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age,hypertension, DM, EF and CHA,DS,-VASc score

was investigated with nonparametric correlation tests.

ABSTRACT
Aim:The CHA,DS,-VASC score is a clinical predictor Positive correlation was determined between age and SS

of the risk of stroke in patients with atrial fibrillation. (=,154,p<0,001). A positive correlation between SS and

In this study, we aimed to investigate the relationship ~ YPErension was statistically shown (r=,387,p<0,001). A

between CHA,DS,-VASc score and SYNTAX score
(SS) in patients who were diagnosed as stable angina

positive correlation between the SS and presence DM
(r=,220,p<0,001) was proved. A negative correlation was
found between EF and SS (r=-,429,p<0,001). The
relationship between CHA,DS,-VASc score and SS,

which is the main purpose of the study was found to have

pectoris (SAP) and acute coronary syndrome (ACS).

Methods and resuts:Total 488 patients who were
diagnosed as SAP and ACS between January 2014 and a positive correlation (r=,379,p<0,001). The differences

February 2015 were enrolled. Coronary angiography of median score between SAP and ACS groups were

was performed and SS was calculated. The risk factors shown to be statistically significant (p<0,001).Likewise,
of CAD and demographic features were recorded and
CHA,DS,-VASc scores were calculated.

Subsequently,statistical ~ analysis was performed

the average score of SS between groups was found to be
statistically significant (p<0,001).
Conclusion:The relationship between CHA,DS,-VASc

score and SS is shown in the spectrum of CAD including
1

between the scores. The relationship between SS and
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SAP and ACS. It has been demonstrated that the
CHA,DS,-VASc score is a cheap, simple, practical and
fast algorithm that correlates with coronary complexity.

OZET

Amag: Atriyal fibrilasyonda tromboembolik inme risk
tayininde kullamilan ve aterosklerotik koroner arter
hastaligi (KAH) major risk faktorlerinin birgogunu
CHA,DS,-VASc
kompleksitenin ciddiyetini ve seviyesini belirlemede

igeren skorunun, koroner
onemli veriler sunan SYNTAX skoru (SS) ile olan
iligkisini arastirmak.

Gere¢ ve yontemler: Calismamiza Ocak 2014 —Subat
2015 tarihleri arasinda akut koroner sendrom (AKS) ve
(SAP)

anjiografileri yapilan 488 hasta alindi, SS hesaplandi.

stabil angina pektoris tanilariyla  koroner
KAH icin risk faktorleri, demografik ozellikleri kayit
CHA,DS,-VASc
Sonrasinda SAP ve AKS hastalari i¢in belirtilen skorlar

edildi  ve skorlart  hesaplandi.
arasinda istatiksel analizler yapildi.

Bulgular: SAP ve AKS tanili tiim hastalarda SS ile yas,
hipertansiyon, diyabetes mellitus (DM), ejeksiyon
fraksiyonu (EF) ve CHA,DS,-VASc skoru arasindaki
iliski nonparametrik korelasyon testleriyle arastirildi. SS
ile yas arasinda pozitif diizeyde korelasyon tespit edildi
(r=,154, p<0,001). Hipertansiyon varligi ile SS arasinda
pozitif yonde korelasyon oldugu istatiksel olarak
gosterildi (r=,387, p<0,001). DM varlig ile SS arasinda
da pozitif korelasyon oldugu goriildii (r=,220, p<0,001).
EF ile SS arasinda da negatif diizeyde korelasyon
saptand1  (r=-,429, p<0,001).
noktasi olan CHA,DS,-VASc skoru ile SS arasindaki

Calismamizin  temel

iligkinin de pozitif korelasyon seklinde oldugu saptandi
(r=,379, p<0,001). SAP ile AKS gruplar1 arasinda
CHA,;DS,-VASc skorunun ortanca degerinin
farkliliginin istatiksel olarak anlamli oldugu gosterildi
(p<0,001). Yine gruplar arasinda SS ortalamasinin
istatiksel olarak anlamli derecede farkli oldugu goriildii

(p<0,001)

Key words: CHA,DS,-VASc score, SYNTAX score,

stable angina pectoris,

acute coronary syndrome,

coronary lesion complexity.

Sonug¢: SAP ve AKS'yi igeren KAH spektrumunda
CHA,DS,-VASc
CHA,DS,-VASc

kompleksiteyle korelasyon gosteren, ucuz, basit, pratik

skorunun  SS  ile  iligkisini

gosterilmistir. skorunun  koroner
ve hizli bir algoritma oldugu ortaya konulmustur.
Anahtar CHA,;DS,-VASc

skoru, SYNTAX skoru, stabil angina pektoris, akut

Kelimeler:

koroner sendrom, koroner lezyon kompleksitesi
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BRI Gt are retev T
Giris
Koroner arter hastaligi (KAH) tiim diinyada ve iilkemizde Olimlerin onde gelen nedenidir.
Oliimlerin ¢ogundan akut koroner sendrom (AKS) denilen klinik durum sorumlu tutulmaktadir *.
Hastalarin %55-%60’1mda myokard infarktiisii (MI) KAH’m ilk belirtisi olabilmektedir 2,
Perkiitan koroner girisimler, fibrinolitik tedavi ve antitrombotik tedavideki ilerlemeler KAH’a
bagli hastane i¢i 6liimleri nemli oranda azaltsa da akut koroner sendromlarda total mortalite halen
yiiksek seviyelerdedir. Bu nedenle hastaligin onlenmesi ve tedavisine iligkin yaklagimlar
giiniimiizde de arastirmalarin konusudur. KAH’a bagli mortalite ve morbiditeyi azaltmak i¢in
hastaliga ait yeni risk faktorleri de belirlenmeye ¢alisilmaktadir.
KAH’in noninvaziv goriintilemesi genel olarak lezyon ciddiyetinin ve fonksiyonel etkisinin
arastirilldig: tetkiklere odaklanmistir. Bilgisayarli tomografi (BT), manyetik rezonans goriintiileme
(MRG), koroner anjiyografi ile intravaskiiler ultrason (IVUS) anatomik goriintiileme ile damar
duvarinin da degerlendirilebilmesine olanak saglarken, miyokard perfiizyon sintigrafisi (MPS) ve
stres ekokardiyografi fonksiyonel goriintiilleme ile koroner damarin besledigi ilgili miyokard
alanmin kan dolasimi ve kasilma fonksiyonlari incelenmektedir. Ancak giiniimiizde koroner arter
lezyon kompleksitesini noninvaziv olarak Ongorebilen herhangi bir markir veya risk skalasi
belirtilmemistir.
Calismamizda, klinik pratikte sikga kullanilan ve atriyal fibrilasyon (AF) ile iliskili
tromboembolik inme riskinin belirlenmesinde yeri olan CHA;DS,-VASc skorunun, semptomatik
hastalarda koroner lezyon kompleksitesiyle iliski gosterebilecegi diisiindiik. KAH major risk
faktorlerinin bir kismimi da i¢inde bulunduran CHA,DS,-VASc skorunun, aterosklerotik koroner
arter hastaliginin kompleksitesinin belirteci olarak kullanilan SYNTAX skoruyla (SS) iliskisini,
daha once gosterilmis KAH"1 olmayan AKS ve stabil angina pektoris (SAP) hastalarinda

gostermeyi amagladik.

Gerec ve yontemler

Calisma protokolii, hasta segimi ve koroner anjiografi

Calismamiz Ocak 2014 —Subat 2015 tarihleri arasinda Ahi Evren Gogiis Kalp ve Damar Cerrahisi
Egitim ve Arastirma Hastanesi Kardiyoloji Kliniginde prospektif olarak yapildi. Calismamiza
dahil edilme kriterlerini saglayan, hastanemize AKS ve SAP tanilariyla kabul edilen hastalar
ardisik olarak alindi. Akut myokard infarktiisii (AMI) tamis1 karakteristik semptomlar1 olan

hastalarda, kardiyak troponin-I seviyelerinde yiikseklik ve elektrokardiyografide ST-segment ve T
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dalga degisikligi varligi ile tanimlandi 5 ST segment elevasyonlu miyokard infarktiisii (STEMI)
ardigik iki derivasyonda > 0.ImV ST segment elevasyonu olmasi veya yeni gelisen sol dal blogu
varlig1 olarak tanimlandi. ST segment elevasyonsuz miyokard infarktiisii (NSTEMI) hastalari ise
AMI olan ancak ST segment elevasyonu olmayan hastalar olarak belirlendi. Ek olarak, stabil
olmayan angina pektoris (USAP) hastalari, AKS diisiindiiren iskemik bulgular1 olan ancak
kardiyak hasar belirtelerinde yiikselme olmayan hastalar olarak belirlendi *. Daha éncesinde
KAH oykiisii olan veya KAH nedeniyle girisimsel tedavi (perkiitan koroner islem veya koroner
arter bypass cerrahisi) oykiisii olanlar, New York Heart Association (NYHA) fonksiyonel sinif 3-4
olan hastalar, renal replasman tedavisi alan hastalar, inflamatuvar hastaligi1 olan ve akut enfeksiyoz
durumu olan hastalar ¢aligma dis1 birakildi. SAP grubu hastalar1 ise kardiyoloji poliklinigine
gogiis agrist ile bagvuran ve klinik, laboratuar ve elektrokardiyografik olarak stabil angina pektoris
tanis1 alarak efor stres testi ya da miyokard perfiizyon sintigrafisinde iskemi saptanip koroner
anjiyografi endikasyonu konulan bireyler sirali olarak dahil edildi. Koroner anjiografisinde en az
bir damarda %50 ve daha fazla darlik olan hastalar calismaya alinirken, dnceden koroner arter
hastalig1 0ykiisii olan veya koroner arter hastaligi nedeniyle girisimsel tedavi (stent veya KABG)
yapilmis hastalar, ciddi bobrek yetmezligi (kreatinin >2 mg/dl) veya karaciger yetmezligi (ALT
>2x st referans limit) olan, ciddi kalp yetmezligi (NYHA klas I1I-1V) olan ve akut ya da kronik
enfeksiydz hastaligi olanlar ¢aligma dis1 birakildi. Koroner anjiyografi ile iligkili komplikasyon
gelisen (MI, 6liimciil aritmi, koroner diseksiyon, girisim bdlgesinde cerrahi miidahele gerektirecek
ciddi hematom, 6liim vb.) hastalar da ¢alismadan ¢ikarildi. Hastalara koroner anjiyografi (KAG)
ve koroner revaskiilarizasyon islemi hastanemiz kardiyoloji kliniginde gorev yapan deneyimli
girisimsel kardiyologlar tarafindan uygulandi. KAG trans-radyal veya trans-femoral Judkins
teknigi ile yapildi. AKS grubu hastalarindan STEMI tanili hastalar acil serviste tani konulur
konulmaz koroner anjiyografi icin 15 dakika iginde katater laboratuvarma alindi. NSTEMI/USAP
tanil1 hastalara ise hastanemize kabul edilmelerini takiben ilk 24 saat iginde koroner anjiografi
yapild1 Revaskiilarizasyon stratejilerinin se¢imi ilgili hekimlerin takdirine ve gereken durumlarda
kardiyoloji ve kalp damar cerrahisi hekimlerinden olusan konsey kararina birakildi.

Calisma i¢in Kanuni Egitim ve Arastirma Hastanesi Klinik Aragtirma Etik Kurulu onayr alindi.
Katilan hastalardan aydinlatilmis onam alind1. (Tarih: 15.04.2015, protokol no: 2015/10).

Veri toplanmas:

Sosyodemografik veriler ve tibbi dykii bagvurudan sonraki 24 saat i¢inde kaydedildi. Hastanin
antihipertansif ilaclar kullanmasi ya da iki veya daha fazla 6lgiimde sistolik kan basincinin 140
mmHg’den veya diyastolik kan basincinin 90 mmHg’ den daha biiyiik olmasi hipertansiyon olarak

tanimlandi. Diyabetes mellitus (DM) varligi, asagidaki kriterlerden en az birine gore teshis edildi:
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1) DM 0ykiisii ve herhangi bir antidiyabetik ila¢ aliyor olmasi; i1) 200 mg/dL veya daha yiiksek
rastgele olglilen kan sekeri degeri; iii) A1C degerleri % 6.5 veya daha yiiksek olmasi. Sigara
icilmesi, daha oncesinde tiitlin mamiilleri kullanim 6ykiisii olarak belirlendi. Aile dykiisii varligi,
bireyin birinci derece yakinlarindan (ebeveyn veya kardes) erkek olanlarda 55 ve kadin olanlarda
65 yasindan 6nce KAH saptanmasi veya KAH nedeniyle 6liim olarak tanimlandi. Hiperlipidemi
varhigi, total kolestrol (TK) seviyesinin >200 mg/dl, diisiikk dansiteli lipoprotein kolestrol (LDL-K)
seviyesinin >130 mg/dl, yiiksek dansiteli lipoprotein kolestrol (HDL-K) seviyesinin <40 mg/dl
veya trigliserit seviyesinin >200 mg/dl olmasi olarak tamimlanmuistir °. Hastalarin kanlari
biyokimyasal tahlil amaciyla, otomatik bir klinik kimya analizorii ile degerlendirildi (AU680
Beckman Coulter K.K., Tokyo, Japonya). Tam kan sayimmi parametrelerinin belirlenmesi i¢in
otomatik hematoloji analizorii (Mindray Medical Electronics Co. Shenzhen, Cin) kullanildi.
SYNTAX ve CHADS-VA,Sc skoru degerlendirilmesi

>1.5 mm c¢apinda olan epikardiyal arterlerde >%50 liimen daralmasi olusturan her lezyon SS
hesaplamasinda  kullanildi.  Hesaplama  i¢in  online SS  hesaplayict  kullanildi
(www.syntaxscore.com, stirim 2.28). CHADS2-VA;Sc skoru (Kalp yetersizligi:1 puan,
hipertansiyon: 1 puan, >75 yas: 2 puan, diyabetes mellitus: 1 puan, inme dykiisii: 2 puan, vaskiiler
hastalik varligi: 1 puan, 65-74 yas: 1 puan, kadin cinsiyet: 1 puan) hesaplandi ® Tiim hastalara
detayli ekokardiyografik inceleme (Vivid 5 sistem, GE Vingmed Ultrasound AS, S5-1 transdiiser)
yapildi.

