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Yogun Bakim Unitemizde Ventilator liskili
Pnomoni Sikhigl, Risk Faktorleri ve Sik Goriilen
Etken Mikroorganizmalar

Incidence, Risk Factors and Most Common
Pathogens For Ventilator - Associated
Pneumonia in Our Intensive Care Unit

OZET

Ventilatér iligkili pnémoni (VIP), invaziv mekanik ventilasyon (MV)
uygulanan hastalarda gelisen ve yogun bakim Unitelerinde sik
karsilagilan, mortalite hizi yiksek bir hastane enfeksiyonudur.
Calismada yogun bakimimizda ViP gelisimindeki risk faktérlerini
ve VIP oranlarimizi belirlemek ve ViP gelisen hastalarimizda en
sik izole edilen mikroorganizmalari belirleyerek ampirik antibiyotik
tedavimizi dizenlemek amaglanmistir.

Yogun Bakim Unitesinde 2009 ve 2010 yillarinda yatarak takip ve
tedavi edilen ve ventilatér tedavisi uygulanan tim hastalar
retrospektif olarak tarandi. Hastalarin dosyalari, gunlik takip
fisleri ve hastane bilgi kayit sistemi (Probel) bilgileri, laboratuar
sonuglari, radyolojik tetkikler, kultir sonuglari incelendi.
Hastalarin tanisi, yogun bakima giriglerindeki Glasgow koma
skorlari (GKS), APACHE Il skorlari (Acute Physiology and
Chronic Health Evaluation Score), yatisindan 48 saat sonra ve
daha sonrasinda alinan endotrakeal aspirat kultrleri (patojen,
duyarlilik) belirlendi. Calismaya VIiP tanisi konan 80 hasta dahil
edildi. Klinik pulmoner enfeksiyon skorlamasi 6'nin tizerinde olan
hastalar ViP tanisi aldi.

Ortalama VIP insidansi 2009'da 19 olgu/ 1000 ventilatér gini
2010'da 14.34 olgu/ 1000 ventilatér giinii olarak hesaplandi. ViP
olgularinda en sik izole edilen bakteri Acinetobacter Baumannii
idi. ViP gelisimindeki en sik gdzlenen risk faktérleri ileri yas, diisiik
GKS, Yiiksek APACHE Il skorlari idi. VIP tanili hastalarda en sik
rastlanilan kronik hastalik hipertansiyon idi. ViP gelisen hastalarin
yogun bakima kabul edilme tanilari siklik sirasiyla solunum
yetmezligi, batin cerrahisi, ve travma olarak belirlendi. ViP
gelisiminde diger risk faktorleri ise sirasiyla reentlibasyon, iki
Uniteden fazla kan transflizyonu, vazopress6r tedavi ve
trakeostomi uygulamalariydi.

VIP gelisiminde etkili olan risk faktérlerinin farkinda olmak ve her
yogun bakim icin bu patolojiye neden olabilecek bakterileri ve
duyarhliklarini dnceden bilmek erken tani ve tedavi icin 6nem
tasimaktadir.
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SUMMARY

We conducted a study to determine the incidence
and risk factors for ventilatory associated
pneumonia (VAP) and to detect the most common
pathogen causing VAP for the empirical use of
antibiotics in the case of VAP in our intensive care
unit.

This retrospective database study included
patients admitted between 2009 and 2010to a 15-
bed medical/surgical ICU in an university hospital.
We analyzed data from 80 patients with VAP
diagnosis. We evaluated the laboratory results,
radiological findings, cultures of these patients.
Chronic diseases, diagnosis for the acceptance
to the ICU, Glaskow Coma Scale (GCS) scores
and APACHE Il scores of these patients were
recorded. We used clinical pulmonary infection
score for the diagnosis of VAP.

The overall incidence of VAP was 19 cases per
1000 ventilator-days in 2009 and 14.34 cases per
1000 ventilator-days in 2010. Acinetobacter
Baumannii was the most frequent bacteria
isolated in patients with VAP diagnosis. Old age,
low GCS and high APACHE Il scores were the
most importent risk factors for VAP. Hypertension
was the most frequently seen chronic disease in
the VAP patients. Respiratory faillure, abdominal
surgery and trauma were the most frequent
reasons for the acceptance into ICU.
Reentubation, blood transfusion more than 2 units
, vasopressor support and trachostomy were the
otherrisk factors.

Awareness of the risk factors and knowledge of
the most common pathogen causing VAP is
important for the early diagnosis and treatment of
VAPInICU.

Key Works: Ventilator-associated pneumonia,
incidence, risk factors

GIRIS VEAMAC

Ventilatér iliskili pnémoni (VIP), invaziv mekanik
ventilasyon (MV) uygulanan hastalarda gelisen ve
yogun bakim dnitelerinde sik karsilasilan,
mortalite hizi yiksek bir hastane enfeksiyonudur.
Degisik calismalarda Yogun Bakim Unitesinde,
VIP gelisim orani ve mortalitesi sirasiyla % 7-70
ve % 20-75 arasinda verilmektedir (1). Bu kadar

degisken oranlarin nedeni secilen hasta
gruplarinin farkli olmasidir (2).

Calismamizin amaci izmir Atatirk Egitim ve
Arastirma Hastanesi Anestezi ve Reanimasyon
Yogun Bakim Unitesinde ventilatér gind iligkili
pnémoni oraninini belirlemek, VIiP risk faktdrlerini
saptamak, bu ¢calisma sirasinda etken olarakizole
edilmis bakterilerin mikrobiyolojik tanimlamasini
yaparak yogun bakim Unitemizde ampirik
antibiyotik tedavisi secimine katkida
bulunabilecek yerel verileri olugturmaktir.

GEREG VE YONTEMLER

Hasta Grubu: Hastanemiz etik kurulundan
calismamiz icin onay alindiktan sonra izmir Katip
Celebi Universitesi Atatiirk Egitim ve Arastirma
Hastanesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Klinigi
Yogun Bakim Unitesinde 2009 ve 2010 yillarinda
yatarak takip ve tedavi edilen ve ventilatér tedavisi
uygulanan tim hastalar retrospektif olarak
tarandi. Calismaya yogun bakimda entiibasyon
sirasinda pnomoni tablosu veya pndmoni
gelismekte oldugunu destekleyen klinik bulgusu
olmayan, entiibasyondan 48 saat sonra ve daha
sonraki gunlerde alinan TAK kulturlerinde Greme
saptanan, klinik pulmoner enfeksiyon skoru
(KPES) 6'nin lizerinde hesaplanarak VIP tanisi
konan 80 hasta dahil edildi. Yogun bakimda
entlbasyon sirasinda pnémoni tablosu veya
pndmoni gelismekte oldugunu destekleyen klinik
bulgusu olan hastalar ve 18 yas alti hastalar
¢alismaya alinmadi. Hastalarin dosyalari, ginlik
takip fisleri ve hastane bilgi kayit sistemi (Probel)
bilgileri, labaratuvar sonuglari, radyolojik tetkikler,
kaltir antibiyogram sonuglari incelendi.
Hastalarin tanisi, yodun bakima giriglerindeki
Glasgow koma skorlari (GKS), APACHE Il
skorlari (Acute Physiology and Chronic Health
Evaluation Score), yatisindan 48 saat sonra ve
daha sonrasinda alinan endotrakeal kdlttrler
(patojen, duyarliliklar) belirlendi. Hastalara ait
I6kosit sayisi, ates, akciger grafisi, purilan
akciger sekresyonu, kan gazi degerleri
incelenerek KPES degerleri hesaplandi. Bu
hastalarin hemodinamik destek varligi ve yogun
bakimdan c¢ikis sekilleri (6len/ yasayan)
kaydedildi. Yogun bakimda nosokomiyal pnédmoni
gelisiminde risk faktori olabilecek yas (yas>60),
altta yatan kronik hastalik (Diabetes Mellitus-DM,
Kronik Obstruktif Akciger Hastahgi-KOAH),
malignite, cerrahi midahele, stres dulser
profilaksisi, beslenme durumu (enteral,
parenteral), mekanik ventilasyon (MV) siresi,
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yogun bakimda kalis suresi, ampirik olarak
baslanan antibiyotik, re-entibasyon varligi, 2
Unite Gzeri kan transflizyonu uygulanmis olup
olmamasi, trakeostomi uygulamasi ve albumin
dizeyleri gibi faktorler arastirildi.. Yogun bakima
ait VIP hizi ve ventilatér kullanim orani, VIP hizi=
(VIP sayisi/Ventilatér giinii) x 1000 ve Ventilator
kullanim orani = Ventilatér ginid/Hasta gini
formdlleriile hesaplandi.

Mikrobiyolojik Calisma: Anestezi Yogun Bakim
Unitesinde endotrakeal aspirat 6rnegi igin,
hastalar ventilatérden ayrilip, 14 F steril
aspirasyon sondasinin distal kismi endotrakeal
tup igerisinden girecek sekilde ilerletilmis olup
aspirat tipuntn diger ucu aspirasyon cihazina
baglanarak alinmaktadir. Alinan klinik materyalin
kaltidr islemleri ve kultirde Uureyen
mikroorganizmalarin identifikasyonu hastanemiz
mikrobiyoloji laboratuarinda yapilmigtir.

istatistiksel Degerlendirme: Calismamizda
elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel
analizler icin NCSS (Number Cruncher Statistical
System) 2007&PASS 2008 Statistical Software
(Utah, USA) programi kullanildi. Calisma verileri
degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel
metodlarin (Ortalama, Standart sapma) yani sira
niteliksel verilerin dagilimi incelenmisgtir.

Bulgular: Hastanemiz Enfeksiyon Kontrol
Komitesinin Anestezi Yogun Bakim Unitesinde
aktif stirveyans ve enfeksiyon kontrol ¢alismalari
sonucu 2009-2010 vyillarina ait VIP hizi ve
ventilatoér kullanim orani Tablo 1,2 ve 3' te

Ventilatér kullanim orani = Ventilatér giini/Hasta
gunu

Tablo 3: Anestezi Yogun Bakim VIP Hizi
2009 yil 19,00
2010 yili 14,34

Tablo4: ViP Olgularinin Demografik Dagilimi

Cinsiyet n %

Erkek 52 65

Kadin 28 35

Yas Min-Max Ort+SD
18-90 61,71+16,30

Olgularin  %65'i (n=52) erkek, %351 (n=28)
kadindir. Olgularin yaslari 18 ile 90 yil arasinda
degismekte olup, ortalamasi1 61,71+16,30 yildir.

Tablo 5: VIP Olgularinin ' YB'a Giris Tanilari ve
Dagilimlar

n %
Solunum sikintisi veya solunumsal arrest 21 26,25
Abdominal cerrahi 17 21,25
Post CPR (Kardiyopulmoner resusitasyon 16 20
Travma, bag, boyun, abdominal, ortopedik 13 16,25
ilag ve madde entoksikasyonu 5 6,25
Travma 5 6,25
Diabetik koma 2 2,5
Akut bobrek yetmezligi 1 1,25

Olgularin 21'inde solunum sikintisi veya
solunumsal arrest, 17'sinde abdominal
cerrahi,16'sinda KPR (Kardiyopulmoner
ressusitasyon ), 13'inde travma ve beraberinde
bas, boyun, abdominal, ortopedik cerrahi, 5'inde
travma, 5'inde ila¢ ve madde entoksikasyonu,
2'sinde diabetik koma, 1'inde de akut bobrek
yetmezlIigi gérilmektedir.

verilmistir. Tablo 6: VIP Olgularinin  YB'a  Girisinde
Baslanan Antibiyotik Dagilimi
Tablo 1: Anestezi Yogun Bakim VIP Hizlar n %
= TPYE (PP m A Seftriakson sodyum 25 31,3
Doénem Ventilator lligkili Pnémoni Hizi (VIP) Piperasilin tazobaktam o 175
Ocak-Mart 2009 16,39 Sefoprazon sulbaktam 13 16,3
Nisan-Haziran 2009 12,77 Metronidazol 11 13,8
Temmuz-Eylil 2009 32,63 ;efam"“ sodyum g ég
- eropenem )
Ekim-Aralik 2009 15,62 Imipenem 3 38
Ocak-Mart 2010 20,25 Sefoperazon sodyum 3 3.8
Nisan-Haziran 2010 12,86 Siprofloksasin 2 25
Temmuz-Eylil 2010 13,54 Klaritromisin_ 2 2,5
Ekim-Aralik 2010 9,69 Moksifloksasin ! 1.3
- . . Linezolid 1 1,3
VIP hizi = (VIP sayisi/Ventilatér gtinti) x1000 Sefepim hidrokloriir 1 13

Tablo 2: Anestezi Yogun Bakim Ventilatér
Kullanim Orani

2009 yih 0,60
2010 yili 0,61

Olgularin 25'inde Seftriakson Sodyum, 14'Unde
Piperasilin Tazobaktam, 13'linde Sefoperazon
Sulbaktam, 11'inde Metronidazol, 6'sinda
Sefazolin Sodyum, 5'inde Meropenem, 3'Uinde
imipenem, 3'linde Sefoperazon Sodyum, 2'sinde
Siprofloksasin, 2'sinde Klaritromisin, 1'inde
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Moksifloksasin, 1'inde Linezolid, 1'inde Sefepim
hidrokldrir kullanimi gérilmektedir.

Tablo 7: VIP Olgularinin YB'a  Giriginde
Hesaplanan GKS ve APACHE 2 Skorlari
Min-Max Ort+SD
GKS Skoru 315 7,783.23
APACHE 2 740 19,76:6,73

Olgularin GKS skorlari 3 ile 15 arasinda
degismekte olup, ortalamasi 7,78+3,23't0r.
APACHE 2 skorlari 7 ile 40 arasinda degismekte
olup, ortalamasi 19,76+6,73't0r.

Tablo 8: VIP Olgularinin  TAK sonuglarina Gére
izole Edilen Mikroorganizmalar

Mekanik ventilasyon sdreleri 3 ile 175 gln
arasinda degismekte olup, ortalamasi
29,23+32,51 gunddr.
Yogun bakimda kalig sureleri 6 ile 175 gln
arasinda degismekte olup, ortalamasi
38,04+38,80 guindir.

Tablo 10: VIP Olgularinin Risk Faktorleri

n %
2 iinite tizeri kan 54 64,5
transfiizyonu
Reentubasyon 54 64,5
Hemodinamik destek varligi 30 37,5
Trakeostomi 29 36,3

Olgularin 54'Ginde 2 Unite Gzeri kan transfiizyonu,

Olgularin kiltiir sonug dagilimi incelendiginde; 38
olguda Acinetobacter Baumannii, 12 olguda
Pseudomonas Aeruginosa, 7 olguda Escherichia
Coli, 7 olguda Klebsiella Pneumoniae, 4 olguda
MRSA, 2 olguda MDSA, 2 olguda MRKNS, 2
olguda Streptokok Pneumoniae, 1 olguda
Burkholderia Cepacia, 1 olguda Corynebacterium
Species, 1 olguda Maya mantari; 1 olguda
Pantoae Agglomosans; 1 olguda Serratia
Plymuthica; 1 olguda Stenotrophomonas
Maltophilia Gredigi gérilmektedir.

Tablo 9: VIP Olgularinin MV Uygulanma Siireleri
ve YBKalis Sureleri

Mekanik Ventilasyon ( ortalama, min-max, giin) | 29,23 + 32,51 (3-175)

Yogun Bakim Kalig (ortalama, min-max, giin) 38,04 £ 38,80 (6-175)

Kiiltiir sonucu n % 54'inde re-entlibasyon, 30'unda hemodinamik
Acinetobacter Baumannii 38 475 destek, 29'unda trakeotomi go6rlilmektedir.
Pseudomonas Aeruginosa D 15.00 Albumin dizeyleri 1,5 ile 4,9 arasinda degismekte
: + i
Escherichia Coli - 875 olup; ortalamasi 2,76+0,62'dir.
Klebsiella Pneumoniae ! 875 Tablo 11: VIP Olgularinin Mortalite Oranlari
MRSA 4 5,00
MDSA 3 250 Yogun Bakim Gikisi n (hasta sayisi) %
MRKNS 2 2,50 Yagayan 46 57,6
Streptokok pneumoniae 2 2,50 Exitus 34 42,5
Burkholderia Cepacia 1 1,25
(o) ' = N
Corynebacterium Species 1 1,25 Olgma”:t /°_§716 ;'12_5‘}'6) yziun ptaklml 9|k|$'nda
Maya mantan 3 175 yasamakta iken; %42,5'i (n=34) exitus olmustur.
Pantoea Agglomerans ! 125 Tablo 12: ViP Olgularinin KPES Degerleri
Serratia Plymuthica 1 1,25 _
Min-Max OrttSD
Stenotrophomonas maltophilia 1 1,25
KPES skoru 6-10 7,56+1,18

KPES skorlari 6 ile 10 arasinda degismekte olup,
ortalamasi 7,56+,18'dir.

Tablo 13: VIP Olgularinin Altta Yatan Kronik
Hastaliklar

Kronik hastalik n %

Hipertansiyon 30 37,5
Diyabetes Mellitus (tip 2) 20 25
Koroner arter hastaligi 15 18,8
Kalp yetmezligi 1 13,8
KOAH 1 13,8
Malignite 10 12,5
Demans, serebro lar h k, psikiyatrik hastalik 8 10
Bobrek yetmezligi 4 5

Tiroid hastahgi 4 5

Bag-doku hastaligi 2 2,5
Kas hastaligi 1 1,3
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Olgularin 30'unda hipertansiyon, 20'sinde tip 2
DM, 15'inde koroner arter hastaligi, 11'inde kalp
yetmezligi, 11'inde  KOAH (Kronik Obstriktif
Akciger Hastaligi), 10'unda malignite, 8'inde
demans, serebrovaskular hastalik, psikiyatrik
bozukluk, 4'inde bébrek yetmezligi, 4'Unde tiroid
hastalidi, 2'sinde bag doku hastalgi, 1'inde kas
hastaligi1 gértlmektedir.

Tablo 14: ViP Olgularinin  YB'da Beslenme Sekli

Beslenme n %
Enteral 52 65
Parenteral 28 35

Olgularin %65'inde (n=52) enteral; %35'inde de
(n=28) parenteral beslenme gorilmektedir. Tim
hastalarda stres Ulser profilaksi tedavisi
yapilmistir.

TARTISMA

Calismamizda Anestezi Yogun Bakim VIP
enfeksiyonu hizinin ve ventilatér kullanim
oranlarinin Ulkemiz verileriyle uyumlu oldugu
belirlendi. VIP tanili olgularin TAK kiltir
sonuglarinda en sik Acinetobacter Baumannii
izole edildigi, ikinci sirada Pseudomonas
Aeruginosa, Uglincl sirada ise Escherichia Coli
ve Klebsiella Pneumoniae'nin egit oranda dredigi
goruldi. Hasta grubumuzun yas ortalamasinin
ileri olmasi ve GKS 'larinin dusuk ve APACHE 2
skorlarinin yiksek olmasi VIP gelismesi
yénunden yuksek risk tagimistir. Bu hastalarda
daha 6nce tani konulmus kronik hastalik olarak ilk
sirada hipertansiyon daha sonra diyabetes
mellitus Tip 2 ve koroner arter hastaligi saptandi,
bir risk faktorii olan KOAH tanisi ise dérdincu
sirada yeraldi. Yogun bakima girisinde solunum
sikintisi ve solunumsal arrest tanisi olan
hastalarin en fazla sayida VIP tanisi aldigi, bu
saylyl abdominal cerrahi geciren hastalar ve
travma nedeniyle basg, boyun, abdominal,
ortopedik cerrahi geciren hastalar izledi. VIP
tanisi alan olgularin blyudk kismini erkek hastalar
olusturdugu gdéralda. Hastalarin yatiglari
sirasinda VIP risk faktérlerinden sayilan re-
entiibasyon ve 2 U Uzeri kan transflizyonunun
hastalarin yarisindan fazlasinda uygulanmis
oldugu ve yine VIP risk faktérii olarak belirtilen
hemodinamik destek ve trakeostomi
uygulamasinin ise hastalarin Ugte birinde var
oldugu gérulda. Hastalar yogun bakima alindiktan

sonra ampirik antibiyotik olarak en sik Seftriakson
Sodyum baslandigi saptandi. Calismamizda ViP
tanili hastalarin yarisindan fazlasinin yogun
bakim takip ve tedavileri sonunda yasadigi
goralda.

VIP, mekanik ventilatér tedavisi basladiktan
sonra, enfeksiydz ajanlar tarafindan akciger
parankiminin inflamasyonu olarak tanimlanmistir.
48 saatten daha fazla uzamis mekanik
ventilasyon VIP icin en énemli risk faktéridur.
Diger risk faktorleri; hasta yasinin 65 Gizeri olmasi,
serum albiminin 2.2 gr /dL'den disik olmasi,
ARDS, kronik obstriktif akciger hastaligi ve
pulmoner hastalik, koma ve biling bozuklugu,
yaniklar, travma, organ yetmezIigi, siddetli kritik
hastalik, yiksek volimde gastrik aspirasyon,
mide pH'sinin ylkselmesi, gastrik kolonizasyon,
sinlizit, H2 reseptdr blokdrleri, paralitik ajanlar,
devamli iv sedasyon, intrakranial basing
monitérizasyonu, PEEP (Pozitif End Ekspiratuar
Pressure) uygulanmasi, mekanik ventilatér
devresinin sik degistiriimesi, re-entubasyon,
nazogastrik tlp, supin bag pozisyonu, yogun
bakimdan disariya transport, antibiyotik tedavisi
veriimemesi yada yetersiz antibiyotik verilmesi
gibi bagimsizrisk faktorleridir (3-4).

Bu calismada hedefe ydnelik hastane
enfeksiyonu siirveyansi kapsaminda izmir
Ataturk Egitim Arastirma Hastanesi Anestezi ve
Reanimasyon Yogun Bakim Unitesinde Ocak-
2009 ile Aralik-2010 tarihleri arasinda saptanan
ventilator kullanim oranlari ve ventilatér gun iligkili
VIP oranlari, VIP gelisimindeki riskler, etken
mikroorganizmalar ve bu mikroorganizmalarin
antibiyotik duyarliliklari irdelenmistir.

Anestezi Yogun Bakim ventilatér kullanim oranlari
2009 yilinda 0,60 olarak, 2010 yilinda 0,61 olarak
belirlenmistir. Turkiye verileri 0,64 olarak, NHSN
verileri 0,48 olarak belirlenmistir. Ulkemizden ve
dunyadan veriler, ventilatér kullanim oranlarinin
0.31- 0.71 arasinda degismekte oldugunu
gOstermektedir (5,6,7,8). Yilmaz ve ark.'nin
yapmis olduklari bir caligmada ventilatér kullanim
orani 0.84, VIP orani; 1000 ventilatér giininde 15
olarak bildirilmistir. Ayni galismada MV uygulanan
hastalarin % 19.1 (43/225)inde VIP geligmistir
(9). Ulkemizde yapilan gok merkezli bir galismada
ise 1000 invaziv alet kullanimina goére ortalama
olarak; MV kullanim orani 0.63, VIP orani 26.5
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olarak bildirilmistir (5). Meri¢ ve ark.'nin yapmis
olduklari bir ¢aligsmada doért yillik MV kullanim
orani ve VIiP gelisme orani sirast ile; 0.71 ve % 19
olarak bulunmustur (10). Calismayi yaptigimiz
Anestezi ve Reanimasyon Yogun Bakim
Unitemizde ventilatér kullaniminin  Turkiye
verileriyle uyustugu ancak NHSN verilerine goére
fazla oldugu ve bunu azaltmaya ydnelik
standartlarin belirlenmesi gerektigi sonucuna
variimisgtir.

Calismamizda hastanemiz enfeksiyon komitesi
calisma veri sonugclar ventilatér gan iligkili olarak
VIP orani 2009 yilinda 19.00 olarak 2010 yilinda
14.34 olarak saptanmistir. VIP hizi Tirkiye verileri
16.60, NHSN verileri 2.20 olarak belirlenmistir.
Gelismekte olan Ulkeler VIP oranlari bakimindan
irdelendiginde ortalama VIP hizlari 10-21.8
arasinda degismektedir. Turkiye'den yapilan ¢ok
merkezli bir calismada ise bu oran 32.6'dir (5).
izledigimiz yogun bakim (nitesinde saptanan
ortalama VIP hizi 19.00-14.34 (2009-2010 yih)
olup, genellikle gelismekte olan Ulkeler ve
Ulkemizde yapilan ¢aligmalarda saptanan hizlara
yakin degerde bulunmustur. inan ve ark. yaptiklari
calismada VIP hizi 13,8 ve 21,5 (ayni hastanede 2
ayri yogun bakim) olarak bulunmustur (11).
Pnémoni hizi degerlendirilirken hastalara ait
6zelliklerin bu hizlara etkisinin varligi kabul edilir.
APACHE Il skoru 16'dan buytk olan hastalarda,
koma, yapay solunum destegi gereksinimi,
travma ve hava yolu refleks mekanizmalarini
bozan durum olmasi 6zellikle pnédmoni geligimi
icin en 6nemli risk faktorleri olarak bildiriimektedir
(12). Verilerimiz bu hastanenin hizlarina yakindir.

Hasta grubumuz yas ortalamasinin 61.71 olmasi,
ortalama mekanik ventilasyon gininin 29.23
olarak saptanmasi, GKS ortalama 7.78, APACHE
2 skoru ortalama 19.76 bulunmasi nedeniyle ViP
gelismesi ydninden yuksek risk tasimaktadir.
Cunku ileri yas nozokomiyal pnémoni igin 2-3 kat
risk artisina neden olmaktadir(13). Beraberinde
mekanik ventilatére bagli her guin VIP geligimi igin
%1-3 oraninda risk artisi anlami tasir
(13,14,15,16). APACHE 2 skorunun 16'nin
Uzerinde bulunmasi da risk faktori olarak
degerlendiriimektedir (17). Hasta grubunda
etkenin izolasyonu ve uygun antibiyoterapi icin
kantitatif kaltirin yapilmasi daha da ©6nem
kazanmistir.

Calismamizda olgularin 30'unda hemodinamik
destek varligi; 54'Unde 2 Unite Uzeri kan
transflizyonu; 54'inde re-entiibasyon; 29'unda
trakeotomi uygulamasi gérilmektedir. VIP
gelisiminde; transfiizyon ve re-entiibasyon varhgi
da birer risk faktoridir. Gines ve ark.’nin
calismalarinda; transfiizyon ve re-entiibasyon
VIP gelisimi agisindan istatistiksel olarak anlamli
bulunmamistir (18). Bir diger risk faktoéru
trakeostomidir. Trakeostomi varligi 6zellikle P.
aeruginosa, S. aureus ve A. baumannii ile VIiP
gelismesinde 6nemli bir nedendir (19). Turkoglu
ve ark.'nin yapmig olduklari galismada; yiksek
riskli mikroorganizmalarla gelisen ViP'ler
incelenmis trakeostominin VIP gelisimi acisindan
istatistiksel olarak riskli bulundugu kaydedilmistir
(20).

Calismamizda olgularin % 57.6's1 yogun bakim
cikisinda yasamakta iken; % 42.5'i exitus
olmustur. Hastalarin albumin dizeyleri 1.5 ile 4.9
arasinda degismekte olup; ortalamasi 2.76'dir.
KPES skorlari 6 ile 10 arasinda degismekte olup,
ortalamasi 7.56'dir. Pugin ve arkadasglarinin
yaptiklari ¢alismada alti kriterli KPES ile
bronkoskopik BAL ( bakteriyel indeks
hesaplanarak ) arasinda karsilastirma yapilmistir
(21). Bakteriyel indeks, BAL 6rneginde bulunan
her bir organizmanin logaritmik
konsantrasyonlardaki sayisal toplamidir. KPES
ve bronkoskopik BAL bakteriyel indeks arasindaki
korelasyon 0.8 'dir ki bu oran klinik taninin
mikrobiyolojik yaklagim kadar dogru olabilecegini
gostermistir. Ayrica eger KPES > 6 Uzerindeki
degerler pnémoni olarak alindiginda bu
hastalarda BAL o&rnekleri %93 mikrobiyolojik
dogruluga ulagmistir. KPES < 6 degerlerinde ise
higbir hastada mikrobiyolojik pn&moni tanisi
konulamamistir. Béylece KPES > 6 (zerindeki
degerler pnémoninin klinik tanisinda
kullanildiginda %93 duyarlilik, %100 6zgillik ve
pozitif prediktif deder elde edilmektedir.
Postmortem akciger biyopsileri yapilan baska bir
calismada KPES icin %77 duyarlilik ve % 42
Ozgullik gorilmuastir(22). 38 hasta ile yapilan
baska bir calismada KPES duyarliigi % 77,
6zgullugu ise % 85 bulunmustur (23).

Calismamizda olgularin TAK kiltir sonug
dagilimi incelendiginde; 38 olguda Acinetobacter
Baumanni; 12 olguda Pseudomonas Aeruginosa;
7 olguda Escherichia Coli; 7 olguda Klebsiella
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Pneumoniae; 1 olguda Burkholderia Cepacia; 1
olguda Corynebacterium Species; 1 olguda maya
mantari; 4 olguda MRSA; 2 olguda MRKNS; 2
olguda MDSA,; 1 olguda Pantoae Agglomosans; 1
olguda Serratia Plymuthica; 1 olguda
Stenotrophomonas Maltophilia; 2 olguda da
Streptokok Pneumoniae Uredigi goérilmektedir.
Meri¢ ve ark.'nin yapmig olduklari ¢aligmada
bizdeki gibi Acinetobacter spp. en sik VIP etkeni
olarak tesbit edilmistir (10). Uzel ve ark.'nin
yapmis olduklari bir calismada YBU'de VIiP etkeni
olabilecek bakteriler ve antibiyotiklere duyarliklari
incelenmis; % 82 oraninda Gram-negatif
comaklarin etken oldudu, Acinetobacter spp.
oraninin % 20 ile Pseudomonas aeruginosa
(%27) ve K. pneumoniae (% 23)'dan sonra 3.
sirada yer aldig1 tesbit edilmistir (24). Cakir Edis
ve ark.'nin yapmis olduklari bir calismada;
ViP'lerde sorumlu etkenler ve antimikrobiyal
diren¢ degisimi arastirilmis, etken
mikroorganizmalarin siralamasi en ¢ok
Acinetobacter spp. (% 44.5), ikinci olarak
Pseudomonas spp. (% 29.4) seklinde olmustur
(25). Dikmen ve ark.'nin yapmis olduklari
calismada; YBU'de, ViP'lerin degerlendiriimesi
yapilmis, calismanin sonucunda ViP etkenleri;
Acinetobacter baumannii % 37.8 ile ilk sirada,
Pseudomonas aeruginosa 13.5 oraninda ve ikinci
sirada yer almistir (26). Ulkemizde yapilan birgok
calismada; Acinetobacter spp. % 10-66, S. aureus
% 11-54, P. aureginosa % 4-32, Klebsiella spp. %
7-21, E. coli % 2.5-12.8 arasinda oranlarda
saptanmistir (27,28,29).

