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YAZARLARA YONERGELER

GENEL BiLGILER

Ege Klinikleri Tip Dergisi, izmir Hastanelerine Yardim ve Bilimsel
Arastirmalan Tesvik Dernegi'nin sireli yayin organidir. Yilda Ug sayi
olarak yayimlanir. Basim aylari Nisan, Agustos ve Aralik’tir. Dergide,
tibbin her dali ile ilgili prospektif, retrospektif ve deneysel arastirmalar,
olgu sunumu, editére mektuplar ve derlemeler yayinlanir. Yayinlanan
makalelerde konu ile ilgili en ylksek etik ve bilimsel standartlarda
olmasi ve ticari kaygilarda olmamasi sarti gozetilir. Yayin igin génderilen
galismalar; orijinal, bagka bir dergide degerlendirme siirecinde olmayan

ve daha 6nce basilmamis olmasi kosullariyla kabul edilir.

Dergiye gonderilen makale bigimsel esaslara uygun ise, bas editor ve en
az yurt igi-yurt digi iki danisman incelemesinden gegip gerek goruldugu
takdirde istenen degisiklikler yazarlar tarafindan yapilip hakemlerce
kabul edildikten sonra yayimlanir.

BiLIMSEL SORUMLULUK

Tim yazarlar galismaya direkt olarak katkida bulunmalidir. Yazar olarak
tanimlanmis tim kisiler galismayl planlamali veya gergeklestirmeli,
galismanin  yazilmasinda, gozden gegiriimesinde ve son halin
onaylanmasinda rol almalidir. Bilimsel kriterleri karsilayan bir metnin
ortaya ¢ikmasi tiim yazarlarin sorumlulugudur.

ETiKSEL SORUMLULUK

insan calismalari ile ilgili tiim makalelerde ‘yazili onamim’ alindigini,

galismanin Helsinki Deklarasyonu’na

(World Medical Association Declaration of Helsinki

http://www.wma.net/en/30/publications/10policies/b3/index.html)

gore yapildigi ve lokal etik komite tarafindan onayin alindigini bildiren

cimleler mutlaka yer almalidir.

Hayvanlar Uzerinde yapilan deneyleri bildirirken yazarlar; labaratuvar
hayvanlarinin bakim ve kullanimi konusunda kurumsal veya ulusal
yonergelerin takip edilip edilmedigini mutlaka bildirmelidirler.

Ege Klinikleri Tip Dergisi yazarlarin cimlelerinden sorumlu degildir.
Makale bir kez kabul edildikten sonra derginin mal olur ve dergiden
izinsiz olarak baska bir yerde yayinlanamaz.

iSTATISTiIKSEL DEGERLENDIRME

Tim retrospektif, prospektif ve deneysel g¢alisma makaleleri
bioistatiksel olarak degerlendirilmeli ve uygun plan, analiz ve bildirimde
bulunmalidir. p degeri yazi icinde net olarak belirtiimelidir (6rn,
p=0.014).
YAZIM DiLi

Derginin resmi dilleri Tiirkge ve ingilizce’dir. Tiirkge metinlerde Tiirk Dil
Kurumu’nca (www.tdk.gov.tr)www.tdk.gov.tr yayinlanan Tirkge sézlik
temel alinmahdir. Gonderilmis makalelerdeki tim yazim ve gramer
hatalari sunulan verileri degistirmeksizin editor tarafindan duzeltilir.

Yazim ve gramer kurallarina metin yazimi yazarlarin sorumlulugundadir.

TELIiF HAKKI BILDIRIMi

Telif hakki devrini bildirmek igin kapak mektubunda ‘Bu makalenin telif hakki;
galisma, basim icin kabul edilmesi kosuluyla Ege Klinikleri Tip Dergisi'ne
devredilir’ seklinde belirtilmelidir. Makaleler igin yazarlara herhangi bir tcret

6denmez.

YAZI TiPLERI

Derleme: Derlemeler yeni veya tartismali alanlara 1gik tutar. Dergi editori
derleme yazimi igin yazar veya yazarlardan istekte bulunur.

Orijinal makaleler: Orijinal makaleler temel veya klinik gahismalar veya klinik
denemelerin sonuglarini bildirir”. Orijinal makaleler 2500 kelime ve 25
kaynaktan fazla olmamalidir.

Olgu Sunumlari: Dergi, tibbin her alanindaki belirgin 6neme haiz olgu
sunumlarini yayinlar. Yazar sayisi 6yi, kaynak sayisi ise 5’i gegmemelidir.
Editor'e Mektup: Metin 400 kelimeyi gegmemeli ve kaynak sayisi ise en fazla
3 olmalidir (kaynaklardan biri hakkinda degerlendirme vyapilan yayin
olmalidir)

YAZI GONDERIMI

Tum vyazilar elektronik ortamda idhdergi@yahoo.com adresine
gonderilmelidir.

Kapak mektubu: Kapak mektubu gonderilen makalenin kategorisini, daha
once baska bir dergiye gonderilmemis oldugunu, ¢ikar iligkisi bildirimini,
yayin hakki devri bildirimini ve varsa galismayr maddi olarak destekleyen kisi
ve kurumlarin adlarini igermelidir.

Baglik sayfasi: Bu sayfada ¢alismanin tam ismi ve kisa bashgi (karakter sayisi
ve bosluklar toplami 55’i gegmemelidir) olmalidir. Katkida bulunanlarin
adlarini ve galistiklari kurumlari listeleyin. Yazismalarin yapilacagl yazar
(yazisma vyazan) belirtilmelidir. Bu yazar yayinin basim sirecinde dergi
editérii ile iletisimde bulunacaktir. Ote yandan tim yazarlarin ORCID
numarasi da eklenilmeli, ORCID numarasi olmayan yazarlar en kisa zamanda
edinmelidir. http://orcid.org adresinden bireysel ORCID igin licretsiz kayit
olusturulabilinir.

Oz ve Anahtar Kelimeler: Ozet 250 kelimeyi gecmemelidir. Calismanin
amacini, yéntemi, bulgu ve sonuglari 6zetlemelidir. ilaveten 3 adet anahtar
kelime alfabetik sirayla verilmelidir.

Giris: Giris bolimiu kisa ve agik olarak ¢alismanin amaglarini tartismali,
¢alismanin neden vyapildigina yodnelik temel bilgileri icermeli ve hangi
hipotezlerin sinandigini bildirmelidir.

Gereg ve yontemler: Okuyucunun sonuglari yeniden elde edebilmesi igin agik
ve net olarak yéntem ve geregleri acgiklayin. ilk vurgulamada kullanilan arag
ve cihazlarin model numaralarini, firma ismini ve adresini (sehir, tlke)
belirtin. Tim 6lgiimleri metrik birim olarak verin. ilaglarin jenerik adlarini

kullanin.
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YAZARLARA YONERGELER

Bulgular: Sonuglar mantikli bir sirayla metin, tablo ve goruntiler
kullanilarak sunulmaldir. Cok 6nemli gozlemlerin altini gizin veya
Ozetleyin. Tablo ve metinleri tekrarlamayin.

Tartigma: Calismanin yeni ve ¢ok 6nemli yonlerine, sonuglarina vurgu
yapin. Tartisma bolimu ¢alismanin en 6nemli bulgusunu kisa ve net bir
sekilde icermeli, gozlemlerin gegerliligi tartisiimal, ayni veya benzer
konulardaki yayinlarin 1siginda bulgular yorumlanmali ve vyapilan
galismanin olasi 6nemi belirtilmelidir. Yazarlara, ¢alismanin esas
bulgularini kisa ve 6zIU bir paragrafla vurgu yapmalari 6nerilir.