Istatiksel analiz

Istatistiksel analiz SPSS siiriim 21.0 (SPSS Inc. Chicago, Illinois, ABD) kullanilarak yapildi.
Stirekli degiskenler Kolmogorov-Smirnov testi ile normal dagilim agisindan test edildi. Veriler,
normal dagilimli stirekli degiskenler icin ortalama + standart sapma ile ifade edildi, bagimsiz
orneklem T testi ile kiyaslandi. Carpik dagiliml siirekli degiskenler medyan ve g¢eyrekler arasi
araliklar olarak ifade edildi ve Mann-Whitney U testi ile kiyaslandi. Kategorik degiskenler say1 ve
yiizdesel oran olarak ifade edildi ve Fisher’s exact veya ki-kare testi ile kiyaslandi. Normal
dagilimda olmadig1 goriilen nonparametrik degiskenlerin korelasyon analizi Spearman korelasyon

testiyle yapildi. P <0,05 (2-tailed) degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
Bulgular

Genel Baks
Calismamiza cesitli endikasyonlarla koroner anjiografi yapilan toplam 488 birey dahil
edilmistir. Calismaya AKS tanisinda 177 erkek, 74 kadin olmak tizere 64+12,7 yas ortalamasinda
5
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251 birey, SAP tanisinda 179 erkek, 58 kadin olmak tizere 64+10,6 yas ortalamasinda toplam 237
birey alinmistir. Calismaya dahil edilen bireylerin 132'si kadin (%27), 356's1 erkektir (%73).
Calismaya dahil edilen hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri tablo 1 de gosterilmistir.
Calismaya alinan hastalarin 61'inde (%13,8) sol ventrikiil sistolik fonksiyonlarinda bozulma
(<%40 ejeksiyon fraksiyonu) izlenmistir. AKS hastalarinda 127 kisi STEMI (%50,6), 124 kisi
USAP/NSTEMI (%49,4) tamlidir. Calismaya alman hastalarin CHA,DS,-VASc skoru ortalama
34+1,5 olarak belirlenmistir. SS ise ortalama 11.30+7,3 olarak saptanmistir (Tablo 1).
SAP Hastalar Demografik ve Klinik Ozellikleri

Caligmaya alinan SAP hastalar1 arasinda 27 hasta diyabetiktir (%11,4) ve 130 hastada
hipertansiyon ge¢misi vardir (%54,9). 6 hastada sol ventrikiil sistolik fonksiyon bozuklugu
gorilmiistir (%2,5). Calismamizdaki SAP hastalar1 arasinda iskemik SVO hikayesi olan hasta
yoktur. 58 hasta kadin (%24,5), 179 hasta erkektir (%75,5). Ortalama CHA;DS,-VASc skoru
2,5+1,2 olarak saptanmustir. SS ortalama 7,6+4,1 olarak belirlenmistir (Tablo 2).

AKS Hastalar: Demografik ve Klinik Ozellikleri

Calismaya alinan AKS hastalarina baktigimizda 61 hasta diyabetiktir (%24,3). 204 hastada
hipertansiyon ge¢misi vardir (%81,3). 55 hastada sol ventrikiil sistolik fonksiyon bozuklugu
izlenmistir (%22,1). AKS hastalar1 arasinda 21 kiside iskemik SVO hikayesi vardir (%8,4). AKS
hastalarinin CHA,DS,-VASc skoru ortalama 3,4+1,6'dir ve SS ortalama 14,9+7,8 olarak
belirlenmistir. 74 hasta kadin (%29,5), 177 hasta erkektir (%70,5) (Tablo 3).

SAP ve AKS tanili tiim hastalarda SS ile yas, cinsiyet, hipertansiyon, DM, EF ve CHA;DS,-
VASc skoru arasindaki iliski nonparametrik korelasyon testleriyle arastirildi (Tablo 4). SS ile yas
arasinda pozitif diizeyde korelasyon tespit edildi, yas arttikca SS artima egilimi gosterdi (r=,154,
p<0,001). SS ile cinsiyet arasindaki iligki ¢alismamizda zayif diizeyde kadin cinsiyetle pozitif
korelasyon gosterdi ancak istatiksel olarak anlamli degildi (r=,051, p<0,264). Hipertansiyon
varligr ile SS arasinda pozitif diizeyde korelasyon oldugu istatiksel olarak gosterildi (r=,387,
p<0,001). DM varligi ile SS arasinda da pozitif korelasyon oldugu goriildi (r=,220, p<0,001). EF
ile SS arasinda ise negatif diizeyde korelasyon saptandi, EF degeri diistiikce SS artma egiliminde
izlendi (r=-,429, p<0,001). Calismamizin temel noktasi olan CHA,DS,-VASc skoru ile SS
arasinda pozitif korelasyon varlig1 saptand1 (r=,379, p<0,001).

SAP hastalar1 arasinda SS ile yas, cinsiyet, hipertansiyon, DM, EF ve CHA,DS,-VASc skoru
arasindaki iliski nonparametrik korelasyon testleriyle arastirildi. SS ile yas arasinda pozitif
korelasyon saptandi (r=,229, p<0,001). SS ile hipertansiyon varligi arasinda da yine pozitif
korelasyon izlendi (r=,369, p<0,001), DM varligi ile SS arasinda da pozitif korelasyon oldugu
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gortildi (r=,144, p<0,027). EF ile SS arasinda negatif korelasyon izlendi (r=-,312, p<0,001). Yine
tim KAH spektrumundaki hastalarin analizinde oldugu gibi SAP hastalarinda da CHA,;DS,-VASc
skoru ile SS arasinda pozitif korelasyon saptandi (r=,342, p<0,001) (Fig. 1). SAP hastalarinda
cinsiyet ile SS arasindaki iligki istatiksel olarak anlamli olmamakla birlikte erkek cinsiyette hafif
derecede daha fazla olarak sonuglandi (r=0,70, p<0,283).

USAP/NSTEMI hastalar1 ile STEMI hastalarin1 iceren AKS grubunda yine aym sekilde yas,
cinsiyet, hipertansiyon, DM, EF ve CHA,;DS,-VASc skoru ile SS arasindaki iliski nonparametrik
korelasyon testleriyle arastirildi. USAP/NSTEMI ve STEMI hastalarinda elde edilen istatiksel
degerler sirasiyla verilmek suretiyle; yas (r=,260, p<0,003) (r=,037, p<0,680), hipertansiyon
varhigr (r=,254, p<0,004) (r=269, p<0,002), DM (r=,189, p<0,035) (r=,238, p<0,007) ve
CHA,DS,-VASc skoru ile pozitif korelasyon (r=,355, p<0,001) (r=,264, p<0,003), EF ile negatif
korelasyon varlig1 saptand1 (r=,239, p<0,008) (r=-,480, p<0,001) (Fig. 2-3). Iskemik SVO ile SS
arasinda pozitif korelasyon izlendi (r=,275, p<0,002) (r=,225, p<0,011) Cinsiyet ile SS iliskisi her
iki AKS grubunda da hafif derecede kadin cinsiyette daha fazla sonuglansa da istatiksel olarak
anlamli degildi (r=,038, p<0,676) (r=,159, p<0,074). Yine STEMI hastalarinda yas ile SS

arasindaki iliski istatiksel olarak anlamli degildi.
Tartisma ve Sonug¢

Yapmis oldugumuz ¢alisma sonucunda CHA;DS,-VASc skoru ile SS arasinda, SAP ve AKS'u
iceren tlim aterosklerotik koroner arter hastaligi spektrumunda pozitif yonde korelasyon oldugu
saptanmistir. Yiiksek CHA,;DS,-VASc skoruna sahip hastalarda koroner arter kompleksitesinin
artmis oldugu, daha yiiksek SS ile iligkili oldugu gdsterilmistir.

Calismamiza alinan hastalarin biiyiik ¢ogunlugu erkektir (SAP: %75,5, AKS: %70,5). SAP ve
AKS grubunda hastalarin yas ortalamalarinin biribirine yakin oldugu gortilmiistiir (SAP:64+10,6,
AKS 64+12,7). DM ve hipertansiyonun AKS grubunda daha fazla oldugu saptanmistir (sirasiyla:
SAP: %11 ve %55, AKS: %24 ve %81). SAP hastalar arasinda iskemik SVO hikayesi olan hasta
bulunmazken, AKS hastalarinda 21 hastada SVO hikayesi vardir (%8,4). Sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonu diigiikliigiiniin (<%40) AKS hastalarinda daha fazla (SAP: %2,5, AKS %22) oldugu
saptanmistir. KAH major risk faktorlerinden hiperlipidemi ve sigara kullanimi da AKS
hastalarinda daha yiiksek oranda izlenmistir (SAP: %76 ve %53, AKS: %88 ve %91). Bahsedilen
kategorik degiskenlerin AKS hastalarinda SAP hastalarina gore daha fazla goriilmesi CHA,DS,-
VASc skorunun da daha yiiksek olmasini saglamistir (median deger; SAP grubunda 2, AKS

grubunda 3). Normal dagilimi olmayan bagimsiz iki grup arasinda yapilan Mann-Whitney U
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testinde CHA,;DS,-VASc skorunun ortanca degerindeki bu farkliliginin istatiksel olarak anlamli
oldugu gosterilmistir (p<0,001).

Calismamizda SAP ve AKS hastalarimi igeren tiim aterosklerotik KAH grubu hastalarda
CHA;DS,-VASc skoru ile SS arasinda pozitif korelasyon oldugunu belirttik. AKS'lere gore daha
hafif bir klinik durum tanimlamasi olan SAP hastalarinda ortalama SS, AKS'li hastalarda
hesaplanan SS'den daha diisiiktiir (SAP: 7,6+4,1 ve AKS: 14,9+7,8). Bu farkliligin, normal
dagilimda olmayan bagimsiz iki grup arasinda yapilan Mann-Whitney U testi ile istatiksel olarak
anlamli oldugu gosterilmistir(p<0,001). Cetin ve arkadaslar ! yapmis olduklar1 calismada
CHA,DS,-VASc skoru ile 6nemli derecede hastalikli olan damar sayisinin ve Gensini skorunun 8
korele oldugunu gostermislerdir. Buradaki O6nemli derecede hastalikli damar sayisinda artis,
calismamizda gosterdigimiz CHA,DS,-VASc skorundaki artmayla korele olan SS'deki artisla
uyumludur. Uehara ve arkadaslarimin ° yaptigi calismada CHA,DS,-VASc skoru > 3 olanlar, skoru
<3 olanlarla kiyaslandiginda: 320 kesitli bilgisayarli tomografide plak ve > %50 stenoz olusturan
lezyon sayisinin daha fazla oldugu goriilmiistiir. Belirtilen bu durum bizim calismamizda
gosterdigimiz sonugla paraleldir.

Akut koroner sendromlarda yiiksek mortalite riski nedeniyle yeni kilavuzlar uygun tedavi

10,11 .
. Bunun i¢in

planlamasi i¢in erken zamanda risk siniflamasi yapilmasini onermektedir
European Society of Cardiology (ESC) ve American College of Cardiology Foundation/American
Heart Association (ACC/AHA) tarafindan GRACE risk skoru hesaplamasini Onerilmektedir.
GRACE skoru: yas, kabul esnasindaki killip siniflamasi, kalp dakika hizi, sistolik kan basinci, ST
segment deviasyon varligi, myokardiyal nekroz biyobelirteclerinde yilikselme varligi, serum
kreatinin diizeyi ve kabul esnasinda kardiyak arrest varligi gibi parametreleri kullanicidan isteyen
bir bilgisayar programi sayesinde 6 aylik mortalite riskini belirten bir puanlama sistemidir 12 Poci
ve arkadaglarinin 3 yapmis olduklar1 ¢alismada CHADS, skorunun AKS'larda erken ve uzun
donem tiim nedenli mortaliteyle pozitif korelasyon gosterdigi belirtilmistir. CHA;DS,-VASC
skorunun CHADS; skoruna gore > %50 koroner stenozlari daha iyi predikte edebildigi
gosterilmistir /. Calismamizda gdsterdigimiz CHA,DS,-VASc skoru ile koroner lezyon
yaygiligimin pozitif korelasyonu diisiiniildiigiinde bu skor sisteminin hesaplama kolaylig1 ve
pratikligi sayesinde AKS hastalarinda risk siniflamasinda degerlendirilebilecegi fikri ortaya
¢ikmaktadir. Nitekim, Jeong ve arkadaslar1 yapmis olduklar1 ¢aligmada CHA,DS,-VASc skorunun
AKS hastalarinda yiiksek riskli hastalar1 gostermede degerli bir belirte¢ oldugunu gostermislerdir
14 CHA,DS,-VASc skoru GRACE risk skorunun aksine, cok basit ve hizli bir sekilde

hesaplanabilen Klinik bir puanlama sistemidir.
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Kabul edilen koroner arter hastaligi major risk faktorleri; yas, cinsiyet, sigara kullanimi,
hipertansiyon, hiperlipidemi, DM varlig1 ve aile dykiisiidiir. Yasam tarzi degisiklikleri ve uygun
medikasyonla modifiye edilebilir risk faktorleri kontrol altina alinabilir. Bu nedenle de risk tasiyan
bireylerin belirlenmesi de koruyucu saglik hizmetleri agisindan olduk¢a dnemlidir. Bir¢ok koroner
arter hastas1 >1 risk faktdriine sahiptir *>*°. CHA,DS,-VASc skoru bu risk faktorlerinin biiyiik
kismini ifade eden, KAH tanis1 olan hastalarda artmis koroner kompleksiteyle korele olmasinin
yaninda, hastalik semptomu gostermeyenlerde de KAH igin bir risk belirteg skoru olarak

distiniilebilir.

