda bulunmaktadir. Kandaki ¢inkonun da %80'i eritro-
sitlerde bulunur. Cinko dizeyini gosteren duyarli bir gdsterge
bulunmamaktadir. Giinimizde plazma, serum, kan hicrele-
ri, sa¢ ve idrar ¢inko miktari dlculerek viicut ¢inko diizeyine
bakilmaktadir. Eritrosit ¢inko diizeyi de optimal olmayan bir
indikator olmasina ragmen diger faktorlerden daha az etkilen-
diginden yetmezligi tespitte Ustlindir. Hiicresel + 2 degerlikli
¢inko durumunun degerlendirilmesi icin yaygin olarak kullani-
lan labil cinko (Zinquin) havayolu epiteli, membranli organel
ve sekretuar organlarda bulunur.

Cinko Eksikliginin Degisik Nedenleri

Cinko eksikligi en sik hamilelik, prematirite, buylimenin hizli
oldugu donemler ve yaslilik gibi fizyolojik nedenlerin yanisira
malabsorbsiyon, kronik karaciger ve bobrek yetmezligi, orak
hicreli hastaligi, alkol kullanimi, malignite, debilizan hastalik-
lar ve uzun sureli parenteral beslenme gibi patolojik nedenler-
le de olabilir (Tablo 4).**

Ayni zamanda islenmis gida, soya bazli katki maddeleri, diisiik
¢inkolu topraktan elde edilen gidalardan beslenme durumun-
da da gorilebilir. Orta Anadolu cocuklarinda cinko eksikligi
prevalansi %4 iken, Turkiye'de %16-20 oraninda gorulir. &7

Akrodermatitis enteropatika, ¢cinko metobolizmasinin konjeni-
tal defekt sonucu olusan tek kalitsal hastaligidir ve 1/500.000
oraninda gorilmektedir.

Alerjik Hastalik — Serum Cinko Diizeyi iliskisi

Literatlrde alerjik hastaliklar ve ¢inko dizeyi arasinda iliski
olup olmadigini géstermek amaciyla bircok calisma yapilmistir.
Ancak yapilan calismalarin sonuglar celiskilidir. Bu farkhhklar
hasta sayilari, calisilan metotlarin farkliigindan kaynaklaniyor
olabilir.

Hangyang Universitesi Hastanesinde 58 atopik dermatitli
(AD) ve 43 saglam olguyu iceren bir ¢alismada alerjik cocukla-
rin %35'inde sa¢ ¢inko diizeyi dusiik bulunmustur® David ve
ark. tarafindan yapilan ¢alismada ise AD'lilerde serum, plazma
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ve eritrosit ¢inko diizeyi disik oldugu saptanmistir.® Hisiltil
cocuklarda ise serum ve sac ¢inko diizeylerinde duisuklik gos-
terilmistir.'

Tablo 4.Cinko eksikliginin nedenleri:

Primer Eksiklikler

Alimin azalmasi:
Kotii beslenme
Cinkodan fakir sivilarla total parenteral beslenme
Deneysel cinko eksikligi

Sekonder Eksiklikler

Emilimin Azalmast:

Malabsorpsiyon sendromlari (Colyak hastaligi, kisa barsak sen-
dromu)

Diyetteki yuksek fitat ve lif
Diyetteki fazla EDTA
Geofaji(Toprak yeme)

Akrodermatitis enteropatika

Atilimin Artmasi:
Barsak parazitleri
Protein kaybi ile olan enteropati
Nefrotik Sendrom
Viral hepatit, alkol sirozu, alkolizm
Hemolitik Anemiler (orak hiicreli anemi, talasemi)
Yanik
EDTA, Penisilamin tedavisi
Tiyazid grubu ditiretikler
Eksfoliyatif dermatozlar

Hemodiyaliz

Kullanimin Bozulmasi :
Protein eksikligi

Metallotionin defekti

Gereksinimin Artmasi:
Gebelik
Laktasyon
Preterm
Neoplastik hastaliklar
Psériyazis
Akne

Yaniklar ve ameliyat sonrasi reepitelizasyon

Astimh hastalarda yapilan calismalar ise birbirleriyle celiskili-
dir. Bu calismalarin bir kisminda hastalarin serum, plazma ve
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/veya sa¢ cinko duzeylerinde anlamli disuklik saptanmisken
digerlerinde normal serum veya plazma cinko diizeyi oldugu
gOsterilmistir®"1314¢ Tiirkiye'den bildirilen bir ¢alismada da
¢inko diizeyinin yiiksek oldugu bildirilmistir."”