Tegsekkiir: Yazarlar arastirmaya katkida bulunan ancak yazar olarak
atanmayan kisilere tesekkir etmelidir.

Kisaltmalar: Kelime veya s6z dizinini ilk gectigi yerde parantez iginde
verilir. Tim metin boyunca o kisaltma kullanilir.

Tablolar: Metin iginde tablolar ardisik olarak numaralandirilmalidir. Her
bir tabloya bir numara ve baslk yazin. Tablolar fotograf veya grafik
dosyasi olarak gonderilmemelidir.

Kaynaklar: Kaynaklar metin icinde alintilanma sirasina uygun olarak
dogal sayilar kullanilarak numaralandirilmali ve ciimlenin sonunda
parantez iginde verilmelidir. “ Uniform Requirements for Manuscript
Submitted to Biomedical Journals” formatini kullanin. Yazar sayisi alti
veya daha az ise hepsini, yedi veya daha fazla ise sadece ilk Gg ismi
yazin ve ‘ve ark.i ilave edin. Dergi isimleri tam olarak verilmelidir.
Kaynak ve kisaltilmis dergi adlari yazimlari Cumulated Index Medicus’a
veya asagida verilen 6rneklere uygun olmalidir.

Dergi makaleleri igin 6rnek

Sigel B, Machi J, Beitler JC, Justin JR. Red cell aggregation as a cause of
blood-flow echogenicity. Radiology 1983;148(2):799-802.

Komite veya yazar gruplari icin 6rnek
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Poststroke Epileptik Nébetlerde Risk Faktérlerinin
incelenmesi

Analysis of Risk Factors in Poststroke Seizures

0z

Amag: Serebrovaskiiler hastaliklar semptomatik epilepsinin patogenezinde
onemli bir yere sahip olup yaslilardaki nobetlerin en sik nedenidir. Bu
calismada izmir Katip Celebi Universitesi Atatiirk Egitim ve Arastirma
Hastanesi Noroloji Kliniginde yatan ve epilepsi poliklinigine ayaktan basvuran
serebrovaskuler hastalik sonrasi nobet gegiren hastalarin demografik bilgileri
retrospektif degerlendirilerek inme sonrasi epilepsi gelisimini etkileyen
verilerin belirlenmesi amaglanmigstir.

Gere¢-Yontem: Toplam 150 hasta g¢alismaya alinmistir.  Hastalar
serebrovaskiler hastalik sonrasi ilk 15 gilinde nobet gecirenler erken
baslangigh, 16. glin ve sonrasinda nobet gegirenlere ise geg baslangich nébet
grubunu olusturmak Uzere iki gruba ayrildi. Hastalarin dosya verilerinden
demografik ve 0Ozgegmis Ozellikleri, inme tipi, inme nedeni, inme
lateralizasyonu, tutulan arter alani, manyetik rezonans gorintileme (MRG)
veya bilgisayarli beyin tomografisi (BBT) bulgularina gére inme lokalizasyonu,
EEG bulgular, ndbet baslangic zamani, nébet tipi, status ile basvuru,
baslanan antiepileptik tedavi bilgileri ve eslik eden ek hastaliklari kayit
edilmistir. inme tipleri iskemik ve hemorajik olarak siniflandiriimistir.
Lezyonlar yerlesim yerine gore BT veya MRG ile kortikal, subkortikal,
kortikosubkortikal olarak 3 gruba; tutulan arter alanina gore de ASA, MCA,
PCA olarak ayrilmistir. Ayrica Bamford siniflamasina gore; anterior ve
posterior sirkllasyon infarkti olarak da siniflandiriimistir.

Bulgular: iskemik inmede daha ¢ok ge¢ baslangich nébetler goriiliirken;
hemorajik inmede daha ¢ok erken baslangigh nobetler goruldi (p=0.005).
Kardiyoembolizm ve biiylk arter aterosklerozuna bagli inmelerde nobetler
daha ¢ok geg baslangigli iken; primer intraserebral kanamaya bagli inmelerde
daha g¢ok erken baslangigli idi (p=0,006). Erken baslangi¢li nébetler en sik ilk
24 saat iginde gozlenirken (%61,5), ge¢ baslangigh nobetler daha ¢ok ilk 1
yildan sonra ortaya ¢ikmisti (%42,3). Hem erken hem de ge¢ baslangigh
nobetlerde en stk MCA, kortikal tutulum ve anterior sirkulasyon tutulumu
oldugu, nobetlerin jeneralize olma oranin daha yiiksek oldugu gozlenmekle
birlikte istatiksel olarak da gruplar arasinda fark saptanmadi. iskemik ve
hemorajik inmelilerde cinsiyet, hemisfer tutulumu, kortikal tutulum arasinda
fark saptanmadi. Status ile basvurma hemorajik inmelilerde daha sikti
(p=0,006).

Sonug: Galismamizda iskemik inmede, kardiyoembolizm ve buyik arter
aterosklerozuna bagl inmelerde daha ¢ok ge¢ baslangigh nobetleri;
hemorajik inmede ise daha c¢ok erken baslangich nobetlerin goraldugu
sonucuna vardik. Tim inmeli hastalarda erken ve ge¢ dénemde noébet
gelisebilecegi; gerek prognozu gerekse rehabilitasyonu olumsuz yénde
etkileyebilecegi akilda tutulmali ve hastalar bu agidan yakin takip edilmelidir.

Anahtar Kelimeler: Stroke — Semptomatik nébetler — Epilepsi — EEG
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Poststroke Epileptik Nobetlerde Risk Faktdrlerinin incelenmesi

Summary

Introduction:  Cerebrovascular diseases (CVD) are the most
frequent causes of the seizures in the elderly and important in the
pathogenesis of symptomatic epilepsy. In this study, it is aimed to
indicate the impact on post stroke epilepsy development by
evaluating the former demographic information of inpatients and
outpatients who had seizure after cerebrovascular diseases in lzmir
Katip Celebi University Ataturk Training and Research Hospital

Neurology Clinic.

Material-Method: 150 patients are included in the study. Patients
are grouped in two; early onset, having seizure on first 15 days
after stroke and; late onset, having seizure on 16th day or later.
From patients charts, demographic and past history, type of stroke,
reason of stroke, lateralization of stroke, localization of stroke
according to the signs of artery area, magnetic rezonans
imagination (MRI) or computerized brain tomography (CT), EEG
signs, begining time of seizure, status presence, antiepileptic
treatment information and any other additional diseases are
recorded. Types of strokes are classified as ischemic and
hemorrhage. Lesions are splitted up in three groups according to
settlement place; cortical, subcortical and corticosubcortikal with
MRI and CT. Artery areas classfied as ASA, MCA, PCA. Also
according to Bumford categorization they are classified as anterior
and posterior circulation infarct.

Results: While late onset seizures are seen highly with ischemic
stroke, early onset seizures are seen highly with hemorrhagic stroke
(p=0,005). It is appeared that seizures related to cardioembolism
and large artery atherosclerosis are mostly late onset; while
seizures related to primer intracerebral hemorrhage are mostly
early onset (p=0,006). While early onset seizures are seen mostly in
first 24 hours (%61,5), late onset seizures are seen highly after the
first year (%42,5). It is observed that both early and late onset
seizures mostly have MCA, cortical and anterior circulation
involvement and they have higher ratio of being generalized. Also
no statistical difference is stated between groups. In ischemic and
hemorrhagic stroke groups, no difference is stated among gender,
hemisphere and cortical involvement. Status epilepticus is more

frequent in hemorrhagic stroke (p=0,006).