Sonug olarak c¢alismamizda elde ettigimiz verilerle, CHA,;DS,-VASc skorunun koroner arter
hastalarinda koroner kompleksiteyle korelasyon gdsteren, ucuz, basit, pratik ve hizli bir algoritma
oldugu diisiinlilmiis, klinik pratikte kullaniminin riskli hastalarin erken tespiti ve erken girisimsel

tedavilerin planlanmas1 yoniinden faydali olabilecegi vurgulanmistir.
Kisithhiklar

Calismaya aldigimiz hastalarin %73 erkekti, bu durumdan dolayr KAH igin cinsiyet risk
faktorii, CHA,DS,-VASc skoru ile bu hastalarda diisiik hesaplandi. Yine major risk faktorlerinden
sigara, hiperlipidemi ve aile Oykiisii varlig1 bu skorlama sisteminde yer almamaktadir. Bu durum
CHA;DS,-VASc skorunun koroner lezyon kompleksitesini yansitma giiciiniin daha yiiksek
olmasin1 engellemis olabilir. Hipertansiyon ve DM gibi hastalarin 6zge¢misinde bilinmeyen veya

heniiz tan1 konulmamis klinik durumlarin gergekte varligi istatistik sonuglari etkilemis olabilir.
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Demografik ozellikler

Hasta sayis1(n:488)(%)

Trial. Clin Trials 2004;1:148-161.

Ortalama yas(+SD) 64+11,8
Cinsiyet

Kadin 132(%27)

Erkek 356(%73)
Diyabetes mellitus 88(%18)
Hipertansiyon 334(%68,4)
Hiperlipidemi 353(%72,3)
Sigara 402(%82,3)
Aile oykiisii 99(%20,2)
Iskemik serebrovaskiiler olay dykiisii 21(%4,3)
Klinik dzellikler | |
Bagvuru klinigi

SAP 237(%48,6)

USAP/NSTEMI 124(%25,4)

STEMI 127(%26)
LVEF (%)

<%40 61(%13,8)
CHA,DS,-VASc skoru 3+1,5
SYNTAX skoru 11,3+7,3

Tablo 1: Caligmaya alinan tiim hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri.
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Demografik ve klinik ozellikler

Cinsiyt

Kadin 58(%24,5)

Erkek 179(%75,5)
Diyabetes mellitus 27(%11,4)
Hipertansiyon 130(%54,9)
LVEF (<%40) 6(%2,5)
Hiperlipidemi 125(%52,7)
Sigara 181(%76,3)
CHA,DS,-VASc skoru 2,5+1,2
SYNTAX skoru 7,6+4,1

Tablo 2: SAP hastalar1 demografik ve klinik 6zellikleri.
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Demografik ve klinik ozellikler

(=)
Cinsiyet
Kadin 74(%29,5)
Erkek 177(%70,5)
DM 61(%24,3)
Hipertansiyon 204(%81,3)
LVEF (<%40) 55(%22,1)
Hiperlipidemi 228(%90,8)
Sigara 221(%88,0)
Iskemik SVO 21(%8,4)
CHA,DS,-VASc skoru 3,4£1,6
-USAP/NSTEMI hastalarinda 3,3+1,5
-STEMI hastalarinda 3,4+1,6
SYNTAX skoru 14,9+7.8
-USAP/NSTEMI hastalarinda 11,9+7,1
-STEMI hastalarinda 17,7£7,4

Tablo 3: AKS hastalarinin demografik ve klinik 6zellikleri.
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Degiskenler r ve p degeri

Tiim KAH spektrumundaki hastalar
-Yas

-Hipertansiyon

-DM

-LVEF(<%40)

-CHA,DS,-VASc skoru

r=,154, p<0,001
r=,387, p<0,001
r=,220, p<0,001
r=,429, p<0,001

r=,379, p<0,001

SAP grubundaki hastalar
-Yas

-Hipertansiyon

-DM

-LVEF(<%40)

-CHA,DS,-VASc skoru

r=,229, p<0,001
r=,369, p<0,001
r=,144, p<0,027
r=-,312, p<0,001

r=,342, p<0,001

USAP/NSTEMI grubundaki hastalar
-Yas

-Hipertansiyon

-DM

-LVEF(<%40)

- Iskemik SVO

-CHA,DS,-VASc skoru

r=,260, p<0,003
r=,254, p<0,004
r=,189, p<0,035
r=,239, p<0,008
r=,275, p<0,002

r=,355, p<0,001

STEMI grubundaki hastalar
-Yas

-Hipertansiyon

-DM

-LVEF(<%40)

- Iskemik SVO

- CHA,DS,-VASc skoru

r=,037, p<0,680
r=,269, p<0,002
r=,238, p<0,007
r=,480, p<0,001
r=,225, p<0,011

r=,264, p<0,003

Tablo 4: Calismaya alinan tim KAH spektrumu ve alt gruplardaki hastalarin Spearman korelasyon
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testiyle yapilan iki degiskenli istatiksel analiz sonuglari.
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Figiir 1: SAP hastalarinda CHA,;DS,-VASc skoru ile SS arasindaki iligkiyi gosteren box-plot
grafik.
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Figiir 2: USAP/NSTEMI hastalarinda CHA;DS;-VASc skoru ile SS arasindaki iliskiyi gosteren
box-plot grafik.
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Figiir 3: STEMI hastalarinda CHA,;DS,-VASc skoru ile SS arasindaki iliskiyi gdsteren box-plot

grafik.
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OZET
COVID-19 hastalik seyrinde ¢ok cesitli organ ve

sistem tutulumlart ile birlikte ndrolojik tutulumlar da
bildirilmistir. Hastaligin neden oldugu noérolojik
tablolarda tat ve koku kaybi, uyku bozuklugu, bas
agris1 ve menenjit yer almaktadir. Stresor faktorlerin ve
¢esitli enfeksiyon siire¢lerinde gelisen immiinolojik

mekanizmalarin  etkisi ile uyku bozukluklarinin

ABSTRACT
In the course of COVID-19 disease, a wide variety of
organ and system involvements have been reported, as
well as neurological involvement. Neurological
picture caused by the disease include loss of taste and
smell, sleep disorders, headache and meningitis. It has
been suggested that sleep disorders may occur with the
stressor  factors and

effect of immunological

olusabilecegi 6ne siriilmiistiir. Bu yazimizda daha 6nce
higbir uyku sorunu olmayan, SARS-CoV-2 enfeksiyonu
seyrinde baslamig siddetli uykusuzluk tarifleyen ve
COVID-19 tedavisi sonrast eski uyku paternine geri

donen bir olgu sunulmaktadir.

Anahtar  kelimeler:  Uyku Bozuklugu, Néorolojik
Semptomlar; COVID-19; SARS-CoV-2
mechanisms that develop in various infection

processes. In this article, we present a case who had no

sleep disorder before, who described severe
sleeplessness that started in the course of SARS-CoV-
2 infection and returned to her old sleep pattern after
COVID-19 treatment.

Key Words: Sleep Disorder, Neurological Symptoms;

COVID-19; SARS-CoV-2
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GIRIiS
SARS-CoV-2 viriisiiniin neden oldugu COVID-19 hastalig: ilk vakanin goriildiigii 1 Aralik 2019
tarihinden bu yana milyonlarca kisiyi etkilemistir.(1) COVID-19 belirti ve bulgularinin neler
olabilecegine dair bilgilerimiz sahadan gelen bilgilerle siirekli degismekte ve gelismektedir. Hastalik
seyrinde ¢ok cesitli organ ve sistem tutulumlari ile birlikte ndrolojik tutulumlar da bildirilmistir.(2)
Bunlar icerisinde siklikla goriilen tat ve koku kayb1 ve daha nadir olarak uyku bozuklugu, bas agris1 ve
menenjit gibi baska ndrolojik tablolar da bildirilmistir.(3)
Uyku bozukluklart ve COVID-19 hastalig1 arasindaki iliski netlesmemistir. Ancak stresor faktorlerin
ve enfeksiyon siirecinde gelisen immiinolojik mekanizmalarin etkisi ile uyku bozukluklarinin
olusabilecegi one siiriilmiistiir. (4)
Bu yazida daha 6nce higbir uyku sorunu olmayan, SARS-CoV-2 enfeksiyonu seyrinde baslamis
siddetli uykusuzluk tarifleyen ve COVID-19 tedavisi sonrasi eski uyku paternine geri donen olgu
sunulmustur.
OLGU
On giin énce COVID-19 hastas1 ile temas Oykiisii olan ve yaklasik bir hafta 6nce halsizlik, hafif
oksiiriik ve uykusuzluk sikayetleri nedeniyle acil servis bagvurusunda PCR testi sonucu pozitif
saptanan elli alt1 yasinda erkek hasta; filyasyon ekipleri tarafindan baslanan favipravir tedavisinin son
giiniinde mevcut sikayetlerinin artmasi ve nefes darligi gelismesi nedeniyle tarafimiza bagvurdu.
Basvuru esnasinda genel durumu iyi, oryante ve koopere olan hastanin atesi 36,8, nabzi 80
atim/dakika, tansiyonu 120/80 mm/Hg, solunum sayis1 28/dk, oksijen saturasyonu %89 idi. Yapilan
fizik muayenesinde solunum seslerinin bilateral kabalastigi saptandi. Diger sistem muayeneleri
dogaldi. Ozgegmisinde benign prostat hiperplazisi ve hipertansiyonu oldugu ogrenilen hastanin
diizenli kullandig1 bir ilag olmadig1 6grenildi. Soygecmisinde 6zellik yoktu.
Laboratuvar incelemelerinde; beyaz kiire: 4,76 (4,60-10,20) K/uL, lenfosit: 1,46 (0,60-3,40) K/uL
eosinofil: 0,01 (0,0-0,7) K/uL, trombosit: 241000 (142000-424000) K/uL, laktat dehidrogenaz (LDH):
470 (0-247) U/L, D-dimer: 547 (0-500) ugFEUI/L, ferritin: 834 (4,63-204) ug/L, C-reaktif protein
(CRP): 55 (0-5) mg/L, uluslararasi standardize oran (INR): 0,92 (0,80-1,30) olarak saptandi.
Hastanin takipnesi olmasi ve oksijen ihtiyaci varligi nedeniyle servise yatisi yapildi. Cekilen Toraks
Bilgisayarli Tomografide her iki hemitoraksta periferik yerlesimli multifokal buzlu cam
opasifikasyonlar1 saptandi ve COVID-19 hastaligimin tipik akciger bulgular1 olarak yorumlandi.
Hastaya favipravir ve oksijen tedavisi ile enoksaparin 4000 anti-Xa / 0.4 ml subkutan (SC) yoldan
baslandi.
Servis vizitlerinde; siklikla uyuyamaktan yakinan hastanin yattig: siire boyunca uyku kalitesi agisindan
anlamli yakinmalar1 oldu. Uykuya dalmada gii¢liik, kolay uyandirilma, uyuma saatleri siiresinde
azalma, yatakta gegen siirede artma, gece yarisi veya sabah erkenden uyanma sikayetleri mevcuttu.
Uykuya dalmak i¢in gecirdigi siireyi 4 saatten fazla, toplam uyudugu siireyi yaklasik 2-3 saat, yatakta
uyumak icin gecirdigi siireyi ise yaklagik 15-16 saat oldugunu belirten hasta, 6znel uyku kalitesini ¢ok
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kotii olarak tarifledi. Oksiiriik sikayeti siddetli degildi ve geceleri kayboluyordu.

Hastanin uykusuzluk yakinmasina yonelik elektroensefalografi, beyin manyetik rezonans goriintiileme
ve polisomnografi, pandemi sartlari nedeniyle planlanamadi. Yatisinin 6. Giinlinde uyku paterni
normale dénen (uykuya dalma siiresi 20 dakika, toplam uyku siiresi 9 saat, giin i¢i uykululuk
durumunda diizelme seklinde iyilesme gerceklesmistir) hastanin, solunum sikayetlerinin gerilemesi ve
laboratuvar kontrollerinde beyaz kiire: 4,8 (4,60-10,20) K/uL, lenfosit: 1,50 (0,60-3,40) K/uL
eosinofil: 0,02 (0,0-0,7) K/uL, trombosit : 203000 (142000-424000) K/uL, laktat dehidrogenaz (LDH):
200 (0-247) U/L, D-dimer:<110 (0-500) ugFEU/L, ferritin: 404 (4,63-204) ug/L, C-reaktif protein
(CRP): 7 (0-5) mg/L, uluslararasi standardize oran (INR): 0,94 (0,80-1,30) saptanmasi iizerine, 24 saat
oksijen destegi verilmeden takip edilerek yatisinin 7. giiniinde taburcu edildi.