Calismamizin eksik yonleri retrospektif bir
¢alisma olmasi sonucu kayitlardaki bazi bilgilere
ulagmaktaki zorluklar nedeniyle hastalara ait kaf
basinci izlenmesi, intrakranial basing
monitorizasyonu, paralitik ajanlarin kullanimi ve
devamli sedasyon gibi risk faktorleri
incelenememistir. Calismamizin kontrol grubu
yoktur.

VIP mekanik ventilasyon uygulanan hastalarda
stk gorilen bir hastane iligkili enfeksiyondur.
Antibiyotik direncli bakteriler eskisiden daha sik
ViP'e neden olmaktadir. Calismamizda VIP
olgularinda TAK kdltdr sonug¢ dagilimi
incelendigine; ilk sirada Acinetobacter
Baumannii; ikinci sirada Pseudomonas
Aeruginosa ve  Uglncu sirada Klebsiella
Pneumoniae ve Escherichia Coli Uredigi

goérulda. Bizim yodun bakimimiz igin
Acinetobacter  Spp. 6nemli bir nozokomiyal
patojen olarak belirlendi.

Yogdun bakim Unitelerinde nozokomiyal pnémoni
sikhgini ve Uniteye ait risk faktérlerini ortaya
koymasi ve dnleyici tedbirlerin bu dogrultuda ele
alinmasi agisindan bu tip arastirmalarin klinige
faydall olacag éngérilmustur. YBU'lerde VIP ile
birlikteligi saptanan risk faktorleri isi1ginda
hastalarin degerlendirilerek, VIP geligimini
azaltacak ©nlemlerin uygulamaya sokulmasi
gereklidir. ilaveten; personel egitimi ve siirveyans
c¢alismalari yapilmali, infeksiyona yol agan
mikroorganizmalarin c¢apraz bulasi
engellenmelidir. Ampirik tedavide kullanilacak
antibiyotiklerin Gnitenin mikrobiyolojik flora ve
antibiyotik direncine goére ydnlendiriimesi, etken
izolasyonu sonrasinda ise; tedavinin antibiyotik
duyarliik sonucuna go6re dar spektrumlu
antibiyotik ile modifiye edilmesi hedeflenmelidir.
VIP gelisiminde risk faktérleri Gizerine galismalarin
her hastanede yapilmasi ve hangi faktorlerin 6n
planda oldugunun farkina varilmasi, etkenler ve
antibiyotik duyarlihik paternlerini arastiran
calismalarla birlikte daha uygun, merkezlere 6zgu
enfeksiyon kontrol &nlemlerinin alinmasini
saglayacaktir.
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Yogun Bakim Unitemizde Ventilator iliskili Pnomoni
Olgularinda Ureyen Mikroorganizmalar
ve Antibiyotiklere Duyarhliklar

Most Common Pathogens and Culture-Antibiograms
For Ventilator-Associated Pneumonia In
Our Intensive Care Unit

OZET

Ventilatér iligkili pnémoni (VIP), invaziv mekanik ventilasyon (MV)
uygulanan hastalarda gelisen ve yogun bakim Unitelerinde sik
karsilagilan, mortalite hizi yiksek bir hastane enfeksiyonudur.
Calismada yogun bakimimizda ViP gelisen hastalarimizda en sik
izole edilen mikroorganizmalari ve duyarhliklarini belirleyerek
ampirik antibiyotik tedavimizi dizenlemek amaglanmistir.

Yogun Bakim Unitesinde 2009 ve 2010 yillarinda yatarak takip ve
tedavi edilen ve ventialtér tedavisi uygulanan tim hastalar
retrospektif olarak tarandi. Hastalarin dosyalari, gunlik takip
fisleri ve hastane bilgi kayit sistemi (Probel) bilgileri, labaratuvar
sonuglari, radyolojik tetkikler, kultir antibiyogram sonugclari
incelendi. Hastalarin yatisindan en erken 48 saat sonrasinda
alinan endotrakeal kulturler (patojen, duyarlilk ve uygulanan
antibiyotik) belirlendi. Calismaya VIiP tanisi konan 80 hasta dahil
edildi. Klinik pulmoner enfeksiyon skorlamasi 6'nin tizerinde olan
hastalar ViP tanisi aldi.

VIP tanili olgularin TAK kiltir sonuglarinda en sik Acinetobacter
Baumannii izole edildigi, ikinci sirada Pseudomonas Aeruginosa,
Uclnci sirada ise Escherichia Coli ve Klebsiella Pneumoniae'nin
esit oranda Uredigi géruldu.

Her yodun bakim igin ViP gelisimine neden olabilecek bakterileri
ve duyarliliklarini 6nceden bilmek erken tani ve tedavi icin énem
tasimaktadir.

Anahtar Kelimeler: Ventilator iliskili pnédmoni, etken patojenler,
kultur-antibiyogram

SUMMARY

We conducted a study to determine the most common pathogen
causing VAP for the empirical use of antibiotics in the case of VAP
in ourintensive care unit.

This retrospective database study included patients admitted
between 2009 and 2010 to a 15-bed medical/surgical ICU in an
university hospital. We analyzed data from 80 patients with VAP
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diagnosis. We evaluated the laboratory results,
radiological findings, culture-antibiograms of
these patients. We used clinical pulmonary
infection score for the diagnosis of VAP.

Acinetobacter Baumannii, Pseudomonas
Aeruginosa, Escherichia Coli and Klebsiella
Pneumoniae'nin were the most frequent
microorganisms isolated in patients with VAP
diagnosis.

Awareness of the most common pathogens
causing VAP is important for the early diagnosis
and treatment of VAP in ICU.

Key Words: Ventilator-associated Pneumonia,
related pathogens, culture-antibiogram

GIRIS VEAMAG:

Ventilatér iliskili pnémoni (VIP), invaziv mekanik
ventilasyon (MV) uygulanan hastalarda gelisen ve
yogun bakim dnitelerinde sik karsilasilan,
mortalite hizi yiiksek bir hastane enfeksiyonudur.
Degisik calismalarda Yogun Bakim Unitesinde,
VIP geligim orani ve mortalitesi sirasiyla % 7- 70
ve % 20- 75 arasinda verilmektedir (1). Bu kadar
degisken oranlarin nedeni secilen hasta
gruplarinin farkl olmasidir (2).

Calismamizin amaci izmir Atatirk Egitim ve
Arastirma Hastanesi Anestezi ve Reanimasyon
Yogun Bakim Unitesinde VIP tanisi alan
hastalarda etken olarak izole edilmis bakterilerin
mikrobiyolojik tanimlamasini ve duyarlliklarini
saptayarak, yodun bakim Unitemizde ampirik
antibiyotik tedavisi secimine katkida
bulunabilecek yerel verileri olusturmaktir.

GEREG VE YONTEMLER

Hasta Grubu

Hastanemiz etik kurulundan ¢alismamiz igin onay
alindiktan sonra izmir Katip Celebi Universitesi
Atatirk Egitim ve Arastirma Hastanesi
Anesteziyoloji ve Reanimasyon Kilinigi Yogdun
Bakim Unitesinde 2009 ve 2010 yillarinda yatarak
takip ve tedavi edilen ve ventialtér tedavisi
uygulanan tim hastalar retrospektif olarak
tarandi. Calismaya yogun bakimda entlibasyon
sirasinda pnémoni tablosu veya pndémoni
gelismekte oldugunu destekleyen klinik bulgusu
olmayan, entiibasyondan 48 saat sonra ve daha
sonraki guinlerde alinan TAK kulturlerinde Greme

saptanan, klinik pulmoner enfeksiyon skoru
(KPES) 6'nin lizerinde hesaplanarak VIP tanisi
konan 80 hasta dahil edildi. Yogun bakimda
entlbasyon sirasinda pnémoni tablosu veya
pndmoni gelismekte oldugunu destekleyen klinik
bulgusu olan hastalar ve 18 yas alti hastalar
¢alismaya alinmadi. Hastalarin dosyalari, giinlik
takip fisleri ve hastane bilgi kayit sistemi (Probel)
bilgileri, labaratuvar sonuglari, radyolojik tetkikler,
kaltdr antibiyogram sonuglari incelendi.
Hastalarin yatisindan 48 saat sonra ve daha
sonrasinda alinan endotrakeal kiltirler (patojen,
duyarlilk ve uygulanan antibiyotik) belirlendi.
Hastalara ait I6kosit sayisi, ates, akciger grafisi,
purulan akciger sekresyonu, kan gazi degerleri
incelenerek KPES degerleri hesaplandi.

Mikrobiyolojik Calisma

Anestezi Yogun Bakim Unitesinde endotrakeal
aspirat 6rnedi igin, hastalar ventilatérden ayrilip,
14 F steril aspirasyon sondasinin distal kismi
endotrakeal tup icerisinden girecek sekilde
ilerletilmis olup aspirat tipunin diger ucu
aspirasyon cihazina baglanarak alinmaktadir.
Alinan klinik materyalin kaltdr islemleri ve kilturde
Ureyen mikroorganizmalarin identifikasyonu
hastanemiz mikrobiyoloji labaratuarinda
yapilmistir.

istatistiksel Degerlendirme

Calismamizda elde edilen bulgular
degerlendirilirken, istatistiksel analizler icin NCSS
(Number Cruncher Statistical System)
2007&PASS 2008 Statistical Software (Utah,
USA) programi kullanildi. Calisma verileri
degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel
metodlarin (Ortalama, Standart sapma) yani sira
niteliksel verilerin dagilimi incelenmisgtir.

Bulgular

Olgularin  %65'i (n=52) erkek, %35'i (n=28)
kadindir. Olgularin yaslari 18 ile 90 yil arasinda
degdismekte olup, ortalamasi1 61,71£16,30 yildir.

Olgularin kiltdr sonug dagihmi incelendiginde; 38
olguda Acinetobacter Baumannii, 12 olguda
Pseudomonas Aeruginosa, 7 olguda Escherichia
Coli, 7 olguda Klebsiella Pneumoniae, 4 olguda
metisilin rezistan Staphylococcus Aureus
(MRSA), 2 olguda metisilin duyarli
Staphylococcus Aureus (MDSA), 2 olguda
metisilin rezistan koagilaz negatif
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Staphylococcus Aureus (MRKNS), 2 olguda
Streptokok Pneumoniae, 1 olguda Burkholderia
Cepacia, 1 olguda Corynebacterium Species, 1

Tablo 3: VIP Olgularindan izole Edilen Klebsiella
Pneumoniae Suslarinin Antibiyotiklere
Duyarliliklar

olguda Maya mantari;; 1 olguda Pantoae Kiebsiella Preumoniae Duyar Orta Duyarli
Agglomosans; 1 olguda Serratia Plymuthica; 1 n % n %
olguda Stenotrophomonas Maltophilia Uredigi Amikasin ! 171
gorilmektedir. Meropenem ° 140
imipenem 5 12,2
. . Piperasilin-Tazobaktam 2 4,9 1 2,4
Tablo 1: VIP Olgularinin TAK sonuglarina Gére SefopsrazonSulbakiam 5 79
IZOIe Edllen Mikroorganizmalar Trimetoprim-sulfametaksazol 2 4,9
Kiltir sonucu n % Levofloksasin 2 49
Acinetobacter Baumannii 38 47,5 Gentamisin 2 4.9
Pseudomonas Aeruginosa 12 15,00 Tobramisin > 2.9
Escherichia Coli 7 8,75 Netilmisin 2 79
Klebsiella Pneumoniae 7 8,75 Siprofioksasin 3 49
MRSA 4 5,00
Sefoksitin 1 24 1 24
MDSA 2 2,50
MRKNS 2 250 Sefepim 1 2,4
Streptokok pneumoniae 2 2,50 Seftriakson 1 24
Burkholderia Cepacia 1 1,25 Sefalotin 1 24
Corynebacterium Species 1 1,25 Aztreonam 1 2,4
Maya mantari 1 1,25 Seftazidim 1 24
Pantoea Agglomerans 1 1,25 Ertapenem 1 24
Serratia Plymuthica 1 1,25
Stenotrophomonas maltophilia 1 1,25

ViP olgularinin klinik pulmoner enfeksiyon
skorlari 6 ile 10 arasinda degdismekte olup,
ortalamasi 7,56+,18'dir.

Tablo 2: ViP Olgularindan izole Edilen
Acinetobacter Baumannii Etkeninin
Antibiyotiklere Duyarliliklari

Acinetobacter Bat Duyarl Orta Duyarh
n % n %
Tobramisin 15 18,7 1 1,2
Amikasin 12 15 2 25
Kolistin 12 15 - -
Piperasilin-Tazobaktam 8 10 - -
Netilmisin 7 8,7 - -
imipenem 6 75 - -
Tigesiklin 5 6,2 - -
Meropenem 3 3,7 3 3,7
Gentamisin 3 37 3 37
Trimetoprim-Sulfametaksazol 3 3,7 - -
Siprofloksasin 2 2,5 - -
Levofloksasin 2 2,5 - -
Seftazidim 1 1,2 - -
Sefaperazon-Sulbaktam 1 1,2 - -
Tetrasiklin - - 4 5
Sefepim - - 1 1,2

Acinetobacter Baumannii etkeninin duyarl oldugu
ilaglar incelendiginde; en fazla Tobramisin'e
(%18,7) duyarh oldugu gorilmektedir ve bunu
Amikasin ve Kolistin takip etmektedir (%15).

Klebsiella Pneumoniae etkeninin duyarli oldugu
ilaglar incelendiginde; en fazla Amikasin'e
(%17,1) duyarh oldugu goriimektedir ve bunu
sirastyla Meropenem (%14,6) ve Imipenem
(%12,2) takip etmektedir.

Tablo 4: VIP Olgularindan izole Edilen
Escherichia Coli Etkeninin Duyarlihgi

Escherichia Coli Duyarh Orta Duyarl
n % n %

imipenem 6 12,8

Amikasin 5 10,6

Siprofloksasin 4 8,5

Piperasilin-Tazobaktam 3 6,4 1 21

Sefoperazon-Sulbaktam 3 6,4

Sefotaksim 3 6,4

Seftriakson 3 6,4

Levofloksasin 3 6,4

Tri prim-Sulf: 3 6,4

Meropenem 3 6,4

Netilmisin 2 4,3

Seftazidim 2 4,3

Sefalotin 1 21

Tobramisin 1 21

Ampisilin-Sulbaktam 1 21

Gentamisin 1 21

Sefoksitin 1 21

Aztreonam 1 21

Amoksisilin-Klavunat 1 21

Sefepim - - 1 21

Escherichia Coli etkeninin duyarl oldugu ilaglar
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incelendiginde; en fazla imipenem'e (%12,8)
duyarl oldugu goérilmektedir. Bunu sirasiyla
Amikasin (%10,6) ve Siprofloksasin (%8,5) takip
etmektedir.

Tablo 5: VIP olgularindan izole Edilen

Serratia Plymuthica etkeni Tablo 7'de gdsterilen
ilaclarintimune esit oranda duyarhdir.

Tablo 8: VIP Olgularindan izole Edilen Streptokok
Pneumoniae Etkeninin Duyarlihgi

gorilmektedir ve bunu Seftazidim ve Amikasin
(%14,3) takip etmektedir.

Piperasilin-Tazobaktam

Sefepim

Sefoperazon-sulbaktam

Serratia Ply hi Duyarh
Pseudomonas Aeruginosa Etkeninin Duyarliligi n %
Gentamisin 1 9,1
Duyarh Orta Duyarh Amikasin 1 9.1
Pseudomonas Aeruginosa —
n % n % Imipenem 1 9,1
Piperasilin-Tazobaktam 1 9,1
Gentamisin 8 16,3 - - Sefepim 1 9,1
__ Sefoperazon-Sulbaktam 1 9,1
Seftazidim 7 14,3 1 2 Seftriakson 1 9.1
Amikasin 7 143 - B Tri i If 1 9.1
Aztreonam 1 9,1
Imipenem 6 12,2 1 2 Seftazidim 1 9,1
Aztreonam 4 82 - - Tobramisin 1 9.1
Sefepim 3 6.1 1 2 Streptokok Pneumoniae etkeninin duyarl oldugu
Tobramisin 3 X - - ilaclar Tablo 8'de gdsterilmektedir.
Netilmisin 3 6,1 - - . . .
S — . - Tablo 9: VIP Olgularindan lzole Edilen
iperasilin-lazobaktam , - - . . .. -
Burkholderia Cepacia Etkeninin Duyarliligi
Sefoperazon-Sulbaktam 2 4.1 - -
Burkholderia Cepacia Duyarh
Siprofloksasin 2 4.1 - - n %
Seftriakson 1 2,0 B B Gentamisin 0
Seftazidim 0
. .. Tobramisi 0
Pseudomonas Aeruginosa etkeninin duyarli o ;
oldugu ilaglar incelendiginde; en fazla Azireonam 5
Gentamisin'e (%16,3) duyarli oldugu imipenem 0
0
0
0
0

Tablo 6: VIP Olgularindan izole Edilen Metisiline
Direncli Stafilokok Aureus Etkeninin Duyarliligi

ol ol o] ol o] o] o of o] ©

Siprofloksasin

Burkholderia Cepacia etkeninin higbir ilaca
duyarl olmadigi gérilmektedir.

Metisiline Direngli Stafilokok Aureus Duyarh
n %
S : o Tablo 10: ViP Olgularindan izole Edilen Metisiline
inezoli 5 . .. -
Teikoplanin 5 182 Duyarli Stafilokok Aureus Etkeninin Duyarliligi
Tri prim-Sulf: tak 1 9,1 Duyarh
Siprofloksasin 1 9,1 Metisiline Duyarh Stafilokok Aureus
Tetrasiklin 1 9.1 n %
Oksasilin 3 9,4
Metisiline Direngli Stafilokok Aureus etkeninin __
~ . . co Eritromisin 3 9.4
duyarh oldugu ilaglar incelendiginde; en fazla — ; o
- . . T o inezoli ,
Vankomisin ve Linezolid'e (%27,3) duyarli oldugu
gorilmektedir ve bunu Teikoplanin (%18,2) takip Tetkoptanin ® o4
etmektedir. Vankomisin 3 o4
Rifampin 3 9,4
Tablo 7: VIP Olgularindan izole edilen Serratia Trimetoprim-sulfametaksazol 2 63
Plymuthica Etkeninin Duyarlihgi Gentamisin 2 63
Streptokok Pneumoniae Duyarh Levofloksasin 2 6,3
n % Tetrasiklin 2 6,3
Penisilin 2 15,4
Vankomisin 2 15,4 Penisilin 2 6,3
Seftriakson 2 154 Siprofloksasin 2 6,3
Linezolid 2 15,4
Eritromisin 2 15,4 Kloramfenikol 1 31
Levofloksasin 2 15,4 Kilindamisin 1 3,1
Ofloksasin 1 7.7
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Metisiline duyarl Stafilokok Aureus etkeninin
duyarli oldugu ilaglar incelendiginde; Tablo 10'da
belirtilen ilaglarin timine benzer oranlarda
duyarli oldugu gériimektedir.

Hastalarimizin mortalite oranlarina bakildiginda
%57,6'st (n=46) yodun bakim c¢ikisinda
yasamakta iken; %42,5'i (n=34) exitus olmustur.

TARTISMA

Calismamizda VIP tanili olgularin TAK Kkiiltir
sonuglarinda en sik Acinetobacter Baumannii
izole edildigi, ikinci sirada Pseudomonas
Aeruginosa, Uglincl sirada ise Escherichia Coli
ve Klebsiella Pneumoniae'nin esit oranda Uredigi
gérildi. VIP tanisi alan olgularin biyiik kismini
erkek hastalar olusturdugu gérildi. Hastalar
yogun bakima alindiktan sonra ampirik antibiyotik
olarak en sik Seftriakson Sodyum baslandigi
saptandi. Calismamizda VIP tanili hastalarin
yarisindan fazlasinin yogun bakim takip ve
tedavileri sonunda yasadidi1 goraldi.

ViP, mekanik ventilatér tedavisi basladiktan
sonra, enfeksiydz ajanlar tarafindan akciger
parankiminin inflamasyonu olarak tanimlanmistir.
48 saatten daha fazla uzamis mekanik
ventilasyon VIP icin en énemli risk faktéridur.
Diger risk faktorleri; hasta yasinin 65 Gizeri olmasi,
serum albiminin 2.2 gr /dL'den disik olmasi,
ARDS, kronik obstriktif akciger hastaligi ve
pulmoner hastalik, koma ve biling bozuklugu,
yaniklar, travma, organ yetmezIigi, siddetli kritik
hastalik, yuksek volimde gastrik aspirasyon,
mide pH'sinin ylkselmesi, gastrik kolonizasyon,
sinlizit, H2 reseptdr blokdrleri, paralitik ajanlar,
devamli iv sedasyon, intrakranial basing
monitérizasyonu, PEEP (Pozitif End Ekspiratuar
Pressure) uygulanmasi, mekanik ventilatér
devresinin sik degistiriimesi, re-entubasyon,
nazogastrik tup, supin bag pozisyonu, yogun
bakimdan disariya transport, antibiyotik tedavisi
veriimemesi yada yetersiz antibiyotik verilmesi
gibi bagimsizrisk faktorleridir (3-4).

Calismamizda olgularin % 57.6's1 yogun bakim
cikisinda yasamakta iken; % 42.5'i exitus
olmustur. KPES skorlari 6 ile 10 arasinda
degismekte olup, ortalamasi 7.56'dir. Pugin ve
arkadaslarinin yaptiklari calismada alti kriterli
KPES ile bronkoskopik BAL ( bakteriyel indeks
hesaplanarak ) arasinda karsilastirma yapilimistir

(5). Bakteriyel indeks, BAL 6rneginde bulunan her
bir organizmanin logaritmik konsantrasyonlardaki
sayisal toplamidir. KPES ve bronkoskopik BAL
bakteriyel indeks arasindaki korelasyon 0.8 'dir ki
bu oran Klinik taninin mikrobiyolojik yaklagim
kadar dogru olabilecegini gdstermistir. Ayrica
eger KPES > 6 Uzerindeki degerler pnémoni
olarak alindiginda bu hastalarda BAL &rnekleri
%93 mikrobiyolojik dogruluga ulagsmistir. KPES
< 6 degerlerinde ise higbir hastada mikrobiyolojik
pnémoni tanisi konulamamistir. Béylece KPES >
6 Uzerindeki degerler pnémoninin klinik tanisinda
kullanildiginda %93 duyarlilk, %100 6zgullik ve
pozitif prediktif deder elde edilmektedir.
Postmortem akciger biyopsileri yapilan baska bir
calismada KPES icin %77 duyarlilik ve % 42
O0zgulluk gorulmistir(6). 38 hasta ile yapilan
baska bir calismada KPES duyarliigi % 77,
O6zgullugu ise % 85 bulunmustur (7).

Yogun Bakimda VIP tanisi ile izlenen hastalarda
saptanan ve en sik etkenlerden biri olan
Acinetobacter cinsi Moraxellaceae ailesinde yer
almaktadir. Zorunlu aerob olup, Gram negatif
kokobasil goériniminde, oksidaz negatif,
hareketsiz, genellikle nitrat-negatif ve
nonfermentatif basillerden olusur. Acinetobacter
turleri, dogada ve hastane ortaminda yaygin
olarak bulunmaktadir. Nemli ve kuru ortamda
yasayabilirler, gidalarda ve saglikli insan cildinde
bulunabilirler. Acinetobacter tirlerinin  saglikh
bireylerde patojen olmadigi, digkin kisilerde
infeksiyona neden olabilecedi dustnilmektedir.
A.baumannii, hastane kaynakli infeksiyonlardan
en sik sorumlu olan tarddr (8). Bu
mikroorganizmanin antimikrobiklere kargi ¢ogul
diren¢ kazanma yetenegi, dig ortamda birgok
yluzeyde canli kalma yetenegi, hastane
infeksiyonlari agisindan 6nemini arttirmaktadir.
Calismamizda olgularin TAK kiltir sonug
dagihmi incelendiginde; 38 olguda Acinetobacter
Baumanni; 12 olguda Pseudomonas Aeruginosa;
7 olguda Escherichia Coli; 7 olguda Klebsiella
Pneumoniae; 1 olguda Burkholderia Cepacia; 1
olguda Corynebacterium Species; 1 olguda maya
mantari; 4 olguda MRSA; 2 olguda MRKNS; 2
olguda MDSA,; 1 olguda Pantoae Agglomosans; 1
olguda Serratia Plymuthica; 1 olguda
Stenotrophomonas Maltophilia; 2 olguda da
Streptokok Pneumoniae Uredigi goérilmektedir.
Meri¢c ve ark.'nin yapmis olduklari calismada
bizdeki gibi Acinetobacter spp. en sik VIP etkeni
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olarak tesbit edilmistir (9). Uzel ve ark.'nin yapmis
olduklari bir calismada YBU'de VIP etkeni
olabilecek bakteriler ve antibiyotiklere duyarliklari
incelenmis; % 82 oraninda Gram-negatif
comaklarin etken oldudu, Acinetobacter spp.
oraninin % 20 ile Pseudomonas aeruginosa
(%27) ve K. pneumoniae (% 23)'dan sonra 3.
sirada yer aldigi tesbit edilmistir (10). Cakir Edis
ve ark.'nin yapmis olduklari bir calismada;
ViP'lerde sorumlu etkenler ve antimikrobiyal
diren¢ degisimi arastirilmis, etken
mikroorganizmalarin siralamasi en ¢ok
Acinetobacter spp. (% 44.5), ikinci olarak
Pseudomonas spp. (% 29.4) seklinde olmustur
(11). Dikmen ve ark.'nin yapmis olduklari
calismada; YBU'de, ViP'lerin degerlendiriimesi
yapilmis, calismanin sonucunda ViP etkenleri;
Acinetobacter baumannii % 37.8 ile ilk sirada,
Pseudomonas aeruginosa 13.5 oraninda ve ikinci
sirada yer almistir (12). Ulkemizde yapilan birgok
calismada; Acinetobacter spp. % 10-66, S. aureus
% 11-54, P. aureginosa % 4-32, Klebsiella spp. %
7-21, E. coli % 2.5-12.8 arasinda oranlarda
saptanmistir (13-14-15). Antibiyotiklere en fazla
direng gelistiren VIP etkeninin Acinetobacter spp.
oldugu, A.baumanii olarak tanimlanan suslarin
genelde sefalosporinlere direngli oldugu,
karbapenemlere, aminoglikozidlere ve
kinolonlara ise degisik duzeyde diren¢ gdsterdigi
izlenmektedir (15,16). Sulbaktamli
kombinasyonlar, bu molekilin Acinetobacter
kdékenleri Uzerindeki direkt antibakteriyel
etkilerinden dolayl tedavide basarili sonuglar
verebilmektedirler (17). Calismamizda ise
Acinetobacter Baumannii etkeninin duyarli oldugu
ilaglar incelendiginde; en fazla Tobramisin'e
(%18,7) duyarli oldugu goérilmektedir ve bunu
Amikasin ve Kolistin takip etmektedir (%15). Avci
ve ark.'nin yapmis olduklari c¢aligsmada;
Acinetobacter tlrlerinde en yilksek antibiyotik
duyarlilik siralamasi yillara gore sirasiyla, 2000-
2002 ve 2003-2005; Sefoperazon-Sulbaktam %
67 ve % 70, Ampisilin-Sulbaktam % 57 ve % 67,
imipenem % 56 ve % 59 olarak tesbit edilmistir
(18). Acinetobacter spp.'nin epidemiyolojisini
arastiran bir calismada 41 Acinetobacter
kékeninin 26 (% 63.5)'sinda imipenem direnci
saptanmistir (19). Bizdeki calismada ise
imipenem'e direng % 84.2 oraninda tesbit edildi.
Cakir Edis ve ark.'nin yapmis olduklari calismada;
Acinetobacter kékenlerinde imipenem duyarlihg:
(% 35) en yiksek bulunmustur (11). Ayni

hastanede daha o6nce yapilan bir calismada
Acinetobacter spp.'de % 100 oraninda
imipenem'e duyarlililik saptanmistir (20).
Ozellikle yogun bakim {nitelerinde bakteriyemi ve
nozokomiyal pndédmoni etiyolojisinde énemli rol
oynayan A. baumannii suslarinin birgok
antibiyotige yuksek diren¢ oranlari gésterdigi,
karbapenem grubu antibiyotiklere de &nceki
yillarla karsilastinldiginda duyarlihdin azalmakta
oldugu tespit edilmigtir. Bu sonuglar A.
baumannii'nin 6zellikle yogun bakim hastalarinda
tedavisi gu¢ infeksiyonlara neden olabilecek bir
ajan olarak hastanemizde de énemini korumakta
oldugunu ve ileriki yillarda bu mikroorganizma ile
muicadelede vyeni arayiglar igerisine girilme
ihtiyacinin artacagini vurgulamaktadir.