Conclusions: In this study, we conclude that most of late onset
seizures are appeared with ischemic stroke with cardioembolic
origion and large artery atherosclerosis; and most of early onset
seizures are appeared with hemorrhagic stroke. We should keep in
mind that all the patient suffering from stroke may have early or
late onset seizures and this may effect both prognosis and

rehabilitation negatively, so patients have to followed closely

Keywords: Stroke - Symptomatic seizures - Epilepsy - EEG

Analysis of Risk Factors in Poststroke Seizures

1.Giris

Serebrovaskiiler  hastallk  (SVH)lar  semptomatik  epilepsinin
patogenezinde 6nemli bir yere sahiptir ve geg yasta baslayan nobetlerin
en sik nedenidir (1, 2). 60 yasindan sonra baglayan nobetlerin yaklasik
%50'sinde  etyolojik  faktor olarak serebrovaskiler hastaliklar
gosterilmektedir (1). Yapilan ¢alismalarda inme sonrasi nébet sikligi %
4.4-54 bildirilmistir (3, 4). inme sonrasi nébetler 2 grup olarak
siniflandiriimaktadir. inme sonrasi ilk 15 giinde gelisen nébetler erken
baslangigli, 16. glin ve sonrasinda gelisenler ise ge¢ baslangich nébetler
olarak tanimlanmistir (5). inme sonrasi nébetlerin yaklasik %30'u akut
donemde gelismektedir (1). Bazi galismalarda erken baslangigh
nobetler ge¢ baslangiglilara gore epilepsi gelisiminde daha yuksek
risklidir (6). Uluslararasi Epilepsi ile Savas Dernegi (ILAE) kriterlerine
gore inmeden bir hafta sonra ortaya ¢ikan iki veya daha fazla
nonprovake nébetler inme sonrasi epilepsi (ISE) olarak tanimlanmistir
(7).

Birgok calismada yas, ciddi inme, kortikal inme ve hemorajik inme
siklikla tetikleyici faktér olarak bulunmustur. ilk nébetin zamani ve
inme tekrari inme sonrasi epilepsi gelisiminde diger tetikleyici faktorler
arasindadir. Yine bazi galismalarda inme sonrasi nbet gelismesi igin risk
faktorleri olarak hemorajik inme, kardiyoembolik inme, inme siddeti,
kortikal yerlesim, birden fazla lobun tutulumu gibi faktorler
bildirilmektedir (2, 8).

Bu calismada izmir Katip Gelebi Universitesi Atatiirk Egitim ve Arastirma
Hastanesi Noroloji kliniginde yatan ve epilepsi poliklinigine ayaktan
bagvuran serebrovaskiiler hastalik sonrasi nébet gegiren hastalar hasta
kayit sisteminden retrospektif degerlendirilerek poststroke epilepsi
gelisimini etkileyen klinik 6zelliklerin incelenmesi amaglanmistir.
2.Gereg-Yontem

2.1.Veri Toplama

Hastanemiz Noroloji Kliniginde yatan ve epilepsi poliklinigine ayaktan
bagvuran SVH tanisi sonrasi nébet gegiren hastalarin verileri hastanemiz
kayit sisteminden retrospektif olarak toplanmistir. Calismamiza inme
oncesinde nobet 6ykist olan, kranial malignite tanisi olan, serebral
venodz tromboz ve subaraknoid kanamali hastalar dahil edilmemistir.
Toplam 150 hasta ¢alismaya alinmistir.

Hastalarin dosya verilerinden demografik ve 6zgegmis 6zellikleri, inme
tipi, inme nedeni, inme lateralizasyonu, tutulan arter alani, manyetik
rezonans goruntileme (MRG) veya bilgisayarli beyin tomografisi (BBT)
bulgularina gore inme lokalizasyonu, EEG bulgulari, ndbet baslangic
zamani, nobet tipi, status ile basvuru, baslanan antiepileptik tedavi
bilgileri ve eslik eden ek hastaliklari kayit edilmistir. Calismamiz igin
izmir Katip Celebi Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar

Etik Kurulu’ndan onay alinmistir (karar no:173).
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2.2.Klinik 6zellikler, tedavi, mortalite ve nébet rekiirrensi

inme tipleri iskemik ve hemorajik olarak siniflandirilmistir. Lezyonlar
yerlesim vyerine gore BBT veya MRG ile kortikal, subkortikal,
kortikosubkortikal olarak 3 gruba; tutulan arter alanina gore de
anterior serebral arter (ASA), middle serebral arter (MCA), posterior
serebral arter (PCA) infarktlarn olarak ayrilmistir. Ayrica Bamford
siniflamasina gore; anterior ve posterior sirkiilasyon infarkti olarak da
siniflandinimigtir.  Hemorajik inme subtiplerine sadece primer
intraserebral hemorajiler dahil edilmistir.

iskemik inme nedenleri TOAST siniflamasina gére biyik arter
aterosklerozu (tromboz veya emboli), kardiyoembolizm, kiigik damar
oklizyonu, diger belirlenen etiyolojiler, sebebi belirlenemeyenler
olarak 5 ana grupta degerlendirilmistir.

Hastalar SVH sonrasi ilk 15 glinde ndbet gegirenler erken baglangigli,
16. gin ve sonrasinda nobet gecirenlere ise ge¢ baslangigl ndbet
grubunu olusturmak Uzere iki gruba ayrildi. Nobet tiplerine gore
jeneralize ve fokal olarak ayrildi. Hastalar ayrica status epileptikus ile
basvurmalarina gore de degerlendirildi.

EEG bulgulari epileptiform anomali olanlar ve olmayanlar olarak iki
grupta siniflandinidi.

Baslanan antiepileptik tedaviler fenitoin, levatirasetam, karbamazepin,
sodyum valproat ve lamotrijin gibi etken maddelerine gore
degerlendirildi.

2.3. Istatiksel analizler

Verilerin istatiksel analizi igcin SPSS 22 programi kullanildi. Niteliksel
verilerin karsilastirilmasinda ki-kare testi kullanildi. Normal dagilima
uymayan sayisal degerler i¢in Mann-Whitney-U testi kullanildi. P

degerinin <0.05 olmasi istatistiksel olarak anlamli olarak kabul edildi.

3. Bulgular

Calismaya inme sonrasi nébet gegiren 67 (%44,7) kadin, 83 (%55,3)
erkek olmak Uzere toplam 150 hasta dahil edildi. Hastalarin yas
ortalamasi 69,4+13,3 (minimum 20- maksimum 100) kadinlarin yas
ortalamasi 70,06+13,4, erkeklerin yas ortalamasi 68,87+13,2 bulundu.
Her iki cins arasinda anlamli farkhlik saptanmadi (p=0,479).

Hastalarin 136'sinin (%90,7) iskemik inme, 14 (%9,3)'nin hemorajik
inme gecirdigi belirlendi. Ozgecmis 6zellikleri ve eslik eden hastaliklari
incelendi ve tim hastalarda en sik eslik eden ek hastaligin 107 (%71,3)
hasta sayisi ile arteryel hipertansiyon oldugu dikkati ¢ekti. Ayrica 55
(%36,7) hastada diabetes mellitus, 35 (%23,3) hastada atrial fibrilasyon,
48 (%32,0) hastada kalp yetmezligi ve kalp kapak hastaliklari gibi diger
kardiyak hastaliklar, 9 (%6) hastada elektrolit bozuklugu (4 hastada
hipokalemi, 1 hastada hiperkalemi, 1 hastada hipomagnezemi, 2
hastada hipokalsemi), 1 (%0,6) hastada asit baz dengesizligi (metabolik
asidoz) saptandi (Tablo 1).

Kullanilan antiepileptikler agisindan degerlendirildiginde %41,3 (62
hasta) ile en sik fenitoin baslandigl, 2. sirada %29,3 (44 hasta) ile

levatirasetam baslandigi gorildu (Tablo 1).