Hastadan tibbi verilerinin yayinlanmasina izin verdigine dair yazili onam belgesi alindi.

TARTISMA

COVID-19’da en sik goriilen belirti ve bulgular halsizlik, kirginlik, ates, oksiiriik, nefes darligi, bas ve
bogaz agrisi, bulanti, kusma; nadir olarak ise cilt bulgulari, el ve ayak parmaklarinda renk degisikligi
gibi durumlar bildirilmistir. (1,5) Bunlardan baska COVID-19 enfeksiyonunun belirti ve bulgularinin
neler olabilecegine dair bilgilerimiz sahadan gelen verilerle siirekli gelismektedir. Uyku bozuklugu, bu
anlamda dikkat edilmesi gereken bir durum olarak karsimiza ¢ikmaktadir.

Uyku, nérotransmiterler, immiinolojik olarak aktif peptidler ve hormonlar tarafindan diizenlenen bir
santral sinir sistemi fenomenidir. Uyku ve immiinolojik sistem ¢ift yonlii olarak birbirini etkiledigi
diistiniilmekle birlikte fizyopatolojik mekanizmalari tam olarak belirlenememistir. (6,7)

Yapilan ¢aligmalarda influenza enfeksiyonunun hem inkiibasyon fazinda hem de semptomatik fazda
uyku siiresini ve kalitesini etkiledigi tespit edilmistir. influenza enfeksiyonunun tedavisi ile uyku
stiresi ve kalitesi ile ilisikli parametrelerinin normale dondiigii gosterilmistir. Bu durum; uyku
bozuklugunun viral enfeksiyon kaynakli olusabildigi yoniinde yorumlanmustir. (8)

Ibarra-Coronado ve arkadaslari enfeksiyon sirasinda degisen uyku paterninin, enfeksiyona karsi
gelisen akut faz tepkisinin bir bileseni oldugunu belirtmisler ve muhtemelen sitokinlerin,
interlokinlerin ve bunlarin reseptorlerinin dahil oldugu bir mekanizmanin var olabilecegini 6ne
stirmiiglerdir. Bu immiinolojik mediatorlerin salgilanmasina endokrin sistemin ve sinir sisteminin
cevabi olarak kortizol ve epinefrin salgilanmasi eslik etmektedir. Bu maddelerin, sinir sistemindeki
reseptorlerine ulagsmak icin kan-beyin bariyerini asabilecegi ve uyku-uyaniklik dongiisiinde etkili
olabilecegi One siiriilmiistiir. (7)

Das ve arkadaslari, farkl1 enfeksiyonlarda farkli uyku bozuklugu tipleri gelistigini ve uykunun tek bir
immiinolojik mekanizma ile aciklanamayacak kadar kompleks bir fenomen oldugunu bildirmislerdir.
(9) Lasselin ve arkadaslar ise; akut solunum yolu enfeksiyonu sirasinda uykusuzlugun temel
semptomlart olan kotii uyku kalitesi ve uykuya dalmada gecikmenin oldugunu bildirmisler ve
immiinolojik siireclerin uyku bozuklugu ile iligkili olabilecegini dne siirmiislerdir. (10)

Uyku bozuklugunun etiyolojisinde bir¢ok mekanizma sug¢lanmakta olup; bunlardan birinin de stresér
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faktorlerin, hipotalamik-hipofiz-adrenal (HPA) aks iizerinden uykuyu inhibe etmesi, uyamk kalma

stiresini ve kortikal uyarilmay1 arttirmasi oldugu bildirilmis, uyku ve stresin iligkili olduguna dikkat
cekilmistir. (6)

Olgumuzda SARS-CoV-2 enfeksiyonu esnasinda gelisen uyku paterninde bozukluk, hastaligin
yarattig1 stres nedeniyle olabilecegi gibi enfeksiyonun tetikledigi immiinolojik mekanizmalar da bu
tablonun geligmesinde rol almig olabilir. Uyku bozuklugu yakinmasinin mevcut hastalik tablosunda
diger semptomlarla birlikte baslamig olmasi ve tedavi sonrasinda diizelmesi COVID-19 ile
iligkilendirilebilmesini desteklemektedir.

Genel olarak siddetli oksiiriik olusturan durumlari uyku kalitesini de bozabilecegi olasidir; bununla
birlikte mevcut olgumuzda Oksiiriik sikayetinin hafif olmasi, gece Oksiiriik sikayetinin olmamasi
uykusuzluk durumunun ana sebebi olarak 6ksiiriigli 6ne siirmeyi zorlastirmaktadir.

Pandemi sartlarinin mecbur kildigt 6zel durumlar nedeniyle elektroensefalografi (EEG),
polisomnografi ve beyin manyetik rezonans goriintiilemesinin yapilmamis olmasi olgu sunumumuzun
onemli kisithiliklaridir.

COVID-19 seyrinde gelisen norolojik belirtiler arastirilmasi gereken dnemli bir alandir. Norolojik
belirtiler, COVID-19'a anormal bir immiinolojik tepki nedeniyle ortaya ¢ikabilir. COVID-19'un sinir
sistemi iizerindeki etkileri ve uyku bozuklugu dahil diger tiim nérolojik semptomlarin kapsamli bir
sekilde anlasilmasi i¢in daha fazla ¢alismaya ihtiya¢ vardir. Bu klinik belirtiler hastaligin tanis1 ve
tedavisi i¢in klinisyenler tarafindan mutlaka akilda tutulmalidir.
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OZET fakik intraokuler lens implantasyonu yapilan olgular
Urrets-Zavalia sendromu(UZS) ilk defa 1963 yilinda sonrasinda da bildirilmistir. En 6nemli risk faktorii ise
keratokonuslu  olgularda  midriyatik  kullanilarak cerrahi sirasinda veya sonrasinda yiikselen intraokuler
yapilan penetran keratoplasti (PKP) sonrasinda gelisen basmnca sekonder gelisen iris iskemisidir fakat
ve sekonder glokomun eslik ettigi , atrofik dilate sorunsuz katarakt cerrahisi sonrasinda da goriilebilir.
pupilla seklinde ortaya c¢ikan  bir olgu olarak Tedavide midriyatik ajanlarin  kullanimi ve pupilla
tanimlanmistir. Urrets-Zavalia sendromu en ¢ok PKP rekonsriksiyonu kullanilabilir.

sonras1 gelistigi bildirilmekte ise de trabekiilektomi Anahtar kelimeler: Pupilla atrofisi, Katarakt, Urrets-
,derin anterior lamellar keratoplasti , desme soymali zavalia sendromu

endotelyal keratoplasti, katarakt cerraihisi, gonyotomi,

ABSTRACT but it can also be seen after cataract surgery without
Urrets-Zavalia syndrome (UZS) was first described in problems. The use of mydriatic agents and pupil
1963 as an atrophic dilated pupil that developed after reconstruction can be used in the treatment.
penetrating keratoplasty (PKP) using mydriatic in Key Words: Pupil Atrophy, Cataract, Urrets-Zavalia
cases with keratoconus and accompanied by secondary syndrome

glaucoma.  Although Urrets-Zavalia syndrome is
mostly reported to develop after PKP, it has also been
reported after cases who underwent trabeculectomy,
deep anterior lamellar keratoplasty,  descement-
strippingendothelial keratoplasty, cataract surgery,
goniotomy, phakic intraocular lens implantation. The
most important risk factor is iris ischemia secondary to
increased intraocular pressure during or after surgery,
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GIRIS
Urrets-Zavalia sendromu(UZS) ilk defa 1963 yilinda keratokonuslu olgularda midriyatik
kullanilarak yapilan penetran keratoplasti (PKP) sonrasinda gelisen ve sekonder glokomun
eslik ettigi ,atrofik dilate pupilla seklinde ortaya ¢ikan bir olgu olarak tanimlanmistir.® ilk
tanimlanmasindan bu yana yaklasik 30 kadar ¢alismada 100 den fazla olgu bildirilmistir.2
Urrets-Zavalia sendromunun en sik karsilagilan bulgusu postoperatif 151k ve akomodasyona
cevap vermeyen fikse dilate pupilladir. Tipik olarak cerrahiden sonraki 1. veya 2. haftada
goriilse de ilk 5 ay icinde de ortaya ¢ikabilir. Pupilla diffiiz olarak atrofiktir. UZS nin diger
bulgular ise periferik sinesi, arka subkapsiiler opasite, iris ektropionu, pigment dispersiyon
sendromudur.>*
Urrets-Zavalia sendromu en ¢ok PKP sonrasi gelistigi bildirilmekte ise de trabekiilektomi,
derin anterior lamellar keratoplasti(DALK), desme soymali endotelyal keratoplasti(DSAEK),
katarakt cerraihisi, gonyotomi, fakik intraokuler lens implantasyonu yapilan olgular
sonrasinda da bildirilmistir,>®"8%1
Urrets-Zavalia sendromu olusumu genellikle multifaktoriyeldir. En 6nemli risk faktori ise
cerrahi sirasinda veya sonrasinda ylikselen intraokuler basinca sekonder gelisen iris
iskemisidir.*! Bir calismada yiikselmis gbz i¢ basmci olgularm %59.1%inde bildirilmistir.?
Diger tanimlanmus risk faktorleri ise atropin veya diger midriyatiklerin kullanimi, keratokonus
varlig1, cerrahi sirasinda viskoelastik maddenin tam temizlenememesi ve g6z i¢i enflamtuar
reaksiyon gelismesi olarak 6zetlenebilir.
Urrets-Zavalia sendromunun gelismesini 6nlemek kesin etiyoloji bilinemediginden pek
miimkiin olamamaktadir. Preoperatif mannitol kullanimi, cerrahi sirasinda 6n kamara
stabilizasyonunun iyi saglanmasi, iris travmasindan kaginilmasi, viskoelastik maddelerin iyi
temizlenmesi ve postoperatif géz i¢i basincinin kontrolii UZS gelismesini Onleyebilecegi

degerlendirilmektedir.

OoLGU

Urrets-Zavalia sendromunun gelistigi olgumuz 61 yasinda bilateral katarakti olan erkek
hastamizdi. Hastanin sag goziinde grade 4 niikleer ve kortikal, sol gozde ise grade 3 niikleer
katarakt vardi. Gormeler Snellen eseline gore sagda 0.05, solda ise 0.1; goz i¢i basinglari
applanasyon tonometri ile sagda 14 mmHg, solda ise 12 mmHg idi. Makula ve optik disk
dogal goriiniimdeydi. Preoperatif pupilla dilatasyonu ise tamdi. Hastamizda 15 yildir ikili
antihipertansif ile regiile esansiyel hipertansiyon diginda sistemik bir hastalik yoktu.

Olgumuza 1 ay ara ile dnce sag sonrasinda ise sol goze fakoemiilsifikasyon ve g6z ici lens
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implantasyonu ameliyat1 gerceklestirildi. Her iki ameliyat da komplikasyonsuz olarak

tamamlandi. Sag goziinde postoperatif 1. giinde kornea 6demi goriildii buna ragmen gérme
0.1, goz i¢i basincr ise 24 mmHg idi. Tedaviye topikal antibiyotik ve steroid yaninda anti
glokom ilag (dorzolomid-timolol kombinasyonu) eklendi. Ug giin ara ile goz igi basinci takibi
yapildi. GoOrme sag gbzde postoperatif 7. giinde 0.3, goz i¢i basinci ise 19 mmHg idi.
Birinci ay sonunda sag gozde géorme 10\10’a ¢ikt1 ve goz i¢i basing 14 mmHg idi. Hastanin
tiim ilaclar kesilerek sol goziin ameliyat1 planlandi. Sol goz fakoemiilsifikasyon cerrahisi de
sorunsuz olarak gergeklestirildi ve gérme postopretif 1. giinde 0.3, goz i¢i basinci 12mmHg
idi. 1. Ayda ise gorme 10\10 olarak gergeklesti.

Olgumuz bize yaklasik 3 ay sonra sag goziinde goérme azligi, fotofobi ve goz renginde
degisiklik sikayeti ile bagvurdu. Oftalmik muayenesinde pupilla fikse dilate idi. Direkt ve
indirek 151k reaksiyonu zayif olarak mevcuttu. Gorme Snellen eselinde 0.4, goz i¢i basinct
21 mmHg , arkapsiil kesafeti ve saat 1 kadraninda posterior sinesi vardi. Makula, optik disk
ve vitreus dogal goriiniimde idi. Gz i¢i basincinin 20 mmHg {izerinde olmasi nedeni ile ag1
muaynesi de yapildi ve aginin hiperpigmente oldugu gozlendi.  Hastadan travma,
serebrovaskuler hastalik hikayesi sorgulandi ve bu siire zarfinda ek bir hastalik gecirmedigi
ogrenildi. Hastaya poliklinik sartlarinda okiiler ultrasonografi yapilarak optik sinir
degerlendirilmeye caligildi. Bulgular normaldi. Etiyoloji arastirmasi igin ertesi giin optik
kohorens tomografi ve fundus florescein anjiografi uygulandi ve bunlarda da normal bulgular
gozlendi. Hastadan noroloji konsiiltasyonu istenerek orbita ve beyin MR ¢ekildi ve patoloji
bulunamadi.