Calismamizda ikinci siklikta izole edilen
Pseudomonas aeruginosa'nin en o6nemli
6zelliklerinden biri antiseptiklere direng
gOstermesidir. Bir¢cok antibiyotige dogal direng
gosterdigi  bilinmektedir. Antibiyotiklere direngli
VIP enfeksiyonlarinin en basta gelen nedenleri
arasindadir (1). Hastanelerde 6zellikle islak
yuzeylerde olmak Uzere her yerde
bulunabilmektedir. Enfekte hastalar kaynak
gorevi godrerek hastane galisanlarinin elleriyle
taginmaktadir. ViP'de P. aeruginosa igin risk
faktorleri; KOAH, uzamis MV slresi ve 6nceden
antibiyotik kullanimidir (21,22). Ulkemizde
yapilan bir arastirmada Balaban ve ark.'lari ViP'li
hastalarin kantitatif trakeal aspirat kultirlerinde P.
aeruginosa'yl % 30.7 oraninda ve ikinci siklkta
VIP etkeni olarak saptamislardir (23). Dikmen ve
ark.'nin yapmis olduklari ¢caligmada, bizdeki gibi
P. aeruginosa % 13.5 ile Acinetobacter baumannii
(% 37.8) den sonra ikinci siklikta ViP etkeni olarak
tesbit edilmistir (12). Pseudomonas
infeksiyonlarinda antimikrobiyallere direncin
cabuk gelismesi ve yuksek oranda bulunmasi
6nemli bir sorundur. Coklu direng gosteren
kékenlerin sayisi uygun olmayan antimikrobiyal
ilaclarin kullanimi nedeniyle giderek artmaktadir
ve olusan infeksiyonlarin tedavisi ciddi problemler
olusturmaktadir. Klinikte en fazla karsilasilan
direng, diger Gram-negatif bakterilerde oldugu
gibi, P. aeruginosa'da da beta-laktamaz
enzimlerinin yol actigi direngtir (24). Avci ve
ark.'nin yapmis olduklari ¢alismada; YBU'nde
2000- 2002 ve 2003-2005 doénemlerinde P.
Aeruginosa susglarinda direng oranlari incelenmis
ve sira ile yillara goére antibiyotik duyarliliklari;
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Siprofloksasin % 85 ve % 59, Piperasilin-
tazobaktam % 73 ve % 69, Piperasilin % 61 ve %
58, imipenem % 46 ve % 50 olarak bulunmustur
(18). Yilmaz ve ark.'nin yapmis olduklari
calismada VIP etkeni olan P. aeruginosa
suslarinin antibiyotiklere duyarliliklari
arastirilmig; imipenem (% 73.6 ) ve Sefoperazon-
Sulbaktam (% 62.5) ilk iki sirada yer almistir (25).
Bizim calismamizda P. Aeruginosa etkeninin
duyarli oldugu ilaglar incelendiginde; en fazla
Gentamisin'e (%16,3) duyarli oldugu
gorilmektedir ve bunu Seftazidim ve Amikasin
(%14,3) takip etmektedir.

Calismamizda Uglncl sirada izole edilen
Klebsiella tiurleri insanda driner sistem, alt
solunum yolu, safra kesesi, cerrahi kesi yerinde
infeksiyon etkeni olarak saptanan bakteriler
arasindadir. Floralarda sinirli sayida Klebsiella
susu bulunmasina karsilik, hastanelerde yatarak
tedavi alan hastalarda kolonizasyon oranlarinin
hizla arttigi bilinmektedir. Hastaneler, siklikla
kullanilan invaziv tani ve tedavi uygulamalari,
yUksek antibiyotik kullanim oranlari gibi
nedenlerle direncli bakterilerin ortaya ¢ikmasi ve
yayllmasi i¢in uygun ortamlardir. Antibakteriyel
ilag kullanimi ve hospitalizasyon, Klebsiella
tasiyicithigint arttirmaktadir. Klebsiella
infeksiyonlarina genelde ortamda kolonize olmus
suslar kaynak olusturmaktadir  (26- 27).
Antibiyotiklere direncin ortaya c¢ikmasinda en
6nemli etken hastanelerdeki yogun antibiyotik
kullanimidir. Bu nedenle hastanelerde ve 6zellikle
hastane infeksiyonlarinin sik goérildigid yogun
bakim Unitelerinde kullanilacak antibiyotiklerin
seciminde o hastanede sik izole edilen hastane
infeksiyonu etkeni bakterilerin antibiyotik
duyarliliklarinin bilinmesi énemlidir (28). Direng
genleri, enterik bakteriler arasinda kolaylikla
aktarilabilmektedir. Yapilan g¢alismalar GSBL
kodlayan genin K. pneumoniae suslarindan E. coli
suglarina kolayca aktarildigini gdéstermisgtir.
Direncin yogun antibiyotik kullanimi ile iligkili
olmasi ve ortaya c¢ikan direncin Gram-negatif
comaklar arasinda kolaylikla aktariliyor olmasi,
direncgli suslarin izlenmesinin 6nemini ortaya
koymaktadir (29). Klebsiella'larda yapilan
antibiyotik caligsmalarinda ila¢ etkinliklerinde
farklilik goéridlmektedir. Rennie ve ark.'lari
Amikasin ve Karbapenemlerin, Klebsiella spp.'ye
etkisinin mikemmel oldugunu, Hoban ve ark.,
Koéksal ve Samasti, Cesur ve ark.,

karbapenemlerin Klebsiella spp. icin % 100'e
varan etkinlige sahip oldugunu bildirmislerdir
(30,31,32). Tanger ve ark. en etkin antibiyotigi
siprofloksasin (% 93) olarak saptamislardir (33).
Findik ve ark. K. pneumoniae'ya en etkin
antibiyotigi Meropenem (%100) olarak
saptamislar ve Sefepim, Siprofloksasin,
Gentamisin, Amikasin, Seftazidimin etkinliklerini
sira ile; % 91, % 79, % 68, % 65, % 26 olarak
bildirmiglerdir (28). Calismamizda Klebsiella
Pneumoniae etkeninin duyarli oldugu ilaclar
incelendiginde; en fazla Amikasin'e (%17,1)
duyarh oldugu goérilmektedir ve bunu sirasiyla
Meropenem (%14,6) ve imipenem (%12,2) takip
etmektedir. Karbapenem ve Amikasin etkinliginin
devam etmesi, literatirle uyumlu bulunmustur.
Safak ve ark.'nin yapmis olduklari ¢alismada,
yillara gore izole edilen Gram-negatif etkenler ve
antibiyotik duyarhliklari incelenmis ve Klebsiella
Pneumoniae bizdeki galismada oldugu gibi sira ile
2004, 2005 ve 2006 yillarinda % 6 ile Gglncu
sirada, % 11 ile Gglncl sirada ve % 9 ile ikinci
sirada VIP etkeni olarak tesbit edilmistir. Ayni
¢alismada K. pneumoniae izolatlarinda imipenem
duyarhhig! yillara gére sirasi ile; 2004, 2005 ve
2006'da % 100, % 91 ve % 100 olarak
bulunmustur (34). Sonugta; Klebsiella suslarinda;
Karbapenemler, Amikasin ve Siprofloksasin'e
karsi duyarlihgin devam ettigi, Sefalosporinlere
karsi direng gelisiminde artis oldugu tesbit
edilmigtir. Klebsiella suglarinin antibiyotik
duyarlilik testleriyle birlikte GSBL ureten suslarin
varliginin arastiriimasi, tedavide uygun antibiyotik
secimini kolaylastiracagi, ayrica kullanilan
ilaclara karsi direng geligsiminin dnlenmesinde
yararli olabilecegdi kanisina variimistir.

Calismamizda 3. Sirada K.pneumoniae ile ayni
oranda Escherichia Coli Gremistir. Dogal yasama
ortami insan gastrointestinal kanali olan
Escherichia Coli hastane infeksiyonlarinda
6nemli bir etkendir. Nozokomiyal sepsislerin
yaklasik %15'inde etkendir. E.coli 'nin neden
oldugu infeksiyonlar Uriner sistem, cerrahi alan
infeksiyonlari, intraabdominal abseler, peritonit ve
pnémonidir ve genellikle bu infeksiyonlar
sekonder bakteriyemi ile birliktedir (35). Hastane
kékenli E.coli suslarinda direng problemi giderek
blyumektedir. Beta laktam antibiyotiklere kargi
direng gelismesinde beta laktamaz enziminin
yapimi ve bakteri igine antibiyotik giriginin
azalmasi, florokinolonlara karsi direngte hedef
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molekilde degisiklik ve bakteri igcine antibiyotik
girisinin azalmasi, aminoglikozidlere karsi
direngte ise sentezlenen enzimlerle
aminoglikozidlerin modifikasyonu &énemli rol
oynamaktadir (36). Ulkemizde hastane
infeksiyonu etkeni E.coli suslarinda genislemis
spektrumlu beta laktamaz (GSBL) orani % 0-27
arasinda degismektedir aminoglikozidlere
duyarlilik hastane kokenli izolatlarda %76,8-89
arasinda degismektedir. Yine Ulkemizde 1998
yiinda E.coli'de siprofloksasin direnci hastane
kokenli suslarda % 20 saptanmistir (37). E.coli'de
antibiyotiklere ¢cogul direncli mutantlar tetrasiklin,
kloramfenikol, penisilinler, sefalosporinler,
rifampin ve florokinolonlara direnglidir ve efluks
pompasi bu direngten sorumlu tutulmaktadir (38).

Calismamizda VIiP olgularindan dérdiinci siklikta
izole edilen mikroorganizma S. aureus idi.
Bunlarin 3 '0' MRSA idi. Basta burun olmak Uizere
pek ¢ok vicut boélgesinde kolonize olabilen bu
mikroorganizma birgok calismada ViP'in énemli
etiyolojik nedenlerinden biri olarak saptanmistir
(1,39). Klinik ve epidemiyolojik agidan metisilin
duyarlihgina gére MDSA ve MRSA olarak
adlandiriimaktadir. Saglik ¢alisanlarinin elleriyle
MRSA, kolonize veya enfekte hastalardan elden
ele dolasarak yayilabilmektedir (40). Metisilin
direncinde toplum k&kenli enfeksiyonlarda bile
giderek artis gérilmektedir (41). ViP'te MDSA igin
risk faktorleri; geng yas, travmaya bagh koma ve
beyin cerrahisidir (42). MRSA igin risk faktérleri;
KOAH, uzamis MV siresi, 6dnceden antibiyotik
kullanimi ve dnceden kortikosteroid kullanimidir
(43). S. aureus'un ¢ok sayida ve 6nemli virulans
faktorleri bulunmaktadir (44,45). S. aureus,
Turkiye ve Diinya verilerinde VIP etkeni olarak 2.
ve 3. siklikta bildiriimektedir (1,46,47).
Calismamizda S. aureus 4. siklikta izole
edilmistir.

Calismamizin eksik yonleri retrospektif bir
¢alisma olmasi sonucu kayitlardaki bazi bilgilere
ulagmaktaki zorluklar nedeniyle hastalara ait kaf
basinci izlenmesi, intrakranial basing
monitorizasyonu, paralitik ajanlarin kullanimi ve
devamli sedasyon gibi risk faktorleri
incelenememistir. Calismamizin kontrol grubu
yoktur

VIiP mekanik ventilasyon uygulanan hastalarda
stk gorilen bir hastane iligkili enfeksiyondur.

Antibiyotik direncli bakteriler eskisiden daha sik
ViP'e neden olmaktadir. Calismamizda VIP
olgularinda TAK kultir sonug¢ dagilimi
incelendiginde; ilk sirada Acinetobacter
Baumannii; ikinci sirada Pseudomonas
Aeruginosa ve Uucglncu sirada Klebsiella
Pneumoniae ve Escherichia Coli Gredigi goéraldi.
Bizim yogun bakimimiz igin Acinetobacter Spp.
Onemli bir nozokomiyal patojen olarak belirlendi.

Yogdun bakim Unitelerinde nozokomiyal pnémoni
sikhgini ve Uniteye ait risk faktorlerini ortaya
koymasi ve dnleyici tedbirlerin bu dogrultuda ele
alinmasi agisindan bu tip aragtirmalarin klinige
faydali olacagdi 6ngérilmistir. ilaveten; personel
egitimi ve sdrveyans c¢alismalari yapilimal,
infeksiyona yol agcan mikroorganizmalarin ¢apraz
bulagi engellenmelidir. Ampirik tedavide
kullanilacak antibiyotiklerin Unitenin
mikrobiyolojik flora ve antibiyotik direncine gére
yonlendiriimesi, etken izolasyonu sonrasinda ise;
tedavinin antibiyotik duyarlilik sonucuna gére dar
spektrumlu antibiyotik ile modifiye edilmesi
hedeflenmelidir. VIP gelisiminde risk faktérleri
Uzerine ¢alismalarin her hastanede yapilmasi ve
hangi faktorlerin 6n planda oldugunun farkina
varilmasi, etkenler ve antibiyotik duyarhlik
paternlerini arastiran galismalarla birlikte daha
uygun, merkezlere 06zgl enfeksiyon kontrol
o6nlemlerinin alinmasini saglayacaktir.
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Multiple Skleroz'da Norooftalmolojik Bulgular

Ocular Manifestations Of Multiple Sclerosis

OzZET

Multiple Skleroz, genellikle vizuel sistem tutulumu ile giden ve
oftalmolojik semptomlar ile bas gdsterebilen otoimmun,
demiyelinizan bir hastaliktir. Calismamizda Multiple Skleroz'da
izlenen oftalmolojik bozukluklar gbzden gecirilmistir. Bu
calismada izmir Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi Néroloji
béliminde 2001-2010 tarihleri arasinda gérulen Multiple Skleroz
olgular nérooftalmolojik bulgular yéninden retrospektif olarak
degerlendirildi. Oftalmolojik bozukluklar Multiple Skleroz'da sik
rastlanmakta ve hatta bazen hastaligin ilk bulgusu olabilmektedir.
Demiyelinizasyon gelismemis hastalarda saptanan okdiler
bozukluk ileride gelisebilecek olan Multiple Skleroz'un habercisi
olabilir. Bu nedenle bu bulgularin bilinmesi klinisyene hastanin
izleminde ve tedavi planinin yapilmasinda yardimci olabilir.

Anahtar Kelimeler: Multipl Skleroz, nérooftalmolojik bulgular,
gorsel sistem

SUMMARY

Multiple sclerosis is an autoimmune demyelinating disorder that is
commonly manifested by visual system involvement and that may
initially present with ophthalmologic symptoms. This paper
reviews findings regarding the ocular manifestations in multiple
sclerosis. Multiple sclerosis cases seen in izmir Atatiirk Training
and Research Hospital Neurology department between 2001 and
2010 were evaluated regarding ocular motility disorders.
Ocular findings may be initial manifestations of multiple sclerosis
and may predict additional demyelinating events. Recognizing
these syndromes and signs will help clinicians to properly
evaluate the patient, formulate an appropriate differential
diagnosis, be able to discuss.

Key Words: Multipl Sclerosis, ocular manifestations, visual
system

GIRIS

Multipl Skleroz (MS) geng erigkinleri etkileyen, merkezi sinir
sistemini tutan, olasilikla otoimmin, nd&rodejeneratif ve
noroinflamatuar 6zellikler tasiyan bir hastahktir (1-7). MS
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hastalarinda doku hasarinin temel patofizyolojik
mekanizmasinda inflamasyonla demyelinizasyon
ve aksonal dejenerasyon iligkisi rol almaktadir
(1,6-8).

Etkilenen anatomik bélgeye bagli olarak ¢cok genis
bir spektrumda ndérolojik semptom ve bulgular
go6rilebilir. Basghca bulgular; yorgunluk, duysal,
motor, sfinkter, sekslel, serebeller, beyin sapl,
okuler ve kognitif bozukluklardir (1,9-11).

Okuler semptomlar, MS'in en sik gérulen
semptomlari arasinda yer almaktadir. Hastalarin
yaklasik %35'inde baslangi¢ belirtisidir. Gérme
keskinliginde azalma, renkli gérme kaybi, optik
disk bulgulari, gérme alani defektleri, diplopi,
osilopsi yaninda pupil anomalileri de
saptanabilmektedir(2-4,12,13).

GEREG VE YONTEM

Bu calismada 2001- 2010 yillari arasinda izmir
Ataturk Egitim ve Arastirma Hastanesi Noroloji
béluma MS polikliniginde takip edilen Mc Donald
kriterlerine gére MS tanisi almis 255 olgu
ndérooftalmolojik bulgular yéninden
degerlendirilmistir.

Tum olgularin baslangi¢c yasi, baslangig
semptomlari, hastalik sureleri, klinik seyirleri, MS
tipleri, hastalik slrecinde ortaya c¢ikan
nérooftalmolojik bulgular, Expanded Disability
Status Scale (EDSS) degerleri retrospektif olarak
degerlendirilmistir.

BULGULAR
Olgularin yaslari 19 ile 64 arasinda olup yas
ortalamasi 28,32 idi. Hastaligin ortalama
baslangi¢ yasina bakildiginda; kadinlarda 27,55
(19-64), erkeklerde 26,58 (21-48) oldugu
gorulmektedir.

Hastalarin cinsiyet dagihmina bakildiginda; 148'i
(%58,1) kadin, 107 'si (%41,9) erkekti.

Hastalilk sdreleri 2 ay ile 15 yil arasinda
degismekte olup ortalama hastalik suresi 6,12 yil
olarak belirlenmistir.

Hastalar klinik seyire gbre 4 gruba ayrilmigtir.
Grafik 1 de géruldugu gibi hastalarin gogunlugunu
186 hasta (%72,9) ile relapsing remitting (RR-MS)
grubu olustururken, 21 hasta (%8,3) sekonder

progresif (SP-MS), 30 hasta (%11,7) primer
progresif MS (PP-MS) , 18 hasta (%7,1) ise
progresif relapsing MS (PR-MS) klinik seyir
g6stermektedir.

Grafik 1: Hasta klinik seyir
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Hastalarin en son yapilan EDSS'leri 0,5 ile 8,0
arasindaydi.

Baslangi¢c semptom ve bulgulari incelendiginde;
99 (%38,8) hastanin ilk yakinmalarinin gérme ile
ilgili oldugu saptandi. Bunlarin 12'si ¢ift gérme
(okulomotor bozukluk), 87'si ise bulanik gérme
veya gorme kaybi (optik nevrit) yakinmalari ile
bagvurmustur.

Hasta grubunun % 61,5 'inde hastaliinin
herhangi bir déneminde okuler bozukluk gelistigi
belirlenmistir.

ON geciren hastalarin 18 'inin (%20,1) takipte
herhangi bir atak gecirmedigi gérdlmustar.

Saptanan norooftalmolojik bulgular tablo1'de
6zetlenmistir.

Tablo 1: Hastalarin nérooftalmolojik bulgularinin
dagilimi

| Bulgular .
,,,,,, - 55 (%21,5)
Nistagmus 41 (%16)
Okulomotor Sinir Paralizisi 8 (%3,1)
Optik Sinir Rolatif Afferent Pupil Defekti | 56 (%21,9)
Tutulumu Fundoskopik bulgu 180(%70,5)

internikleer oftalmopleji (INO) ; 10 hastada
bilateral, 26 hastada sag, 19 hastada sol olmak
Uzere 55 (%21,5) hastada INO saptanmistir. INO
saptanan hastalarin manyetik rezonans
goruntilemeleri (MRG) incelendiginde 55
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hastanin 22 sinde (%40) beyin sapinda MS ile Tablo 5: Hastalarin optik sinir tutulumu
uyumlu lezyonlari oldugu géralmuastir. Bu —Opik Sinir Tutulumu Hasta Sayist Toplam
|ezy0n Iarl n gog unun mezensefa|0n ye r|e§|m “ Rolatif Afferent Pupil Defekti 56 56 (%21,9)
oldugu gérulmustir (Tablo 2). Pt | o s = 142 (%556
ulgu SOluRtu Bilateral 121
Tablo 2: INO ve MRG lezyon varhgi R =
n optik atrofi | Sol 7 38 (%14,9)
Interniikleer Hasta Beyin sap1 Bilateral o
S()Hft:{lmopleji Sazy61s1 lezygonu TARTISMA
ag goz MS hastalarinin %30-3%'inde baslangi¢ belirtisi
Sol goz 19 6 gérmeiileilgilidir (3,4).
Bilateral 10 7 )
MS'de gérulebilen gbéz bulgularini gérme kaybi ve
TOPLAM S5 22 g6z hareket bozukluklari olarak ikiye ayirarak

Hastalarin 41'inde (%16) nistagmus saptanmis
olup bunlarin da yaklasik % 30' unda beyin sapi
lezyonu tespit edilmistir (Tablo3). Bu lezyonlarin
bayik cogunlugu pons ve mezensefelonda oldu
izlenmigtir.

Tablo 3: Nistagmus tipleri ve MRG lezyon varhgi

Nistagmus Hasta Sayis1 | Beyin sap1
lezyonu
Horizontal 21 6
Vertikal 3 1
Vertikal ve horizontal 12 3
Rotatuvar 5 2
TOPLAM 41 12

8 (%5,1) hastada izole okulomotor sinir paralizisi
vardi. Bu hastalarin 4'Unde (%50) beyin sapi
lezyonu saptanmistir (Tablo 4).

Tablo 4: Okulomotor sinir paralizisi ve MRG beyin
sapl lezyonu dagilimi

Okulomotor Hasta Beyin sap1
Sinir Paralizisi Sayisi lezyonu
3.Kraniyal Sinir 3 2
4 Kraniyal Sinir - -
6.Kraniyal Sinir

TOPLAM 8 4

Hastalarin 56'sinda (%21,9) Marcus Gunn pupili
saptandi. Yapilan fundoskopik muayenelerinde
142 (%55,6) hastada temporal solukluk, 38
(%14,9) hastada optik atrofi saptandi (Tablo 5).

gbzden gecirmek gerekir.

Optik nevrit (ON); akut gérme kaybi ile
karakterize, MS'nin en sik (%38-50) gérulen g6z
bulgusudur (2,12,14). Genellikle akut ya da
subakut baglangi¢h olup tek taraflidir ancak
nadiren bilateral de olabilmektedir. Bilateral ON
asimetrik baglar ve bir gézde tutulus daha agirdir.
ON geciren hastalarin %50-80'inde ileride MS
gelisebilir. Calismamizdaki ON ile basvuran
olgularin 5 yillik izlemlerine %20'sinde tekrar bir
atak izlememistir. Geri kalan %80 'inde ise MS
atagiizlenmis olup tedavi altina alinmigtir.

Optik nevritte gérme fonksiyonu ortalama 2 hafta
icinde duzelmeye baslar. Total gérme kaybina
yakin Kkoérlik ve ardindan komplet dizelme
kuraldir. Akut ON atagindan sonra 2 ila 4 ay icinde
hastalarin %90'ninda vizyon geri déner. Fakat
parlak renklerde, 0&zellikle kirmizi renk
saturasyonunda bozukluk kalabilir. Gérme alani
incelemesinde sentral veya sentrogekal skotom
izlenir. ON'li hastalarda rélatif afferent pupil defekti
(Marcus Gunn pupili) vardir. ON geciren
hastalarin fundoskopik muayenesinde optik atrofi
ve temporal solukluga rastlanabilir (1,2,13,14).
Calismamizda hastalarin % 21,9 'unda Marcus
Gunn pupili, %55,6 'sinda temporal solukluk,
%14,9 'unda optik atrofi saptanmigtir.

Gb6z hareketlerinin  kontroll SSS'nin pek c¢ok
alanin, &6zellikle serebellum ve beyin sapinin
birlikte calismasi sonucu olmaktadir. MS'de bu
bélgeler siklikla etkilendigi igin hastalarin biyuk
kisminda hastalik slrecinde g6z hareket
bozukluklarindan biri veya birkagi gelisebilir.
Hastaligin seyri esnasinda bilinen tim g6z
hareket bozukluklari gorulebilmekle birlikte
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higbirisi MS icin tipik degildir. En sik INO ve
nistagmus goralar (1-4). MS' de goérulebilen géz
hareket bozukluklari tablo 6 da 6zetlenmistir.

Tablo 6: Multiple Sklerozda gorilebilen g6z
hareket bozukluklari
Multiple Sklerozda Goriilebilen G6z Hareket Bozukluklari

izole Okulomotor Sinir Paralizisi

Istemli bakis bozukluklari
.Okuler dismetri
MLF bozukluklar:
.Horizontal bakis paralizisi
.Skew deviasyon

.Birbuguk Sendromu

Nistagmus
Horizontal
Vertikal
.Pendiiler

.Periyodik alternan

Paroksismal bozukluklar
.Okuler flutter
.Opsoklonus

INO, medial longitidinal fasikilis (MLF)
etkilenimine bagh olarak ortaya c¢ikan okuler
motilite bozuklugudur. MS'de miyelin orani yliksek
dokularin tutulma riski fazladir. Bu nedenle
miyelin orani yuksek olan MLF'nin tutulumuna
bagli gelisen INO, MS'de en sik godzlenen
horizontal bakis bozuklugudur (15,16). MLF, pons
ve mezensefalonun orta hattinda yerlesim
gbsteren, 3 ve 6. kraniyal sinir nukleuslari
arasindaki ¢capraz anatomik bir yoldur. Tek tarafl
etkilendiginde, ipsilateral gézde addiksiyon
kisithligi ve abduiksiyon yapan gézde horizontal
nistagmus gozlenir. INO ile birlikte vertikal bakisla
uyarilmig nistagmus ve skew deviasyon
saptanabilir (1-4,13,14,17). Bilateral interntkleer
oftalmoplejide (BINO) iki tarafli MLF lezyonu s6z
konusudur ve 6zellikle geng hastalarda MS igin
daha patognomik bir bulgudur (12,13). Yapilan
calismalarda MS hastalarinin %17-41'inde INO
goéruldigu bildirilmis (3,4). Bizim c¢alisma
grubumuzda bu oran % 21,5 olarak bulunmus
olup literattr ile uyumludur. Ve INO saptanan
hastalarin MRG'leri incelendiginde %40'inda
beyin sapi lezyonu saptanmigtir. Ancak bu
hastalarin daha yulksek tesla ile yapilan
goéruntulemelerinde daha ¢ok sayida lezyonun

gOsterilebilecegi gorusindeyiz.

Horizontal bakis paralizisi; MS'nin seyri
esnasinda gorulebilen bir diger okuler motilite
bozuklugudur. Horizontal g6z hareketlerinin
kontroll i¢in premotor kontrol merkezi, MLF'nin
ventralinde ve ponstaki abdusens nikleusunun
medialinde bulunan paramedian pontin retikller
formasyon (PPRF)dur. PPRF; ipsilateral
abdusens nukleusu ve kontrlateral MLF ile
baglantili olup, uyariimasiyla ayni tarafa konjuge
lateral g6z hareketlerini meydana getirir. PPRF ve
ipsilateral MLF'yi, abdusens nikleusu ve ipsi-
lateral MLF'yi ya da bu G¢ yapinin timand tutan
lezyonlarda birbuguk sendromu géralar
(13,16,17).

izole okuilomotor sinirlerin tutulumu MS'de gok sik
gorilmez. Sirayla en ¢ok etkilenen motor sinirler
6,3 ve 4. kranial sinirlerdir (3,4,17). Okllomotor
sinir felglerinin nedenlerini konu alan 96 olguluk
bir calismada MS'e bagh olgu sayisi 4
(%4,1)olarak bulunmus (18). Yine benzer bir
¢alismada 100 olgudan 8'inde (%8) MS'e bagl
okulomotor sinir paralizisi saptanmis (19).
Calisma grubumuzda da benzer sonuglar elde
edilmigtir.

Nistagmus MS'de sik goérilen bir bulgudur ve
genellikle santral vestibuler lezyonlar sonucu
olusur. MS'de bakisla uyariimis nistagmusa
oldukga sik rastlanirken, penduler, upbeat,
downbeat, periyodik alternan nistagmus gibi
spesifik nistagmus turlerine nadir olarak rastlanir.
Bu hastalarin en 6nemli sikayeti osilopsi yani
cevrenin hareketli goérinmesidir (3-5,20,21).
Calisma grubumuzdaki hastalarin  %16'sinda
nistagmus saptandi ve bu hastalarin yaridan
fazlasinda osilopsi yakinmasi mevcuttu.

Oftalmolojik bozukluklar MS'de sik gérilmekle
birlikte bazen MS'in ilk bulgusu olabilmektedir.
Herhangi bir demiyelinizan hastaligi olmayan
olgularda reklrren ON, bilateral INO gibi okuler
bulgular ileride ortaya c¢ikabilecek MS'nin
habercisi olabilir. ON geciren hastalarin buyuk
kisminda etkin tedavi ile vizyonun tama yakin
dizelmesi uygun izlem ve tedavinin gerekliligini
ortaya koymaktadir. Bu nedenle bu bulgularin
bilinmesi dogru izlem ve etkin tedavi acgisindan
klinisyene yardimci olacaktir.
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Normal ve Anormal Servikal Sitolojisi Olan
Tiirk Kadinlarinda Human Papillomaviriis Prevalans,
Genotipi ve Risk Faktorii Analizi: Kesitsel Bir Calisma

Prevalance, Genotype and Risk Factor Analysis of
Human Papillomavirus in Turkish Women with Normal and
Abnormal Cervical Cytology: A Cross Sectional Study

OZET

Pap smear tarama testinde, normal ve anormal servikal sitoloji
tespit edilen Tark kadinlarinda human papillomavirus (HPV)
varligini, tip dagihimini ve risk faktérlerini aragtirmak.

Bu kesitsel galismada, 18-64 yas arasindaki (n=265); (n=104)
normal sitolojili ve (n=161) anormal sitolojili [ASCUS (n=56),
AGUS (n=6), LGSIL n=78, HGSIL n=21] kadinlar sirasiyla kontrol
ve vaka gruplarini olusturmaktaydi. Gruplardaki génulliler, HPV
varli§i ve genotipleme acgisindan polimeraz zincir reaksiyonu ile
20 HPV genotipi icin arastinldi. HPV pozitifligini etkileyen risk
faktorlerinin analizi yapildi. Kategorik karsilastirmalar igin Ki-kare
veya Fisher'in dogrulama testi kullanildi. HPV pozitifligini
etkileyen risk faktorlerine iligkin olasilik oranlart, rélatif risk ve %95
glven araliklari univaryant analiz yapilarak sunuldu.