Tablo 1: Tum hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri

H.Sabiha TURE et al.

Demografik ve Klinik Ozellikler Toplam
n(%)
Cinsiyet n(%)
Erkek 83 (%655,3)
Kadin 67 (%44,7)
Yas (ylliSD) 69,4+13,3
inme subtipleri n(%)
fskemik 136 (%90,7)
Hemorajik 14 (%9,3)

Eslik eden ek hastaliklar
HT

107(%71,3) 35(%23,3)

Diyabet 48(%32,0)
AF 9(%6)
Diger kardiak hastaliklar 1(%0,6)
Elektrolit bozuklugu

Antiepileptik tedavi
Fenitoin 62(%41,3)
Levatirasetam 44(%29,3)
Karbamazepin 21(%14,0) 21(%14,0)
Valproik asit 2(%1,3)

Lamotrijin

inme sonrasi en sik 119 (%79,3) hasta ile anterior bélgesel tutulum
oldugu goraldi. Hemisfer tutulumlari degerlendirildiginde sag hemisfer
61 (%40,7), sol hemisfer 63 (%42,0), bilateral tutulum 26 (%17,3)'tu.
Sag ve sol arasinda belirgin fark goézlenmedi. Hastalarin 102
(%68,2)'sinde kortikal, 37 (%24,7)'sinde subkortikal, 11 (%7,3)inde
kortikosubkortikal tutulum tespit edildi. Arter sulama alani gruplarina
bakildiginda MCA 104 (%69,3) hasta ile tutulan en sik arterdi. PCA 20
(%13,3), ASA 6 (%4,0) hasta ile sirasiyla 2. ve 3. siradaydi (Tablo 2).
TOAST siniflamasina gore etiyolojik olarak 5 ana grupta incelenen
hastalarda inmelerdeki en sik neden 64 (%42,7) hasta ile kiiglik damar
oklizyonuydu. 42 (%28,0) hastada kardiyoembolizm, 22 (%14,7)
hastada buylk arter aterosklerozu, 14 (%9,3) hastada primer
intraserebral kanama, 4 (%2,7) hastada diger nedenler saptandi
(antifosfolipid antikor sendromu, protrombin ve metilentetrahidrofolat
rediiktaz gen mutasyonu, homosistein yiksekligi), 4 (%2,7) hastada
neden belirlenemedi (Tablo 2).

Hastalarin inme sayisina bakildiginda 101 (%67,3) hastada 1 kez, 39
(%26) hastada 2 kez, 10 (%6,6) hastada 3 ve daha fazla sayida inme
gegcirdigi gozlendi (Tablo 2).

No&betlerin 65’inin (%43,3) erken baslangigh (ilk 15 gtin), 85'inin (%56,7)
gec baslangigl (16. giinden sonra) oldugu saptandi. inme sonrasi
nobetlerin %26,7’sinin (40 hasta) ilk 24 saatte, %13,3’linlin (20 hasta)
24 saat ile 1 haftada, %11,3’Unin (17 hasta) 1 hafta ile 1 ayda,
%20’sinin (30 hasta) 3 ay ile 1 yilda, %24’tGnin (36 hasta) 1 yildan sonra

basladigi goruldi (sekil 1).
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Sekil 1: ilk nébet zamani

Hastalarin nobet tipleri degerlendirildiginde 117 (%78,0)'sinde
jeneralize nobet, 33 (%22,0)'linde fokal baslangigh nobet gozlendi.
Hastalarin status ile hastaneye bagvurma sayisi 19 (%12,7)'du. Tim
hastalarin sadece 28 (%18,7)'inde EEG'de epileptiform anomali
gozlendi. Ancak 47 (%31,3) hastanin EEG kaydi sistemden ulasilamadi
(Tablo 2).

Erken baslangicli nobetlerin 28'i (%43,1) kadin, 37 (%56,9)'si erkekti.
Geg baglangigh nobetlerin 39'u (%45,9) kadin, 46'si (%54,1) erkekti.
Her iki cinste de ge¢ baslangigh nobet goriilme orani daha ylksekti.
Fakat istatistiksel olarak da cinsiyetler arasi anlamh fark saptanmadi
(p=0,732)(Tablo 2).

Erken baglangigh nobetlerde iskemik inme orani %83,1 (54 hasta),
hemorajik inme orani %16,9 (11 hasta) idi. Geg baslangigli nébetlerde
iskemik inme orani %96,5 (82 hasta), hemorajik inme orani %3,5 (3
hasta) idi. iskemik inmede daha ¢ok ge¢ baslangicli nébetler
gorilirken, hemorajik inmede daha ¢ok erken baslangigli nébetler
gorildi. Her iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamliydi
(p=0,005) (Tablo 2).

Erken baslangich nobetlerde sag ve sol hemisfer tutulumlari esitti
(%41,5). Erken baslangigli nébetlerde her iki hemisfer tutulum orani
ise %17 idi. Geg¢ baslangigli nobetlerde sag hemisfer %40,0 sol
hemisfer tutulumu %42,4, her iki hemisfer tutulumu %17,6 idi. Her iki
grupta da hemisfer tutulumlari agisindan istatiksel olarak anlamh fark
bulunmadi (p=0,981). Erken baslangich nobetlerde kortikal tutulum
%60,0 subkortikal tutulum %29,2, kortikosubkortikal tutulum %10,8
idi. Geg baslangicli nobetlerde kortikal tutulum %74,1, subkortikal
tutulum %21,2, kortikosubkortikal tutulum %4,7 idi. Erken ve geg
baslangigl nébetler arasinda lokalizasyon agisindan istatistiksel olarak
fark yoktu (p=0,143) (Tablo 2). Hem erken baslangigli hem de ge¢
baslangigl nobetlerde anterior dolagim tutulum orani posterior
dolagim tutulumundan fazlaydi (sirasiyla %72,3, %84,7) ve iki grup

arasinda istatiksel olarak fark bulunmadi (p=0,146).

Analysis of Risk Factors in Poststroke Seizures

Benzer sekilde MCA tutulum orani da her iki grupta (sirasiyla %60,0
%76,5) ASA ve PCA'ya gore fazlaydi ve istatiksel olarak anlamh
bulunmadi (p=0,149)(Tablo 2).

Erken baslangigli noébetlerdeki inme nedenlerine bakildiginda; 33
hastada kuglk damar oklizyonu (%50,8), 11 hastada primer
intraserebral kanama (%16,9), 10 hastada kardiyoembolizm (%15,4), 9
hastada biyuk arter aterosklerozu (%13,8), 1 hastada homosistein
yuksekligi (%1,5) saptanirken, 1 hastada neden belirlenemedi. Geg
baslangigli  nobetlerdeki inme nedenlerindeyse 32 hastada
kardiyoembolizm (%37,6), 31 hastada kigik damar okliizyonu
(%36,5), 3 hastada primer intraserebral kanama (%3,5), 3 hastada
diger nedenler (%3,5) (antifosfolipid antikor sendromu, protrombin
ve metilentetrahidrofolat rediktaz gen mutasyonu, homosistein
yuksekligi saptanirken, 3 hastada ise neden belirlenmedi (%3,5).
Kardiyoembolizm ve buylk arter aterosklerozuna bagl inmelerde
daha ¢ok geg baslangigh nobet gorulirken; primer intraserebral
kanamaya bagli inmelerde daha c¢ok erken baglangigl nobetler
goruldi. Bu farkhhk istatiksel olarak da anlaml bulundu (p=0,006)
(Sekil 2, Tablo 2).

a0

a0

Hasta sayisi
8
1

Sekil 2: Erken ve geg¢ nobetlerin inme nedenlerine gore dagihmi

Geg baslangigh nobetlerin %8,3'sinde (7 hasta) inme sayisi 3 ve daha
fazlasiyken bu oran erken baslangigli nobetlerde %4,6'dl (3 hasta).
istatistiksel olarak da anlamli fark bulunmadi (p=0,625) (Tablo 2).