Sonug olarak olgumuzda atrofik pupilla, posterior sinesi ve arka kapsiil kesafeti olusundan
hareketle Urrets-Zavalia sendromu tanis1 kondu. Hastaya pilocarpine damla ve anti glokom
ilag(dorzolomid-timolol kombinasyonu) tedavisi baslandi. Pilocarpine tedavisinin etkili
olmadig1 goriildii. Hastaya arkakapsiil kesafeti nedeni ile Yag Lazer kapsiilotomi 6nerildi. Bu
islem sonrasina gérme Snellen eselinde 0.6 diizeyine ¢ikt1 fakat hastanin goz bebegi renginde
farklilik ve fotofobi sikayetleri halen devam ediyordu. Bunun iizerinde hastamiza pupilla
rekonsriksiyonu Onerildi fakat hastamiz gérmesinin iyi oldugu gerekgesi ile bunu kabul
etmedi. Hastaya fotofobi i¢in kromatik cam gozliik onerildi. Hasta bu hali ile 1 yi1l takip
edildi. Birinci yilin sonundaki muayenede gormeler ayn1 diizeyde ve pupilla atrofik ve dilate
idi. Hastanin gozliikle fotofobi sikayetleri olduk¢a azalmisti. Bu sebeple hastaya pupilla

rekonstriikyonu diistiniilmedi.
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TARTISMA

Urrets-Zavalia sendromunun  ¢ogunlugu keratokunuslu olgularda  gergeklestirilen
komplikasyonsuz penetran keratoplasti sonrasi donemde daha sik goriiliiyor olsada katarakt
cerrahilerinden sonra da goriilebilmektedir.®* UZS gelisen olgularin ¢ocunlugunun fakik
olduklar1 g6z 6niinde bulundurulunca vakalarin neden daha ¢ok keratoplasti sonras1 gelistigi
daha iyi anlagilabilir.® Goz igi basmncin intraoperatif veya hemen sonrasinda yiikseldigi
hemen hemen tiim vakalarda dogrulanmis ise de bundan korunma yontemleri tam olarak
g:,rt')sterilememistir.14 [ridektomi ve hiperosmolar ajanalarin kullanim1 UZS’ye kars1 koruyucu
6nlemler olarak tanimlanmistir.™® Bir baska calismada ise %20’lik mannitol kullammi UZS
insidansin1 %4’ten %1.5a diisiirdiigii bildirilmisti.*”

UZS goriilen hastalarm yasi ortalama 46.1 yil olarak (16-90 yil ) rapor edilmistir.? Cerrahi
girisimlerde siklik PKP ‘de % 51.8, DALK’da %18.1, DSAEK’de %38.2, katarakt’da %8.2,
trabekiilektomi %1.9 ve gonyotomiden sonra %0.9 olarak rapor edilmistir.***?*% Uzs
bildirilen olgularda ise %42.5 keratokonus, %23.7 stromal distrofi, %9.4 Fuch’s distrofi, %8.5
de plato-iris sendromu, %8.5 senil katarakt, %1.9 primer agik acili glokom, %1.9 yiiksek
miyopi, %0.9 konjenital miyopi eslik etmektedir.?

Klinigimizde her yil ortalama olarak 500 katarakt cerrahisi ger¢eklesmektedir. Olgular
secilirken kornea biyomikroskobik olarak degerlendirilmekte fakat spekiiler mikroskopi rutin
olarak yapilmamaktadir. Yine bu hastalarin preoperatif donemde refraksiyon durumlari,
glokom varligi, pupillanin anatomik durumu, dilatasyon seviyeleri dikkatlice
degerlendirilmektedir. Bizim olgumuzda literatiirde sikca adima gecen ve USZ icin
predispozan patolojilerden herhangi biri yoktu. Yine literariirde katarakt cerrahisi sonrasinda
%38.2 olarak bildirilen oran klinigimizde %5 olarak gerceklesmistir.

Urrets-Zavalia sendromu iyi tanimlanmis bir klinik antite olmasina karsin predispozan
faktorleri kesin olarak gosterilmediginden dolayi kesin olarak o6nlenileblilir bir durum olarak
degerlendirilmemektedir. Gelistiginde cok spesifik bir tedavisi yoktur. Bununla birlikte
miyotik ajanlar kullanimi1 ve pupilla rekonstriksiyonu tedavi alternatifleri olarak
kullanilmaktadir. Siklig1 ¢ok olmasa da sorunsuz gecen katarakt cerrahilerinden sonra gelisen

pupilla atrofilerinde UZS sendromu akilda tutulmalidir.
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Ozet

Yara iyilesmesi bircok i¢ ve dis faktorden etkilenen
dinamik bir siiregtir. Tyilesme siirecinde rol oynayan bu
faktorlerden bazilari iyilesmeyi desteklerken bazilar: da
aksakliklara yol agar. Hastalarda komorbiditelerin
bulunmasi yaralarda iyilesmeyi geciktirebilir, yaralarin
kroniklesmesine ve komplikasyonlara sebep olabilir.
Diger yandan bazi hastaliklar kronik yara olusumuna

zemin hazirlar. Bazi durumlarda yara iyilesmesini

kotiilestiren hastalik degil tedavidir (kemoterapi gibi).
Etkili bir yara yonetimi i¢in yara iyilesmesini etkileyen
hastaliklarin iyi bilinmesi ve bunlarin neden olabilecegi
olumsuzluklarin kontrol edilmesi gerekir. Bu makalede,
yara iyilesmesini olumsuz etkileyen kronik hastaliklar ve
bunlarin etkilerini azaltmak amaciyla uygulanabilecek
hemgirelik girisimlerine yer verildi.

Anahtar Kelimeler: Yara, yara iyilesmesi, komorbidite,

hemsirelik
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Summary

Wound healing is a dynamic process in which many
factors are effective. This process is affected by
many internal and external factors. Some of these
factors that play a role in the healing process
support healing, while others cause disruptions. The
presence of patients with comorbidities may delay
wound healing, cause wounds to become chronic,
and complications. On the other hand, some

diseases predispose to chronic wound formation. In

not a disease, that worsens wound healing. For
effective wound management, the comorbidities
affecting wound healing should be well known and
the negative effects they may cause should be
controlled. In this article, chronic diseases that
negatively affect wound healing and nursing
interventions that can be applied to reduce their
effects are included.

Keywords: Wound, wound healing, comorbidity,

nursing.

some cases, it is treatment (such as chemotherapy),

Giris

Genel anlami ile yara; doku veya organin anatomik ve fizyolojik biitiinliigliniin internal ya da
eksternal bir nedenle bozulmasidir™™. Yara; insanoglunun varolusundan itibaren karsilastig:
ve ¢oziim aradig1 saglik problemlerinden biridir. insanligin yaralar iyilestirme ¢abasi ¢ok
eskilere dayanmasi nedeniyle bu alanda genis bilgi birikimi olusmustur. Bilimdeki
ilerlemelerle birlikte yara ve iyilesme patofizyolojisi, biiylik oranda anlagilmis olmasina
ragmen bu siliregte tam olarak ¢oziimlenemeyen noktalar mevcuttur. Dolayisiyla, glinlimiizde
de iyilesemeyen yaralar ve yara komplikasyonlar goriilmeye devam etmektedir’™.

Olusum mekanizmasina, lokalizasyonuna, iyilesme siiresine gore yaralar bir¢ok sinifa
aynilmstir. Klinikte yaralarin sikhikla akut ve kronik yaralar olarak nitelendirildigi goriiliir®,
Akut ve kronik yara tanimlariyla ilgili kesin bir tanim bulunmamakla birlikte yaralanma
sonrasi 8 hafta i¢inde iyilesmeyen yaralar i¢in kronik yara tanimi kullanilmaktadir. Cilt ve cilt
alti dokularmm bitiinligiiniin bozulmasin1 takiben iyilesme siirecinin zamanli ve
komplikasyonsuz bir sekilde gelistigi yaralar akut yara olarak tanimlanabilir'. Akut yaralar
cerrahi, travmatik, patolojik veya iskemik olaylar sonucu olusmaktadir. Ayrica kiint ya da
penetran travmadan kaynaklanan, dokuda laserasyon, abrazyon hatta doku kaybiyla
sonuclanan, dokunun asiri sicaga, radyasyona ya da kimyasallara maruz kalmasiyla olusan
yaralar da akut yara olarak smiflandirilir. Kronik yaralar genellikle alt ekstremitelerde
diyabet, venoz yetmezlik ya da arteriyal tikaniklik sebebiyle perfiizyonda bozulma sonucunda
olusmaktad1r3’5.

Yara iyilesmesi normal siireci; hemostaz ve enflamasyon fazi, proliferasyon fazi, yeniden
yapilanma (remodeling) ve olgunlagma fazi (maturasyon) olmak lizere baslica ii¢ asamada

gergeklesir3. Yaranin olusum nedeninden bagimsiz olarak tiim yaralarda iyilesmenin basarili
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sekilde sonuglanmasi i¢in bu asamalarin siral1 bir sekilde ve uygun zamanda gerceklesmesi
gerekir. Bu fazlardan birinin herhangi bir nedenle kesintiye ugramasi ya da uzun siirmesi, yara
iyilesmesinde gecikmeye ya da iyilesemeyen yaranin kronik hale gelmesine neden
olmaktadir®. Iyilesmis gecikme ve kroniklesmis yaralarda enflamasyon fazinin uzamis oldugu
goriliir. Uzamis enflamatuar faz, enflamatuar 16kositlerin varligima ve onlarin enflamasyonu
siirdiiren proinflamatuar sitokinleri iiretmesine baglhdir>®.

Karmasik fizyolojik olaylar igeren yara iyilesmesi, sistemik ve lokal etmenlere bagl olarak
engellenebilir ve gecikebilir. Bu etmenler kimi zaman kronik bir hastalik kimi zamanda
uygulanan tedavilerdir (Tablo 1). Omegin, diyabet ve bdbrek yetersizligi gibi kronik
hastaliklarda yara iyilesmesi gecikir. Diger yandan dis faktorler (6rn. sigara igmek, madde
kullanimi, beslenme) ve bazi tedavi yontemleri (radyoterapi, steroid kullanimi gibi) de yara
iyilesmesini bozabilir. Yara iyilesmesi siireglerine eslik eden faktorleri ve mekanizmayi
anlamak, yara iyilesmesinde goriilebilen sorunlarin tedavisine veya Onlenmesine yardimci
olabilir’. Bu makalede, yara iyilesmesini olumsuz etkileyen kronik hastaliklar ve bunlarin
etkilerini azaltmak amaciyla uygulanabilecek hemsirelik girisimlerinin tanimlanmasi

amaclandi.
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Tablo 1. Yara iyilesmesinde etkili faktorler

Genetik  (konjenital  kollajen Sistemik faktorler Lokal faktorler

sentezi bozukluklart) Beslenme .
Uygun olmayan cerrahi

Ehler- Danlos sendromu Yas

Marfan sendromu Iskemi L er

Osteogenesis imperfecta (cam Anemi Yaranin lokalizasyonu

kemik hast.) Vaskiiler bozukluk (eklem gibi)

Epidermolysis Bullosa (kelebek Tiitiin kullanimi
hast.) Radyasyon Lokalize enfeksiyon
Diyabet Yabanci cisim ile

Immun yetersizlik

Baz tedaviler kontaminasyon

Multipl travma

Kemoterapi _

Radyoterapi Sok - Sepsis - Asidoz Mekanik stres

Steroid ilaclar Renal yetersizlik, iiremi Olii bosluklar

Nonsteroid antienflamatuar  Saraciger  hastaligl  velveya g o

ilacl yetersizlik

o Yara hidrasyonu
Sicaklik
Hematom
Odem

(Kaynak:1,6-8).

Genetik ve Sistemik Faktorle ile Bazi Tedavilerin Yara Iyilesmesine Etkisi
Bu boliimde; genetik faktorler, sistemik ve metabolik hastaliklar ve bazi tedavilerin yara
iyilesmesine etkisi tartisilacaktir.