Cinko’nun dort haftalik hafif nutrisyonel eksikliginin immiun
sistem Uzerinde Th1 yetmezligine, IFN-alfa ve IL-2 disukliga-
ne yol actigi gosterilmistir.’® Dislk ¢inkolu diyetle beslenenler-
de atopide artis oldugu gozlenmistir.” Yapilan bir calismada
gebelikte disik cinko diuzeyi, cocukta 5 yas ve altinda hisilti
ve astim riskini arttirdigi gosterilirken20, 2006 yilinda 1290
¢ocukta yapilan baska bir ¢alismada ie gebelikte dusuk vita-
min E, vitamin D ve cinko ile beslenme sonucunda 2 yillik ta-
kipte cocuklarda egzama riskinin artmadigi gosterilmistir. 222

Fare / sicanda ¢inko eksikligi ve alerji gelisimine etkisi

Fare ve sicanlarda yapilan calismalarda; gebe sicanda ¢inko
eksikliginin fetusta akciger ve alveoler duktuslarda kugukla-
ge neden oldugu gosterilmistir.® Hayvan modelinde ¢inko-
dan eksik diyetle beslenen farelerde AD benzeri cilt lezyonu
meydana gelmistir.>* Cinkodan eksik beslenen farelerde alerjik
kontakt dermatit riskinde azalma gorilirken irritan kontakt
dermatit riskinde ise artis gorilmektedir.2*

Cinko Duzeyi Ve Atopik Dermatit

AD ve cinko iliskisi Uzerinde uzun yillardir durulmaktadir ve
yapilan calismalarda farkli sonuglar bildirilmektedir. Ayni kisiler
tarafindan yapilan calismalarda bile 6 yil ara ile farkli sonuglar
bildirilmistir. David ve ark. tarafindan 1984 yilinda yapilan 144
kisilik bir calismada AD’li ¢ocuklarda cinko diizeyi disik ol-
dugu gosterilmisken yine ayni kisilerin 1990 yilinda yaptiklari
calismada ise ¢inko diizeyi ile egzama arasinda iliski bulunma-
digini bildirmislerdir.>? Ulkemizde ise Toyran ve ark. 92 AD'li
ve 70 saglam olguyu iceren calismalarinda eritrosit ¢inko di-
zeylerine bakmislar ve eritrosit ¢inko diizeyini AD’lilerde kont-
rol grubuna gore diisiik bulmuslardir.2

Bazi calismalarda ise hem serum hem de sa¢ ¢inko diizeyle-
rine bakilmistir. Khoyl ve ark. tarafindan 18 AD'li ve 22 as-
timli olguda yapilan calismada hem sa¢ hem de serum ¢inko
diizeyinde kontrol grubuna gore farklilik saptanmamistir.” Di
Toro ve ark/nin yaptigi 22 astimh 21 egzamal ¢ocuk ile 19
saglikh cocugu iceren calismada ise hem serum hem de sac




cinko dizeylerine bakilmistir. Serum cinko diizeylerinde fark-
ik gézlenmezken sag ¢inko diizeyi atopik cocuklarda dusiik
seviyede bulunmustur.?

David ve ark.nin tarafindan yapilan calismada 134 AD'li ve
112 saglikli cocuk karsilastiriimis olup serum cinko duzeyleri
arasinda fark bulunmamistir.?® Kreft ve ark. tarafindan yapilan
calismada ise 97 AD'li cocuk ile 22 saglikh cocuk karsilastiriimis
ve serum ¢inko diizeyleri arasinda yine fark saptanmamistir.?’

Cinko destek tedavisinin de AD'li olgularda farkli sonuglara
neden oldugu gosterilmistir. Ewing ve ark. tarafindan yapilan
8 haftalik oral ¢inko silfat tedavisini iceren calismada kasint
semptom skorunda degisiklik olmadigi bildirilmistir.?® Kim ve
ark. ise AD'li cocuk hastalarin sa¢ ¢inko diizeylerine bakmislar
ve sonrasinda 2 gruba ayirmislardir. Bir gruba cinko iceren di-
yet verirken diger gruba ¢inko icermeyen diyet vermislerdir ve
cinko destekli beslenen hastalara sa¢ cinko duizeylerinin yik-
seldigini ve egzama siddeti degerlendirme indeksi (SCORAD)
ile kasinti icin gorsel analog skalalarinda belirgin diizelme ol-
dugunu bildirmislerdir.?