Ortalama hasta yasi 36.419 idi. Toplam, %29.4 (78/265) hastada
HPV pozitifligi saptandi. Normal ve anormal servikal sitolojide,
HPV pozitifligi oranlari sirasiyla %12.3 (5/104) ve %45.4 (73/161)
olarak tespit edildi. HPV pozitifligi ve anormal servikal sitoloji
arasinda istatistiksel anlamli iliski mevcuttu, (OR:15.71; %95
gliven araligi:(6.08—40.6); p<0.001). ASCUS'lu 18/56 (%32.1),
AGUS'lu 2/6 (%33.3), LGSIL'li 37/78 (%47.4) ve HGSIL'li 16/21
(%76.2) hastada HPV pozitif olarak tespit edildi. YUksek riskli HPV
orani anormal sitolojide %18 ve HGSIL'de %71.4 ile en yiksek idi,
ve ayni tablo ASCUS'da %10.7, AGUS'da %16 ve LGSIL'de %9
oraninda pozitifdi. En sik goriilen HPV genotipleri azalan sirayla;
11 (51.2%), 16 (32%), 6 (5.1%), 39 (3.8%), 18 (2.5%) ve 31 (%2.5)
seklindeydi. Dogum kontrol hapi kullanimi (p=0.04), yas < 35
olmasi, < 20 yasta koitus, sigara, sekstiel gecisli hastalik 6ykust,
cinsel partner sayisinin = 2 olmasil, genital kondilom varli§i veya
Oykusl (p<0.001); HPV pozitifligi ile istatistiksel anlamli iligkili risk
faktorleri olarak tespit edildi.

Batunayle, altt HPV genotipi saptandi ve HPV 16 anormal
sitolojide en sik tespit edilen genotipdi. Anormal servikal sitolojisi
olan Turk kadinlarinda, toplam HPV prevalansi gelismis batili
Ulkelerin oranlarina yakin olmasina ragmen; ayni tablo normal
servikal sitolojide diger ulkelerden bildirilen oranlardan dusuk
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gorinmekteydi. Yasin < 35 olmasi, erken (< 20)
yasta koitus, sigara aliskanhgi, seksuel gecisli
hastalik 6ykusl, cinsel partner sayisinin = 2
olmasi, genital kondilom varhdi veya 6ykisu ve
anormal servikal sitoloji; HPV pozitifligiyle iligkili
en 6nemli risk faktorleri idi.

Anahtar Kelimeler: Normal ve anormal servikal
sitoloji, Human papilloma virus; PCR; Prevalans;
Genotip; Risk faktorleri

ABSTRACT

To investigate the presence, type distribution and
risk factors of human papillomavirus (HPV) in
Turkish women with normal and abnormal cervical
cytology diagnosed in routine Pap smear
screening.

In this cross sectional study; women (n=265) aged
between 18-64 years with normal cytology
(n=104) and abnormal cytology [(n=161); ASCUS
(n=56), AGUS (n=6), LGSIL n=78, HGSIL n=21]
composed the control and case groups,
respectively. Groups were searched in terms of
HPV presence and genotyping by polymerase
chain reaction for 20 HPV genotypes. Risk factors
analysis affecting HPV positivity was performed.
Chi-square and Fisher's exact tests were used for
caterogical variables. Odds ratios, relative risk
and 95% confidence intervals (Cl) regarding risk
factors affecting HPV positivity were presented by
performing univariate analysis.

The mean age of the patients was 36.419. Overall,
HPV positivity was found in 29.4% (78/265) of the
women. The rates of HPV positivity in normal and
abnormal cervical cytology were detected as
4.8% (5/104) and 45.4% (73/161), respectively.
There was a statistically significant relation
between HPV positivity and abnormal cervical
cytology [OR:15.71; 95% CI:(6.08-40.6)];
p<0.001). HPV positivity was detected in 18 of 56
(32.1%) patients with ASCUS, 2 of 6 (33.3%) with
AGUS, 37 of 78 (47.4%) with LGSIL and 16 of 21
patients (76.2%) with HGSIL. The frequency of
high-risk HPV was 18% in abnormal cytology and
was the highest in HGSIL with 71.4%, and same
figure was 10.7% in ASCUS, 16% in AGUS and
9% in LGSIL. The most frequent HPV genotypes
in descending order were as follows: 11 (51.2%),
16 (32%), 6 (5.1%), 39 (3.8%), 18 (2.5%) and 31
(%2.5). Oral contraceptive use (p=0.004), age <

35 years, early coitarche at age << 20 years,
smoking, history of sexual transmitted disease,
presence of the number of sexual partners = 2,
presence or history of genital condyloma
(p<0.001) were identified as statistically
significant risk factors associated with HPV
positivity.

Totally, six HPV genotypes were established and
HPV 16 was the most common detected genotype
in abnormal cytology. Although the overall
prevalence of HPV in Turkish women with
abnormal cytology was close to the rates of
developed western countries, same figure with
normal cytology seemed to be lower than the
reported rates from other countries. Age < 35
years, early coitarche atage << 20 years, smoking
habit, history of sexually transmitted diseases,
number of sexual partners = 2, presence or
history of genital condyloma and abnormal
cervical cytology were the most important risk
factors associated with HPV positivity.

Key Words: Normal and abnormal cervical
cytology; Human papillomavirus; PCR;
Prevalance; Genotype; Risk factors

GIRIS

Serviks kanseri, butiin dinyada kadinlar arasinda
en sik gérulen ikinci kanser olup; kansere bagli
6lumlerde besinci siradadir. 2008 yili verilerine
gore; yillik 473,000 vakalik insidansiyla ve
yaklasik %50 6lim oraniyla tim diinyada ciddi bir
saglik sorunudur (1,2). Vakalarin %78'i
gelismekte olan Uulkelerde gérulmektedir.
insidansi bir bélgeden digerine degismektedir ve
ayrica kirsal bolgelerde blyuk sehirlere oranla
daha azdir (3). GOLOBOCAN 2002 ve Saglik
Bakanlig istatistiklerine gére, yillik 1364 vakayla
serviks kanseri Turkiye'deki kadinlar arasinda 9.
en yaygin kanserdir ve %50'den fazla mortalite
oraniyla kansere bagl o6lumler arasinda 13.
sirada yer almaktadir (4,5).

Epidemiyolojik ve virolojik c¢alismalara gore;
serviks kanseri gelisiminde ylUksek riskli Human
Papillomaviriis (HPV) enfeksiyonunun ana faktor
oldugu kesindir ve HPV-DNA pozitifligi invaziv
serviks kanser gelisimini 158 kat artirmaktadir.
Serviks kanseri HPV asilari ile 6nlenebilen bir
hastalik olup; insidansi, servikal tarama
programlarinin yaygin kullaniimasiyla oldukca
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azaltiimistir. Bugline kadar ytzden fazla HPV tipi
tanimlanmistir ve bunlarin 20'ye yakini serviks
kanseri ile iligkilidir (6,7). HPV enfeksiyonlari
genellikle gecicidir ve c¢abuk niksetmesi HPV
insidansini ve prevalansini belirlemeyi
zorlastirmaktadir. Farkh toplumlardaki viral
enfeksiyonu elimine edemeyen %3-10 oranindaki
kadinin 1srarci HPV tasiyicilari olacagli tahmin
edilmektedir. Servikal premalign lezyon
gelistirecek risk altindaki grup bunlardir ve bu
lezyonlar tedavi edilmezler ise servikal kansere
ilerleyebileceklerdir (8). Bir lezyonun remisyona
girmesini, persiste etmesini yada ilerleme
kaydetmesini neyin tetikledigi tam olarak
anlasilamamistir. Bazi risk faktérlerinin HPV ile
karsilagsma oranlarini artirdidi, viral persistansi ve
karsinogenezi hizlandirdigi bilinmektedir. indirek
klinik kanitlar HPV tipinin, hastanin immunolojik
faktorlerinin ve kofaktorlerin (yas, seksiel gegisli
enfeksiyon Oykisil, sigara aliskanhdi, cinsel
partner sayisi, ilk koit yasi gibi) rol oynadigina
isaret etmektedir (8,9).

Servikal HPV enfeksiyonunun prevalans oranlari;
calisilan nifusun demografik, davranissal
6zelliklerine ve hatta teshis metoduna bagli olarak
biyuk 6lgtide degiskenlik gostermektedir (3,6,7).
Meta-analiz ve genis serili ¢calisma sonuclarina
gbre, dunyada kitalar arasi degiskenliklere
ragmen genel HPV prevalansi normal sitolojide
%10.4-14.4 (10-13) ve anormal sitolojide
29%-66% arasinda degismektedir (9,13-15).
Ulkemizde ise disik riskli kadinlarda; hibrid
yakalama (HY) Il ve polimeraz zincir reaksiyonu
(PZR) teknikleri kullanilarak yapilan hastane bazli
HPV calismalarinda, genel HPV prevalansi %2 ile
%27 arasinda degisen oranlarda bulunmustur
(16-24).

Bu &n bilgilerin 15131 altinda; kesitsel calismamizin
amacl pap smear tarama testinde normal ve
anormal servikal sitoloji tespit edilen kadinlarda,
PZR teknidi ile HPV sikligini ve tip dagilimini
analiz ederek HPV risk faktorlerini arastirmak;
bdylece ulkemizdeki HPV prevalansi agisindan
bilgiyi artirarak ulusal servikal kanser tarama
programina katki yapmaktir.

GEREC ve YONTEMLER

Zekai Tahir Burak (ZTB) Kadin Saghigr Egitim ve
Arastirma Hastanesi, Jinekoloji ve Jinekolojik
Onkoloji polikliniklerinde bir yili kapsayan dénem
icerisinde muayene olan ve Pap smear tarama
testi yapilan 18-64 yas arasindaki 265 kadin bu
prospektif kesitsel calisma kapsamina alindi.
Hastanemizin patoloji bolimi tarafindan rapor
edilmis servikal preinvaziv lezyon (anormal
servikal sitoloji) tanili ve tedavi gérmemis 161
kadin vaka grubunu (ASCUS n=56, AGUS n=6,
LGSIL n=78, HGSIL n=21) ve normal servikal
sitolojili n=104 rastgele secilmis kadin da kontrol
grubunu olusturmaktaydi. Calisma gruplart HPV-
DNA varligi, genotip tayini ve HPV pozitifligini
etkileyen risk faktorleri agisindan degerlendirildi.
Calisma igin hastanemizin etik kurulundan onay
alindi.

Calisma katilimcilari, kendilerine yapilacak islem
ve sonuglari hakkinda bilgilendirildi. Demografik,
sosyo-ekonomik ve klinik 6zelliklerini iceren
'Hasta Bilgi Formu' calisma katilimcilarina
sorularak dolduruldu. Bu anket formlarinda; yas,
egitim durumu, yasadigi bolge, sigara kullanimi,
obstetrik 6yku, dogum kontrol yéntemleri, ilk
cinsel iligki yasl, tim yasam boyunca edinilen
cinsel partner sayisi, seksiel gegcisli hastalik ve
genital kondilom dykiisii gibi sosyo-demografik ve
klinik bilgiler sorgulandi.

Calismaya katilan tim kadinlarin ayrintili
anamnezleri alindiktan sonra litotomi
pozisyonunda jinekolojik muayeneleri yapildi.
HPV-DNA analizi ve tip tayini igin 6érnek alindi.
Ornek aliminda kuru ve steril pamuklu ekiivyonlar
(dacronswab) kullanildi. Ekiivyonlardan birincisi
ile servikal os ve ekto-serviksten 6rnek alindi,
ikincisi endoservikal kanala sokularak 5-180
derecelik hareketlerle yaklasik 10 saniye
dondurdldu ve tim transformasyon zonu Uzerine
surdldd. Ekdvyonun vajinal mukozaya temas
etmemesine dikkat edildi ve 6rnek alimi sirasinda
servikal kanamaya sebep olabilecek cerrahi alet
kullaniimadi. Alinan 6rnekler koruyucu medium
icermeyen kendi tUplerine yerlestirildi ve soguk
zincir gerekmeksizin genetik laboratuarina hizlica
ulastinidi. Anormal servikal sitolojili olgularin ilk
yonetimi; HPV-DNA pozitifligine gére kolposkopik
muayene, gerekli olgulara kolposkopik biyopsi,
endoservikal kiretaj ve LEEP ile yapildi. Tim
calisma grubunun servikal sitolojileri
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hastanemizin patoloji laboratuarinda ayni
patologlar tarafindan 2001 Bethesda
siniflandirmasina goére degerlendirildi. Yiksek
riskli HPV-DNA tespit edilen hastalarin hepsine
ulagildi, tedavi ve takip plani yapildi.

HPV ¢alisma methodu

izole edilecek 6rnekler swab halinde hastadan
alindiktan sonra eger hemen izolasyon
asamasina gegilmeyecekse —200C'de saklandi.
izolasyondan sonra polimeraz zincir reaksiyonu
(PCR) (Thermocycler Metis Firmasi, ABD)
yéntemi ile HPV siphesi olan kiginin virls
DNA'sini taglyip tagimadigi ilgili gen bdlgesinin
cogaltiimasi ile anlasildi. PCR'dan sonra
purifikasyon igin érneklerin tGzerine 80ul distile su
eklendi, total hacim 100ul'ye tamamlandi ve
milipore plate (Millipore, ABD) cihazi ile vakum
yapildi ve Nanogene ylUklemeye hazir duruma
getirildi. Purifikasyon sonunda &rnekler yiiksek
spesifik ve sensitif PCR ile genotip analizi igin
elektronik microarray cihazina (Nanogen, Hitachi-
Nanogen isbirligi, Japonya-ABD) vyiklendi.
Cihazdaki panel 20 HPV tipi icermekteydi; dusik
riskli (tip 6, 11, 40, 42), orta riskli (26, 33, 35, 39,
51,52, 53, 55, 56, 57, 58, 59 ) ve yiksek riskli (16,
18, 31, 45) tiplere tiplendiriime yapilirken; calisma
panelinde belirlenmis iki tip ayni anda c¢alisild1.
Verilerin analizi, SPSS 11.5 paket programi
kullanilarak yapildi. Tanimlayici istatistikler
medyan (minimum-maksimum) bigiminde veya n
(%) seklinde ifade edildi. Kategorik
karsilagtirmalar icin Ki-kare veya Fisher'in
dogrulama testi kullanildi. HPV pozitifligini
etkileyen risk faktorlerine iliskin odds orani, rélatif
risk ve %95 guven araliklari univaryant analizler
sonucunda elde edildi. Gruplar arasi yas analizleri
icin Anova testi kullanildi. P < 0.05 igin tim
sonuglar igin istatistiksel olarak anlamli kabul
edildi.

BULGULAR

Calismaya katilan 265 kadinin, 187'si HPV-DNA
negatif ve 78'i HPV-DNA pozitif olarak tespit edildi.
Calisma grubunu olusturan 265 kadinin yas
ortalamasi 36.4+x9 ve normal sitoloji sonucu
olanlarin yas ortalamasi 32+7.2 yil seklindeydi.
Anormal sitoloji (ASCUS n=56, AGUS n=6,
LGSIL n=78, HGSIL n=21) tanili olanlarin yas
ortalamalari da sirasiyla (42.4+8.1, 45.318.3,
37.1+£8.4 ve 37.4+12.3) idi. HPV (+) ve (-) tespit
edilenlerin ortalama yasi sirasiyla (34.5+8.8 ve

37.2+9.2) olarak bulundu ve iki grup arasinda
istatistiksel anlamli fark tespit edildi, (p=0.017).
Normal ve anormal sitoloji sonucu olan kadinlarin
ilk cinsel iligki yas ortalamalari ise yine sirasiyla
23.7+1.7; 20.1+3.4; 20.3%1.6; 21.1£3.9 ve
19.4+2.9 yil seklinde idi. ilk cinsel iligki yéniinden
de normal sitolojili kadinlar ile ASCUS, LGSIL ve
HGSIL tanili kadinlar arasinda istatistiksel anlaml
fark tespit edildi p<0.001. HPV (+) ve (-) olanlarin
ilk koit yasi ortalamalari sirasiyla (19.3+3.4 ve
22.8+3.7) idi ve iki grup arasinda istatistiksel
anlamli fark mevcutidi, (p<0.001).

HPV-DNA test sonugclari, HPV enfeksiyonu ile
iliskilendirilebilecek demografik, sosyo-kiltirel,
davranigsal ve Kklinik &zellikleri gibi risk
faktorleriyle univaryant analizin sonuglarina gore;
dogum kontrol hapi kullanimi (p=0.004), yas < 35
olmasi, erken < 20 vyasta koitus, sigara
aliskanhgi, seksuel gegisli hastalik dykusu, cinsel
partner sayisinin = 2 olmasi, genital kondilom
varligi veya 6ykisi (p<0.001) HPV pozitifligi ile
istatistiksel anlamli iligkili risk faktorleri olarak
tespit edildi. HPV (+) ve HPV (-) hastalar arasinda
parite sayisl, rahim i¢i ara¢ ve kondom kullanimi,
egitim duzeyi ve yerlesim yeri dagilimi agisindan
istatistiksel anlamli bir fark bulunmadi. (Tablo 1).

Tablo 1. Calisma gruplarinin sosyo-demografik ve
klinik 6zelliklere gére dagilimi ile HPV-DNA pozitif
olan hastalarile risk faktérleri arasindaki iligki

HPV-DNA Negatif HPV-DNA Pozitif 0Odds Oram P

Degiskenler (n=187) (n=78) (%95 Giiven Arahgi) Degeri
n % n %
Yas (yil)
=35 73 60.3 48 39.7 2.50 (1.45-4.29) <0.001
=35 114 79.2 30 20.8 REF
Parite
0 17 56.7 13 433 1.5(0.63 - 3.55) 0.356
1-2 119 753 39 24.7 0.64 (0.35-1.16) 0.144
>3 51 66.2 26 338 REF
ilk koit yast
=20 58 49.2 60 50.8 7.4 (4.02-13.66) <0.001
>20 129 87.8 18 122 REF
Sigara
gmeyen 133 85.3 23 14.7
igen 54 49.5 55 50.5 5.89(3.29 - 10.52) <0.001
OKS kullamimi
Var 56 59.6 38 404 22(1.3-38) 0.04
Yok 131 76,6 40 234 REF
Kondom kullamimi
Var 70 90,9 7 9.1
Yok 17 622 71 37.8 6.7 (2.64 - 13.93) <0,001
RiA kullanimi
Var 52 70,3 22 29.7 REF
Yok 135 70,7 56 293 0.98 (0.54 - 1.76) 0,948
Cinsel partner sayist
1 180 79.6 46 204 REF
2 7 219 25 78.1 13.97(5.7-34.32) <0.001
>3 0 0 7 100.0 o <0.001
Genital kondilom
Var 0 0 28 100,0 oo <0.001
Yok 187 789 50 211 REF
SGH oykiisii
Var 0 0 7 100.0 0 <0.001
Yok 187 72,5 71 275 REF
Egitim diizeyi
Ortaokul ve altt 58 75.3 19 247 0.77 (0.36 - 1.66) 0.506
Lise 89 67.9 42 32.1 1.11 (0.56 —2.18) 0.761
Universite 40 70.2 17 29.8 REF
Yerlesim yeri
Sehir merkezi 104 67.1 51 329 1.51(0.87 -2.6) 0.141
Kirsal alan 83 75.5 27 245 REF

120




Ertas ve ark.

Ertas et al.

OKS: Oral kontraseptif, RIA: Rahim ici arag, SGH: Seksiiel
gegcisli hastalik; HPV (+) ve (-) hastalar risk faktorleri yéniinden
univariate analiz, Ki-kare veya Fisher'in dogrulama testi ile
karsilastirildi. REF: HPV pozitifligi yoninden risk olmadigi
varsayilan grup.

HPV (+) ve HPV (-) kadinlar arasinda; yas
dagihmi agisindan anlamli fark mevcutdu; yasl <<
35 olanlar >35'lere gére HPV pozitifligi ydnunden
2.5 kat riske sahipti [OR:2.5, %95 glven araligr:
1.45-4.29; p<0.001]. ilk cinsel iligki yag! dagilimi
acisindan anlamli fark vardi, ilk cinsel iligki yagl <
20 olanlar >20'lere gére HPV (+)'ligi ydninden 7.4
kat riske sahipti [OR:7.4, %95 guven aralig::
4.02-13.66; p<0.001]. Dogum kontrol hapi
kullanimi, HPV (+)'ligini 2.2 kat artirmakta idi
[OR:2.2 %95 guven arahgi: 1.3-3.8; p=0.004]
HPV (+) ve HPV (-) kadinlar arasinda genital
kondilom varligi ve cinsel partner sayisinin =
2'nin Uzerinde olmasi gibi faktérler agisindan
anlamli fark tespit edildi, p<0.001. Fakat Odds
orani hesaplatilamadidi icin ©© gibi bir sonug
tespit edildi. Bunun i¢in odds orani yerine goreli
risk (relative risk) diizeyleri hesaplandi. Buna gére
HPV (+) olanlarda partner sayisinin iki veya daha
fazla olmasi, HPV (+)'ligini 4.9 kat artirmaktaydi
[OR:4.9 %95 guven araligi: 3.8-6.4]. Benzer
sekilde HPV (+) olanlarda genital sigil varhigi, HPV
(+)'igini 4.7 kat artirmakta idi [OR:4.7 %95 glven
arahgi: 3.7-6.1]. Calisma gruplarinin sosyo-
demografik ve klinik 6zelliklere gére dagihmi ile
HPV-DNA pozitif olan kadinlar ile risk faktérleri
arasindaki iligki Tablo 1'de g&sterilmistir.
Calismaya katilan 265 kadinin 78'inde (%29.4),
servikal preinvaziv lezyonlu 161 kadinin 73'de
(%45.4) ve normal servikal sitolojili 104 kadinin
5'inde (%4.8) HPV pozitif bulundu. Anormal sitoloji
gruplarinin HPV-DNA varligina gére dagilimi
Tablo 2'de gdsterilmistir.

Tablo 2. Anormal sitoloji gruplarinin HPV-DNA
varligina gére dagilhmi

Anormal HPV-DNA (-) HPV-DNA (+)
sitoloji n % n %
ASCUS 38 67.9 18 321
AGUS 4 66.7 2 333
LGSIL 41 52.6 37 474
HGSIL 5 23.8 16 76.2
Toplam 883 54.6 73 45.4

Toplam 161 anormal sitoloji sonuc¢lu kadinin
43'Unde (%26.7) dusuk ve orta riskli ve 29'unda
(%18) yuksek riskli HPV pozitif bulundu. ASCUS
tanili bir vakada tiplendirme yapilamadi. Toplam
104 normal sitolojili kadinin S'inde (%4.8) dusuk

riskli HPV tespit edildi. Bu grupta da bir olguda
HPV tip tayini yapilamadi. Yuksek riskli HPV
olarak en sik tip 16 tespit edildi. HPV tiplerinin
smear sonuglarina goére dagilimi Tablo 3'de
gOsterilmistir.

Tablo 3. HPV genotiplerinin servikal sitoloji
sonuglarina gére dagihmi

HPYV genotipleri ASCUS AGUS LGSIL HGSIL Normal
(n=56) (n=6) (n=78) (n=21) (n=104)

Tip 6 - - 2 - 2

Tip 11 10 1 27 - 2

Tip 16 5 1 7 12

Tip 18 - - - 2

Tip 31 1 - - 1

Tip 39 1 - 1 1

Tiplendirilemeyen 1 - - - 1
Total, Pozitif 18 2 37 16 5

Total, Negatif 38 4 41 5 99

Anormal servikal sitolojide yUksek-riskli HPV
orani %18 olarak tespit edildi. Toplam 21 HGSIL
tanilrkadinin 15'inde (%71.4) yiksek riskli HPV ve
1'inde (%4.7) orta riskli HPV; 78 LGSIL tanih
kadinin 7'sinde (%9) yiksek riskli HPV ve 30'unda
(%38.5) dustik ve orta riskli HPV; 56 ASCUS tanili
kadinin 6'sinda (%10.7) yuksek riskli HPV ve
11'inde (%19.6) dusuk ve orta riskli HPV; 6 AGUS
tanili kadininda 1'inde (%16) yuksek riskli, 1'inde
(%16) dustk riskli HPV tespit edildi. (Tablo 4)

Tablo 4. Sitoloji gruplarinin HPV genotip riski
yéninden dagilimi

HPV-DNA NORMAL ASCUS AGUS LGSIL HGSIL

n % n % n % n % n %,
Diisiik — Orta
skl HPV.DNA 4 85 11235 121 30 e38 1 2l
Yilksek riskli 0 0 6 207 1 34 7 241 15 518

HPV-DNA

Normal (n=1) ve ASCUS (n=1) sitolojili grupta tiplendirme
yapilamadi.

Anormal sitolojili kadinlarda, PCR ile HPV-DNA
pozitifligi tespit edilme riski 15.7 kat artmaktaydi.
HPV pozitifligi ile anormal sitoloji arasinda
istatistiksel anlamh iligki tespit edildi [OR:15.7
%95 guiven arahgi: 6.1-40.6; p<0.001], (Tablo 5).

Tablo 5. HPV-DNA varhdi ve sitoloji sonuglari
arasindaki risk analizi

HPV-DNA Normal Anormal Odds Oram P
sitoloji sitoloji (%95 Giiven Arahgr) Degeri
n % n %

HPV-DNA (+) 5 6.4 73 93.6 15.71 (6.08 — 40.6) <0.001

HPV-DNA (-) 99 518 92 482 REF
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ASCUS ve AGUS tanili kadinlarin %32.3'lnde,
LGSIL ve HGSIL tanih kadinlarin %53.5'inde ve
normal sitolojili kadinlarinda %4.8'inde HPV-DNA
pozitif olarak tespit edildi. Anormal sitolojik
sonuglar ile PCR'da HPV-DNA pozitifligi arasinda
istatistiksel anlamh iliski saptandi (p<0.001),
(Tablo 6).

Tablo 6. Sitolojik sonuglarin HPV-DNA varligina
gore karsilastiriimasi

Ni + +
HPV-DNA ormal ASCUS +AGUS LGSIL + HGSIL l_’ )
%o n %o n % Degeri
HPV-DNA (-) 99 952 42 67.7 46 46.5
HPV-DNA (+) 5 4.8 20 323 53 53.5 <0.001

Yuksek riskli HPV pozitif bulunan kadinlarin
tamaminda anormal sitoloji tespit edilirken, orta
ve disik riskli HPV pozitif bulunanlarin
%91.5'inde anormal sitoloji tespit edildi. HPV'nin
yuksek riskli olusu anormal sitoloji sikligini
artirmaktaidi (p=0.047), (Tablo 7)

Tablo 7. HPV-DNA genotip riskinin servikal sitoloji
bulgulariile olan iligkisi

Anormal Normal -
HPV-DNA " % a % P Degeri
Yiiksek riskli
HPV-DNA 29 100.0 0 0 0.047
Diisiik — Orta riskli
HPV-DNA 43 91.5 4 8.5

Normal (n=1) ve ASCUS (n=1) sitolojili grupta tiplendirme
yapilamadi.

TARTISMA

Avrupa ile Asya arasinda kdépri goérevi gbéren
Tarkiye'de tarihsel olarak invaziv serviks kanser
insidansi diguk olmasina ragmen,  serviks
kanseri Ulkemizde en sik gérilen kadin kanserleri
arasinda 9. siradadir (5). Kofaktorlerle etkilesimin
az olmasi ve suinnetli tek partnerle uzun dénemli
monogaminin yayginligi nedeniyle; siki
davranigsal cinsel 6zellikleri olan dindar Ulke
toplumlari servikal preinvaziv lezyon agisindan
dusuk riske sahiptirler. Fakat; gelismekte olan bu
Ulke toplumlarinda, serviks tarama
programlarinin yetersizligi serviks kanseri riskini
artiran temel unsurdur. Serviks kanserinin az
g6raldaga bu toplumlar Orta Dogu ve Asya'daki
Misliman Ulkeler iken; en fazla oldugu Ulkeler de
Orta-Latin Amerika, Hindistan, Afrika Sahralari ve
Uzak Dodu Ulkeleridir. Tarama programlarinin iyi
yapildigi Israil, Kanada, ABD, ingiltere'de serviks
kanserinin jinekolojik kanserler toplamindaki payi
%4.2-10.2 arasinda degismektedir (25,26).

iki meta-analizin ve genis serili caligmalarin
sonuglarina goére, dinyada kitalar arasi
degiskenliklere ragmen (Asya %8.7, Kuzey
Amerika %14.3, Avrupa %5.2) genel HPV
prevalansi normal sitolojide %10.4—14.4'dur (10-
13). Anormal sitolojide ise HPV prevalansi
29%-66% arasinda degismektedir (13-15).
Ulkemizde ise dusuk riskli kadinlarda HY 1l ve
PZR teknikleri ile yapilan hastane bazl g¢alisma
sonuglarina gére genel HPV prevalansi %2-%27
arasinda degismektedir (16-24). 2013 yilinda
yayimlanan ¢ok merkezli ve 6388 vaka igeren
Ulkemizin en genis serili galismasinin sonuglarina
gore; normal ve anormal sitolojide HPV pozitifligi
siraslyla %27 ve %57 olarak tespit edilmistir.
Kesitsel calismamizin anormal servikal
sitolojideki %45.4'lik HPV sikhigi gelismis batili
Ulkelerin oranlarina yakin olmasina ragmen,
normal sitolojideki %4.8'lik HPV sikhgi diger
Ulkelerden bildirilen oranlardan duguk tespit
edildi. Bu durum, ¢calismamizin diguk egitim ve
sosyo-kultirel seviyeli kadinlardan olusmasi,
PZR calisma panelinin 20 HPV genotipi ile sinirli
ve genis serili olmayan hastane kdkenli bir
¢alisma olmasi ile iligkili olabilir. Bunun yaninda,
PZR ile HPV analiz ydntemlerindeki teknolojik
gelismeler ve toplumlarin HPV risk faktorleri ile
olan etkilesim farkliliklari; ¢alismamizdaki HPV
prevalansindaki dusuklaga agiklayabilir.