Sistemik Hastaliklar ve Metabolik Bozukluklar

Diyabetes mellitus (DM): Diyabette goriilen hiperglisemi nedeniyle mikrovaskiiler (ndropati,
retinopati, nefropati) ve makrovaskiiler (koroner arter hastaligi, periferik arter hastaligi,
serebrovaskiiler hastaliklar) komplikasyonlarin riski artmaktadir®. Hiperglisemi, lokosit
fonksiyonunu bozarak nétrofil ve makrofajlarin yaraya gogline engel olur ve enfeksiyon

bakimindan yarayi riskli hale getirir. Ayrica hastalarin bozulan glikoz metabolizmalar1 faktor-
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1 (HIF-1) proteininin fonksiyonunu bozarak tiim iyilesme siireglerini etkileyen hipoksiye
neden olmaktadir™. iskemi nedeniyle dokularin oksijenlenmesi bozulduk¢a immiin sistem
hiicreleri baskilanarak yeni yara olusumuna, var olan yaralarin kroniklesmesine, enfeksiyon
gelisme riskinin artmasina ve yara iyilesme siirecinin uzamasina neden olur. Bunun yani1 sira
hiperglisemi kollajen sentezini de bozarak yaranin kapanmasini geciktirebilmektedirg'lo.
Kontrol altinda olmayan diyabet eritrositlerin gegirgenligini azaltarak yara ylizeyindeki kilcal
damarlardaki kan akimini bozar ve iyilesen yarada perflizyonun azalmasina sebep olur. Kilcal
damarlarda tikanikliga yol agcan bu durum dokuda iskemi ve iyilesmenin bozulmasi ile

910 Ozet olarak

sonuglanmakta, yara enfeksiyonlara karsi korunmasiz hale gelmektedir
diyabet; hipoksi, fibroblast ve epidermal hiicre disfonksiyonlarina, angiogenez ve
neovaskiilarizasyonda azalmaya, hasta immun direncinde azalmaya ve noropatiye yol agarak
yara iyilesme siirecini bozar'. Literatiir incelendiginde, diyabetin yara olusumu ve iyilesmesi
tizerindeki olumsuz etkilerini gosteren birgok calisma goriilmektedir. Al-Rubeaan ve ark.
(2015)’nin yaptig1 retrospektif caligmada, diyabetli hastalarda diyabetik ayak iilseri gelisme
orant %3,3 iken, amputasyon orani ise %1,06 olarak tespit edilmistir™. Istanbul’da bir
hastanede yapilan calismaya gore ise diyabetik ayak tanisi almig 248 hastanin 104’iline

amputasyon karar1 verilmistir (%41,9). Bu yiiksek oranin sebebi, 6zellikle konseye ¢ikartilan

hastalarin terminal dénemde, gangrenli, nekrotik yarali hastalar olmasidir™.

Cerrahi girisim uygulanan diyabetli hastalarda yara iyilesmesinde gecikme ve yara
komplikasyonlari siklikla goriilmektedir. Diyabetli hastalarda akut yara iyilesmesini saglamak
icin elektif cerrahi uygulamalarinda hastanin Hemoglobin Alc (HbAlc; glikozillenmis
hemoglobin) diizeyinin sekiz mg/dl’den daha diisiik olmasin1 hedefleyen bir plan
izlenmelidir’. Gerekirse hasta ameliyat giiniinden bir siire 5nce servise kabul edilmeli, diyetin
ve glisemik kontroliin saglik profesyonelleri tarafindan yapilmasi gerekir. Diyabete bagh
komplikasyonlarin  6nlenmesi i¢in kan glikoz diizeyinin 140-180 mg/dl olmas:
hedeflenmelidir’. Ameliyat sonrasi dénemde de yine diyet, antidiyabetik ajanlarin uygun
kullanim1 ve kan glikozu takibi titizlikle uygulanmalidir. Yara iyilesme stireclerinde gecikme
olabilecegi i¢in yara bakimi ve enfeksiyon kontrolii konusunda dikkatli olunmalidir™*3,

Kronik arteriyel obstriiksiyonlar: Perfiizyon bozuklugu, kronik yaralara zemin
hazirlamasinin haricinde etkilenen ekstremitelerin akut yaralanmalarinda da yara iyilesmesini
geciktirir. Lokal doku hipoksisi ve doku iskemisi nedeniyle fibroblastlarin islevleri, kollajen

olusumu, angiyogenezis ve intraselliiler l6kositlerin bakteri fagositozu engellenir.
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Hipoperfiizyona aneminin eslik ettigi olgularda yara kanlanmasi bozulur ve yara iyilesmesi
gecikir®. Bu duruma &rnek olarak verilebilecek bir ¢alismada, 46 periferik arter hastalig:
tanis1 olan hastanin verileri toplanmis, hastalarin %78,9’unda hipertansiyon ve %47,3’tinde
ise en az ii¢ yildir devam eden diyabet tanisi saptanmistir. Bu hastalarin %68,4’tinde ise

iskemik cilt iilserleri meydana gelmistir*®.

Kronik venoz yetmezlik: Kanin kalbe doniisii bozuldugu i¢in venlerde biriken kan vendz
basinct artirir ve konjesyona yol acar. Alt ekstremitelerde 6dem nedeniyle dokularin
beslenmesi ve hiicre fonksiyonlarinin bozulmasina bagli olarak vendz tilserler gelisir. Yaranin
tedavisindeki ama¢ Odemi azaltmak, yara iyilesmesini saglamak ve tekrarlamasini
Snlemektir™®?®,

Kronik bobrek hastaligi: Bobrek fonksiyonlarinda azalma doku odemi, gecikmis
graniilasyon ve biiyiik epitel bosluklarina neden olur’. Uremi fibroblastlari olumsuz
etkilemekte, hidroksiprolin ve kollajen olusumunu bozmaktadir. Bozulmus renal fonksiyon
nedeni ile kandaki toksik seviyelerin artmasina yol acar. Bu durum da trombosit islev
bozukluguna, hemostazin bozulmasina, enflamasyonun uzamasina, oksijen radikallerinin
olusumuna ve kollajen yapiminin bozulmasina sebep olur. Sonug olarak bu bozukluklar yara
iyilesmesini 6nemli 6l¢iide engellemektedir’. Bobrek yetersizligine bagli elektrolit dengesinin
saglanmas1 ve metabolik atiklarin uzaklastirilmasi diyaliz ile miimkiin olabilmektedir.
Diyaliz; hastalarinin bobrek fonksiyonlarimi siirdiirmenin yani sira yara iyilesmesine katkida
bulunmaktadir. Onlenemeyen protein, vitamin ve mineral kayiplari (ginko, selenyum ve
demir), normal iyilesme siirecini olumsuz etkiler. Diyete kontrollii sekilde eklenecek, protein,
vitamin ve mineraller bobrek yetersizliginin olumsuz etkilerini azaltabilir’.

Obezite: Cilt alt1 yag dokusunun fazla olmasi; artan gerilim giiciine bagli yarada agilmaya,
enfeksiyona, hematom ve seroma olusumuna, damar yapisinin daha az olmasi nedeniyle

gelisebilen basing iilserlerine ve vendz iilserlere neden olur™*

. Yag dokusunun avaskiiler
yapisi, notrofil fonksiyonunu ve bakteriyel savunmay1 engelleyen lokal hipoksiye yol agarak
doku onarimini ve yara iyilesmesini yavaslatir; yag iskemisi ve nekroz olusumuna neden

olabilir’ 178

. Obeziteye bagli goriilebilecek en Onemli yara komplikasyonlar1 yara yeri
enfeksiyonlar: ve yara agilmasi(ayriimasi)dir. Ozellikle abdomene uygulanan cerrahi
girisimler sonrasi yara yeri enfeksiyonu ve yara acilmasi riskine dikkat edilmeli, hastalarin
mobilizasyonunda, ksiirme ve kusma sirasinda cerrahi insizyon desteklenmelidir'’,

Malniitrisyon: Yara iyilesmesinde anabolik olaylar i¢in enerjiye gereksinim vardir.
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Beslenme bozuklugu olan hastalarda yara iyilesmesi gecikir ve bu kisilerin enfeksiyona karsi
savunma mekanizmalar1 yeterli olmadigindan yara yerinde enfeksiyon gelisme riski
yﬁksektirS. Malniitrisyona sebep olan kisa siireli aglik donemleri bile iyilesmeyi geciktirebilir.
Aclik siiresi uzadik¢a, neovaskiilarizasyon ve kollajen sentezinde azalma, uzamis enflamatuar
faz, azalmis fagositoz, immiin hiicrelerin disfonksiyonu ve onarilan dokunun mekanik
saglamlig1 azalmaktadir. Vitamin ve mineraller, elektrolitlerle birlikte yara iyilesme siirecinde
kofaktdr olarak gorev almaktadir’. Hem kronik hem akut yaralarm tedavisinde beslenme
dikkate alinmalidir. Hastanin diyetinde gerekli olan protein, yag ve karbonhidrat miktari
belirlenmeli, eksik olan elementler 6nce oral yoldan, miimkiin degilse enteral ya da parenteral
yoldan verilmelidir. Huzurevinde yasayan bireylerle yapilan bir c¢alismada; bireylerin
%359’unda malniitrisyon gelistigi, %7’sinin ciddi malniitrisyona sahip oldugu ve bu hastalarin
%65’inde basing yaras1 gelistigi bulunmustur®. Diger bir ¢aligmada ise albiimin diizeyinin 3,5
g/dl’den yiiksek olan hastalarda basing yarasi goriilme oran1 %16 iken 3,5 g/dI’nin altinda
olan hastalarda %75 oraninda goriildiigii bulunmustur®.

Yas: Yaslanma ile birlikte, enflamatuar cevapta degisme/bozulma ve yara iyilesmesinde
gecikme goriiliir. Ileri yas; yara alanina T-hiicre infiltrasyonunda gecikme ve makrofaj
fagositoz kapasitesinde azalma gibi sorunlara yol a¢tigindan yara iyilesmesi i¢in 6énemli bir
risk faktoriidiir'. Iyilesme fazinda yasa bagh bazi degisiklikler; platelet agregasyonunda artus,
inflamatuar mediatorlerin sekresyonunda artma, makrofaj ve lenfositlerin infiltrasyonunda
gecikme, makrofaj fonksiyonlarinda azalma, biiylime faktorleri saliniminda azalma,
reepitelizasyon, anjiogenez ve kollajen iiretiminde gecikme, kollajen degisim hizinda ve
yaranin yeniden sekillenmesinde azalma ve yaranin gerilme giiclinde azalma olarak
siralanabilir™’. Diger yandan ileri yaslarda sik goriilen kronik hastaliklar, beslenme sorunlari,
hareketsizlik, immiin yanitin, serum albumin diizeyinin, kollajen yapiminin, basing ve
dokunma duyularinin azalmasi kronik yara olusumuna zemin hazirlamaktadir®,

Kahtimsal Bag Dokusu Hastaliklar

Kalitimsal bag dokusu hastaliklar1 genetik olarak belirlenmis, kolajen, elastin veya
mukopolisakkaritleri i¢eren birincil bag dokusu bozukluklaridir. Ehlers-Danlos Sendromu
(EDS), ozellikle yumusak bag dokularinda ve i¢i bos organlardaki tip III kolajen
olusumundaki deformasyonla bag dokusu kusuru sonucu deride asir1 elastikiyet, hassasiyet
(zedelenmeye meyilli) ve eklemlerde asir1 biikiilebilirlik ile karakterize kalitsal bir
hastaliktir®®?, Cilt ve fasya yirtilmasma bagl yaralar ¢ok sik olustugundan cilt bakimi ve
korumasi biiyik 6nem tasimaktadir’. Marfan sendromu (MFS), baslica kardiyovaskiiler,

okiiler, kas-iskelet ve sinir sistemlerini etkileyen otozomal dominant gegisli bir bag dokusu
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bozuklugudurzz.

Bu sendroma sahip hastalarda herniasyon gelisme riski fazladir fakat
yumusak bag dokusu dikisleri tutamadigi i¢in bunlarin cerrahi onarimlart zordur, doku
dikisleri tutamaz. Cilt asir1 derecede esneyebilir, ancak yara iyilesmesinde herhangi bir

2

gecikme goOstermez. Osteogenezis Imperfecta; halk arasinda “cam kemik hastaligi” olarak
bilinir ve Tip I kollajende bir mutasyon sonucu ortaya ¢ikar. Hastalarda kirilgan kemikler,
osteopeni, diisiik kas kiitlesi, fitiklar, bag ve eklem gevsekligi vardir’. Epidermolizis biilloza
(EB); ciltte bulunan yapisal proteinlerdeki mutasyonlarin neden oldugu kirilgan bir cilt ve
biillerle karakterize bir genetik hastalik grubudur24. Cerrahi sonrasi keloid veya hipertrofik
skar gelisimi ¢ok sik gérl'ih'ir7. EB hastalarinda beslenme durumu oral erozyonlar nedeniyle

25-26

bozulabileceginden iyilesmeyen yaralarin yonetimi zordur Kaliimsal bag dokusu

hastaliklarinda yaranin oksijenlenmesi azalir, enfeksiyona yatkinlik artar, vaskiilit iilserleri,
patolojik skar olusumu gibi yara olusumuna neden olur” #2242,

Enflamatuvar ve Otoimmiin Degisiklikler

Kronik yaralarin olusumunu ve iyilesmesini etkilemekle birlikte akut yara iyilesmesine de
etkisi olan birgok hastalik bu grupta yer almaktadir. Romatoid artrit, immiin kompleks

birikimi ile doku hasarmna yol agar®” %

. Vaskiilitler, vaskiiler sistemin iltithaplanmasi ile
karakterize bozukluklardir®. Vaskiilitlerin iltihaplanmaya, tromboz gelismesine ve damar
yikimina sebep olmasi nedeniyle iyilesen yaraya oksijen ve besin iletimi bozuldugundan
nekrotik doku hasar1 ve yara iyilesmesinde bozulmaya neden olmaktadir. Skleroderma,
anormal T lenfosit aktivasyonu, iskemik fibroz ve degismis bag dokularmin tretimi ile
karakterize bir bozukluktur. Kalinlagsmis cilt, ikincil Raynaud fenomeni, disfaji ve
telenjiektazi ile kendini gésterir7. Piyoderma gangrenozum, iilserasyonlara ilerleyen agrili
nodiiller ve/veya steril piistiillerle karakterize nadir bir durumdur. Vakalarin %50'den fazlasi
diger otoimmiin bozukluklarla (6rnegin iilseratif kolit, romatoid artrit) iliskilidir®>". Sistemik
lupus eritematozus, spesifik hiicre ici bilesenlere (6rnegin niikleer proteinler, DNA,
fosfolipid) kars1 antikorlarla karakterize bir otoimmiin bozukluktur®. Tiim bu bozukluklar ve
tedavileri genellikle akut iyilesmeyi olumsuz yonde etkiler.