Cinko Takviyesi’'nin Atopik Dermatit Tedavisinde Roll

AD’'li 1-16 yas arasindaki 50 hastaya 8 hafta boyunca oral
cinko sulfat (185 mg/giin) kullaniimis ve hastalik siddetinde
degisme gozlenmemistir.® Agir metal selasyon tedavisinin
egzamada roli Hong Kong'da ¢ok tartisilmis olup agir metal
dizeylerindeki distklugln hastalik siddeti, yasam kalitesi ve
atopi ile anlamli korelasyonlara sahip oldugu gosterilmistir.3®
Yapilan bir calismada ¢inko takviyesinin tedavide roli olmadi-
g1 gosterilirken 19 AD'li hastada yapilan bir baska calismada
ise cinko takviyesi, vitamin E, omega-3 ve omega-6 PUFA ile
beraber kullanildiginda SCORAD indeksi 16 hafta icinde azal-
dig1 gosterilmistir.303!

Cinko Dizeyi Ve Solunum Yolu Hastaliklar

Ginko solunum yolu epitelinin korunmasinda da 6nemli rol oy-
namaktadir. Pndmoninin olusmasinda hiicresel antioksidanlar
ve oksidan mekanizmalar arasindaki dengesizligin roll bilin-
mektedir. Bu dengesizlikte stiperoksit anyonlarini detoksifiye
etmekle gorevli olan ¢inko-bakir stiperoksit dismutaz sorumlu
gosterilir3? Yapilan bir ¢alismada ¢inkonun solunum yolu epi-
telinde oldugu gibi toksin ve enflamatuar medyatorlere karsi
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da sitoprotektif bir ajan oldugu gosterilmistir.3?

Schwartz ve ark. yaptiklari ¢alismada, hisilti ile serum ¢inko/
bakir orani arasinda negatif iliski bulunmustur.3®* Soutar ve
ark. ise alerjik hastaliklar ve diyetteki antioksidanlarla ilgili yap-
tiklar calismalarda, ¢inko eksikliginde atopi varliginin arttigi,
bronsiyal reaktivite ve alerjik semptomlarin belirginlestigini
yaptiklari ¢calismada gostermislerdir.™

Astimh hastalarda solunum yolu epiteli apoptozis sonucun-
da bazal membranin enflamatuar hicrelerinden salgilanan
toksik maddelere daha acik hale gelir ve bunun sonucunda
enflamasyon baslar ve onarimi gecikir3* Yapilan calismalar-
da ¢inko eksikliginin DNA fragmantasyonunu stimile ederek
epitel hicrelerinin apopitozisini artirdigi gérilmustir. Cinko
aktif kaspaz-3 yikimini engeller ve bdylece apoptozisi bloke
eder. Cinko suplemantasyonu ile hiicre apopitoza karsi daha
direncli hale gelir. Astimli kisilerin brons biyopsilerinde epitel
ve submukozada apoptotik protein olan kaspaz-3'Un arttig
gosterilmistir. Astim hastalarinda asiri stres durumunda plaz-
madaki ¢inkonun karacigere dénmesi nedeniyle de ¢inko ek-
sikligi gorilmektedir3® Cinkonun mast hicreleri, eozinofiller,
natural killer, granulosit ve fagositlerin aktivasyonunda zorun-
lu element olmasi nedeniyle enflamatuar hastaliklarda ihtiyaci
artar.’®

Fare-sicanda gorilen cinko eksikligi ve
hastaliklari
Hafif ¢inko eksikligi ve cinko sinirli diyetle beslenen OVA-du-

solunum yolu

yarli (ovalbumin ile duyarlastirimis astim modeli) farelerde
havayolunda enflamasyon ve epitelyal hiicrelerde apoptozda
artis oldugu gosterilmistir. Havayolunda eozinofil sayisi iki ka-
tina ¢ikmisken epitelyal apoptoz li¢ katina ¢ikmistir®” Cinko
eksikligi olan farelerin havayollarinda oksidatif stres artmistir.®®
Ayrica bronko-alveolar lavaj ‘da eotaksin ve monosit kemoat-
raktan protein-1 de artis oldugu saptanmistir.®

Cinko eksikligi ve tekrarlayan hisilti

Tekrarlayan higiltili hastalarda yapilan ¢alismalarda cogunlukla
¢inko duzeyleri dislk olarak izlenmistir. Tahan ve ark. tarafin-
dan yapilan calismada ise 34 tekrarlayan hisiltili hastanin, 14
saglikh cocugun cinko diizeylerine gore, sa¢ ¢inko dizeyleri
distk bulunmustur.™
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Yapilan bir ¢alismada 1- 6 yas arasindaki 100 tekrarlayan hi-
siltih (=3) cocukta serum cinko disiik bulunmustur. Disiik se-
rum ¢inko diizeyinin akut solunum yolu enfeksiyonu ve hisilti
atak sayisi ile korele oldugu gosterilmistir.*