HPV risk faktorlerini 16782 geng eriskinde analiz
eden, literatirin en genis serili (Patricia)
calismasina gore; sigara aligkanhg, ilk cinsel iligki
yasinin <15 olmasi, cinsel partner sayisinin
ylUksek olmasi, uzun dénem dogum kontrol hapi
kullanimi ve seksuel gegcisli hastalik dykusu ile
HPV enfeksiyonu arasinda istatistiksel anlamli
iliski oldugu gdsterilmistir (27). izmir'de yapilan ve
645 hasta iceren ¢calismada da sigara aligkanligt,
yiksek cinsel partner sayisi, seksitel gegcisli
hastalik 6ykUsu ve anormal sitoloji varligi ile HPV
enfeksiyonu arasinda anlamli direk iligski oldugu
bildirilmistir (28). Calisma sonuglarimiz da
literatlirl destekler nitelite olup; dogum kontrol
hap! kullanimi, yasin << 35, erken < 20 yasta
koitus, sigara aliskanhgi, seksuel gecisli hastalik
oykusl ve cinsel partner sayisinin = 2 olmasi,
genital kondilom varligi veya éykisu ve anormal
servikal sitoloji HPV pozitifligiyle iligkili en dnemli
risk faktorleri olarak tespit edildi.

Parite, cinsel partner sayisi ve kondom kullanimi
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ile HPV iligkisi tekrar gézden gecirilecek olursa;
parite agisindan bulgularimiz farkhydi;
istatistiksel anlamli olmasada hi¢ dogum
yapmayanlarda, U¢ ve Uzerinde dogum yapanlara
gére HPV (+) olma riski 1,5 kat artmaktaydi. Bu
sonucumuz; Finlandiya'da seksuel gegisli
enfeksiyonlarin dustuk prevalansli oldugu
toplumda yasayan 561 multipar kadinda servikal
intraepitelyal neoplazi riskini arastiran ¢caligsmanin
bulgulari ile benzerlik g&éstermektedir. Bu
¢alismada; ilk dogumunu 20 yas ve altinda yapip,
6zellikle ¢caligma sirasinda premenopozal yasta
olan kadinlarda CIN 3 riskinin arttigi fakat artmis
paritenin anlamli bir etkisinin olmadigi
gOsterilmistir (29).

Genital HPV enfeksiyonu igin en baskin risk
faktdéri hayat boyu sekslel partner sayisidir
(27,30-32). Hall ve ark. (31) partner sayisi
ortalamasi 6, Cox ve ark. (32) partner sayisi
ortalamasi 4.4 olan hasta gruplarinda HPV
pozitiflik oranlarini sirasiyla %44.3 ve %31 olarak
bildirmiglerdir. Calismamizda da cinsel partner
sayisi HPV pozitifligi riskini 14 kat ile en ¢ok
artiran risk faktérd idi. HGSIL tanili hastalarin
%50'sinin iki ve daha fazla partner ile iliski 6ykuisu
mevcutdu. Ek olarak ylksek riskli HPV tespit
edilen kadinlarin %69'nun, disuk-orta riskli HPV
tespit edilen kadinlarinda %30'unun iki ve daha
fazla partner sayisi mevcutdu ve sonuglarimiz
literatirt destekler nitelikteydi.

HPV ve HPV ile iligkili lezyonlar Uzerinde, virusun
klirensinde kondom kullaniminin faydali oldugu
gosterilmistir ve CIN 2-3 icin latex kondomun
koruyucu etkisi vardir (33). Tek partnerle uzun
dénemli monogami ve erkedin sinnetli olmasi
HPV enfeksiyon riskini azaltan en etkili korunma
stratejileridir (34). Calismamizda da kondomun
koruyucu etkisi oldugunu ve kondom kullanmanin
HPV pozitifligi riskini 6.7 kat azalttigini gésterdik.
Normal sitolojili kontrol grubumuzdaki diisutk riskli
HPV siklhigint ve vyiksek riskli HPV tespit
edilmemesini, bu grupta stnnetli tek parner ile
monogaminin yayginhgi ve risk faktorleri ile
etkilesimin az olmasi ile agiklayabiliriz.

Anormal servikal histopatoloji ciddiyeti arttikca
HPV sikhgr artmaktadir, dinya genelinde ve
Ulkemizde en sik goérilen yuksek riskli HPV tipi
16'dir. (17-21,35-38). Tirkiye'den yapilan
¢alismalarda, Onan ve ark. (35) n=47 servikal

intraepitelyal neoplazi (CIN) 1'de %4.2, n=27 CIN
2'de %14.8 ve n=20 CIN 3'de %45 oraninda HPV
pozitifligi ve ayrica CIN derecesi arttikga HPV
sikhginda artis oldugunu gdstermiglerdir. Yine
Ozcan ve ark. (20), Yuce ve ark. (21) anormal
sitolojinin ciddiyeti arttikga yuksek riskli HPV
prevalansininda belirgin olarak ylkseldigini ve
anormal servikal sitolojili vakalarda sirasiyla %19
ve %23 oraninda yiksek-riskli HPV pozitifligi
bildirmiglerdir. Calismamizda da pap smear
sonucu anormal sitoloji olan kadinlarda HPV
pozitifligi tespit edilme riski 15.71 kat artmaktaydi.
Ek olarak, anormal servikal sitolojide ytksek riskli
HPV oranimiz %18 ve en sik tespit edilen ylksek
riskli HPV de genotip 16 olarak tespit edildi.
Bulgularimiz giincel data ile uyumlu ve literattrQ
destekler nitelikte idi.

Hughes ve ark.'nin (37); ABD'de servikal
preinvaziv lezyonlu kadinlarda PZR teknigi ile
yaptiklari HPV-DNA c¢alismasinda 426 ASCUS
olgusunun %48.8'ini HPV (+), %29.1'ini ylksek
riskli HPV (+); LGSIL sitolojili 126 kadinin %88'ni
HPV (+), %48.4'GnU yuksek riskli HPV (+); 47
HGSIL sitolojili kadinin %91.4'4ni HPV (+),
%80.8'ini ylUksek riskli HPV (+) olarak tespit
etmiglerdir. Infantolino ve ark.'nin (38) italya'da
PZR ile yaptiklari benzer bir ¢alismada; 188
ASCUS olgusunun %74'Gni HPV (+), %59.6'sini
yiksek riskli HPV (+); 104 LGSIL sitolojili kadinin
%83.4'Unl HPV (+), %64.4'Gnu yUksek riskli HPV
(+); 22 HGSIL sitolojili kadinin %77.3'GnU ylksek
riskli HPV (+), dusuk riskli HPV'yi %0 olarak tespit
etmiglerdir. Ek olarak; Fait ve ark.'nin (39);
israil'lden HC |l testi kullanarak yaptiklari
¢alismada, 503 ASCUS ve LGSIL olgusunun
%?24.6'sinda yuksek riskli HPV ve %44 .3'de duslik
riskli HPV tespit etmislerdir. Yine Lee NW ve
ark.'nin (40); Kore'den yaptiklari calismada HC I
testiyle 118 ASCUS olgusunun %26.3'de ve 94
LGSIL sitolojili kadinin %63.8'de yiksek riskli
HPV tespit etmislerdir. ASCUS triaj grup ¢alisma
(ALTS) sonuglarina gore; sitolojik sonucu ASCUS
olan kadinlarda, calismanin yapildigi bdlgeye
gbre vyilksek ve orta riskli HPV bulunma
prevalansi %30 ile %60 arasinda degismektedir
(41,42).

HPV prevalansinin Avrupa'da az gérildagua
Slovenya'da Vrtacnik ve ark.'nin (43) yaptigi
calismada, 148 LGSIL sitolojili kadinin %25.6'da
yuksek riskli HPV (+)'ligi saptanmistir. Serviks
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kanserinin az goéruldigu Ulkemizde Polat ve
ark.'nin (19) ve Cilingir ve ark'nin (44) PZR ile
yaptiklari ¢calismalarda, ASCUS'da sirasiyla %22
ve %35; LGSIL'de sirasiyla %51 ve %51.9
oranlarinda HPV pozitifligi tespit edilmistir.
Calismamizda ise; ayni sitolojik tablonun HPV
pozitifligi oranlari %32.1 ve %47.4 seklinde tespit
edildi ve ayrica ASCUS ve LGSIL sitoloji sonuglu
grupta duguk-orta onkojenik HPV tipleri daha ¢ok
saptandi. Ozellikle ASCUS tanisi konulurken belli
tani kriterleri olmasina ragmen ayni klinikten iki
patologun ve farkli zamanlarda ayni patologun
degerlendirmeleri arasinda fark olabilecegi
belirtimektedir (45). ASCUS tanisi verilirken,
sitolojik taniy! yapan patolog kadar érnek alinan
toplulukda 6nem tasir. Bu baglamda,
calismamizdaki kadinlarin asemptomatik veya
servikal kanser yoninden dusuk riskli hasta
grubunda olmasi ve ayrica patolojik agidan yanlis
degerlendirme, ¢alisma grubumuzda tek sunnetli
es ile monogaminin yayginhgdi, PZR teknigi ile
analizi yapilan HPV panelindeki gelismeler,
ASCUS ve LGSIL sitolojili kadinlarin ortalama
yaslarinin sirasiyla 42.4 ve 37.1 olmasi gibi
faktorlerin, ASCUS ve LGSIL sitolojili hasta
grubumuzdaki toplam HPV prevalansinin
literatre gére daha az bulunmasini agiklayacak
nedenler olarak g&sterebiliriz.

HGSIL sitolojili kadinlarda HPV pozitifligi %71-
%93 (36-38,46) ve Uulkemizden vyapilan
calismalarda ayni tablo %60-77.7 (19,28,44)
arasinda degisen oranlarda bildirilmistir.
Calismamizda, HGSIL sitolojili kadinlarda HPV
orani %76.2 ve yuksek riskli HPV oranida %71.4
olarak tespit edildi. Bulgularimiz, kendi tlkemizin
ve diger dunya dlkelerinin verilerine benzer olup
literatirt destekler nitelikteydi.

SONUGC

Anormal servikal sitolojili Turk kadinlarinda HPV
prevalansi gelismis batili Ulkelerin oranlarina
yakin olmasina ragmen, ayni tablo normal
servikal sitolojide diger dinya Ulkelerinden
bildirilen oranlardan diusik gérinmektedir. Yagin
< 35, erken < 20 yasta koitus, sigara aliskanlidi,
sekslel gecisli hastalik dykusu ve cinsel partner
sayisinin = 2 olmasi, genital kondilom varligi
veya OykUsu ve anormal servikal sitoloji; HPV
pozitifligiyle iligkili en dnemli risk faktérleri olarak
tespit edildi.

HPV acgisindan dusik riske sahip bir toplulukta
yuratilen hastane koékenli kesitsel calisma
sonuglarimiz, dlkemizdeki HPV prevalansini tam
olarak yansitmamakla birlikte; HPV prevalansi
acisindan temel bilgiyi artirarak; ulusal servikal
kanser tarama programina katki yapabilir. Gergek
HPV sikligini gdstermesi ve asilama
programlarina 1sik tutmasi acgisindan toplum
kokenli ve genis serili prospektif calismalara
ihtiyagc vardir. Bununla birlikte; gelismekte olan
Ulkemizde HPV tarama testlerinin ve gelecekteki
asilama programlarinin bireysellestiriimesinde
HPV risk faktoérleri géz 6niinde tutulmalidir. Son
olarak; HPV tarama testi imkani olmayan
bolgelerde, anormal sitolojinin klinik yénetiminde
HPV risk faktorlerinin sorgulanmasinin faydali bir
yaklagim olacagi kanaatindeyiz.
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Virilizan Over Tiimorii

Virilizing Ovarian Tumor

OzZET

Nadir gorulen overin androjen salgilayan tumdrleri kigik
boyutlari nedeniyle tanisal gui¢lik olustururlar. Diyabet ile beraber
ortaya c¢ikan, ilerleyici hirsutizm etiyolojisi olarak steroid hucreli
over timoérl saptanan olgunun sunulmasi amaglanmistir. 66
yasinda postmenopozal hasta bir yil dnce baslayan ve tip Il
diyabete eslik eden hirsutizm yakinmasiyla basvurdu. Ferriman
Gallway skoru 22 olarak degerlendirildi. Jinekolojik
muayenesinde patoloji saptanmaz iken transvaginal
ultrasonografisinde sol over igerisine gdmuli 28*19 mm homojen
solid goérinumli kitle izlendi. Kitle bilgisayarli tomografi ile
dogrulanamadi. Serum testosteron diizeyleri 50pg/ml olup,
gonadotropin seviyeleri postmenapozal dénem ile uyumlu idi.
TUumér markerlari normal bulundu. Eksploratris laparotomi
yapildi, bilateral overler frozen section ile incelendi. Frozen
section sonucu benign olarak degerlendirilerek histerektomi ve
salpingoooferektomi uygulanan hastanin histopatolojik
sonucunda sol overde steroid hicreli timér saptandi.
Postoperatif ddnemde hormon sonuglari hizla normale dénen
hastanin hirsutizm yakinmasi da geriledi.

Anahtar sézciikler: Steroid hicreli timér; androjen salgilayan
tamor; hirsutizm; virilizm.

ABSTRACT

Androgen secreting ovarian tumors are rare and present
difficulties in diagnosis because of their small sizes. We aim to
present a case in which a steroid cell ovarian tumor was the
etiologic agent for hirsutism which began together with type Il
diabetes.

A 66 years old postmenopausal female presented to our
outpatient clinic with a history of hirsutism and type 2 diabetes
mellitus for one year. Her vaginal examination was normal and the
modified Ferriman Gallway score was 22. Transvaginal
ultrasound of the pelvis identified a 28X19 mm solid mass in the
left ovary. A computerized tomography scan of the upper and
lower abdomen showed no pelvic mass. Serum testosterone
values were elevated (50pg/ml). FSH and LH levels were all within
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the normal limits for postmenopausal women.
Also the tumor markers (AFP, CA 125, CA 19-9,
CA 15-3) were normal. The patient underwent
laparotomy. Frozen-section of the left ovary
revealed a benign tumor and the patient
underwent total abdominal hysterectomy with
bilateral salpingooophorectomy. . Post-operative
serum testosterone level returned into normal
limits and her hirsutism regressed.

Key Words: Steroid cell tumor; androgen
secreting tumor; hirsutism, virilizm.

INTRODUCTION

Steroid cell tumors of the ovary are rare sex cord
neoplasms that account for less than 0.1% of all
ovarian tumors. They originate from steriod
hormone secreting cells and are subclassified as
stromal luteomas, leydig cell tumors, steroid cell
tumors and not otherwise specified (1). Leydig cell
tumors represent 20% of all steroid cell tumors,
occur predominantly in postmenopausal women.
The mean age at diagnosis is 58 (2). Steroid cell
tumors produce steroid hormones particularly
testosterone. Acute onset hirsutism/virilizm is the
most frequent symptoms found in 56-77% of
cases (3). They are usually small (<4cm),
unilateral (95%), benign and cured by surgery (4).

Our purpose of the presentation was to draw
attention to the difficulties in the diagnosis of these
rare tumors.

CASE

A 66-year-old, G4P3 postmenopausal women
presented with acute onset hirsutism and type |l
diabetes. Her medical history revealed just a
former subtotal thyroidectomy and she was still
taken thyroid replacement. On physical
examination, her body mass index (BMI) was 27
kg/m? (weight 72, height 163cm), the pulse was
82/min, and the blood pressure was 130/70
mmHg. Her modified Ferriman Gallwey score was
22 and the genital organs were found to be
atrophic, consistent with postmenopausal period.
Abdominal as well as vaginal ultrasonography
showed normal findings on the pelvis and upper
abdomen. No signs for surrenal or ovarian tumors
were visible. Free and total testosterone levels
were elevated, 15.64 pg/mL (normal range: O-
4.18), and 198.53 ng/dL (normal range: 14-76)
respectively. All other hormone levels (Follicle
stimulating hormone, luteinizing hormone,

dehydroepiandrosterone sulphate, prolactin,
thyroid stimulating hormone, cortisol, and growth
hormone) levels were found to be in normal
ranges.

Because we found no sign of ovarian or surrenal
tumors, the patient was referred to the
endocrinology department. Further tests like
ACTH stimulation etc showed no pathological
results and the patient were treated just for her
diabetes. After six months, the patient presented
again with worsening hirsutism. Her modified
Ferriman Gallwey score has risen to 22 and
clitoromegaly was added to her findings. The
genital atrophy was found to be reversed. At this
second examination her free and total
testosterone levels were found to be elevated
more sharply, 50.44 pg/mL and 649.56 ng/dL,
respectively. Serum luteinizing hormone (LH:7.7
mlU/ml), follicle stimulating hormone (FSH:27.3
mlIU/ml) and estradiol (44.16 pg/ml) levels were in
normal ranges for postmenopausal women. Also
her hemoglobin and hematocrit values were found
to be in the upper limits of normal. Her tumor
markers (AFP, CEA, CA19-9, CA12-5and CA 15-
3)were alsoin normal ranges as well as her serum
glucose and liver and renal functions. At this
second evaluation we noticed a 28x19 millimeter
isoechoic mass in left ovary by vaginal
sonography. The computerized tomography scan
on the same day didn't report any adnexal mass.
At laparotomy, the left ovary was slightly enlarged.
The cut-section of the specimen showed a well-
circumscribed white-yellow solid mass measuring
2 cm in diameter in the left ovarian stroma. The
right ovary and uterus were grossly normal. The
mass in the left ovary was reported to be benign by
Frozen-section examination. Total abdominal
hysterectomy and bilateral salpingo-
oophorectomy were performed. The
histopathological examination reported a steroid
celltumorin the left ovary.

Microscopically, the tumor of the cells were large
and round or polygonal with abundant granular
cytoplasm (Figure 1,2). No cellular atypia was
found. Immunohistochemical study showed the
tumor cells to be positive for inhibin, calretinin,
vimentin, and CK AE1-AES3, but was negative CK
7-8 antibodies (Figure 3). The rest of the surgical
specimen (the uterus, fallopian tubes, right ovary)
were normal.

128




Bezircioglu ve ark.

Bezircioglu et al.

Figure 1. The tumor well demarcated from ovarian tissue
(Hemotoxylin x44)

Figure 2. Large polyhedral cells with vacuolated/eosinophilic
cytoplasm and large nucleus (Hemotoxylin x440)

Figure 3. Immunohistochemistry of the tumor cells showed
positivity forinhibin. (Inhibin x 440)

The patient's postoperative course was
uneventful. The pre-operative elevated androgen
levels normalized following surgery. Six months

after surgery, the patient was asymptomatic, and
her clinical signs of virilizm were reduced
markedly. Table 1 shows endocrine and
laboratory parameters at the time of initial, second
referral and sixth month after the operation.

Table 1. The laboratory values of the case at first,
preoperative and postoperative periods.

First Preoperative Postoperative

6th month
Haemoglobine (g/dL) 16.2 16.3 14.3
Haematocrit (%) 452 49.4 39.9
Erythrocyt count (M/uL) 4.96 5.27 4.42
FSH (mIU/mL) 36.95 27.3 57.1
LH (mIU/mL) 18.27 7.7 36.2
Estradiol (pg/mL) 19.7 44.16 11.8
Free-testosteron (pg/mL) 15.64 50.44 0.94
Total testosterone (ng/dL) 198.53 649.56 14.2
DHEAS (ug/dL) 75.9 112.41

DISCUSSION

We present a case of a postmenopausal woman
with a virilizing steroid cell tumor. The majority of
steroid cell tumors have a benign behavior. More
than 7 cm in diameter, more than 2 mitoses per 10
high-power fields, grade 2 or 3 nuclear atypia,
hemorrhage, and necrosis are described as
malignancy criteria in these tumors (5). There
were no hemorrhage, necrosis, and nuclear
pleomorphism, additionally; the tumor was 2 cmin
diameter in the presented case. These tumors are
managed according to histological
characteristics, patient's age, and fertility desire.
We performed hysterectomy because of the
postmenopausal status and preferences of our
patient.

Steroid cells tumor consist of round to polyhedral
cells with vacuolated and eosinophilic granular
cytoplasm (6). Histological features of steroid
cells tumor is similar and may closely resemble
other primer and metastatic ovarian tumors with
clear or eosinophilic cells. Immunohistochemical
studies are recommended for differential
diagnosis. Immunohistochemically, the tumor
cells show positivity for keratin, inhibin, vimentine,
and negativity for calretinin, desmin, actin, and
CK7 (7,8). The histopathological and
immunohistochemical features of the presented
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tumor were interpreted as a steroid cell tumor of
the ovary.

The patients with androgen secreting tumors of
the ovary show elevated testosterone levels, and
normal or mildly elevated dehydroepi-
andresterone levels (6). In the presented case,
testosterone level is elevated, but the
dehydroepiandresterone level is in normal range.

The elevated androgen levels can stimulate
erythropoesis in the bone marrow (6). Patients
who have androgen secreting tumors may have
elevated haematocrit levels. The elevated
haematocrit levels of our case dropped after the
operation, which suggest the effect of androgen.
The diagnosis of these rare tumors can be difficult
especially in the case of a small nonpalpable
ovarian tumor. In our case, firstly, the tumor
wasn't showed by vaginal ultrasonography. Six
month later, transvaginal ultrasonography
revealed a small well-defined isoechoic lesion,
which was clinically nonpalpable, in the left ovary,
and wasn't confirmed by computerized
tomography scan findings. Our patient underwent
hysterectomy with bilateral salpingo-
oophorectomy. We made the final diagnosis of a
rare ovarian steroid cell tumor by
histopathological examination of the surgically
resected material.

We report this case for its rarity and to draw
attention to the diagnostic difficulties.
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Penetran Travmali Olguda Onemli Bir Komplikasyon:
Peroperatif Miyokard Infarktiisiine Yaklasim

An Important Complication in
A Case With Penetrating Trauma:
Approach to Peri Operative Myocardial Infarction

OZET

Acil kalp disi cerrahilerde, hastada gelisen peroperatif miyokard
infarktiisi (Mi) énemli bir mortalite ve morbidite nedenidir. Bu
nedenle acil kalp disi cerrahi gegiren hastalarda erken
reperfiizyonun saglanmasi kritik Snem arzeder.

Elli iki yasinda erkek hasta sol el bileginde kesici alet ile penetran
travmaya bagl kanama ve fonksiyon kaybi ile acil servisimize
basvurdu. Hastanin 6zge¢misinde sigara icimi, hipertansiyon ve
koroner arter hastaliyi nedeniyle sag koroner arterde (RCA)
peruktan transluminal koroner anjioplasti (PTKA) uygulamasi
mevcuttu. Siddetli agri tarifleyen ve aktif kanamasi olan hasta acil
operasyona alindi. Preoperatif dénemde kardiyovaskler risk
faktorlerini kontrol etmek amacli medikal tedavisi dizenlendi.
Hastanin peroperatif dénem mondrizasyonunda DIl ve aVF
derivasyonunda ST elevasyonu saptandi. Postoperatif ddbnemde
cekilen 12 derivasyonlu elektrokardiyografide (EKG) akut inferior
Mi saptanmasi (zerine hasta ameliyathaneden direkt acil
kardiyak kateter laboratuvarimiza alindi. RCA'da akut margin dal
sonrasi total okliizyon saptandi ve hastaya basarili primer RCA
PTKAislemiuygulandi.

Anahtar Kelimeler: Acil tedavi, miyokard infarktisd,
monitdrizasyon, intraoperatif

SUMMARY

Perioperative myocardial infarction (MI) in patients undergoing
emergency non-cardiac surgery is an important cause of mortality
and morbidity. For this reason, early reperfusion in patients
undergoing emergency non-cardiac surgery is critically important.
A 52-year-old male patient with a penetrating stab wound on the
left wrist was admitted to our emergency department with
bleeding and loss of function. The patient had a history of
smoking, arterial hypertension, and right coronary artery (RCA)
percutaneous coronary transluminal angioplasty (PTCA). The
patient with severe pain and active bleeding underwent urgent
surgical operation. In the perioperative period, the cardiovascular
risk factors were controlled with medical treatment. Additionally,
in the perioperative period, the patient had ST-segment elevations
in leads DIl and aVF. The 12-leadelectrocardiogram
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(ECG),obtained in the postoperative period,
revealed an acute inferior Ml and the patient was
taken directly to the urgent cardiac catheterization
laboratory from the operating room. The coronary
angiography revealed that the RCA was occluded
at the origin after acute margin branch and
primary RCAPTCAwas performed successfully.

Key Words: Emergency treatment, myocardial
infarction, monitoring, intraoperative

GiRiS

Acil kalp digi cerrahi durumlarinda hastaya veya
cerrahiye 06zel faktdrler izlenecek stratejiyi
belirlemekte ve ekstra kardiyak testlere veya
tedaviye olanak vermeyebilmektedir. Bu tir
durumlarda perioperatif medikal tedavi, kardiyak
olaylarin takibi ve kronik kardiyovaskuler medikal
tedaviye devam edilmelidir (1).

Her operasyon bir stres yaniti dogurur. Bu yanit
tasikardi ve hipertansiyonu tetikleyebilir.
Perioperatif periyotta sivi degisimi, cerrahi strese
eklenir. Bu stres, miyokardin oksijen ihtiyacini
artinir. Cerrahi ayrica, protrombotik ve fibrinolitik
faktérler arasindaki dengede de birtakim
degisikliklere neden olur. Bunun sonucunda da
hiperkoagtlabilite ve muhtemel koroner tromboz
meydana gelebilir (1).

Cerrahi stres ve anestezi stresi, miyokardin
oksijen ihtiyaci ve temini arasindaki dengesizlik
sonucunda iskemiyi tetikleyebilir. Hastanin
6zelliklerine ve cerrahinin tirine goére belirlenen
6zel risk azaltma stratejilerinin yani sira,
preoperatif degerlendirme de tim
kardiyovaskuler risk faktorlerini kontrol etmek ve
optimize etmek icin bir olanak saglar. Cerrahi
plana gerekli bu dizenlemeler dahil edilmelidir(1).
Bu yazida acil kalp disi cerrahi sirasinda
peroperatif ~ Mi gibi énemli bir mortalite ve
morbiditenin dénlenmesinde preoperatif
degerlendirme, peroperatif dnlemler ve
postoperatif erken etkin midahalenin énemini
tartismayi amacladik.

OLGU SUNUMU

Elli iki yasinda erkek hasta sol el bilegi
seviyesinde kesici alet ile penetran travmaya
bagh kanama ve elde hareket kaybi ile acil
servisimize bagvurdu. Ozgecmisinde sigara
iciciligi, hipertansiyon ve koroner arter hastaligi

nedeniyle RCA PTKA uygulamasi mevcuttu.
Duzenliilag kullanimi olan hastamizda ulnar arter
kesisine bagli aktif kanama , ulnar sinir ve flexér
tendon kesisine bagli elde motor ve duyu kaybi
mevcuttu. Hastanin acil servis bagvurusunda kan
basinci 100/60 mmHg, nabzi 105/dk preoperatif
laboratuvar degerleri ve kardiak biyomarkerlari
normal sinirlar iginde idi. EKG normal sinus
ritminde idi. Bes yil 6nce PTKA &ykusu bulunan
hastada peroperatif olasi kardiyak olaylarin takibi
icin monitérizasyon ile degisik derivasyonlarda
EKG izlemi, invazif kan basinci takibi saglandi.

Hastaya genel anestezi uygulandiktan sonra
kanama kontrol altina alindi. Bolus 80U/kg
heparin yapildiktan sonra ulnar arter, ulnar sinir ve
5 adet flexér grubu tendon onarildi. Hastada
peroperatif  yaklasik 20. dk icinde
monitérizasyonunda DIl ve aVF
derivasyonlarinda ST elevasyonu gelismesi
Uzerine postoperatif extibe edilen hastaya
postoperatif =~ 12 derivasyonlu EKG cekildi.
Peroperatif kardiyak biyomarkerlarda artis olmasi
(Tablo 1) ve EKG'de akut inferior Ml saptanmasi
Uzerine kardiyoloji ile temasa gecilerek
postoperatif yaklasik 50. dakikada hastanin
stabilizasyonu saglandiktan sonra
ameliyathaneden direkt kardiyak kateter
laboratuvarina transferi saglandi. Burada yapilan
acil koroner anjiografide RCA'da akut marjin dal
sonrasi total oklizyon saptandi (Resim 1).
Hastaya basarili primer RCA PTKA uygulandi
(Resim 2).

Resim 1.RCA'da akut margin dal sonrasi total okltizyon
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Resim 2.RCA'da PTKAsonrasi tam agiklik

Anijiografi sonrasi koroner yogun bakim izlemine
alinan hastanin postoperatif takipleri problemsiz
seyretti. Hasta postoperatif 3. giinde sifa ile
taburcu edildi.

TARTISMA

Perioperatif kardiyak komplikasyon riskini
azaltmay! amagclayan etkili stratejiler arasinda
hastanin cerrahi girisim 6ncesinde tibbi dykisu
g6z o6nunde bulundurularak yapilan kardiyak
degerlendirme de olmalidir. Preoperatif kardiyak
degerlendirmenin kapsami, hastanin saglik
durumuna ve cerrahi gerektiren durumlarin
aciliyetine baglidir. Acil cerrahi gerekli gérulirse,
degerlendirme zorunlu olarak sinirlandiriimalidir.
Bununla birlikte bir¢ok klinik tablo icin, cerrahinin
6zelliklerine ve turtne ve gerekli oldugu takdirde
istirahat EKG, laboratuvar o&lgimleri ve non-
invaziv (stres) test sonuglarina dayanan kardiyak
risk degerlendirmesi ile daha kapsaml ve
sistematik bir yaklasim izlenir (1). Hastamizda
koroner arter hastaligi ve PTKA 6ykisu mevcuttu
ve acil yapilan preoperatif kardiyak
degerlendirmede patoloji saptanmadi. EKG ve
kardiyak biyomarkerlar normal idi.