Hem erken baslangich hem de geg baslangigh nébetlerde jeneralizasyon
orani jeneralize olmayan nobetlere gore daha sik gorilmekle birlikte
istastiksel olarak da anlamli fark bulunmadi (sirasiyla %73,8, %81,2
p=0,283). Status epileptikus ile bagvurma erken baslangich nobetlerin
%10,8'sinde goruliirken; geg baslangigh nébetlerin %14,1'inde goruldi ve
aralarinda istatiksel olarak da fark saptanmadi (p=0,541). EEG'de
epileptiform anomali erken baglangigli ndbetlerde 14 hastada (%21,5),
ge¢ baslangigh nobetlerde 14 hastada (%16,5) goruldi ve istatistiksel
olarak da anlamli farklilik bulunmadi (p=0,332) (Tablo 2).
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Tablo 2: Erken ve geg baslangich nébetlerde demografik,
klinik ve EEG &zellikleri

H.Sabiha TURE et al.

Tablo 3: iskemik ve hemorajik tip inmelerde Erken ve ge¢ baslangigli
nobetlerde cinsiyet dagilimi, ndbet tipi, status ile basvuru, EEG
anomalisinin karsilastiriimasi

Demografik ve Klinik Ozellikler Toplam Erken Geg baslangich p degeri
n(%) baslangichnd nébet
bet (n=65) (n=85)
Cinsiyet
Erkek 83(%55,3) 37 (%56,9) 46 (%54,1) 0,732
Kadin 67 (%44,7) 28 (%43,1) 39 (%45,9)
inme subtipleri
iskemik 136 (%90,7) 54 (%83,1) 82 (%96,5) 0,005
Hemorajik 14 (%9,3) 11 (%16,9) 3(%3,5)
Hemisfer tutulumu
Sag 61(%40,7) 27 (%41,5) 34 (%40,0) 0,981
Sol 63(%42,0) 27 (%41,5) 34 (%42,4)
Bilateral 26 (%17,3)  11(%17,0) 15 (%17,6)
inme Lokalizasyonu
Kortikal 102 (%68,0) 39 (%60,0) 63 (%74,1) 0,143
Subkortikal 37 (%24,7)  19(%29,2) 18 (%21,2)
Kortikosubkortikal 11 (%7,3) 7(10,8) 4 (%4,7)
inmede bélgesel tutulum
Anterior dolasim 119 (%79,3) 47 (%72.3) 72 (%84,7) 0,146
Posterior dolasim 21(%14,0) 13 (%20,0) 8 (%9,4)
Anterior+posterior dolagim 10 (%6,7) 5 (%7,7) 5 (%5,9)
inmede arteriyal tutulum
MCA 104 (%69,3) 39 (%60,0) 65 (%76,5) 0,149
ASA 6 (%4,0) 4 (%6,2) 2 (%2.4)
PCA 20 (%13,3) 12 (%18,5) 8 (%9,4)
MCA+ASA 8 (%5,3) 4(%4,2) 4(%4,7)
MCA+PCA 10 (%6,6) 4(%4,2) 6 (%7,1)
MCA+ASA+PCA 2(%1,3) 2 (%3,1) 0 (%0,0)
inme nedeni
Biiyiik arter aterosklerozu 22 (%14,7) 9 (%13,8) 13 (%15,3) 0,006
Kardioembolizm 42 (%28,0) 10 (%15,4) 32 (%37,6)
Kiigiik damar okliizyonu 64 (%42,7) 33 (%50,8) 31 (%36,5)
Diger nedenlere bagli 4(%2,7) 1(%1,5) 3(%3,5)
Nedeni belirlenemeyen 4(%2,7) 1(%1,5) 3(%3,5)
Primer intraserebral kanama 14 (%9,3) 11 (%16,9) 3(%3,5)
inme sayist
1 101 (%67,3)39 47 (%72.3) 54 (%63,5) 0,625
2 (%26) 15 (%23,1) 24 (%28,2)
3 6 (%4,0) 2 (%3,1) 4(%4,7)
4 2 (%1,3) 1(%1,5) 1(%1,2)
5 2 (%1,3) 0 (%0,0) 2(%2,4)
Nibet tipi
Jenerlize olan 33(%22,0) 48 (%73,8) 69 (%81,2) 0,283
Jeneralize olmayan 117(%78,0) 17 (%26,2) 16 (%18,8)
Status ile bagvuru
Var 19(%12,7) 7 (%10,8) 12 (%14,1) 0,541
Yok 131(%87,3) 58 (%89,2) 73 (%85,9)
EEG’de epileptiform anomali
Var 28(%18,7) 14 (%21,5) 14 (%16,5) 0,332
Yok 75(%50,0) 28 (%43,1) 47 (%55,3)
EEG yok 47(%31,3) 23 (%35,4) 24 (%28,2)

Veriler iskemik inme Hemorajik inme p degeri
(n=136) (n=14)
Cinsiyet
o O
Erkek 72 (%52,9) 11 (%78,6) 0,066
Kadin 64 (%47,1) 3(%21,4)
Nébet tipi
It 0
Jeneralize 105(%77,2) 12 (%85,7) 0,464
Fokal 31 (%22,8) 2 (%14,3)
Status ile bagvuru
O
Var 14 (%10,3) 5 (%35,7) 0,006
Yok 122 (%89,7) 9 (%64,3)
EEG’de epileptifrom anomali
g O
Var 26 (%19,1) 2(%14,3) 0018
Yok 72 (%52,9) 3 (%21,4)
EEG yok 38 (%628,0) 9 (%64,3)

SVH sonrasi nébet gegiren 150 hastanin 136's1 (%90,7) iskemik inmeli,

14'G (%9,3) hemorajik inmeliydi. iskemik inmelilerin 64'G (%.47,1)

kadin, 72'si (%52,9) erkekti. Hemorajik inmelilerin 3'G (%.21,4) kadin,

11'i (%78,6) erkekti. Her iki cinsiyette de iskemik inme gorilme orani

daha fazlaydi ve iki grup arasinda anlamli fark saptanmadi (p=0,066).

iskemik inmeli ve hemorajik inmelilerdeki nébetlerin jeneralize olma

orani jeneralize olmayana goére daha sik gorildi ve iki grup arasinda

istastiksel olarak da fark bulunmadi (sirasiyla %77,2 %85,7 p=0,464).

Status ile basvurma iskemik inmelilerin  %10,3 (inde goriliirken,

hemorajik inmelilerin %35,7'sinde gorildi. Bu fark istatistiksel olarak

anlamli bulundu (p=0,006). iskemik inmelilerde EEG'de epileptiform

anomali gortlme orani hemorajik inmelilerden fazlaydi ve bu fark

istatiksel olarak anlaml bulundu (sirasiyla %19,1, %14,3, p=0,018)

(Tablo 3).