Razi ve ark. tarafindan yapilan calismada 65 tekrarlayan hisiltil
hasta ve saghkli cocuklarin sa¢ ¢inko dizeyleri karsilastiriimig
olup hisiltih cocuklarin sa¢ ¢inko duzeyleri disik bulunmus-
tur. Yine son 6 aydaki tekrarlayan hisilti ve akut solunum yolu
enfeksiyonu sikhgi ile sag cinko diizeyi arasinda ters oranti ol-
dugu bulunmustur.*’

Cinko eksikligi ve astim

Galismalarin sonuglari farkhlik géstermekle beraber 67 astimli
cocukta eritrosit ¢inko diizeyi ve serum cinko diizeyleri ile as-
tim siddeti ve kontroli arasinda iliski olmadigi saptanmistir.”
Hatta erigkin astiml hastalarda yapilmis olan bir ¢alismada se-
rum cinko diizeyi saghkl kisilerde diisiik bulunmustur.”” Baska
bir calismada ise 114 yash astimlida astim siddeti ve FEV1 de-
geri labil balgam ¢inko diizeyi ile korele bulunmustur.*?

El Khoyl ve ark. tarafindan yapilan 22 astiml hasta ve 20
kontrol grubunun karsilastirildigi bir calismada sa¢ ve serum
cinko diizeyleri dustik bulunmustur. Yapilan bazi ¢alisma-
larda ise astimli hastalarin cinko diizeylerinin normal oldugu
gosterilmistir. 42 astimli ve 30 saglikli cocugun dahil edildigi
calismada plazma cinko dizeyleri kontrole goére farkh bulun-
mamistir.'®

19 allerjik, 17 non-allerjik astimh hastanin plazma cinko di-
zeyleri saglhkl cocuklarla ayni bulunmusken43 yapilan bir di-
der calismada da 118 astimh ve 121 saglikli ¢cocugun ¢inko
diizeyleri arasinda farklilik saptanmamis olup hastalik sidde-
ti ile iliskili olmadigi gosterilmistir." Cinko takviyesinin hisilti
persistansini azalttigi bircok calismada gosterilmistir'®'" fakat
astim gelisimini 6nleyici etkisinin zayif oldugu gosterilen calis-
malar da mevcuttur.*

Solunum Yolu Hastaliklarinin Tedavisinde Cinko

Hisiltill cocuklarda yapilan calismalarda ¢inko takviyesinin
hisiltt sikhigini azalttigi gosterilmistir.’*4*” Yapilan bir diger
calismada da 22 astimh 2-12 yas arasi ¢ocuklarda cinko tak-
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viyesinin atak siddetini azalttigi gosterilmistir.”” Nurmatov ve
ark. astimli cocuklarda yaptidi calismada ise cinko takviyesinin
onleyici etkisi zayif bulunmustur.*

Cinko Duzeyleri Ve Diger Alerjik Hastaliklar

Alerjik rinitli 22 hasta ve 36 kontrolden olusan bir calismada;
hasta ve kontrol gruplari arasinda ¢inko diizeylerinde ve baska
bir calismada kronik idiyopatik Urtikerli 25 hastada, 36 saghkl
kontrole gore, eritrosit ¢inko diizeylerinde anlamli fark saptan-
mamistir.*#® Besin allerjisi olan 1-36 ay arasinda 134 ¢ocukta,
36 saglkl kontrole gore, serum ¢inko dulzeyleri anlamli dere-
cede disiik bulunmustur.® Alerjik kolitli cocuklardaki distik
cinko diizeyi bu hastalarin distk albimin diizeylerine ve/veya
enflamatuvar siirecten dolayi antioksidan olan Zn tiiketimine
bagl olabilir.>

Cinko diizeylerinin diger alerjik hastaliklarin teshis ve tedavi-
sinde rolli net degildir.

SONUC

Tim diinyada yaygin olarak gérilen cinko eksikliginde insan
saghgini ciddi sekilde etkileyen bircok hastalik gorilebilmek-
tedir. GUniimizde viicut cinko duzeyini belirlemek icin kul-
lanilan yontemlerin duyarliigi disik oldugundan duyarhhg:
ve 6zgllliigu daha yuksek bir belirtece ihtiya¢ duyulmaktadir.
Alerjik hastaliklar acisindan bakildiginda 6ncelikle ¢inko eksik-
liginin primer mi, sekonder mi oldugunun tespit edilmesi ge-
reklidir. Bununla birlikte ¢inko eksikliginin alerjik hastaliklarin
gelisimi icin risk faktort olup olmadigi, eksiklik tespit edilen
hastalarda destek tedavisinin yararli olup olmadigi sorular
acik bir sekilde yanitlanamamistir. Bu nedenle ¢inko diizeyinin
alerjik hastaliklar ile iliskisi ve tedavideki yeri konusunda daha
fazla calismaya ihtiyag vardir.
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