Kalp disi cerrahi islemlerin ardindan gelisen
kardiyak komplikasyonlar, yalnizca spesifik risk
faktorlerine bagh degil, ayni zamanda cerrahinin
turd ve cerrahinin yapildigi kosullar ile de iligkilidir
(2). Kardiyak riski etkileyen cerrahi faktérler, viicut
Isisindaki dedgisiklikler, kan kaybi ve sivi
degisikliklerinin yani sira islemin aciliyetine,
derecesine, tiiriine ve suresine baglidir (3). Kalp
dis1 major cerrahi, % 0.5-1.5 kardiyak 6lim ve %
2-3.5 major kardiyak komplikasyon insidansi ile
iliskilidir (1). Ancak vaskuler cerrahi planlanan

yiksek riskli hasta grubunda perioperatif Mi
insidansi %34'lere varabilir, ayrica perioperatif
dénemde gegcirilen Mi ciddi morbiditeye ve
hastanede kalis slresinin uzamasina neden olur;
bu hastalarda mortalite de %25-40 olarak
bildiriimektedir (4).

Kardiyak risk agisindan, cerrahi girisimler, <%1,
%1-5 ve >%5 tahmini 30 glnluk kardiyak olay
oranlari ile (kardiyak 8lim ve Mi) sirasiyla diisiik
risk, orta risk ve ylUksek risk olmak tzere U¢ gruba
ayrilabilir. Yaklagik bir tahmin olmasina karsin, bu
risk katmani kardiyak degerlendirme, ilag tedavisi
ve kardiyak olaylarin risk degerlendirmesi
ihtiyacinin iyi bir gdstergesidir. Yiksek risk grubu,
major vaskiler girisimlerden olusur. Orta risk
grubunda risk, spesifik islemin derecesine,
suresine, yerine, kan kaybina ve sivi degisimine
baghdir. Dusuk risk grubunda ise hastaya 6zgu
gUclu risk faktorleri mevcut degilse, kardiyak risk
g6z ardi edilir. Akut ekstremite iskemisi gibi ¢ok
acil olmasa da acil yapiimasi gereken tedavi
edilmemis cerrahi durumlarda, altta yatan
hastaligin morbidite ve mortalitesi girisime bagli
potansiyel kardiyak riskten daha 6nemlidir (1).
Hastamizda acil periferik vaskdler cerrahi girisim
gerekmesi nedeniyle kardiyak risk agisindan
yuksek risk grubuna girmekteydi.

intraoperatif siiregte EKG tek basina iskeminin
belirlenmesinde vyeterli degildir. Ozellikle,
konvansiyonel gorsel EKG, gegici ST segment
degisikliklerini dogru bir sekilde
belirleyememektedir (5). Perioperatif (g
derivasyon (ll, V4 ve V5) birlikte kullanildiginda
miyokard infarktisinin saptanmasinda
duyarlihk %96 civarindadir (6). Hastamizin
peroperatif izleminde ise DI, aVF
derivasyonlarinda ST elevasyonu saptandi.
Postoperatif 12 derivasyonlu EKG'de inferior Mi
saptandi (DI, Dlll ve aVF derivasyonlarinda ST
elevasyonu, Resim 3).

Resim 3. Akut inferior MI( DII, DIll ve aVFderivasyonalarinda
ST elevasyonu)
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Kardiyak troponinler T ve | (cTnT ve cTnl), Mi
tanisinda diger biyobelirteglere gbére duyarliligi
ve 0zgulliga daha fazladir (7). Hastamizda ise
preoperatif kardiyak biyomarkerlar normal iken
peroperatif dénemde alinan kardiyak
biyomarkerlarda anlamli diizeyde artis saptandi
(Tablo 1).

Tablo 1. Kardiyak biyomarkerlar

Troponin I (ng/ml) | CK-MB (ng/ml) AST (U/L)
Preoperatif 0 1.3 24
Peroperatif 23 115 87
Postoperatif 1. giin
(PTKZ sonrasj 7 129 103
Postoperatif 3. giin | 8 28 36

Gincel kilavuzlar hastane 6ncesi naklin 30
dakikadan az, hastane kapisindan PKG yapilan
zamana kadar gegen siirenin (kapi-balon suresi)
90 dakikadan az olmasini  &nermektedir (8).
Hastamizda peroperatif Mi gelismesi Uzerine
peroperatif kardiyak kateter laboratuvari ile
iletisime gecilerek hastanin transferinin
hizlandirilmasi saglandi. Hastamizda ise
peroperatif EKG degisikliginin saptanmasindan
hastanin kardiyak kateter laboratuvarina transfer
siresi yani ameliyathane-anjio stiresi ortalama 30
dakikanin altindaidi.

Sonug olarak koroner arter hastaligi tespit edilmis
veya revaskullarizasyon islemi uygulanmig bir
hastada acil kalp disi cerrahi ihtiyaci ortaya ¢iktigi
zaman, bu hastalara uygulanacak yaklagsimda;
preoperatif degerlendirme ile Mi agisindan rikli
hasta gruplarina 6nleyici stratejileri uygulamak,
peroperatif siki monitérizasyon ile olasi Mi
saptayici bulgulari gdézlemlemek ve postoperatif
dénemde revaskularizasyon igin en kisa surede
hastalarin kardiyak kateter laboratuvarina
transferini saglamak amaclanmalidir.
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Hipertansiyon, Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi,
Atriyal Fibrilasyonu Olan ve Sigara Icen Bir Hastada
Tekrarlayan Ust Ekstremite Tromboembolizmi

Recurrent Upper Extremity Chronic Thromboembolism
in A Smoking Patient With Hypertension, Chronic Obstructive
Pulmonary Disease, and Atrial Fibrillation

OzZET

Cerrahi tedavi gerektiren Ust ekstremite arteriyel
tromboembolizmi olan hastalar daha yashdir ve daha fazla eslik
eden risk faktdrlerine sahiptir. Ekstremitelerin arteriyel
tromboembolizmi etkilenmis ekstremitede ciddi ekstremite iskemi
olusturabildigi gibi vital organlardada disfonksiyona neden olabilir.
Biz sag Ust ekstremitesinde tekrarlayan tromboembolizmi olan bir
hastayi sunduk.

Anahtar Kelimeler: Ust ekstremite, arter, tromboembolizim, greft
bypas.

ABSTRACT

The patients having upper extremity arterial thromboembolism
requiring surgical treatment are elderly and have a wide range of
comorbitidies. Arterial thromboembolism of extremities can cause
dysfunction of the vital organs as well as severe ischemia of the
affected extremity. We presented a patient having right upper
extremity recurent thromboembolism.

Key Words: Upper extremity, artery, thromboembolism, bypass
graft.

OLGU SUNUMU

74 yasinda bir erkek hasta hastanemiz acil servisine sag Ust
ekstremitede 7 gindir devam eden agri, solukluk, sodukluk
nedeniyle basvurdu. Hasta aspirin (asetilsalisilik asit) 150 mg
tablet ve trental (pentoksifilin) tablet kullanmakta idi. iki ay énce
ayni kolda akut iskemi nedeniyle Fogarty kateteri ile embolektomi
yapiimisti. Hastada hipertansiyon, kronik obstriktif akciger
hastaligi vardi. Kalp ritmi aritmikti ve EKG'de atrial fibrilasyon
bulgusu vardi. Sag Ust ekstremite nabizlari elle alinamadi. Ayrica
el Doppleri ile de nabizlar negatifti. Ameliyat dncesi gekilen
arteriografide aksiller arter total olarak tikal idi (Fotograf 1).
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Fotograf 1: Ameliyat 6ncesi sag Ust ektremite arterlerinin
arteriografik gériunimd.

Hasta genel anestezi altinda ameliyata alindi ve 6
mm PTFE greftile sag subklavyan ve brakial arter
arasinda bypas yapildi. Hastanin safen veni greft
olarak uygun olmadigindan kullaniimadi.
Ameliyat sonrasi sad brakial, radial ve unlar
nabizlar elle mevcut idi. Ameliyat sonrasi ¢ekilen
arteriografide sag Ust ektremite arterleri agik idi
(Fotograf 2). Dusuk molekdl agirlikli heparin
ameliyat sonrasi trombozu 6nlemek icin verildi.
Hasta ameliyat sonrasi 6. ginde Warfarin ve
antitrombositilaglar verilerek taburcu edildi.

Fotograf 2: Subklavyan ve brakial arterler arasinda yapilan
greft bypas sonrasi ¢ekilen arteriografi.

TARTISMA

Cerrahi olarak bypas gereken Ust ekstremite
arteriyel tikanikhiklari vaskuler cerrahi
ameliyatlarinin %4'Gnu olusturur (1,2).

Ust ekstremite arteriyel tromboemboliziminde
kardiyak nedenler, travma, kollajen vaskuler
hastaliklar, burger hastalidi, heparinle ilgili
trombositopeni ve trombofili rol oynayan
etkenlerdir (3,4).

Yapilan bir ¢galismada kardiyak nedenler, kronik
obstruktif akciger hastalidi, sigara igimi, daha
onceki arteriyel tromboz ve emboli cerrahi olarak
arteriyel greft bypas gereken hastalarda etken
faktorler olarak belirtiimektedir. (5).

Diger bir calisma Ust ekstremitesinde arteriyel
greft bypas gereken hastalarda aterosklerozun
en sik etken oldugunu goésterilmektedir (6).

Bizim hastamizda hipertansiyon, kronik obstruktif
akciger hastaligi, atriyal fibrilasyon vardi ve daha
6nce ayni kolda akut arteriyel tromboz nedeniyle
embolektomi yapilmisti. Hastamizda sag Ust
ekstremite aksiller ve brakial arterde belirgin
aterosklerotik degisiklik yoktu.

Ust ekstremite akut arteriyel tikaniklik igin tedavi
ybntemleri tromboembolektomi, tromboliz,
perkitan transluminal anjioplasti ve greftile bypas
ameliyatidir (7,8).

Hastamizda sag Ust ekstremite aksiller arterinde
tekrarlayan tromboemboli meydana geldiginden
ve kronik oklizyon oldugundan bypas greft
ameliyati yapildi.

Yapilan calismalarda atrial fibrilasyonu olan
hastalarda ameliyat sonrasi ve takipte Warfarin
verilmesinin  6lim ve strok goérilme oranini
azalttigi belirtiimektedir (9,10).

Hastamizda risk faktorleri fazla idi. Hastada
atriyal fibrilasyon (AF) oldugundan ve ayrica
sentetik PTFE greft kullanildigindan Warfarin ve
antitrombositer ilaglar verilerek taburcu edildi.
Hastada postoperatif ve kisa dénem takipte
herhangi bir komplikasyon gértlmedi.
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SONUC

Ust ekstremitelerin tromboembolik iskemik
arteriyel hastaliklarinda bypas greft ameliyati
emin ve etkili bir tedavi yéntemidir.
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Ag1z Tabaninda Ranula

Ranula of Floor of Mouth

OZET

Ranula, agiz tabaninda mavi refle veren sublingual gland kaynakl
mukosel benzeri kistik lezyonlardir. Ondokuzuncu yuzyil
sonlarinda Suzanne ve von Hippelranula'nin sublingual bez ile
iliskisini ortaya koyuncaya kadar patofizyolojisi net olarak
bilinmiyordu. Bu iliski ortaya konduktan sonra sublingual bezin
rezeksiyonu dnerilmeye baslanmistir.Ranula, basit (intraoral) ve
plunging (servikal) olmak Uzere iki grupta siniflandirilabilir. Basit
tip daha sik gérulmektedir. Bu yazida sik karsilasilmayan bir
ranula olgusu sunulmus ve literatir gcergcevesinde tartisiimistir.

Anahtar Sozciikler: Ranula, Agiz tabani, Kist

SUMMARY

Ranula saremucocele-like cystic lesions that have blue reflection
at floor of the mouth and sourced from sublingual gland. The
exactorigin of the ranula was unknown until toward the end of the
nineteenth century,when Suzanne and von Hippel concluded that
the ranula arose from the subling ual gland, and recommended
removal of the sublingual gland and ranula. As a result of these
discussions are being proposed in the sublingual gland resection.
Ranula can be classified into two groups, simple(intra oral) and
the plunging (cervical) type. Simple ranula is muchmore common
than plunging type. Iin thisarticle, we present a rare case of ranula
and discussed by literature.

Key Words: Ranula, Floor of mouth, Cyst

GIRIS

Ranula, agiz tabaninda mavi refle veren sublingual gland kaynakl
mukosel benzeri kistik lezyonlardir (1). Kurbaga gibi ses
cikarmaya sebep olabildigi ve gérinim olarak kurbaga karnina
veya hava kesesine benzetildidi igin “ranula” olarak terminolojide
yer almistir. Ondokuzuncu ylzyll sonlarinda Suzanne ve
vonHippelranula'nin sublingual bez ile iligkisini ortaya koyuncaya
kadar patofizyolojisi net olarak bilinmiyordu. Bu iligki ortaya
konduktan sonra sublingual bezin rezeksiyonu 6neriimeye
baslanmistir. Morestinmilohyoid kasin ikiye bélmesi sebebiyle
plunging ranulanin ortaya ¢iktigini kesfetmistir(2).Genelde 2-3.
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Dekatlarda ortaya cikar ve kadinlarda daha sik
goralur. Obstriksiyon, travma ve konjenital
anomalilerin ranulaya sebep olabilecegi
disinitlmektedir. On yas altinda gérildugine dair
birka¢ bildiri de mevcuttur ve 1 yasina kadar da
bildiriimistir, bu sebeple konjenital olabilecegi de
tartisiimaktadir(3-6).

Ranula, basit (intraoral) ve plunging (servikal)
olmak Uzere iki grupta siniflandirilabilir. Basit tip
daha sik goériulmektedir. Ranula,hastalarin
%45'inde agizda, %34'Unde hem agdizhem de
boyunda, %21'inde ise yalnizca boyunda kitle
seklinde goérulur. Agiz tabaninda sinirli, mavi refle
veren, ince bir epitel ile 6rtlll kistik bir kitle olarak
kendini bellieder. Plunging ranula'da ise boyunda
yumusak kitle seklinde bulgu verir (4, 10).Ranula
tedavisinde marsupyalizasyon, kist eksizyonu,
kistin sublingual bez ile birlikte eksizyonu ve
skleroterapi 6nerilebilen tedavi segenekleridir (1-
20).

Bu yazida sik karsilasiimayan ve tedavisi
konusunda tartismalarin devam ettigi bir ranula
olgusu sunulmus ve literatir c¢ergevesinde
tartisiimistir.

OLGU

On dokuz yasinda bayan hasta, 2 aydir dilalti sol
tarafta mavirefle veren, agrisiz, kistik kitle sikayeti
ile hastanemiz kulak burun bogaz poliklinigine
basvurdu. Muayenede agiz tabani sol tarafta
solda sinirli 3x3 cm ¢apli yumusak, mavi refle ve
fluktuasyon veren kitle saptandi (Resim 1),
hastanin diger sistem muayeneleri dogaldi.
Hastanin ek sikayeti olmadigi icin ek tetkik
yapilmasi gerekliligi dustnidlmedi. Tedavi
amaciyla intraoral yolla kistin sublingual bez ile
birlikte total rezeksiyonu planlandi ve genel
anestezi altinda operasyon yapildi. Spesmenler
patolojik inceleme acgisindan patoloji
laboratuarina goénderildi. Spesmenin patolojik
incelemesi sonucunda retansiyon kisti ve mukus
ekstravazasyonu tanisi konuldu. Hastanin
ameliyat sonrasi 6. ay kontrolinde herhangi bir
sikayeti olmadigi ve insizyon yerinin tamamen
iyilesmis oldugu izlendi (Resim 5).

Resim 5: Hastanin postoperatif 6.ay goérintusi

CERRAHI TEKNIK

Genel anestezi altinda lidokain ve adrenalin
iceren lokal anestezik madde infiltrasyonu sonrasi
sol tarafta kistin ortasindan gegen transvers kesi
yapildi ve kist igerigi bosaltildi. Kist kiint ve keskin
disseksiyonlarla ¢evre dokulardan
serbestlestirildi ve sol submandibiler gland
Wharton kanali ile sol lingual sinir taninarak
korundu (Resim 2). Sol sublingual gland kist ile
birlikte disseksiyona katildi ve birlikte eksize
edildi. Kavitede hemostaz saglandi (Resim 3).
Medialde insizyon kenarlari 4/0 vicryl materyalle
sutlre edildikten sonra kalan kisimlar sekonder
iyilesmeye birakildi (Resim 4).
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Resim 2: Cerrahi kist sublingualgland ile birlikte cevre
dokulardan serbestlestirilirken, Siyah ok: Wharton kanall,
Beyaz ok: Lingual sinir

Resim 4: Kapatma sonrasi son hali.

TARTISMA

Ranula tedavisinde bircok cerrahi teknik
sayllabilir. Bunlarin iginde ipsilateral sublingual
bez ile birlikte veya tek basina kistin eksizyonu,
marsupyalizasyon, kriyoterapi ve CO2 lazer
eksizyon tanimlanmigtir. Takip ile spontan

gerileme beklenmesi pediatrik hasta gruplarinda
yapilabilmektedir (11).

Ranula siklikla sublingual bezden
kaynaklanmakta olup histolojik olarak,gevsek ve
vaskularize bag dokusundan ibaret bir yalanci kist
duvari ve musin iceren santral kistik bosluktan
olugsmaktadir. Sublingual bez ana kanallarindan
birinde olusan tikaniklik ve kanal riptird sonucu
gelistigi dusUnulmektedir. Bunun nedeni
sublingual bezin sindirim zamani diginda da salgi
yapmasi olabilir. Diger buylk tukrikbezleri
(parotis ve submandibiler bezler) ise sindirim
sirasinda salgl yaparlar (2,9,17). Ranula
etiyolojisinde birgok faktoér ileri surilmekle
beraber travma konusunda kanitlar mevcuttur (2,
17). Olgumuzda da patoloji sonucu benzer
bulgularla seyretmis ve mukus icerikli retansiyon
kisti ile uyumlu bulgular saptanmistir.

Ayrict tanida birgok lezyon dusunulmelidir;
bunlarin icinde agiz tabani abseleri ve sellilit,
kalkulus, Wharton kanali kistleri, aksesuar tikrik
bezi mukoseli, dermoid ve epidermoid inklizyon
kistleri, boyuna uzanimi olan ranula olgularinda
tiroglossal duktus Kkistleri, brankial Kkistler,
hemanjiom, lenfanjiom, lipom ve pleomorfik
adenom gibi patolojiler g6z &énunde
bulundurulmalidir (5,9, 13, 16-17).

Tanida anamnez ve muayene bulgulari yanisira,
kist iceriginin aspirasyonu ve mukoid sivi
varliginin gérilmesi, biyokimyasal analiz sonucu
sivinin tikrik oldugunun netlestiriimesi dnemlidir.
Ultrasonografi (USG), bilgisayarli tomografi (BT)
ve/veya manyetik resonans gorintileme (MRG)
taniyi kesinlestirmek ve varsa ranula uzaniminin
ortaya konmasi agisindan faydali olabilmektedir.
BT ve MRG'de, plunging ranula karakteristik
olarak sublingual bosluktan baslayarak
submandibuler bosluga ilerleyen purkistik kitle
seklinde bulgu vermektedir (kuyruk bulgusu). (9,
12, 17). Olgumuzda muayene bulgulari yeterli
bulundugu icin ek ileri inceleme yapilmasina
gerek goérilmemistir.

Daha dnce de bahsedildigi gibi tedavi konusunda
cesitli tartismalar devam etmekle beraber en ¢ok
kabul goéren tedavi yaklagimi kistin ipsilateral
sublingual bez ile birlikte ¢ikariimasidir. Sadece
marsupyalizasyon ve baskinin da yeterli
oldugunu bildiren yayinlar da olmasina ragmen
genel kabul gdéren géris marsupyalizasyonun
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sadece agiz ici lezyonlarda kullanilmasi ve niks
olmasi halinde ise mutlaka kistin ipsilateral
sublingual bez ile birlikte ¢ikarilmasidir (1-20).
Bunun yaninda yeni tanimlanmis tedavi
modaliteleri de mevcuttur, bunlardan en goéze
carpani ve etkili oldugu savunulan tedavi OK-432
(picibanil) enjeksiyonu ile skleroterapidir (2, 16,
17).

Shehata ve ark. (20) tarafindan
marsupyalizasyon ve eksizyonla karsilagtirmall
yapilan c¢alismada marsupyalizasyon sonrasi
rekkurrens oranini %41,6, sublingual bez ile
birlikte kist eksizyonu sonrasi rekirrens orani ise
%0 olarak bildiriimistir. Cesitli calismalarda da
eksizyon sonrasi rekirrens oraninin  %0-2
arasinda degistigi rapor edilmistir (15,
18).0lgumuzda Kkistinin traoral ipsilateral
sublingual bez ile birlikte eksizyonu kiratif olmus
ve 6 aylik takibi sonucunda rekkirrens
goéralmemigtir.

Sonug olarak ranula agiz tabaninda nadir gérilen,
boyuna da vyayilim gd&sterebilen Kkistik
genislemedir ve tedavisinde de kist ve ipsilateral
sublingual bezin c¢ikarilmasi yeterli cerrahi
basariyi saglayabilmektedir.
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Ayak Parmaklarinda Deformite Yaratan Osteokondrom

Lesser Toe Deformity Caused by Osteochondroma

OZET

Osteokondrom insanlarda en sik gérilen kemik kaynakli benign
neoplazmdir. En sik diz gevresinde goérulir ve ayak falanks
kemiklerinde ise nadir olarak rastlanir. Osteokondromlar
genellikle asemptomatik olarak seyretmekle birlikte klinik bulgu
veren soliter osteokondrom olgularinda cerrahi eksizyon uygun
bir tedavi secenegidir. Biz bu yazimizda 19 yasinda bir hastanin
sag ayak 2. parmak proksimal falanksindan kdken alan ve ayak
parmaklarinda deformiteye neden olan gergek bir soliter
osteokondrom olgusunu sunduk.

Anahtar Kelimeler: ayak, falanks, osteokondrom, deformite

SUMMARY

Osteochondroma is the most common benign bone neoplasm in
humans. It is frequently seen around the knee and occurrence in
the phalangeal bones of the foot is rare. Osteochondromas are
generally asymptomatic; however surgical exicion is proper
treatment method for clinically symptomatic solitary
osteochondromas. In this case report, we presented a true solitary
osteochondroma originated from proximal phalanx of the second
toe of the right foot and caused deformity of lesser toes in a 19
year old patient.

Key Words: foot, phalanx, osteochondroma, deformity

GIRIS

Asemptomatik olgularin saptanamamasi nedeniyle
osteokondromun kesin insidansi bilinememektedir. Mayo klinigin
serilerinde tum kemik timorlerinin %8'ini, benign kemik
tumérlerinin ise %35'ini olusturdugu bildirilmistir™. En sik olarak
20 yas altinda rastlanan bu timdriin genel populasyonun %2-
3'tnd etkiledigi dusunilmektedir”. Osteokondrom, en sik olarak
femur distali ve tibia proksimalinde gérilmektedir™. Ayak bélgesi
nadir bir yerlesim yeridir. Mayo klinigin 748 soliter osteokondromu
inceledikleri serilerinde 10 (%1,3) vakada ayak tutulumu
bildirilmis olup, bunlarin sadece 2 (%0,2) sinde 6n ayak tutulumu

saptanmistir'”.
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Osteokondromlar genellikle asemptomatik
seyretmekle birlikte mekanik blok yaratan kitle
etkisi, sinir sikisma sendromlari, vaskiler
sendromlar, malign degisim ve agrili bursit gibi
komplikasyonlarla da karsimiza gikabilirler**"*,
Ayak ve ayak cevresinde yerlesim go6steren
osteokondromlar ise bu bélgedeki ciltalt yumusak
doku oraninin dusik olmasi nedeniyle diger
bdlgelere nispeten daha erken bulgu verir ve fark
edilirler”. Biz bu yazimizda osteokondrom igin
nadir yerlesim yeri olan ayak falanks kokenli
gercek bir osteokondrom olgusunu sunmayi
amagcladik.

OLGU SUNUMU

19 yasinda erkek hasta, sag ayak 2. parmakta
sekil bozuklugu, ayakkabi giymekte giclik, agri,
2. ve 3. parmakta uyusma sikayeti ile ortopedi
poliklinigine basvurdu. Fizik muayenesinde; sag
ayak 2. parmak araliginda genigslemeye neden
olan sert, hareketsiz kitle ve 2. parmak laterali ile
3. parmak medialinde hipoestezi tespit edildi
(Resim 1). Cekilen direkt grafisinde 2. parmak
proksimal falanksin proksimal metafizer
bélgesinin lateralinden kaynaklanan, sapli,
mantar seklinde kitle géruldd. Kitlenin 3. falanksa
dogru uzanim goéstererek 2. parmak aralijinda
genislemeye neden oldugu saptandi. Radyolojik
olarak osteokondrom ile uyumlu oldugu
disunuldu (Resim 2). Yapilan manyetik rezonans
goéruntilenmesinde 30 x 25 mm boyutlarinda,
meduller devamhligi olan ve en genis yerinde 5
mm kikirdak sapkaya sahip kitlesel olusum
gbruldi. Hastanin klinik bulgulari nedeniyle
cerrahi tedavi planlandi ve kitle eksize edildi
(Resim 3). Kitlenin histopatolojik incelemesi
osteokondrom ile uyumlu geldi. Cerrahi sonrasi
15. aydaki kontrolinde deformitenin ve agrinin
tamamen dizeldidi, hipoestezilerinin gectigi ve
niks gelismedigi tespit edildi (Resim 4).

Resim 1 : Sag ayak 2. web araliginda genislemenin klinik
goéranumda

Resim 2 : Sag ayak 2. proksimalfalankstan kéken alan kitlenin
X-Ray gériintisu

Resim 3 :
gérinuma

Kitlenin ameliyat esnasinda eksizyon &ncesi

Resim 4: Ameliyat sonrasi 6. ayda ayagin klinik gérinimu

TARTISMA

Bazi yazarlar osteokondromun gergek bir timor
olmadidini, bliyume plaklarinin ¢evresindeki
perikondriyal defekten olusmus bir gelisim
bozuklugu oldugunu diisiinmektedir™. Siklikla 2.
dekatta gorilen bu timoére erkeklerde daha sik
rastlanir. Osteokondromun (izerinde histolojik
olarak buyume plagi ile benzerlik gbésteren bir
kikirdak sapka bulunur. Bu kikirdak sapka iskelet
gelisimi tamamlanana kadar lezyonun
buyimesinden sorumludur. Radyolojik
goéruntilemede lezyonun kemikle kortikal ve

medullar devamlilik géstermesi tipiktir®.
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Daha c¢ok distal femur, proksimal tibia ve
proksimal humerus gibi aktif blyime plaklarinin
oldugu kemiklerde gérilen osteokondrom ayakta
ise nadir olarak karsimiza c¢ikar. Mayo Kklinik
tarafindan 748 soliter osteokondromun inceledigi
seride 10 (%1,3) vakada ayak tutulumu
saptanmistir™.

Ayakta gorulen timdrlerin prevelansi konusunda
literatlirde farkh veriler mevcuttur. Ayagin en sik
gérulen benign kemik tumdru Bakotic ve ark.
tarafindan anevrizmal kemik kisti, Ozdemir ve ark.
tarafindan ekzositoz ve Helm ve ark. tarafindan
ise osteoid osteoma olarak bulunmustur™"*"%.,

Osteokondrom ayakta en sik metatarsal
kemiklere yerlesir™. Diger lokalizasyonlara
kiyasla ayakta cilt alti dokusunun ince olmasi
nedeniyle osteokondrom ayakta daha erken
bulgu verir. Butiin osteokondromlarin cerrahi
eksizyonu gerekli olmamakla birlikte vakamizda
oldugu gibi semptomatik olgularda veya
malignant dénusim stphesi varlidinda cerrahi

eksizyon uygundur.

Ayak parmaklarinda ortaya cikan deformiteler,
genellikle altta yatan ndéromuskuler veya
romatolojik etyolojilere sekonder olarak meydana
gelir™. Bizim olgumuzda kitleye bagl
parmaklarda deformite g&zlenmesi nedeniyle
farkli oldugunu diisiinmekteyiz.

Ostekondrom eksizyonu sonrasi niiks nadirdir ve
nuks genellikle eksizyonun gii¢ oldugu pelvis ve
proksimal femur gibi bolgelerde kikirdak sapkanin
yetersiz eksizyonuna bagli olusmaktadir[1].
Vakamizda takip suresi kisa olmasina ragmen
nuks gelismeyecegini dusinmekteyiz.

Bu yazimizda nadir bir lokalizasyonda gérilen,
deformite yaratan ve dijital siniri tuzaklayan
gercek bir soliter osteokondrom olgusunu tedavisi
ve sonucuyla sunduk.
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Juvenil Multipl Ksantograniiloma

Juvenile Multipl Xanthogranuloma

OzZET

Juvenil ksantogranliloma non-Langerhans hiicre grubundan az
gorulen bir histiyositoz hastalididir. Genellikle bebeklik ve erken
cocukluk déneminde deride sari, portakal, kahve renkli tek veya
¢cok sayida papul ve nodlllerle karakterizedir. Erigkinlerde de her
yasda goézlenebilir. Deri lezyonlar bas, boyun ve gévdede sik
g6zlenmesine ragmen vicudun her yerinde ortaya c¢ikabilir.
Juvenil ksantograniloma g6z basta olmak Uzere subkutan doku,
kemik, akciger, karaciger, testis, bobrek, gastrointestinal sistem,
santral sinir sistemi, adrenaller, bdbrek, kalp, oral kavite ve diger
organ sistemlerini de tutabilir. Yasamin birka¢ yili iginde
kendiliginden gerileyebilir. Multipl juvenil ksantogranilom
vakasini nadir rastlanmasi nedeniyle sunmayi uygun buluyoruz.