4. Tartisma
SVH sonrasi erken ve geg baslangigh ndbetlerin patofizyolojik
mekanizmalari  birbirinden  farkhdir. Erken baslangigli
ndbetlerin elektiriksel olarak duyarlilagmis dokuya yol agan
hiicresel  biyokimyasal

disfonksiyondan  kaynaklandigi

dustnulmektedir (9). Akut iskemide glutamat
konsantrasyonu hiicre disinda artar; bu da néronal
exitotoksisiteye neden olur, elektrolit dengesi bozulur,
fosfolipit membranlari pargalanir ve serbest yag asitleri
salinir. Tim bunlar akut stroke sonrasi penumbra alaninda
gorulur (10, 11). Dolayisi ile infarkt sonrasi penumbra alani,
akut semptomatik nobetlerin olasi kaynag olarak
bildirilmistir. Geg¢ baslangigh nobetlerin ise gliozis ve
meningoserebral nedbe dokusuna bagh oldugu

distnilmektedir.  Membran  yapisinin  degismesiyle,
deafferantasyon olugmakta, noéronal kayipla, kolleteral
tomurcuklanma ve dolayisiyla hipereksitabilite meydana
gelmekte; noronlar yeterince senkronize olunca epilepsi
ortaya gtkmaktadir (12).

Erken baslangigli nobetlerde iskemik inme %83,1 (54/65
hasta), hemorajik inme %16,9 (11/65 hasta) iken, geg
baslangigh nobetlerde iskemik inme %96,5 (82/85 hasta),
hemorajik inme %3,5 (3/85 hasta) bulundu. iskemik inmeli
hastalarda daha ¢ok ge¢ baslangigli nobetler gorilirken;
hemorajik inmeli hastalarda daha ¢ok erken baslangich nébet
gorulda. Her iki grup arasindaki bu fark istatistiksel olarak
anlamhydi. Kumral ve ark. yapmis oldugu bir calismada,
galismamizla benzer sekilde iskemik inmeli hastalarda daha
¢ok ge¢ baslangigli nobetler gorilmastir (13). Yine
galismamizla benzer sekilde Sung ve Chu yapmis olduklar bir
¢alismada, hemorajik inmeli hastalarda erken nobet

insidansinin ge¢ baslangigh nobetlere gore daha yuksek

oranda saptamislardir (14).
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Bunun da sebebinin hemorajik inmede erken dénemde meydana
gelen yer kaplayici kitle etkisi, fokal iskemi ve hemosiderin gibi kan
Urlnlerinin birlikteliginden dolayr oldugu 6ne sirulmugstir (15).
Literatiire bakildiginda epileptogenez agisindan iskemik inme ile
hemorajik inme birbiri ile karsilagtirildiginda; hemorajik inmeli
lezyonlarda epilepsi gelisme riskinin daha yiksek oldugu
bildirilmistir (16, 17). Kammersgaard ve ark. yapmis oldugu bir
¢alismada hemorajik inmenin iskemik inmeye goére Ug kat daha fazla
epilepsi gelisiminde bagimsiz bir risk faktori oldugunu bildirmistir
(18). Bladin ve ark."da hemorajik inmeyi nébet gelisiminde bagimsiz
bir risk faktoru olarak degerlendirmislerdir (15).

Calismamizda SVH sonrasi nébet gegiren 150 hastanin %44,7'si (67
hasta) kadin, %55,3'U (83 hasta) erkek hastadir. Erken baslangigh
nébetlerin %43,1’i kadin (28/65) %56,9’u erkek (37/65) iken, geg
baslangigh nébetlerin %45,9’u kadin (39/85 ), %54,1’i erkek hastadir
(46/85 hasta). Her iki cinste de ge¢ baslangigl nébetlerin gorilme
orani daha fazlaydi ve cinsiyetler arasi fark saptanmadi. Literatiire
bakildigi zaman bizim sonuglarimizla benzer sekilde Kammersgaard
ve ark ile Benbir G ve arkadaslarinin yapmis olduklari ¢alhismalarda
cinsiyet ile inme sonrasi epilepsi gelisimi arasinda anlamli bir iligki
bulunmadig bildirilmistir (18, 19).

Calismamizda hem erken baslangigh hem de ge¢ baslangigh
nobetlerde kortikal tutulum orani daha fazla bulundu. Literatiire
bakildiginda ‘kortikal tutulum’ inme sonrasi epilepsi gelisiminde ve
ge¢ baslangigh nobetlerde en 6nemli risk faktéri olarak
bildirilmistir. Baska c¢alismalarda da bu bulgu desteklenmis ve
kortikal tutulumu inme (iskemik ve hemorajik) sonrasi epilepsi igin
bir risk faktoru olarak saptamiglardir (14, 15, 20, 21). Arboix ve ark.
yapmis oldugu bir calismada lakiiner iskemik SVH’larin hig¢ birinde
erken nobet gorilmedigini; bunun nedeninin lezyonlarin
boyutlarinin  kiglik olmasi ve subkortikal yerlesimli olmasi ile
aciklanabilecegini bildirmistir (22).

inme nedenlerinin erken ve ge¢ noébet arasindaki iligkisine
baktigimizda; ¢alismamizda kardiyoembolizm ve buylk arter
aterosklerozuna bagl inmelerde daha g¢ok ge¢ baslangigli nébet
gorulurken; primer intraserebral kanamaya bagli inmelerde daha
¢ok erken baslangigli nébetler gorilmustir. Giroud ve ark. yapmis
olduklari g¢alismalarda kardiyak emboli hastalarinda nébet
gelisiminin daha fazla oldugunu saptamakla birlikte, kardiyak

emboli ile inme sonrasi epilepsi gelisimi arasinda yeterli veri elde

edilemedigi bildiren yayinlarda mevcuttur (5, 6, 23).

Analysis of Risk Factors in Poststroke Seizures

Bu farkliliklarin nedeni olarak tromboemboli ve kardiyak emboli
epizodlarinin birbirinden ayiriminin zorlugu, calismalarinin gogunun az
sayida hasta ile yapilmasi ve BBT'de lezyon lokalizasyonunun yeri,
buyuklagl ve ozelliklerinin iyi ayirt edilememesidir.

Calismamizda erken ve geg baslangigh nobetlerde anterior sirkulasyon
ve MCA tutulumu daha fazlaydi. Benbir G ve ark. 1428 hastanin alindigi
bir galismada bizim sonuglarimizla benzer olarak inme sonrasi epilepsi
hastalarinda daha ¢ok anterior sirkulasyon tutulumunun ve MCA
tutulumunun oldugunu bildirmistir (19).

Rumbach ve Sung yapmis olduklari ¢alismalarda inme sonrasi nébet
geciren hastalarin status epileptikus ile bagvuru orani sirasiyla %19,
%14 olarak bildirilmistir (15, 24). Velioglu ve ark. yapmis olduklar bir
¢alismada ise SVH tanisi alan 1174 hastanin 180'nin de inme sonrasi ilk
kez nobet goézlenmistir. Ayni calismada 180 hastanin 17 tanesinde
status epileptikus gelismistir ve SVH sonrasi nébet gegiren hastalarda
status epilepsi insidansi %9 olarak bildirilmistir (25). Bizim de
galismamizda literatiirle uyumlu olarak SVH sonrasi nobet gegiren
hastalarda status epileptikus gértlme orani %12,7dir (19/150 hasta) ve
hemojik SVH sonrasi status riski daha fazladir. Bu durum
mortalite/morbiditeyi etkileyeceginden hemorajik SVH hastalarinda
status epileptikus gelisimi agisindan daha dikkatli olunmalidir.
Calismamizda iskemik inmede, kardiyoembolizm ve blyiuk arter
aterosklerozuna bagh inmelerde daha ¢ok geg baslangigh nobetleri;
hemorajik inmede ise daha ¢ok erken baslangigli nébetlerin gorildugu
sonucuna vardik. Ayrca hemorajik SVH sonrasinda status epileptikus
riskinin daha fazla oldugunu gordik. Tum inmeli hastalarda erken ve
ge¢ donemde nobet gelisebilecegi; gerek prognozu gerekse
rehabilitasyonu olumsuz yonde etkileyebilecegi akilda tutulmali ve
hastalar bu agidan yakin takip edilmelidir. Gelecekte, inme sonrasi
epilepsi tzerine klinik 6ncesi ve klinik arastirmalarin gelistirilmesi, bu
hastaligin patogenezinin anlagilmasinin yani sira nobet gelisimini

onleme ye yonelik tedavilerin arastiriimasinda da yol gosterecektir.
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Demografik Déniisiim Siirecinde Yash Bakim Vericilerinde
Kirilganhik, Bakim Verici Yiikii ve Beslenme Durumunun
Onemi