Sigara Kullanim

Sigara kan dolagimima girebilen karbon monoksit, hidrojen siyaniir gibi gaz halindeki ve
nikotin gibi partikiil toksinlerin solunmasina neden olmaktadir’. Nikotin; eritrosit, fibroblast
ve makrofaj proliferasyonunu inhibe ederken ayni zamanda mikroklot olusumuna ve artan
trombosit agregasyonu yoluyla mikroperfiizyonun azalmasima neden olur. Ayrica nikotin
nedeniyle katekolamin salinimi, periferik (doku diizeyinde) vazokonstriksiyon olusturarak

yara iskemisinin artmasma neden olur™. Sigara kullanimi1 hemostatik fazda trombosit
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aktivasyonunu ve fibrin c¢apraz baglanmasini artirsa da, pihtinin bilesimi anormaldir.
Enflamatuar fazda sigara, nétrofil hiicre sayisini arttirir, ancak kemotaktik tepkiyi, yer
degistirmeyi, enzim salmumini ve bakterisit fonksiyonlar1 azaltir”®. Igilen sigaraya bagh
olarak olusan vaskiiler zararli etkilerden nikotin sorumlu iken, yara iyilesmesinin
bozulmasindan ise nikotinin yaninda karbon monoksit ve hidrojen siyanid de rol
oynamaktadir. Karbon monoksitin hemoglobine olan afinitesi oksijenden daha fazladir. Buna
bagli olarak hemoglobinle baglanip karboksihemoglobin olusturur ve dokulara yeterli oksijen
saglanmasini engeller. Hidrojen siyanid ise oksidatif metabolizma ve oksijen transportunu
bozarak dokuda hipoksik etki olusturur”*. Sigaranin akut yara iyilesmesi iizerindeki olumsuz
etkilerinin azaltilmasi amaciyla; elektif ameliyatlardan sekiz hafta Oncesinde sigaranin
birakilmas: (kanit diizeyi yiiksek, oneri diizeyi giiglii,) dnerilmektedir'®. Hastalik Kontrol ve
Onleme Merkezi (Centers for Disease Control and Prevention; CDC) tarafindan elektif
ameliyatlardan en az 30 giin dnce sigaranin birakilmasini dnermektedir (Kanit Diizeyi 1B)*.
Enfeksiyon

Enfeksiyon varliginda yara iyilesmesinin bozuldugu bilinmektedir. Enfeksiyonun yara
iyilesmesine miidahalesi ¢ok yonliidiir. Yarayr kontamine eden mikroorganizmalarin
arindirilmasi i¢in enflamatuar siire¢ uzadigi icin, enflamasyon varliginin proliferatif ve
yeniden sekillenme asamalarin1 geciktirdigi disiiniilmektedir. Bakteriler ayrica onarict
kollajeni yok eden kollajenazlar iiretir. Enfeksiyonun neden oldugu etkiler, kronik yara
gelisiminden doku nekrozuna, enfeksiyonun diger dokulara yayilmasina, sepsise kadar
uzanmaktadir’. Akut yaralar agisindan bakildiginda; yara enfeksiyonlari sonucu ameliyat
sonrast insizyonel herniler ve peritoneal enfeksiyon varliginda ise anastomoz yetmezligi

siklikla goriiliir®

. Akut yaraya kronik hastaliklarin getirdigi immiin yetersizlikler eslik
ettiginde kronik yara gelismesi riski yiiksektir. Ornegin; regiile edilemeyen kan sekeri, iskemi,
dolasgim bozuklugu gibi patolojiler enfeksiyonun ilerlemesine zemin hazirlar. Kontamine
yaralarda bakteri ylikiiniin azaltilmasi i¢in yaranin yikanmasi (serum fizyolojik), yabanci
cisim ve Olii dokularin alandan uzaklastirilmasi gerekir. Sistemik ve lokal enfeksiyon

belirtilerinin takip edilmesi yara bakiminin bir pargast olmalidir’.

Yara lIyilesmesini Etkileyen Tedavi ve Ilaclar

Timoér tedavisi i¢in ameliyat olan hastalar genellikle kombine radyoterapi ve kemoterapi
alirlar. Ameliyat Oncesi veya ameliyat sonrasi radyasyon ve kemoterapi yara iyilesmesini
olumsuz etkiler. Radyasyona maruz kalan doku zayif bir sekilde iyilesir ve bu da fistiil

olusumuna, yara nekrozuna, iyilesmede gecikmeye, flep basarisizliklarina ve enfeksiyona
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neden olur®. Kemoterapi, DNA veya RNA replikasyonuna, protein sentezine veya hiicre
boliinmesine miidahale eder ve fibroplaziyi, anjiyogenezi ve epitelizasyonu inhibe ederek yara
iyilesmesinin proliferatif fazini etkiler. Cogu antineoplastik ajan kilo kaybi, 16kopeni ve
anemi gibi yara tepkilerini etkileyen sistemik etkilere sahiptir. Ameliyat sonrasi ilk bes giin
steroid kullannminin gecikmesi ve/veya A vitamini kullanimi yaralar iizerindeki olumsuz
etkileri ortadan kaldirmistir®’.

Kortikosteroidler, antikoagiilanlar, antineoplastik ilaglar, penisilamin, siklosporin-A gibi
ilaglar yara iyilesmesini olumsuz yonde etkilerler. Kortikosteroidler enflamasyon, protein ve
kollajen senteziyle birlikte epidermal proliferasyonu da azaltirlar, vazokonstriiktif
6zelliklerinden dolayr doku iskemisine de yol agabilirler®. Makrofaj fonksiyonlarmni, yara
iyilesmesinin enflamasyon evresini, nitrojen diizeyini azaltip biiyime ve bag dokusu
metabolizmasini  baskilayarak ameliyat sonrasi dénemde yara iyilesmesini geciktirir’.
Kortikosteroidler ve topikal steroidler yaralanma 6ncesi 72 saat ve yaralanma sonrasi 48 saat
icinde verilirse yara iyilesmesini inhibe eder ve gerilme giicii olusumunu geciktirir®.
Immiinsupresifler ve antineoplastikler enflamatuar hiicre fonksiyonlarina etki ederek yara
iyilesmesini bozarlar ve olusturduklart l6kopeni nedeniyle enfeksiyonu arttirirlar.
Antikoagiilanlar da kanamayi ve hematom olusma riskini arttirirlar. Kemoterapétikler ise
trombositleri ve biiyiime faktorlerini, ayrica kollajen sentezini azaltmaktadir. Steroid disi
antienflamatuar (NSAI) ajanlarin (aspirin, fenilbutazon...), hayvanlarda yara gerilme giiciinii
azalttid1 gosterilmisgtir. Ayrica NSAI ilaglar kanama riskinde artisa neden olur. Yara
iyilesmesinde tiroid, surrenal, hipofiz ve pankreas hormonlari da rol oynamaktadir.
Hipotiroidi, ektraselliiler matriks degisikliklerine, graniilasyon doku matiirasyonuna ve
kollagen disorganizasyonuna neden olarak yara iyilesmesini geciktirmektedir’>®.
Komorbiditeli Hastalarda Yara Yonetimi ve Hemsirelik Bakinm

Yara yonetiminde Oncelikle hasta biitiinciil olarak degerlendirilmelidir. Komorbiditelerin ve
bazi tedavilerin yara iyilesmesi lizerindeki olumsuz etkileri nedeniyle hastaya 6zgii bakimin
planlanmasi gerekir’. Kronik yaralarda yara olusumunu tetikleyen yani altta yatan
patolojilerin arastirilmasi, akut yaralarda da iyilesmeyi engelleyen diizeltilebilir risk
faktorlerinin belirlenmesi gerekir. Daha sonra kisa ve uzun donem tedavi ve korunma plani
yapilmalidir. Yara tedavisi ve bakiminin ana hedefleri, yaralarin iyilesmesi ve hastanin yasam
kalitesinin diizelmesidir'. Yara tedavisinin ¢ok yonlii yapis1 geregi multidisipliner tedavi
yaklagimi da 6nemli bir bilesendir. Yara bakim hemsiresi, cerrah, endokrinoloji uzmani, kalp
damar cerrahisi uzmani, podolog, diyabet hemsiresi, diyetisyen, fizyoterapist, evde bakim

hizmetleri gibi bir¢ok saglik profesyonelinin katilimi ile bu yaralarin tedavisi miimkiin
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olabilir®.

Dokunun yaralanma oncesindeki fiziksel ve fonksiyonel biitlinliigiinii kazanmas1 amaciyla
uygulanan tedavi ve bakim siirecinde yaranin degerlendirilmesi 6nemlidir’. Yara tedavisinin
etkili olabilmesi i¢in Oncelikle yaranin niteligi, hastanin ¢evresel ve sosyal kosullari, genel
saglik durumu, yara tedavisinde kullanilan malzemelerin o6zellikleri gibi faktorler iyi
degerlendirilmelidir4. Kanama kontrolii saglanmali, 6lii doku ortamdan uzaklagtirilmali,
graniilasyon dokusu ve epitelizasyon olusumu desteklenmeli, yara travma ve enfeksiyondan
korunmalidir. Yara yerine uygun pansuman secilmelidir®. Yara bakimi sirasinda agr1 ve
rahatsizlig1 azaltmak adina girisim 6ncesinde analjezik uygulanmalidir. Yara bakim hemsiresi,
bakim verdigi bireyi, yarayi, yara bakimina iliskin {iriinleri ve yara bakim uygulamalarini

degerlendirerek en etkili iiriine karar vermeli, aileyi ve ekibi yonlendirmelidir®’,
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Yara Graniile: saglikli kirmizi doku, pembemsi kirmizi renkli nemli doku olarak
yatagi ortaya cikar ve kolayca kanar.
Epitelize: doku pembe, neredeyse beyazdir ve yalnizca saglikli graniile edici
dokunun iizerinde olusur.
Kabuklu (Sloughy): doku saridir, eksiida ile karigtirllmamalidir.
Nekrotik: doku nemli veya kuru ve siyah/kahverengi olabilir (6lii doku).
Hiper grantilasyon: graniilasyon dokusu yara sinirinin iizerinde biiytimistiir.
Yara alam  Yaranin uzunlugu ve genisligi dl¢tliir.
olciimii Yaranin derinligini degerlendirmek, tiinel veya siniis yollarint kontrol etmek
icin pamuk uglu bir aplikator kullanilir.

Yara Renk: pembe kenarlar yeni doku gelisimini, koyu kenarlar hipoksiyi, eritemli
Kenarlar1  kenarlar1 enfeksiyonu gosterir.
Yiikselmis yara kenarlari: yara alanmi cevreleyen dokunun iizerinde
yiikseldigi yerlerde basing, travma veya malignite gostergesi olabilir.
Rulo seklinde yara kenarlari: yara kenarlarmin yara yatagma dogru
yuvarlandigr yerde, yara iyilesmesinde gecikme veya Kkronik yarayi
gosterebilir.
Kasilma (kontraksiyon): yara kenarlarinin bir araya gelmesi iyilesme
belirtisidir.
Duyu: artan agr1 veya his kaybi not edilmelidir.
Eksiida / Serdz: berrak, ince sulu, saman rengi - normal
Transuda  Serdz-kanli: berrak, ince sulu pembe renk - normal
Sanguinous: ince sulu kirmizi renk - kan damarlarinda travma
Piiriilan eksiida: kalin sar1, gri, yesil renk
Cok fazla eksiida/transiida, cildin maserasyonuna ve bozulmasina neden olur
Eksiidanin az olmasi, yara yataginin kurumasina neden olabilir.
Enfeksiyon Yerel enfeksiyon gostergeleri sunlari igerir: kizariklik, cerahatli ekstida, koti
koku, lokalize agr1, hassasiyet, sicaklik, yara dokiintii.
Sistemik gostergeler sunlardir: viicut sicakliginda artma, 16kosit sayisinda
artma, halsizlik.
Cevreleyen Saglikli, masere, kuru/pul pul, eritem, siyah/mavi renk degisikligi, katilagma
Cilt (sertlesme) veya seliilit

Agr Pansuman degisikligi dncesinde, sirasinda ve sonrasinda agr1 degerlendirmesi
yapilmali. Artan agr1 ve hassasiyet enfeksiyon belirtisi olabilir.
(Kaynak: 35)