Anahtar Kelimeler: Juvenil ksantograniloma, Multipl, Non-
Langerhans hiicreli histiyositoz

SUMMARY

Juvenile xanthogranuloma is rarely seen a histiocytosis disease
from group of non-Langerhans cells. It is characterized by single
or multiple orange brown papules and nodules on skin during
infant and early childhood period. It can also occur in adults of all
ages. Although skin lesions can appear on whole body, they most
commonly come upon head, neck and trunk. Juvenile
xanthogranuloma come out at mainly in eyes , and also in
subcutaneous tissue, bones, lungs, liver, testis, kidneys,
gastrointestinal system, central nervous system, adrenals, heart,
oral cavity and the other systems. It may regress spontaneously
during first year of life. We present here this case because of its
rarity.

Key Words: Juvenile xanthogranuloma, Multipl, Non-
Langerhans cell histiositosis

GIRIS

Juvenil ksantograniloma(JKG) deride ve organlarda Touton
hiicre (kdpuk hiicre) iceren granilom yapisi gosteren nadir bir
hastaliktir. Saghkli gocuklarda bulunabildigi gibi nérofibromatozis,
juvenil miyelomonositik 16seminin belirtisi de olabilir. Ayrica g6z

145




Juvenil Multipl Ksantograniiloma

Juvenle Multipl Xanthogranuloma

basta olmak Uizere subkutan doku, kemik, akciger,
karaciger, testis, bdbrek, gastrointestinal sistem,
santral sinir sistemi, adrenaller, bébrek, kalp, oral
kavite ve diger organ sistemlerinde de tutulum
olabilir(1). Klinikde sari tonda veya kirmizi
kahverengi papuller lezyonlarla ortaya ¢ikar. Deri
lezyonlari bag boyun ve gdvde sik gbzlenmesine
ragmen vicudun her yerinde ortaya cikabilir.
Dogumdan beri olabildigi gibi daha sonra da
gorulebilir. Yasamin birka¢ yili iginde
gerileyebilir(1,2,3). Lezyonlar kiigik noduler(2-
5mm), genis noduler(5-20mm) ve dev
ksantograniloma(>20mm) tiplerinde
siniflandinlabilir. Lezyonlarin %80'i soliterdir(4).
Multipl lezyonlu hastalarda digerlerine gére okuler
ve sistemik tutulum ihtimali ylksek bulunsa da
seyrek rastlanir(2,3). Multipl jlavenil
ksantograniloma vakasi literatirde nadir
rastlanmasi dolayisiyla sunulmustur.

OLGU

Ailesi tarafindan 1 yasinda kiz gocugu viicudunda
¢ok sayida giderek artan kabartilar nedeniyle
dermatoloji poliklinigine getirildi. Dermatolojik
muayenesinde yUz, sacli deri, gévde, kollar ve
bacaklarda ¢ok sayida sari tonda yaklasik 3
mm'lik papilleri mevcuttu. (Resim1). Ozgegmis
ve soygecmisinde bir 6zellik yoktu. Rutin
tetkiklerinde l6kositoz ve anemi diginda normaldi.
G6z muayenesinde patoloji saptanmadi. Cocuk
hastaligi bolumi tarafindan degerlendirilen
hastaya anemi tedavisi baslandi. Deri
biyopsisinde yuzeyel papiller dermada histiyositik
proliferasyon, Touton tipi multinikleer dev
hicrelerini de iceren kompakt histiyositik hiicre
proliferasyonu JKG ile uyumlu bulundu(Resim 2).
JKG'da kendiginden geg¢me ihtimali bulundugu
icin tedavi dnerilmedi.

Resim 1.Ylzde ¢ok sayida sari renkli papuller.

Resim 2. Touton tipi multintkleer dev hicrelerini de iceren
kompakt histiyositik hiucre proliferasyonu.
(Hematoksilen&Eo0zinX400)

TARTISMA

JKG non-Langerhans hiicre grubundan nadir
goérulen histiyositoz hastaligidir. Adamson
tarafindan 1905 yilinda ilk defa tanimlanmistir(5).
Genellikle bebeklik ve erken gocukluk déneminde
deride sari, portakal, kahve renkli tek veya cok
sayida papll ve nodillerle karakterizedir (1).
Deride farkh gorinimlerde keratotik, sapli,
subkutan plak benzeri ve dev tipde Kklinik tipleri
tanimlanmistir. JKG da elementer lezyonlarin
gorinimi plak papdl, nodil farkh sekillerde
olabilir ve buyuklugu birkag mm2'den cm2'ye
kadar degisebilir. Bazen lezyonun c¢evresinde
ylzeyel telenjiyektazi ve eritemli bir sinir olabilir.
Multipl lezyonu olan bebeklerde erkek
predominansi daha yuksektir (12:1). Soliter
lezyon goérilme sikligi multiplden daha
fazladir(3,6). Chang ve ark., okdler tutulumu olan
JKG hastalarinin yaklasik %40'inda, ayni
zamanda multipl kutan6éz lezyonlarin da
bulundugunu bildirmislerdir(7). Olgumuzda ¢ok
sayida kontroller sirasinda arttigi fark edilen sari
paptiler lezyonlari vardi. Oftalmolojik
degerlendirmede tutulum saptanmadi.

JKG'nin nedeni tam olarak bilinmemesine ragmen
bilinmeyen etiyolojik ajana karsi plazmasitoid
monosit proliferasyonuyla gerceklesen neoplastik
olaydan ziyade reaktif bir olay olduguna
inaniimaktadir(1). JKG'da hiperlipidemi
olmamasina ragmen histiyositlerin progresif
lipidasyonunun nedeni hentiz agiklanamamistir
(3). JKG'nin nérofibromatozis tip 1 ve juvenil
myelomonositik 16semi, Urtikerya pigmentosa,
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Niemann-Pick hastaligi ve diabetes mellitus ile
birlikteligi bildirilmistir(1). Hastalidin ayirici
tanisinda ksantom, molluskum kontagiyosum,
spitz nevis, mastositozlar, non-Langerhans
hucreli histiyositozlar ve né&rofibromlar
disUndlmelidir. JKG lezyonlarinin dagilimi ve lipid
anormalliginin bulunmamasi bakimindan
digerlerinden farklidir. Molluskum kontagiozumda
gb6bekli papullerin olmasi, hemanjiyomda kirmizi
rengin hakim olmasi, nérofibromatozisde
kahverenkli(cafe au lait) lekelerin eslik etmesi
ayirici tanida yardimcidir. JKG ve kahverenkli
beneklerin(nérofibromatozis tip 1) bulunmasinin
miyelomonositik [6semi riskini artirdigi ileri
surdlmustur. JKG iyilestigi zaman yerinde atrofi ve
anetoderma benzeri degisikler kalici olabilir(3).

Histopatolojisinde histiyosit, lenfosit, eozinofil ve

tipik Tuoton hucrelerinden olusan mikst selltler
dermal infiltrat goérulir. Tuoton hicrelerinin
inflamatuar hicreler arasinda sayi, perivaskiler
ve perilezyoner dagihm yeri degisebilir. Son vaka
serilerinde Tuoton hucreleri JKG vakalarinin
%85'inde goérulmustir(8,9). Immiinhistokimya
calismasinda histiyositlerde CD68 pozitif, CD1a,
S-100 ve Langerin boyama negatifdir. Ayrica
elektron mikroskopide Birbeck granullerinin
olmamasiyla Langerhans hiicreli
histiyositozlardan ayirt edilebilir(1). Olgumuzdan
alinan biyopsinin hematoksilen ve eozin
boyasiyla isik mikroskobik incelemesinde yuzeyel
papiller dermada histiyositik proliferasyon ve
Touton tipi multintkleer dev hlcrelerini de iceren
kompakt histiyositik hiicre proliferasyonu goérildd.
immiino histokimyasal inceleme S-100 ve CD1-a
proteini igin negatif bulundu.

JKG ilerde ozellikle g6z tutulumu ve sistemik
hastaliklar goérllebilme riski nedeniyle takip
edilmelidir. JKG sistemik tutulumu olan olgular
disinda siklikla kendini sinirlayan ve spontan
gerileyen 6zelligi oldugundan konservatif tedavi
Onerilmektedir. Genellikle aylar veya yillar icinde
gerileme gorulebili. JKG da bazen tani veya
kozmetik nedenlerle cerrahi uygulanabilir(10,11).
Olgumuzun muayenesinde lezyonlarin ilk 1 yil
icinde hizla artigi son 3 ayda az sayida lezyon
cikisinin azalmis oldugu gézlendigi icin 6 ayhk

periyodlarla kontrollere ¢gagrildi.

Juvenil multipl ksantograntlomanin klinik
g6rinimu bizi yaniltici olsa da sistemik tutulumu
olanlar disinda benign seyirli oldugundan
gereksiz tedavi yaklagimlarindan kacginiimasi ve
hastaligin takibi dnemlidir.
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Behcet Hastalig1 ve Ge¢ Baslangich Sporadik
Norofibromatozis Birlikteligi

Coexistence Of Behcet's Disease and Late Onset
Sporadic Neurofibromatosis

OZET

50 yasinda, 20 yildir Behget hastaligi ile takip edilen kadin hasta
dermatoloji  klinigimize vicudundaki koyu renkli lekeler ve
yumusak kabarikliklar nedeniyle basvurdu. Fizik muayenesinde
gbvdede yodun olmak Uzere ¢ok sayida, deri renginde, yumusak
papul ve noduller ile en kiigtigu 1.5cm ¢apinda, sayica 6'dan fazla
kafeola lekeleri saptandi. Sikayetlerinin 5 yil once bagsladigi ve
zamanla giderek arttigi 6grenildi. Ailesinde benzer sikayetleri olan
yoktu. Papulden yapilan eksizyonel biyopsinin incelemesi tipik
ndrofiborom histopatolojisi ile uyumlu idi. Kranial manyetik
rezonans ve ndrolojik inceleme sonuglari normal sinirlarda idi.
Oftalmolojik muayenede ise bilateral Lisch nodullerine rastlandi.
TUm bu bulgulara dayanarak hastaya nérofibromatozis 1 tanisi
konuldu.

Anahtar Kelimeler: Nérofibromatozis, Behget hastalidi

ABSTRACT

A50-year old woman with a history of Behcet's disease of 20 years
duration presented to the dermatology clinic for the complains of
pigmented macules and soft elevated lesions on her body.
Physical examination revealed multiple soft, skin color nodules
and papules, and more than 6 cafe au lait spots with the smallest
one greater than 1.5cm in diameter sitting mainly on her body. It
was learned that lesions appeared 5 years ago and increased in
size and number over the years. No family members had similar
lesions. A biopsy excision of one papule showed typical histologic
features of neurofibroma. Cranial magnetic resonance imaging
results and the neurologic examination were within normal limits.
In the ophtalmological examination bilateral Lish nodules were
determined. According to these findings the patient was
diagnosed with neurofibromatosis 1.

Key Words: Neurofibromatosis, Behcet's disease

GIRIS

Behget hastaligi (BH), ilk defa 1937 yilinda Hulusi Behget
tarafindan tanimlanmis olup degisik blyUklUkteki arter ve venleri
birlikte tutan tekrarlayici bir vaskdilittir (1). BH tekrarlayan iritis,
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aftdz stomatit ve genital Ulserler ile karakterizedir
(1). Tani klinik bulgulara dayanilarak konur (2).
Etyopatogenezi heniz tam olarak
aydinlatilamamis olsa da BH gunimuizde
immuninflamatuvar bir multisistem hastaligi
olarak kabul edilmektedir (2). Norofibromatozis
(NF) sinir sistemi, kemikler ve deride gelisimsel
degisiklikler ile karakterize otozomal dominant
gegcisli bir hastaliktir. Klinik bulgulara dayanilarak
bircok alt gruba ayrilabilir. Subtip 1 (NF1) igin
sorumlu tutulan gen 17. kromozomda (17q11.2),
subtip 2 igin ise 22. kromozomda (22q11.2)
lokalizedir. NF1 prevelansi 1:2500-3000 olarak
bildiriimektedir (3,4). NF1 otozomal dominant
olarak kalitilsa da olgularin yaklasik vyarisi
spontan gen mutasyonlarina baglh sporadik
olgulardir (3). Milli Saglik Gelistirme Enstiutis
Konferansina goére NF1 tanisi igin 7 kriterden en
az ikisi bulunmalidir (Tablo 1) (4). NF1 genellikle
cocukluk caginda gelisir (4).

Burada Behcget tanisi ile takipte olan hastada ileri
yasta ortaya ¢ikan sporadik NF olgusu sunuyoruz.

Tablo 1.Norofibromatozis tani kriterleri

® 6 veya daha fazla sayida kafeola lekesi (¢ocuklarda >0.5cm veya eriskinlerde

@ 2 veya daha fazla sayida kutanoz/subkutandz norofibromlar veya 1 tane pleksiform
nérofibrom

@ Aksiller veya inguinal ¢illenme

@ Optik sinir gliyomu

@ 2 veya daha fazlasayida Lisch nodiilii (iris hamartomlarr)

® Ayirict kemik lezyonlar:  (sfenoid kemik displazisi , uzun kemik korteksinde
incelme+ psodoartro)

@® . derece akrabalarda norofibromatozis

Tani igin 7 kriterden en az ikisi bulunmalidir.

OLGU

50 yasinda kadin hasta kinigimize viicudundaki
koyu renkli lekeler ve yumusak kabarikliklar
nedeniyle basvurdu. Sikayetleri 5 yil 6nce
baslamis, sayl ve buyuklUkleri giderek artmisti.
Oykusiinden 20 yildir Behget hastah@i ile takip
edildigi ve kolsisin kullandigi 6grenildi. N&bet
gecirme veya diger noérolojik hastalik dykusu
mevcut degildi. Ailede benzer sikayetleri olan
yoktu. Fizik muayenede gévdesinde yogdun olmak
Uzere ¢ok sayida, yumusak, deri renginde papdl
ve noduller ile en kiigigu 1.5cm ¢apinda, sayisi
6'dan fazla kafeola lekeleri saptandi.(Resim1-3

Resim 1: Kafeola lekeleri ve nérofibromlar)

Resim 2: Boyundaki nérofibromlar

Resim 3: Sirttaki kafeola lekeleri ve nérofibromlar

Papillerden bir tanesi eksize edilerek
histopatolojik inceleme yapildi ve tipik nérofibrom
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histopatolojisi ile uyumlu bulundu. Akciger grafisi,
tim abdomen ultrasonografi, torasik ve
abdominal komputerize tomografi, kraniyal
manyetik rezonans ve ndrolojik inceleme
sonuglari normal sinirlarda idi. Radyolojik
incelemede iskelet sisteminde herhangi bir
patolojiye rastlanmadi. Oftalmolojik muayenede
ise bilateral Lisch nodulleri saptandi, gérme kaybi
yoktu. Tim bu bulgulara dayanilarak hastaya NF1
tanist konuldu.

TARTISMA

NF ilk defa 1882 yilinda Von Recklinghausen
tarafindan tanimlandiktan sonra klinik bulgularin
cesitliligine dayanilarak birgok siniflama ortaya
atilmistir (5,6). Riccardi'nin klinik ve kalitimsal
Ozelliklere dayanan siniflamasinda 7 subtip vardir
ve 'bunlara uymayan olgular' 8. subtip olarak
nitelendiriimektedir (Tablo 2) (5-7).

Tablo 2. Riccardi'nin nérofibromatozis siniflamasi

Tip Betimleme Karakteristik ozllikler

Tipik formlar

NF1 Klasik form Tablo 1°de anlatilmistir.
NF2 Santral form Akustik norinomlar(%90 bilateral)
Atipik formlar
NF3 Miks form NF1 ve NF2’deki 6zelliklerin bilegimi
NF4 Varyant form Kafeola lekeleri ve norofibromlar (en az iki
veya bitisik olmayan viicut bolgesinde ),
NF1’in diger 6zellikleri yok.
NF5 Segmental form Kafeola lekeleri ve norofibromlar  (viicudun
kiigiik bir bolgesine sinirli)
NF6 “Spot” form Kafeola lekeleri
NF7 Geg baslangighi 3. dekad veya sonrasinda baslayan nérinomlar
form ve nérofibromlar, nérofibromlarin malign
transformasyonu
NF8 Belirlenmemis ~ Yukarida belirtilen kategorilere uymayan tipik
form NF1 ozellikleri

Bu siniflamaya gore 3. dekad ve sonrasinda
gbriulen geg baslangicli tip subtip 7 ile uyumludur,
diger subtiplerin baglangiclari ise erken ¢cocukluk

dénemindedir. Benzer sekilde bizim hastamizin
da sikayetleri 4. dekadda baslamisti. Ancak
hastada bulunan nérofibromlar, kafeola lekeleri ve
Lisch nodulleri NF1 klinik 6zelliklerine uymakta idi.
Riccardi'nin siniflamasinda NF7 bu klinik
Ozellikleri gostermemektedir (5-7). Bu nedenle biz
hastayr NF1 olarak degerlendirdik. Bizim
hastamiz ge¢ baslangicli oldugu i¢in nadir gorilen
bir NF1 olgusudur ve Behget hastaligi ile
birlikteligi daha dnce bildirilmemigtir.
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Fildisi Sahilleri Kaynakh Bir Plasmodyum
Falciparum Sitmasi

A Plasmodium Falciparum infection (Malaria)
From The Ivory Coast

OzZET

Sitma anofel cinsi sivrisineklerin 1sirmasi ile insanlara bulasan,
ates, anemi ve splenomegali ile seyreden bir infeksiyondur. P.
Vivax, P. Ovale, P. Falciparum ve P. Malaria insanlarda
enfeksiyona neden olan sitma parazitleridir. P. falciparuma bagh
sitmanin &6zellikle g¢ocuklarda klinik seyrinin daha agir ve
mortalitesinin daha yiksek olmasi nedeniyle erken tanisi ve etkili
tedavisi ok dnemlidir. Ates, anemi, trombositopeni, hepatomegali
ve splenomegali ile bize basvuran, ve agir sitma tanisi ile
izledigimiz 23 aylik bir ¢ocuk hasta sunduk. Bu olgu is1dinda
sitmanin tani ve tedavi yaklagsiminin degerlendirilmesini
amagcladik.

Anahtar Kelimeler: Plasmodyum falciparum, sitma, gocuk

ABSTRACT

Malaria is an infection which is transmitted to humans by the bite
of anopheles mosquitoes characterized by high fever, anemia and
splenomegaly. P.Vivax, P.Ovale, P. Falciparum and P.Malariae are
parasites that cause malaria infection in humans. Early diagnosis
and effective treatment is important because P. Falciparum
causes severe clinical course and high mortality especially in
children. in this case report we presented a 23 months old child
with diagnosis of severe malaria who was admitted to our hospital
with symptoms of fever, anemia, thrombocytopenia and
hepatomegaly. With this case we aimed to evaluate the diagnosis
and treatment approach to malaria.

Key Words: Plasmodium falciparum, malaria, child

GIRIS

Malarya tropikal bdlgelerde daha yaygin olan parazitik bir
enfeksiyondur. Plasmodyum (P) cinsi parazitlerin neden oldugu,
enfekte disi anofel cinsi sivrisineklerin 1sirmasi ile insanlara
bulasir. insanda enfeksiyona neden olan sitma parazitleri P.
Vivax, P. Ovale, P. Falciparum ve P. Malaria'dir(1). P. Falciparuma
bagh sitmanin klinik seyrinin daha agir ve mortalitesinin daha
yuksek olmasi nedeniyle erken tanisi ve tedavisi cok 6nemlidir ve
pediatrik acillerdendir. Ulkemizde en sik P. Vivaxa bagll sitma
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gorilmesine ragmen ¢ok sayida yurtdisi kaynakli
P. Falciparum sitmasi da bildirilmistir(2,3).

Biz burada Fildisi Sahillerinden Turkiye'ye
geldikten sonra sitma tanisi alan bir olgu 1s1dinda
sitmanin tani ve tedavi yaklasiminin
degerlendiriimesini amacladik.

OLGU SUNUMU

Babasinin mesledi nedeni ile Fildigi Sahilleri'nde
yasayan 23 aylik erkek hasta, Turkiye'ye tatil icin
geldikten 2 giin sonra ates sikayeti ile mahalindeki
devlet hastanesine gdéturiulmis, orada
intramuskuler seftriakson tedavisi ile ayaktan
izleme alinmis. 1 glin sonra atesinin halen yiksek
seyretmesi ve 1 kez nébet gegirmesi Uzerine dis
merkezde bir hastanede Hb: 4.5, Plt: 31000 tesbit
edildigi, eritrosit ve trombosit transfizyonu
yapildigi, metabolik asidoz nedeni ile NaHCO3
infuzyonu verildigi ve ileri tetkik ve tedavi amaci ile
hastanemize sevk edildigi hastanin epikrizinden
6grenildi.

Hastanin 6zgec¢cmis ve soy gegmisinde bir 6zellik
bulunmamaktaydi. Fizik muayenesinde ates: 39.4
°C, nabiz: 145/dakika ritmik, TA:80/40 mmHg
olarak tespit edildi. Suur uykuya meyilli, ileri
derecede soluk ve halsiz gdérinimdeydi.
Karaciger kot altinda midklavikuler hatta yaklasik
7-8 cm, dalak 4-5cm palpabl ve traube alaninda
perkisyonla matite saptandi. Laboratuvar
tetkiklerinde kan gazi PH: 7,31, PCO2: 38, HCO3:
18, laktat: 5,4, hemoglobin: 6,4 g/dL, l6kosit
sayisl: 5500/mm?3, trombosit sayisi: 25000/mm?,
eritrosit sedimentasyon hizi: 25 mm/saat, PT: 15,
PTT:28, INR: 1, CRP: 15,1 olarak tespit edildi.
Biyokimyasal incelemede serum glukoz: 49 mg/dI
(hemen kontrolt 50mg/dl), LDH: 1602 U/L, AST:
147 U/L, ALT: 108 U/L, total bilirubin: 1,6 mg/dl,
direkt bilirubin: 0,9 mg/dl, sodyum (Na): 129
mg/dl, potasyum (K): 5,5 mg/d|, kalsiyum (Ca): 6.5
mg/dl, albumin: 2,6 mg/dl olarak bulundu (Tablo
1). Hemofagositik sendrom agisindan yapilan
tetkikleri normaldi. Alinan idrar ve kan
kultirlerinde Ureme olmadi. Hastanin
hikayesinden Fildisi Sahillerinden 3 glin &6nce
gelmis oldugu 6égrenilmesi Uzerine hastada sitma
6n tanisi disundldd. Yapilan ince yayma ve kalin
damla preparatlarinin Giemsa ile boyanmasi
sonrasinda vyapilan mikroskobik incelemede
eritrosit icerisinde parazitin farkli formlari
belirlendi. ince yaymada icinde birden fazla

plasmodium igceren eritrositlerin bulunmasi,
enfekte eritrosit formlarinin normal boylarda
olmasi, eritrosit ici parazitlerin kugiuk olmasi ve
eritrosit icinde birden fazla sayida bulunmasi
nedeni ile P. falciparum olarak degerlendirildi
(Sekil 1). Eritrositlerin yaklasik %5-10'inin infekte
oldugu gorildi; hastaya intravendz(iv) combither
(artemether ve lumefantrine) tedavisi baslandi.
Hasta hipoglisemi nedeni ile %10 dextrozla
hazirlanmis idame mayi destegi aldi. Yatiginin 2.
gini Hb 5,4 g/dL olmasi Uzerine 1 kez eritrosit
stspansiyonu ve plt: 22000 olmasi Uzerine
trombosit sispansiyonu verildi. Hipokalsemi
nedeni ile iv Ca tedavisi aldi. Tedavinin dérdiinci
gininde oral beslenmeye baslayan hastanin
tedavisi oral combither olarak yeniden
dizenlendi. 5. giinden itibaren de atesinin
dustugu gérildd. Dokuzuncu giinde hastanin tim
tetkikleri normale déndi ve incelenen periferik
kan yaymalarda parazite rastlanmadi. Ayrica
hastanin tedavi sonrasinda ayaktan
kontrollerinde hi¢ ateslenmedigi, halsizliginin
giderek ortadan kalktigi ve artik higbir
yakinmasinin kalmadigi géralda.

Tablo 1: Olgunun Laboratuar Sonuglari

1.gln 5.gin 9.glin
Hb (g/dl) 6,4 75 8,6
BK (K/mm?) 5500 7100 8800
PLT (K/mm?) 25000 132000 297000
laktat (mmol/L) 54 3,1 12
CRP (mglL) 15,1 1.3 08
ESH (mm/saat) 25
Glukoz (mg/dl) 49-50 92 86
Ure (mgrdl) 65 14 32
Kre (mg/dl) 0,42 0,2 0,03
Na(mg/dl) 129 137 137
K (mmol/L) 55 5 42
Ca (mmoliL) 6,5 75 9,2
AST (IULL) 147 23 31
ALT (IUL) 108 24 15
T.Bil(mg/dl) 16 0,6 0.6
D.Bil(mg/dl) 09 03 03
LDH (IUL) 1602 1085 1656

Hb: hemoglobin, BK: beyaz kiire, Plt: platelet, CRP: ¢  -reaktif protein, ESH: eritrosit
sedimantasyon hizi, kre: kreatin, Na: sodyum, K: potasyum, Ca: Kalsiyum, AST:
Aspartataminotransferaz, ALT:alaninaminotransferaz, T.Bil:totalbillirubin, LDH: laktik
dehidrogenaz.

152




Ayar ve ark.

Ayar et al.

Sekil 1: Periferik yaymada P. falciparum trofozoitleri

TARTISMA

Ulkemizde ve diinyada énemli bir saglk sorunu
olmaya devam eden sitma, tUm diinyada yaklasik
yilda 0,7-2 milyon insanin 6lumine neden
olmaktadir(1,4). Anofel cinsi sivrisineklerin
Isirmasi ile insanlara bulasir. Nébetler seklinde
gelen ates ile birlikte anemi ve splenomegali ile
seyreden bir infeksiyondur. Plasmodyum
turlerinden diunyada ve Ulkemizde yaygin olarak
goérilen P. vivax'tir. Genel olarak tropikal
bdlgelerde endemik olan P. Falciparum sitmasi
ise Ulkemizde genellikle yurt digi seyahat 6ykusu
olanlarda gérilmektedir(3).

Olgularda genellikle %100'e yakin oranda ates,
gastrointestinal sistem yakinmalari (bulanti,
kusma, ishal, karin agrisi), istahsizlik, artralji
ve/veya myalji yakinmalari oldugu bildiriimektedir.
Splenomegali, hepatomegali, laboratuvar
bulgusu olarak trombositopeni, anemi
goérulmekte, I6kosit sayisi normal, disik veya
yuksek olabilmektedir. Parazit tarafindan glikoz
harcanmasinin artigi ve hepatik glikoneogenezin
bozulmasi ile hipoglisemi ortaya cikabilir.
Elektrolit anormallikleri, 6zellikle hiponatremi,
metabolik asidoz, serum kreatinin yuksekligi
g6rulebilir, karaciger tutulumu ve eritrositlerin
pargalanmasina bagh olarak, LDH, AST/ALT ve
biliribin duzeylerinde yukselme
g6zlenebilmektedir(3). Hastamizda da fizik
muayene bulgularinin yaninda, anemi,
trombositopeni, hipoglisemi, hiponatremi,
hipokalsemi, hiperlaktatemi, LDH, AST/ALT ve
biliribin duzeylerinde yikselme vardi.

Diinya Saglik Orgiitii (DSO), klinik bulgulardan;
biling bulanikhdi ya da koma, oral alamama, 24
saatte ikiden fazla konvdilziyon, asidotik solunum,
hipotansiyon, klinik sarilikla birlikte vital organ
disfonksiyonu, hemoglobiniri, anormal spontan
kanama, pulmoner 6dem ve laboratuar
bulgularindan; hipoglisemi (<40 mg/dl), metabolik
asidoz (plazmabikarbonat<15 mmol), ciddi anemi
(Hb<5 g/dl), hemoglobiniri, hiperparazitemi
(>%5), hiperlaktatemi, renal yetmezlik
(kreatinin>264 pmol/l) kriterlerinden bir ya da
daha fazlasinin eslik ettigi P.falciparum sitmasini
agir (severe) sitma olarak siniflamaktadir(4).
Olgumuzda oral alamama, suurda uykuya meyil,
hiperparazitemi, metabolik asidoz, hiperlaktetemi
ve ciddi anemi gibi bulgular olmasi nedeni ile agir
sitma olarak disinduk.

P. falciparumile infekte eritrositler, mikrovaskuler
obstriksiyon olusturarak serebral malarya
sendromuna yol agmaktadir. DSO serebral
malarya sendromunu; sitma tanili bir hastada
uyandirilamayan koma (agriyi lokalize edememe
veya agrili uyarana yanitsizlik) olarak
tanimlamaktadir, (suur degisikligine neden olacak
hipoglisemi, menenijit, ensefalit ve postiktal durum
gibi diger nedenler diglandiktan sonra). Ozellikle
P. falciparum ile enfekte cocuklarda serebral
malarya insidansi ylUksektir(5). Hastalar bu tir
komplikasyonlar agisindan yakindan izlenmelidir.
Olgumuzda da 1 kez konvulziyon hikayesi ve
suurda uykuya meyil vardi. Baslangicta ve takipte
ndrolojik muayenesi normal olan ve ek bir
problemi olmayan hastamizin konvulzyonu basit
febril konvulzyon olarak degerlendirildi. Tedaviye
hizla cevap veren ve suuru acilan hastada
serebral sitma distinmedik.