The Importance of Frailty, Caregiver Burden and Nutritional
Status among Elderly Caregivers in The Demographic
Transition Process

0z

Yasanan sosyal, ekonomik, kiltirel, teknolojik degisimler ve tiptaki ilerlemeler
insanlarin daha uzun 8miirlii olmasini saglamistir. ileri yas ve kronik hastaliklara
bagl fonksiyonel kapasitedeki azalma; ginlik ve enstrimental yasam
aktivitelerinde bakim vericiye bagimli yasli sayisinda artisla sonuglanmaktadir.
Calismalar nifusun yaslanmasi ile birlikte bagimli yaslisina bakim veren yasl birey
sayisindaki artisa dikkat ¢ekmektedir, Ulkemizde de bu degisimden soz
edilmektedir. Yash bakim vericiler kendilerinin de ¢oklu morbiditeye sahip
olmalari nedeniyle agir bakim yiki (gifte yik) altindadir. Yasam kalitesinde
azalma ve kirilganlik dizeylerinde artig bildirilmektedir. Yas alan nifus igin,
bagimsiz yashlarin varhig 6nemlidir. ileri yasta iyi beslenme durumu ve
kirlganligin kontrol altinda tutulmasi, yasam kalitesini koruma, hastalik gelisim
riskini azaltma, fonksiyonel bagimsizligi koruma konusunda onemli etkilere
sahiptir. Evde bakim hizmetleri; yashnin ve yasli bakim vericinin saghk durumu ve
bakim gereksinimine gore hekim, hemsire, diyetisyen, psikolog, fizyoterapist,
sosyal hizmet uzmani gibi profesyoneller tarafindan interdisipliner ve
multidisipliner bir bakis agisiyla sunulmali ve her disipline 6zgli evde bakim
planlarinin olusturulmasi gerekmektedir. Yash bakim vericiler psikososyal boyutta
desteklenmeli, bakim verme ve beslenme konusunda egitim verilmelidir.

Anahtar Kelimeler: ileri yas, kirilganlik, bakim verici yiikii, beslenme durumu
Abstract

Social, economic, cultural, technological changes and advances in medicine have
increased the lifespan of people. Reduction in functional capacity due to
advanced age and chronic diseases results in an increase in the number of
caregiver-dependent elderly individuals in daily and instrumental life activities.
The studies draw attention to the increase in the number of elderly individuals
who care for the dependent elderly together with the ageing of the population.
This change is mentioned in our country. Elderly caregivers are also under the
heavy care burden (double load) because of their multiple morbidities. There is
further deterioration in the quality of life and increased levels of frailty. The
existence of independent elderly is important for the ageing world. The control of
good nutrition status and frailty process in elderly individuals has important
effects on maintaining quality of life, reducing the risk of disease development,
maintaining functional independence and thus maintaining independent living.
Simultaneous detection of individuals at risk of developing frailty and
malnutrition is important for determining frailty and malnutrition prevention

strategies.
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Demografik Déniisiim Siirecinde Yasli Bakim Vericilerinde Kirilganlik,

Bakim Verici Yiikii ve Beslenme Durumunun Onemi

Home care services should be presented by professionals such as
physicians, nurses, dieticians, psychologists, physiotherapists and social
workers according to the health status and care needs of the elderly.
Elder caregivers should be supported by training in psychosocial support,
care delivery and nutritionalcare.

Keywords: Elderly, frailty, caregiverburden, nutritional status

Girig

Yasanan sosyal, ekonomik, kultiirel, teknolojik ve demografik
degisimlerle yashhk olgusu yeni bir anlam ve goériinim kazanmis olup,
tiptaki ilerlemelerle birlikte insanlarin daha uzun omdrli olmasini
saglamistir(1).

Birlesmis Milletler 2017 Dinya Nifus Projeksiyonlari kiiresel olarak,
2010-2015 doéneminde kadin birey basina 2.5 olarak belirlenen
dogurganligin, 2045-2050 vyillarinda 2.0'a dusecegini bildirilmistir.
Dogumda beklenen yasam siiresi, distk ve yiiksek gelir bolgelerine gore
degiskenlik gosterse de, 2000-2005 vyillarinda 67 yil iken, 2010-2015
yillarinda 4 yil daha artarak 71 yila yikselmistir. Kiresel olarak, yasam
beklentisinin  2045-2050 vyillarinda 77 vyila vyilkselecegi ve azalan
dogurganlik durumu ile birlikte 60 yas ve Uzeri bireylerin sayisinin 15 yas
altt  cocuk sayisina esit olacagi ve 2,1 milyara ylkselecegi
ongorilmektedir. Bu donlsiimle birlikte popllasyonda geng nifus
oraninin azalmasi ve yash birey sayisinin yiiksek yogunluga ulasmasi ile
nufusun yaslanmasi kaginilmazdir. Ayni zamanda kiiresel diizeyde en hizli
buyuyen niifus grubunun yash bireyler oldugu kabul edilmektedir(2).
Ulkemizde, TUIK 2016 verilerine gére yasli niifus orani son bes yilda
%17,1 artmis ve beklenen yasam siiresi ise 78 yil olarak bildirilmistir. TUIK
2017 verilerine gore altmis bes yas ve Uzeri orani %8,2 iken, dogurganlk
oraninin %2,07 oldugu gorilmektedir. Cinsiyete gore
degerlendirildiginde, kadinlar erkeklerden daha uzun siire yasamakta
olup, dogusta beklenen vyasam siresi farki 5,4 vyl olarak
belirtilmektedir(3,4). Bu veriler degerlendirildiginde, Glkemizin dinyadaki
demografik dontsime paralel bir dénemden gegtigi sonucuna
varilmaktadir (5).

ileri yas, hem gelismis hem de gelismekte olan iilkelerde dikkat ceken ve
her gegen gin Onemi artiran konulardan biri olmustur. Yasam
beklentisinde devam eden artis blyik bir basari olsa da, yasl bireyleri
saglkh tutma zorunlugunu dogurmaktadir(6). Yash bireylerin fonksiyonel
kapasitesindeki azalma kritik bir saghk ve bakim sorunudur (10).
Demografik donusimle birlikte sadece toplum yaslanmamakta, ayni
zamanda bagimli yash sayisi da artmaktadir (7,8). NUfusun yaslanmasi ile
birlikte bagimli yaslisina bakim veren yasli birey sayisindaki artisa dikkat
¢ekilmekte ve tlkemizde de bu degisimden soz edilmektedir (9,24).Bu
derleme, yash bakim vericilerinde, ileri yasta siklikla gorilen saglk ve
yasam kalitesini bozarak bagimsiz yasami engelleyen kirilganlik,
malnitrisyon ile bakim verici onemini

yukinin aciklamayi

amagclamaktadir.