Yaranin bulundugu bolge ile bu bolgedeki risk faktdrlerinin yeterince
degerlendirilmemesi ve yara bakiminin etkin saglanamamasi sonucunda kanama, enfeksiyon,
yaranin ayrilmasi/acilmasi, hipertrofik skar ve keloid olusumu, yara kontraktiirii, adezyon,
iskemi ve nekroz gibi komplikasyonlar olusarak yaranin iyilesmesi uzamakta ve kronik yara
olusma riski artmaktadir®®. Yarann degerlendirilmesinin ardindan, iyilesme icin gerekli ortam

hazirlanmali, pansumanlar asinma ve kirlenme olmadan degistirmeli, yara i¢in ideal olan
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nemli ve temiz ortam olusturulmalidir®. Nekrotik dokular veya yabanci cisimler yaradan
uzaklastirilmali, gerekirse 6lii dokularin uzaklastirilmasi igin cerrahi, mekanik vs. debritman
uygulanmalidir. Yara tedavisi i¢in yapismayan, nemi koruyan, kokuyu onleyen ve toksik
etkileri olmayan yara Ortiileri idealdir. Bu yara ortiilerinden en sik kullanilanlari; aljinat
orttileri, politiretan filmler, hidrojel ortiiler, hidrokoloid ortiiler ve kopiiklerdir. Sorunlu,
iyilesmeyen, komplikasyon riski yiiksek yaralarda alternatif yaklagimlardan yararlanilir. Bu
terapotik miidahaleler; rekombinant biiylime faktorleri, gen terapisi, dermal ve mukozal
riinler, topikal ajanlar, negatif basingli yara terapisi (NBYT), maggot debritman tedavisi
(Larval terapi), hiperbarik oksijen tedavisi, kok hiicre, biyoaktif yara ortiileri, doku
mithendisligi iiriinleri, ozon tedavisi, ultrason (US), lazer, aromaterapi, elektrik stimiilasyonu,
platelet zengin plazma terapisi (PRP) ve noralterapi (NT) gibi tedavileri kapsamaktadir. Bu
tedavi yontemleri yara iyilesme basamaklarina hizli ve segici miidahalede bulunarak, yaranin
mekanik olarak korunmasina ya da lokal dokuda oksijenlenme ve kanlanmanin arttirilmasini
desteklemektedir®9-°,

Sonug¢

Temel bilimlerle ilgili gelismelerle birlikte yaranin fizyopatolojisi daha iyi anlasilsa da geg
iyilesen yaralar ve komplikasyonlar 6nemli bir sorun olmaya devam etmektedir. Hastalarin
yasi, beslenme durumu, sistemik/metabolik hastaliklari, kullanilan ilaglar, tiim yara tiirlerinde
tyilesmeyi etkilemektedir. Yara iyilesmesini etkileyen hastaya ait ve ¢evresel faktorlerin iyi
tamimlanmasi, yara iyilesmesinde ortaya ¢ikabilecek olast problemlerin Onlenmesini
kolaylastirir. Bu dogrultuda hem akut hem de kronik yaralarin yonetiminde bireye 6zgili bakim

planlanmas1 ve multidisipliner tedavi yaklasimlarinin uygulanmasi gerekir.
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ABSTRACT

A 47-year-old male patient, who complained of a
small, painless, progressively enlarging lesion in the
temporal of the orbit, was examined for
ophthalmologic findings. Visual acuity was about 2
meters in the right eye and 20/20 fingers in the left eye.
Direct and indirect pupillary reactions were normal,
there was limitation in ocular movements. The amount

of ptosis was 35 mm in the right and 20 mm in the left

eye. There was macular pigment epithelial atrophy and

chorioretinal folds in the temporal quadrant of the right
fundus. In the pathological examination, the mass was
evaluated as pleomorphic adenocarcinoma of the
lacrimal gland. Although pleomorphic adenoma (benign
mixed tumors) is an encapsulated tumor of the lacrimal

gland with an excellent prognosis, it may undergo

malignant transformation in rare
cases.
Keywords: Lacrimal gland, pleomorphic

adenocarcinoma, orbital masses
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OZET

Orbitanin temporalinde kiiciik, agrisiz, giderek
genisleyen lezyondan yakinan 47 yasindaki erkek
hasta oftalmolojik bulgulari nedeniyle muayene
edildi. Gorme keskinlikleri sag gozde yaklasik %%
metre ve sol gdzde 20/20 parmak sayiyordu. Direkt
ve indirekt pupil reaksiyonlari normaldi, okiiler
hareketlerde kisitlilik vardi. Pitoz miktar1 sagda 35

mm, sol gbzde 20 mm idi. Sag fundusun temporal

korioretinal kivrimlar vardi. Yapilan patolojik
incelemede  kitle lakrimal bezin pleomorfik
adenokarsinomunu olarak degerlendirildi.
Pleomorfik adenom (iyi huylu karma tiimorler),
miikkemmel prognozlu, lakrimal bezin kapsiillenmis
bir timorii olmasma ragmen, nadir durumlarda
malign transformasyona da ugrayabilir.

Anahtar Kelimeler: Lakrimal bez, pleomorfik

adenokarsinom, orbital kitleler

kadraninda makiiler pigment epitel atrofisi ve

INTRODUCTION

Approximately 5% to 10% of orbital masses are composed of space-occupying lesions of the
lacrimal gland and its fossa. Based on the clinicopathologic studies lesions of the lacrimal
gland are originated from 50% epithelial elements and 50% are of nonepithelial elements. Of
nonepithelial lesions, 50% are lymphoid tumors and 50% are infections and inflammatory
pseudotumors. Epithelial tumors of the lacrimal gland are 50% pleomorphic adenomas

(benign mixed tumors), 25% adenoid cystic carcinoma, and the remainders are other types of
carcinoma. An acute presentation without adjacent bony changes is suggestive of
inflammatory disorders. Insidious painless onset (less than 1 year) in an old age group with
radiographic evidence of a lesion molding or conforming to ocular and bony contours rather
than indenting adjacent structures are hallmarks of lymphoproliferative diseases. Subacute
presentation of short duration (usually 4 to 6 months) and radiographic evidence of infiltration
of adjacent structures, irregular erosions or destruction of bone, and calcification are
distinctive of malignant epithelial neoplasms. A chronic presentation without the pain
associated with a radiographic finding of lacrimal fossa remodeling is suggestive of benign

lacrimal gland tumors.!
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The pleomorphic adenoma (benign mixed tumors) is an encapsulated epithelial tumor of

lacrimal gland with an excellent prognosis for vision and survival following complete
excision. In rare instances this tumor can undergo malignant transformation, particularly

following incomplete surgical removal.*

Here we want to talk about a patient who is asymptomatic for many years but presenting
proptosis and progressive visual loss about 1 year. We considered it to be a benign mixed

tumor of the lacrimal gland and decided to remove it through the lateral orbitotomy approach.
CASE REPORT

A-47- year-old man was complaining about progressive visual loss and proptosis in the right
eye for about 1 year. He stated that a small painless lesion, which was first appeared in his
temporal aspect of orbit 8 years ago, was gradually expanding. During the ophthalmologic
examination, the corrected visual acuities were counting fingers about %2 meters in the right
eye and 20/20 in the left. The anterior segment, direct and indirect pupillary reactions were all
normal. The ocular pressures were 18 in the right and 12 mmHg in the left eye. There were
macular pigment epithelial atrophy and chorioretinal folds in the temporal quadrant of the
right fundus (Figure 1-A). The amount of ptosis by Hertel exophtalmometry was 35 mm.
There was a restriction in elevations and looking up in and out (Figure 2; A 1-3). Only green
lights were seen by Worth four dot test. The lesion was about 2x2 cm in size, firm and
immobile. Chorioretinal folds were seen in fundus fluorescein angiographic evaluation
(Figure 1 B). There was no abnormality in hematologic evaluation. Coronal computed
tomography demonstrated an extraconal placed 3x2.5 cm well-circumscribed lesion and no
bony destructions in the adjacent structures. There was a focal thickening of right maxillary

sinus mucosa (Figure 3). According to its clinical appearance we considered it to be a
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pleomorphic adenoma (benign mixed tumors) of the lacrimal gland and decided to complete

the removal of the lesion through the lateral orbitotomy approach.

Histopathologic study of this specimen revealed a malignant mixed tumor that was most
likely arising from the lacrimal gland. The lesion was 3x3 cm in size, composing of solid and
tubular structures of benign epithelial and myoepithelial cells in the myxoid stroma, large
pleomorphic vesicular nuclei, large eosinophilic cytoplasm cells of malignant glandular
structures. These cells were showing atypical mitosis. There was a capsular invasion but no
vascular and perineural invasion (Figure 4). 1 month after the operation the corrected visual
acuity was counting finger about 1 meter in the right eye. There was no restriction in looking
right and left upwards (Figure 2;B1-6) and chorioretinal folds were decreased. As there was
residual mass, radiotherapy was performed and the residual mass was disappeared. The

patient was followed up to 4 years without any problem. (Figure 5 and 6)
DISCUSSION

The incidence of pleomorphic adenocarcinoma (malignant mixed tumor) of the lacrimal gland
has been reported as 4% to 15%. The average age at diagnosis is 50 years but ranges from 15
to 80 years and has a predilection for men. This tumor may arise from an incomplete excision
of a benign adenom or as malignant transformation years after the diagnosis of a presumed
benign adenoma. When an orbital mass associated with proptosis for several years develops a
sudden increase in proptosis, malignant transformation of pleomorphic adenoma should be

considered.*?

Grossly, the tumor is well-circumscribed with a pseudocapsule. Microscopically, tumor
infiltration into adjacent soft tissues and bone may be seen." Chorioretinal folds are a common
manifestation of orbital disease. These folds can be seen in association with orbital masses,

miscellaneous inflammatory conditions, pseudotumor, Graves’ ophthalmopathy, mucoceles,
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optic neuropathy. They have also been described as a manifestation of primary ocular disease,

including hyperopia, hypotony, posterior scleritis, detachments of the retina and choroid,
subretinal neovascular membranes, scleral buckling, uveitis, choroidal tumors, and trauma.

Sometimes folds can occur with no identified associated condition.®

Tumors such as hemangiomas, metastatic neoplasms, and optic nerve meningiomas, are
located within the muscle cone and can press on the globe posteriorly, producing
exophthalmos, flattening of the globe, and shifting of the refractive error towards hyperopia.
Intraconal tumors tend to produce straight folds that radiate away from the optic disk. An
extraconal tumor may press directly on the extraocular muscles and Tenon’s capsule, as well
as on the sclera. Because of anterior segment distortion, astigmatic refractive errors are
commonly induced. Extraconal tumors produce curved folds with the convex side directed
away from the optic disk, but the nerve head is usually located outside the region of folds.
Mucoceles, dermoids, tumors of the lacrimal gland, and orbital meningiomas are typical
extraconal tumors associated with choroidal folds.>® Incidental equatorial folds created by
encircling procedures to repair retinal detachments do not cause distortion or refractive errors
themselves, but the scleral buckle in this situation produces relative myopia.® The exact
mechanism of chorioretinal folds formation is not known. It has been suggested that ocular
compression by an orbital mass is the primary cause. However, folds are not induced by
scleral indentation, and rapidly expanding orbital masses may lead to the scleral indentation in
the absence of chorioretinal folds. Therefore, other changes must occur to account for their
presence and some explanations have been proposed. One explanation is that they are
produced by tension or shortening of the extent of Bruch’s membrane due to choroidal edema,
scleral thickening, or shrinkage of the globe. Traction on the optic nerve or compressive
forces within the choroid may also be the factors. A localized increase in choroidal thickness,

causing Bruch’s membrane to be thrown into folds has also been suggested. The close
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anatomical attachment of Bruch’s membrane to the underlying choriocapillaris supports this

view. Degeneration of elastic tissue and a reduction in the area of the inner surface of the
sclera due to thickening have been suggested to be factors as well.> Chorioretinal folds
running through the fovea may cause metamorphopsia and a reduction of visual acuity that
cannot be eliminated by corrective lenses.® Our patient was complaining about a small
painless masses in his temporal aspect of orbita, that was gradually expanding for 8 years. As
there was no pain but proptosis, we considered it to be a pleomorphic adenoma, an epithelial
tumor of the lacrimal gland. Because of the direct pressure effect of the tumor to retina, there
were chorioretinal folds and macular pigment epithelial atrophy. That produced visual loss
and metamorphopsia. If chorioretinal folds remain for months, retinal pigment epithelium
(RPE) in the troughs may undergo hypertrophy and hyperplasia from being mechanically
compacted. Even if the folds resolve, this linear pigmentation may persist, RPE atrophy and
apparent fractures of Bruch’s membrane may also be seen along the folds, especially in older
patients.® In our patient, by the removal of the tumor there was no the pressure effect on the

retina, so retinal folds were disappeared but pigment epithelial atrophy was seen

The best approach in the treatment of lacrimal gland tumor must be complete surgical
resection of the tumor within its capsule. Even with complete resection, mortality remains
high, with 50% of patients live for 12 years. Patients with pleomorphic adenocarcinomas
transformed from bening adenoma lived longer (mean 19 years). Intracranial spread and
metastasis to the lung, chest wall, sacrum, and scapula have been reported.* After removal the
orbital mass, control tomography was taken and as there was residual mass, we decided to
perform radioteraphy and the patient was followed up to two years without having any

complains.
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Figure 1-A: Colour fundus photograph of the patient’s right eye
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Figure 1-B: Fundus flouressein angiography of the right eye
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Figure 2-Al-3: Preoperative view of the patient in primary position and in looking up

and down
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Figure 2-B1-6: Postoperative view of the paient in primary position, looking up, up and left,

up and right, down and right positions
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Figure 3: Preoperative view of the tumor in coronary computed tomography

Figure 4: Histopathologic examination of the tumor. Glandular structures in fibrotic stroma

(Hematoxylin-Eosin x 10)
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Figure 5: Postoperative view of the residual mass in coronary computed tomography

Figure 6: After radiation therapy, the regression of residual mass was seen in controle coronal

computed tomography.
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