DSO, agir sitma olgularinda mimkiin olan en
erken sirede parenteral bir antimalaryal ilacin
baslanmasini 6nermektedir(4). Komplike
olmayan agir sitma tedavisinde kinin, kinidin,
artemisinin deriveleri (artesunate, artemether ve
artemotil) parenteral olarak ©nerilmektedir.
Klorokin ise ciddi malaryada yaygin diren¢ nedeni
ile 6nerilmemektedir. Yapilan calismalarda
artesunate grubunun kinin grubuna godre
mortaliteyi daha fazla azalttigi tesbit edilmistir(6).
Yine Artemeter ve lumefantrin (AL)
kombinasyonun etkinligi diger artemisin deriveleri
ile karsilastiriimis ve AL'nin etkinliginin digerlerine
gore daha yiksek oldugu bulunmustur(7,8).
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Ozellikle hematolojik parametrelerde olmak tizere
6nemli bir yan etki de gézlenmemistir(9). Boylece
6zellikle gocuk hastalarda komplike olmayan akut
falciparum sitmasinda AL tedavide
Onerilmistir(7,8). Hastamiz agir sitma tanisi aldigi
ve oral alamadigi igin baslangigta intraventz AL
tedavisi bagladik, kliniginde hizla duzelme olan
hastamiz oral beslenmeye bagladiktan itibaren
ise oral AL'ye gegerek tedavisini tamamladik.

Ulasimin daha kolay hale gelmesi ile yurt digina
olan seyahatlerin artmasi ve dinyanin farkli
yerlerinde ¢aligsan insan sayisinin artmasi nedeni
ile tilkemizde sitma olgularinda artis olabilecegine
dikkat cekmek istedik. Ayrica sitma 0&zellikle
cocuk hastalarda kolaylikla bir ¢ok hastalikla
karisabilmekte, iyi bir anamnez alinmazsa ilk
etapta akla gelmemektedir. Sitmanin tani ve
tedavisi geciktiginde 06zellikle P. Falciparum
sitmasinda oldugu gibi hastalik siddetli
seyretmekte ve mortalite ile
sonuglanabilmektedir. Hastalidin tanisi i¢in diger
tim hastaliklarin tanisinda oldugu gibi iyi bir
hikaye alinmali ve fizik muayene ayrintil
yapilmalidir.
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izole Penetran Pankreas Yaralanmasi:
Nadir Bir Olgu

Isolated Penetrating Pancreatic Injury:
Caused By Abdominal Stab Wound

OzZET

Pankreas yaralanmalari ylUksek mortalite ve morbidite ile
seyreder. TUm abdominal travmalarin %3-12 sinde gorilur. Eslik
eden organ yaralanmasi olmaksizin izole pankreatik yaralanma
¢ok nadirdir. Biz burada kesici-delici alet yaralanmasi sonucu
gelisenizole pankreas yaralanmasi olgusunu sunduk.

Anahtar Kelimeler: Pankreas, yaralanma, penetran.

ABSTRACT

Pancreatic injury is associated with high mortality and morbidity
rates. Pancreatic injuries consist of 3-12% of all abdominal organ
injuries. Isolated pancreatic injuries without associated organ
injuries are uncommon. We here report a case of isolated
pancreatic injury caused by single entry abdominal stab wound.

Key Words: Pancreas, injury, penetrating.

GIRIS

Pankreatik yaralanmalar major travmalar olup ytiksek mortalite ve
morbidite ile seyreder. Tim abdominal yaralanmalarin %3-
12'sinde gorallr. Penetran ve kint yaralanmalar sonucu
olusur(1,2). Retroperitoneal yerlesim, major vaskuler yapilara ve
organlara yakinlidi nedeni ile izole pankreas yaralanmalari(%2)
¢ok nadirdir(3). Bu calismada kesici-delici alet yaralanmasi
sonucu gelisen izole pankreas yaralanma olgusunu sunmay!
amagcladik.

OLGU

28 yasinda erkek hasta. Acil servisimize kesici-delici alet
yaralanmasi nedeniyle getirildi. Fizik muayenesinde; bilin¢ acik,
koopere, TA:90/60 mmHg, Nb:100/dk idi. Epigastrik bolgede
kesici delici alet yaralanmasi tespit edildi. Labaratuvar
bulgularinda, Hgb:10,4 gr/dl, Hct:%29,7 olarak saptandi. Hasta
acil operasyona alindi. Eksplorasyonda kesici-delici aletin kolon
mezosunu gecgerek kiicik omentuma kadar girdigi ve pankreas
gbvde kuyruk lokalizasyonunda hematom oldugu géruldi.
Hematomun eksplorasyonunda ana pankreatik kanali i¢ine alan,
tama yakin parankimal yaralanma tespit edilerek distal
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pankreatektomi uygulandi. Batinda baskaca bir
patoloji saptanmadi. Postoperatif takipleri normal
seyreden hasta altinci giin sifa ile taburcu edildi.
Taburcu edildikten 1 ay sonra karin agrisi, bulanti-
kusma, halsizlik sikayetleri ile poliklinigimize
basvuran hastanin ¢ekilen batin tomografisinde
7x5 cm buyukluginde psddokist tespit edildi
(Resim 1).

Resim 1: Postoperatif 1. ayda pankreas pseudokistiBT

Cerrahi mudahale dusunidlmeyen hastanin
takiplerinde 9. ayda psddokistin spontan
rezolisyona ugradigi goérildu.

TARTISMA

Pankreatik yaralanmalar, tanisi ve tedavisinde
zorluklarin yasandigi nadir yaralanmalardir.
Yapilan galismalarda morbidite orani %45 olarak
bildirilse de geg tani alan vakalarda bu oran %60'a
cikmaktadir(4). Ozellikle ileri yas, hemodinamik
bozukluklar, eslik eden organ yaralanmalari ve
kint travmalarda sonuclar daha kétudur(5).
Vakalarin %50-98'ine dalak, karaciger, mide,
duodenum, kolon, blUyUk arter ve ven
yaralanmalari eslik eder(1,6). izole pankreatik
yaralanmalar, siklikla kint travmalarin neden
oldugu yaralanmalarla birlikte géralir. Penetran
travmalara bagli izole pankreas yaralanmalar ¢cok
daha nadirdir. Vasquez'in serisinde izole penetran
yaralanma orani %1.6 olarak bildirilmistir(3).
Scollay ve arkadaslarinin yaptiklari ¢galismada 10
(%9) hastada izole pankreatik yaralanma vakasi
tespit edilmis, pankreatik yaralanmaya eslik eden
ortalama organ yaralanma sayisi 2 olarak
bulunmustur(5). Onder ve arkadaslarinin
serisinde ise 4(%15) hastada izole pankreas
yaralanmasi saptanmistir, bu seride dért olgunun

da kunt yaralanmaya bagli olarak meydana
geldigi bildirilmistir(2).

Retroperitoneal yerlesimli bir organ olan
pankreasin O6zellikle kint yaralanmalarinda
peritoneal bulgular belirgin olmadidindan tani
koymada guglikler ve gecikmeler yasanabilir(4).
Pankreatik yaralanmalarin tanisinda serum
amilaz degerleri, bilgisayarli tomografi(BT),
endoskopik retrograd kolanjiopankreatikografi
(ERCP) ve manyetik rezonans
kolanjiopankreatikografiMRCP) literatiirde en
¢ok calisilan yardimci laboratuvar ve gérintileme
yéntemleridir. ince kesit BT pankreatik
yaralanmalarin teshisinde kullanilan en iyi non-
invasive tani yéntemidir(7). BT'de peripankreatik
yagda silinme, peripankreatik sivi koleksiyonu,
pararenal fasyada kalinlasma, pankreas ile
splenik ven arasinda sivi varligi pankreatik
yaralanmayi disindirdr. ERCP ve MRCP
pankreatik kanalin batanldgiunu goésteren
tetkiklerdir. ERCP ayni zamanda pankreatik
duktustaki yaralanmanin bayukligu ve yeri, stent
uygulanmasi ve uygun cerrahi tedavinin
planlanmasi icin 6nem arz eder(4,7,8). Penetran
travmali hastalar genellikle bu tetkikler
yapilamadan ameliyata alinir. Bu hastalar
fizyolojik olarak unstabil olup eslik eden organ
yaralanmalarina bagh peritonit bulgulari verirler.
Kesin tani intraoperatif pankreas eksplorasyonu
ile konur. Tant amacli yapilan peritoneal lavaj ciddi
pankreas yaralanmalarinin tanisinda guvenilir
degildir. Periton lavaj sivinda veya serumdaki
amilaz deger yukselmesinin, pankreatik
yaralanma tanisinda sensitiv ve spesifik olmadigi
gosterilmistir(7). Fakat inat¢i amilaz yiksekligi,
komplikasyon gelisimi icin uyarici olabilir(6).
Ozellikle kesici-delici alet yaralanmalarinda,
intraoperatif ultrason pankreatik yaralanmanin
lokalizasyonu ve derinligini tespit etmede
yardimci olabilir(9).

Pankreatik yaralanmalarin skorlamasinda
Amerikan Travma Cerrahlari Birliginin hazirladigi
organ yaralanma skorlamasi sik olarak
kullaniimaktadir (Tablo 1).

Tablo 1: Amerika Travma Cerrahisi Birligi
tarafindan tanimlanan pankreas
yaralanmalarinda derecelendirme (6)

Yaralanma derecesi

I Smnirh ezilme ya da kanal Imal yiizeyel p

I Kanal yaralanmasi olmaksizin genis ezilme ya da kesi

III Kanal yaralanmasi ile birlikte distal ayrisma ya da parenkim yaralanmasi

IV Proksimal ayrisma ya da ampullay: da igeren parenkim yaralanmasi

V' Pankreas bagi biitiinliigiiniin ileri derecede t
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Bu skorlamada parankimal yaralanma, ana
pankreatik kanalin durumu ve anatomik
lokalizasyon temel alinmistir(4,7).  Pankreatik
yaralanmalarin cerrahi tedavisinde yaralanma
skorunun vyani sira, hastanin hemodinamik
durumu, eslik eden organ yaralanmalari ve
cerrahin tecriibesi de g6z dniinde bulundurulmasi
gereken faktorlerdir. intraoperatif olarak santral
retroperitoneal hematom, pankreasda 6édem ve
cevresinde berrak sivi, kigiik omentumda kan ve
safra varligi, omentum ve retroperitonda yag
nekrozu pankreasin bldtin olarak
eksplorasyonunu gerektirir(7). Bunun igin
gastrokolik ligamanin agilmasi, duodenumun
koherizasyonu ve Treitz ligamaninin bozularak
duodenum doérdincl kitasinin ortaya konmasi
gereklidir. Pankreasin distali ve goévde
posteriorunun eksplorasyonu igin de dalak ve
kolonun splenik fleksurasinin tamaminin mobilize
edilmesi gerekir(10). Grade 1 ve 2 yaralanmalar
hemostaz, nekroze dokularin debritmani ve disa
drenagj ile tedavi edilir. Dig drenaj icin kapal emici
drenlerin kullanilmasi enfeksiy6z
komplikasyonlari azalttigi gdsterilmistir.
Psbédokist gelisme riski nedeniyle kapsdiler
laserasyonun tamirinden kaginiimahdir. Grade 3
yaralanmalarda distal pankreatektomi en iyi
tedavi ydntemidir. Eger mumkin olursa
pankreatik kanal ayri olarak baglanmalidir.
Hemodinamik durumu stabil olan hastalarda ve
¢ocuklarda dalagin korunmasi O6nerilmektedir
(4,7). Bizim vakamizda (Grade 3) dalak korunarak
distal pankreatektomi yapildi. Grade 4 ve 5
yaralanmalar ise hayati tehdit eden ciddi
yaralanmalar olup, hasar kontrol cerrahisi
Oncelikle dusunulmesi gereken yaklagimdir. Bu
olgularda definitif cerrahi yaklagim hastanin
hemodinamisi diizeltildikten sonra planlanmalidir

(8).

Pankreatik yaralanmalara uygulanan cerrahi
tedavilerden sonra komplikasyon gelisme orani
%26 ile %86 arasindadir. En Onemli
komplikasyonlar intraabdominal apse, pankreatik
fistil, psddokist ve akut nekrotizan hemorajik
pankreatit gelisimidir(1,4). Matthew ve
arkadaglarinin calismasinda, yaralanmanin
derecesi, eslik eden organ yaralanmalari,
uygulanan cerrahi teknik ve distal
pankreatektominin artmis komplikasyonlarla
iliskili oldugu go6sterilmistir(10). Fahy ve

arkadaslarinin yaptiklari ¢alismada distal
pankreatektomi sonrasi en sik goérilen
komplikasyon pankreatik kacak olarak
bulunmustur(11). Acil sartlarda yapilan operasyon
ve uygulanan kapama teknidinin morbidite ile
yakindan iligkili oldugu gosterilmistir(11). Al-
Ahmadi ve arkadaslarinin 25 olguluk serisinde
toplam 2 hastada psodokist gelismistir(8). Her iki
hastada grade 3 yaralanma sonrasinda distal
pankreatektomi yapilan hastalar olup bir hasta
nonoperative tedavi ile iyilesmisdir(8). Vasquez
ve arkadaglarinin yaptiklari diger bir ¢alismada
ise penetran pankreas yaralanmasi olan toplam
62 hastadan 2'sinde pseudokist gelistigi ve
bunlarin konservatif tedavi ile duzeldikleri
bildirilmistir(3). Kendi olgumuzda postoperatif
dénemde gelisen pseudokist, cerrahi midahale
gerekmeksizin konservatif tedavi ile dizelmistir.

Pankreas travmalarinda, ana pankreatik kanalin
yaralanmasi, mortalite ve morbiditeyi etkileyen en
dnemli belirleyici faktérdir(1,4). Ozellikle batina
nafiz penetran yaralanmalarda izole pankreatik
kanal yaralanmasi olasiligi géz o6nunde
bulundurulmali, pankreas Uzerindeki tim
hematomlarin mutlaka dikkatli ve titiz bir sekilde
eksplore edilmesi gerekir. Pankreatik
yaralanmalardan sonra gelisebilen psddokistler,
hastanin klinik seyrine goére konservatif
yéntemlerle ile takip edilebilir.
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Etkinligi Kanitlanmis Tamamlayici
Tedavi: Refleksoloji

Proven Effectiveness Of Complementary
Therapy: Reflexology

OzZET

Son yillarda Dunya'da toplumlarin tamamlayici tedavilere bakis
acisinin olumlu yénde degismesi ile tamamlayici tedaviler giincel
bir duruma gelmis ve saglik bakiminda da kullanimlari giderek
artmistir. Bu tedavilerden biri olan refleksoloji, c¢esitli tibbi
durumlarda “tum salgi bezleri, organlar ve vicut bélumleri ile
iliskili olan ellerde, ayaklarda ve kulaklardaki refleks noktalarina
elle uygulanan, vicut fonksiyonlarinin normallesmesine yardim
eden, etkili, yan etkisi olmayan, uygulamasi kolay, etkinligi
kanitlanmis bir teknik” olarak tanimlanmaktadir. Refleksolojinin
genel sonucu, saghgi ve iyilik halini arttirmak igin homeostazisi
dengelemektir. Refleksoloji yalnizca stres ve gerginligi azaltmaya
yardim etmekle kalmaz, ayni zamanda bir¢cok akut ve kronik
hastaligin iyilesmesini de hizlandirir. Bu makalenin amaci,
hemsirelerin refleksoloji konusunda bilgilenmesini saglamak ve
hemsirelik bakimina dahil edebilecekleri bu tamamlayici tedavi
yénteminin 6nemine dikkatlerini gekmektir.

Anahtar Sozciikler: Hemsirelik, Refleksoloji, Tamamlayici tedavi

ABSTRACT

In recent years in the world, with a positive change in perpective of
societies to complementary therapies, the complementary
therapies came a current situation and their use in health care has
steadily increased. Reflexology which is one of these therapies, is
described as a proven efficacy, hand-applied, effective, without
side effects, helped to normalize body functions, easy to
apply.technique, which is apply to reflex points in the hands, feet
and ears, which are associated with all glands, organs and body
parts, in different medical conditions,. The general outcome of
reflexology is balancing of homeostasis to improve health and
wellbeing. Reflexology not only helps to reduce stres and tension,
it can also speed recovery from a wide range o acute and chronic
illnesses. The purpose of this article is to provide informed about
reflexology of nurses and to attract the attention about importance
of this complementary treatment method which can they include
tonursing care.

Key Words: Nursing, Reflexology, Complementary therapy
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GiRiS

Tamamlayici tedavi, bilimsel tibba destek amacli
yapilan tedavidir. Yasam Kkalitesini arttirmak,
semptomlari ve ilaglarin yan etkilerini azaltmak,
fiziksel ve psikolojik destek saglamak amaciyla
uygulanir (1). Gunimuzde tamamlayici
tedavilerin bakim evlerinde ve hastanelerde yatan
hastalarin fiziksel ve psikolojik iyilesmesinin
saglanmasinda kullaniminin giderek arttigi
gorulmektedir (2,3,4,5). Etkinligi kanittanmis bu
tamamlayici tedavi yéntemlerden biri
refleksolojidir (6,7,8,9). Refleksoloji yaklasik 12
bin yilik ge¢misi olan eski bir uygulamadir.
Modern Refleksoloji ise 100 yiIl dnce ortaya
ctkmistir (10,11). Refleksoloji, eller, ayaklar ve
kulaklar Uzerinde spesifik somatik organ ve
bélgelerle iligkili 6zel noktalara basparmak ve
diger parmaklarla ovma, sivazlama ve sikma
hareketleri uygulanarak gercgeklestirilen, direkt
lokal basing uygulanmasini gerektiren, guvenli,
invaziv olmayan, buttncul iyilesme teknigi olarak
tanimlanan tamamlayici bir tedavidir (12,13,14).
Refleksoloji ile ilgili noktaya basing uygulandigi
zaman elektrokimyasal sinir uyarilari aktive olur,
sinir sisteminin uyarilmasi ile uyari periferal sinir
sistemi tarafindan algilanir ve bir mesaj olusur. Bu
mesaj afferent ndronlarla bir gangliona, santral
sinir sistemine iletilir. Gangliondan gegcen mesaj
efferent ndronlarla spesifik organlara, bezlere
iletilir ve mesaja cevap olusur (15).

Refleksoloji ile ilgili bilimsel calismalarda son
yillarda ciddi bir artis s6z konusudur. Literatlr
incelendiginde, refleksolojinin anksiyeteyi,
ajitasyonu, agriylr azaltmada, gevsemeyi ve
konforu saglamada ve uyku kalitesini arttirmada
etkili oldugu saptanmistir (16,17,18). Ayrica
refleksoloji son yillarda klinik uygulamalarda kan
dolasimini artimak ve hemostazisi saglamak icin
de kullanilmaktadir (19,20,21,22).

Hemsirelik bakiminin amaci; bireyin fizyolojik,
psikolojik, emosyonel ve sosyal dengesini en iyi
duruma getirmek ve yasamina dogrudan etki
eden bireysel bakimi saglamaktir. Optimal
dinamik dengeyi saglamada, istenilen amag ve
sonuglara ulagsmada, bireyin yasam slresini
arttirmada iyi planlanmis bakim 6nemlidir. Bu
dogrultuda, hemsirelik bakiminda etkili
tamamlayici tedavilerin kullaniimasinin anlamli
oldugu dusunulmektedir. Refleksolojinin yan
etkisinin olmamasi, kolay uygulanabilir olmasi,

hasta bakim maliyetini arttirmamasi gibi
6zelliklere sahip olmasindan dolayl bagimsiz bir
hemsirelik fonksiyonu olarak hemsirelik bakimina
dahil edilmesinin 6énemine dikkat ¢ekmek, bu
konuda gerekli bilgilendirmeleri saglamak amaci
ile bu derlemenin yazilmasina karar verilmistir.

Refleksolojinin Tanimi

Refleksoloji, antik zamanlardan itibaren kullanilan
(13), rahatlamayi artirmak igin belirli refleks
noktalarina basing uygulanarak gerceklestirilen,
holistik, tamamlayici, iyilestirici 6zel bir basing
teknidi, bir tedavi ve enerji dengeleme sistemidir
(4,19,22,23,24). Refleksoloji, Uluslararasi
Refleksoloji Enstitisii tarafindan “tim salgi
bezleri, organlar ve viicut bélumleri ile iligkili olan
ellerde, ayaklarda ve kulaklardaki refleks
noktalarina elle uygulanan, viicut fonksiyonlarinin
normallesmesine yardim eden bir teknik” olarak
tanimlanmistir (25,26).

Refleksoloji, vicudun spesifik organ ve
bélgelerinin kuiglk bir aynasi kabul edilen kulaklar,
eller ve ayaklardaki refleks noktalarinin basingla
uyariimasi anlamina gelir (14). Bu yénteme gére
kulaklarimiz, ellerimiz ve ayak tabanlarimizda
organlarimizin son buldugu sinir noktalari
mevcuttur. Bir bagka deyisle her organin kulak, el
ve ayak tabaninda yaslandigi bir nokta vardir.
Organlar ellerde, ayaklarda ve kulaklarda yan,
uzunlamasina ve orta noktalarda yer alan spesifik
noktalarla adlandiriimaktadir (27). Bu spesifik
noktalar cesitli organlarin temsilcileridir. Bu
spesifik noktalara basing yapilarak verilen
uyarilar organlarda yanita neden olur (14).
Ornegin ayaktaki karaciger noktasina yapilan
refleksoloji uygulamasi karacigeri uyarir (26,28).
Refleksolojinin Etki Mekanizmasi

Refleksolojinin  etki mekanizmasini agiklayan
cesitli teoriler vardir. Dobs (1985) tarafindan
refleksolojinin etkisini acgiklayan dort teori
tanimlanmistir. Bunlardan biri eneriji teorisidir. Bu
teoriye gore refleksoloji vicutta elektromanyetik
alanlar arasinda iletisimi, enerji akisini saglar ve
tikanmis kanallardaki enerjinin tekrar
dolagsmasina yardimci olur (10,13,27). Diger teori
ise, laktik asit teorisidir. Buna gore, refleksolojinin
ayaklarda mikrokristaller olarak depolanan laktik
asit kristallerini erittigini ve enerjinin serbest
akisini sagladigini savunur. Bu islem toksinlerden
kurtulma olarak adlandiriimistir ve toksinlerin
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bulundugu bélgeye bagli olarak belirli
semptomlarin ortaya c¢iktigini savunur (10,29).
Propriyoseptif sinir reseptorlerini algilama
teorisinde, ayaklar, eller ve kulaklardaki
reflekslerin organlari etkiledigini ve vicuttaki
organlar ve bu refleks bdlgeleri arasinda bir
baglantinin oldugunu sdyler. Refleksoloji, ayaklar,
eller ve kulaklardaki basing reseptorleri ile
otonomik ve algisal - motor sinir sistemleri
arasinda iletisimi saglar. Bu reseptérler santral
sinir sisteminde cevaplara yol acgar.
Refleksolojinin sinir noktalarini belirli tekniklerle
uyarmasinin ortaya elektrokimyasal mesajlar
¢ikardigini, bunun da néronlarin yardimiyla ilgili
organlari uyardigini, fiziksel problemlerle ilgili
gerginlik ve stresi rahatlatarak onlarin
gevsemesini sagladigini savunur. Bu gevseme
otonom yaniti etkiler ki bu, sirasiyla, endokrin,
immin ve néropeptit sistemi etkiler. Refleks etki
teorisine gore, fiziksel hastalik ile gerginlik ve
stres arasinda bir iliski vardir. Refleksoloji,
hastalari rahatlatir, gerginligi azaltir ve fizyolojik
parametreleri olumlu yénde etkiler (9,12).

Refleksolojinin Kullanim Alanlari ve Yararlar
» Kanser agrilarini ve kemoterapinin yan etkilerini
hafifletir ve yasam kalitesini arttirir.

»Bagisiklik sistemini guglendirir, dolasimi
dizenler, enfeksiyon slresini azaltir.

»Stresi, anksiyeteyi, ajitasyonu, gerginligi,
depresyonu, yorgunlugu ve uykusuzlugu azaltir.

» Bulanti ve kusmayi azaltir.

» Bas agrisi, sirt agrisi, bel agrisi, kas agrilari ve
migren agrisini giderir.

» Konstipasyon ve irritabl bagirsak sendromunun
tedavisinde,

» Sinlizit, astim tedavisinde,

»Egzema, bazi allerjiler gibi dermatolojik
sorunlari gidermede,

»Menopoz, dismenore, dogum sirasinda agriyi
azaltmak veya arttirmak, servikal dilatasyonu
artirmada, postpartum dénemde uterus
involisyonuna yardim ve sit salinimini
kolaylastirmada kullanihr (7,9,14,15,17,24).

Refleksolojinin Etkisini inceleyen Arastirma
Sonuglan

Williamson ve arkadaslarn (2002) alti hafta
boyunca haftada bir kez olmak Ulzere
uyguladiklari refleksolojinin menopozal dénemde
ortaya ¢ikan semptomlara etkisini degerlendirmis
ve refleksolojinin Kadin Saghgi Olgegi skorlarini

olumlu y6énde etkiledigini belirlemistir (30). Bolsoy
(2008) tarafindan perimenstriiel distresin
hafifletiimesinde refleksolojinin etkinligini
incelemek amaci ile 64 Universite dgrencisi ile
yapilan arastirmada, kulak, el ve ayak bdélgelerine
uygulanan refleksolojinin perimenstriel distres
puanlarini ve premenstriiel ddnem semptomlarini
azalttigi bulunmustur (31).

Stephenson ve arkadaslar (2007) tarafindan
g6gus ve akciger kanseri tanisi almis hastalar
Uzerinde 30 dakika uygulanan ayak
refleksolojisinin agri ve anksiyeteye etkisini
incelemek amaci ile yapilan g¢alismada, deney
grubunda agri ve anksiyete skorlarinin
istatistiksel olarak anlamli bir sekilde azaldigi
saptanmistir (26). Ross ve arkadaslari (2002)
tarafindan palyatif bakim alan kanser tanisi almis
hastalarda 24 saat igerisinde aralikli olarak
uygulanan ayak refleksolojisinin anksiyete ve
depresyona etkisi incelenmigtir. Arastirmanin
sonucunda girisimin hastalarin anksiyete ve
depresyon dulzeyini azalttigi belirlenmistir (16).
Gambles ve arkadaslari (2002) kanser
hastalarina ugulanan refleksolojinin hastalarin
uykusuzluk sorununu iyilestirdigini
saptamiglardir. Yang (2005) yaptigi ¢alismada,
kemoterapi tedavisi alan meme kanseri tanisi
almis hastalara uygulanan refleksolojinin
hastalarin kemoterapiye bagl bulanti, kusma ve
yorgunluk gibi yan etkilerin azaltilmasinda etkili
oldugunu belirlemistir (32). Stephenson ve
arkadaslar (2007) tarafindan farkli kanser tanisi
alan hastalarla yapilan galismada, refleksolojinin
hastalarin agri skor duzeylerine etkisi
incelenmigtir. Hastalara 24 saat icerisinde 30'ar
dakika olmak Uuzere 2 kez refleksoloji
uygulanmistir. Arastirmanin sonucunda,
hastalarin agri skorlarinda azalma oldugu ve
opioid ihtiyaclarinin azaldidi belirlenmistir (33).
Sharp ve arkadaslari (2010) tarafindan opere
olmus meme kanseri tanisi almig hastalara
uygulanan refleksolojinin hastalarin algiladiklari
agri ve anksiyete duzeyini azalttiyi saptanmistir
(18).

Hughes ve arkadaslari (2009) refleksolojinin
multiple sklerozlu hastalarin deneyimledigi agr ve
diger semptomlara olan etkisini inceledikleri
calismalarinda, refleksolojinin hastalarin
algiladiklari agriyr ve yorgunluk, depresyon,
glgsuzluk gibi semptomlari anlaml dizeyde
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azalttigini bulmuslardir (27).

Tovey (2002) tarafindan yapilan arastirmada,
irritabl bagirsak sendromlu hastalara 4 haftalik
surecte haftada bir giin olmak Uzere dort, 15
glinde bir olmak Uzere iki ve toplamda alti
refleksoloji uygulamasi, her uygulama siresi 30
dakika olacak sekilde gergeklestirilmistir. Bu
hasta grubunda refleksolojinin yorgunluga, vicut
sagligina etkisi degerlendirildiginde olumlu yénde
etkilerinin oldugu belirlenmis ancak ¢ok ciddi bir
etki g6zlenmemistir (20).

Gunnarsdottir ve Jonsdottir (2007) koroner arter
bypass cerrahisi altinda iken hastalara uygulanan
refleksolojinin anksiyeteye etkisini
degerlendirdikleri arastirmalarinda, hastalara 30
dakika sure ile refleksoloji uygulamiglar ve
sonugta, refleksoloji uygulanan hastalarin sistolik
ve diyastolik kan basinci degerlerinde disme
oldugunu ve anksiyete skorlarinda azalma
oldugunu saptamislardir (19).

Hodgson ve Andersen (2008) demansh yash
bireylerde refleksolojinin psikolojik distrese, agri
ve demans semptomlarina etkisini
degerlendirmek amaci ile yaptiklari bir
arastirmada, refleksolojinin agri ve ruhsal
gerginlik dizeyini azalttigini saptamislardir (34).
Hughes ve arkadaslari (2009) tarafindan
refleksolojinin uykusuzluga olan etkisini
degerlendirmek icin yapilan arastirmada,
hastalarin klinik olarak anlamli dlizeyde gézlenen
uyku stresinde artma oldugu, hastalarin uyuma
surelerinde artma oldugu icin de algiladiklari uyku
dizeyinin de olumlu oldugu sonucuna variimistir
(27).

SONUGC

Arastirmalara dayali sonuglar refleksolojinin farkli
hasta gruplarinda ve farkl sorunlarda iyilesmeye
yardimci, semptomlari hafifletici bir tamamlayici
tedavi ydntemi oldugunu goéstermektedir. Bu
dogrultuda, hemsireler bagimsiz fonksiyonlari
olarak uygulayabilecekleri refleksolojiye yonelik
bilgisini ve becerisini gelistirmeli ve edindigi
bilgileri hastalara verdigi hemgirelik bakimina
dahil ederek uygulamaya aktarmalidir.
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