The Importance of Frailty, Caregiver Burden and Nutritional Status

among Elderly Caregivers in The Demographic Transition Process

Yaghlik ve Bagimlilik:

Yaslilik; bireyde sadece biyolojik ve fizyolojik boyutta degil ayni
zamanda zihinsel, sosyal ve psikolojik fonksiyonlarda da
farkhliklara/azalmalara neden olan olagan, kaginilmaz bir siiregtir (9).
Yirminci ylzyihn basinda, hastalik ve 6lim sebeplerinin baginda
tiiberkiloz, diare gibi enfeksiyon hastaliklari yer alirken, simdilerde
kalp hastaliklari, inme, kanser, Alzheimer hastaligl gibi kronik
hastaliklar 6lumlerin baslica nedenleri arasinda yerini almaktadir(10).
ileri yasta kronik hastaliklar ile birlikte gelisen fonksiyonel
kapasitedeki azalma, gilinlik ve enstrimental yasam aktivitelerinde
bakim vericiye bagimliliga sebep olmaktadir(11,12).

Tirk toplumunda, 65-74 yas araligindaki bireylerin enstriimental
yasam aktivitelerine gore bagimlilik orani %16,1 iken; 85 yas ve lzeri
bireylerin ise bagimllik oranlarinin %65,5-88,7 araliginda degistigi
gorulmektedir (13,14). Daha ileri vyastaki bireyler; hastaliklar,
fonksiyonel gerileme ve engellilige bagh olarak giinlik yasamlarinda
daha fazla oranda yardima ve bakima ihtiya¢ duymaktadir (15).
Tirkiye’de evde bakim hizmetlerine kayith bireylerde ydritilen
¢alismada, bireylerin %74'nlin beslenme aktivitesinde yari bagiml,
%40,7’sinin hareket etmede tam bagimli, %96,6’sinin alisveris ve ev isi
yapmada tam bagimli olduklar belirlenmistir(16).

Beklenen yasam suresindeki artig, yash bireyin digkinlik stresinde
artisla sonuglanmaktadir (11,17,18). Populasyon yaglandikga bakim

vericilerin rolu giderek 6nemli olacaktir ve bakim vericileri dogru bir

sekilde desteklemek sarttir (19).

ileri Yasta Bakim Verme ve Bakim Verici Yiikii:

Toplumda artan kurumsal bakim ve evde bakim hizmelerine karsilik
informal (aile, arkadas, komsu gibi) destek/bakim, yasli bakiminin ana
kaynagl olmaya devam etmektedir(7,8). Yash bireyler, evlerinde
olabildigince uzun sire kalma istegine sahiptir (20). Genelde informal
bakim vericilere erisemedikleri ya da informal bakim vericileri
tarafindan ihtiyaglarinin karsilanamadigi durumlarda, resmi bakim
hizmetlerine (huzur evi, palyatif bakim) gecme egilimindedir (18).
Bakim verme ve bakim verici igin evrensel bir genel tanimlama
olmamasina ragmen; (10,21) bakim verme; hastaliga 6zgi tedavi
uygulamalari, semptom yo6netimi ve karar verme, emosyonel ve
spiritiel destek, gunlik ve enstrumental yasam aktivitelerinde
yardim, saghk kurumlariyla iletisim ve maddi destek yonetimi gibi
genis bir yelpazede ele alinmaktadir (22,23).

Yasl bireylerin bakimi genellikle aileler tarafindan verilmekte ve bu
bakim aile igerisinde yerine getirilmesi gereken bir sorumluluk olarak
gorilmektedir(24). Diinya’da oldugu gibi Turkiye’de de aile bakim
vericilerinin genellikle disik egitim dizeyine sahip, ¢alismayan,

kadin, es ya da kiz cocuklari oldugu gorilmektedir (11,25,26).
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Bakim verme, bakim verici yasaminda degisimlere neden olan, fiziksel
ve mental saghg olumsuz etkileyen, depresyon, anksiyete ve kot
beslenme durumu ile iliskili kronik stresli, ylk getiren bir gorev
olmaktadir (11,27). Bakim verme sirecinde, bakim vericinin fiziksel,
psikolojik, emosyonel, sosyal ve finansal boyutta hissettigi subjektif algi
bakim yuki olarak tanimlanmaktadir (1,28). Bakim yikd, bakimi
istlenen kisinin sosyo-kultiirel durumu disinda, basta yas olmak lzere
cesitli demografik 6zelliklerinden ve bakim hastasinin 6zelliklerinden de
etkilenmektedir. Gunlik yasam aktivitelerinde bagimh, psikolojik
sorunlari olan (duygudurum bozukluklari, davranigsorunlarigibi),
zihinsel engelli veya demans tanili yaghlara bakim veren bireylerin
siddetli bakim verici yukine sahip oldugu belirtilmistir(29,30).

Yasl bakim vericiler Gzerinde yapilmig arastirmalar, kendilerinin de
¢oklu morbiditeye sahip olmalari nedeniyle agir bakim yuku (gifte yik)
altinda olduklarini ortaya koymaktadir. Bakim yukiinin disinda, yagam
kalitesinde daha fazla bozulma oldugu ve kirilganlik diizeylerinin arttigi
da bildirilmektedir (11,13,25,27,31). Bakim vermenin sadece yasam
kalitesi Uzerine olumsuz etkileri olmayip saglik hizmetleri (acilservis,
hastane) kullanimini  Gzerinde de potansiyel etkileri oldugu
bilinmektedir(32).

Kirilganlik ve Malnutrisyon:

Kirllganhk ve malnutrisyon, ileri yasta siklikla goriilen geriatrik
sendromlardir.

Kirllganhk, ileri yasta endojen ve eksojen stresorlere (akuthastalik,
yetersizbeslenmegibi) maruz kalindiginda fonksiyonel bagimsizlik ve
engellilige karsi artan bireysel savunmasizlik ve/veya homeostatik
dengenin bozulmasi olarak tanimlanabilmektedir(33,34). Sadece
fizyolojik sistemde meydana gelen degisimler ve fonksiyonel
rezervlerde azalma ile iliskili olmayip psikolojik ve sosyolojik
bilesenlerle karakterize, ¢ok boyutlu bir sendromdur. Kirilganlik, islevsel
kisitlamalarin ve engelliligin 6nci bir halidir(6)

Pek ¢ok galisma kirilganhgin fiziksel boyutu Uzerinde durmaktadir.
Fiziksel kirilganlik, yas alma ile birlikte gelisen dustk kas gucl, istemsiz
kilo kaybi, bitkinlik hissi, dustk fiziksel performans, mobilite ve fiziksel
aktivitede azalma ile karakterizedir ki bunlar glnlik ve enstrumental
yasam aktivitelerini kisitlayan risk faktorleridir (11,35-37). Baska bir
stres eklenmesiyle birlikte bagimlilk, kurumsal bakim ihtiyaci,
hastanede yatma ve mortaliteyi de iceren saghkla iligkili olumsuz
durumlarin gelistigi klinik bir duruma donusen domino etkisine neden
olmaktadir(38-43). Kirilganlik strecinin kontrol altinda tutulmasi, yash
bireylerin bagimsizliklarini sirdtrebilmeleri agisindan 6nemlidir(44).
Son yillarda yapilan arastirmalar kirilganlik igin daha iyi bir tanimlama
ve tanilama gelistirmek igin yardimci olsa da heniz kirilganhigin
belirlenmesi igin altin bir standart yoktur.(45,46). Bu sebeple farkli
sosyo-ekonomik dlizeydeki toplumlarda, hastane ya da evde bakim
hizmeti alan bireylerde farkli kirilganlik oranlari belirtilse de toplum

yaslandikga kirillganlik prevelansinin da arttigi gortlmektedir(47).

Fatma KOCAMAN

Malnutrisyon; enerji, protein ve diger besin 6gelerinin eksikligi sonucunda
bireyin doku/viicut yapisinda (viicut sekli, boyutu ve bilesimi) ve
fonksiyonelliginde olumsuz klinik sonuglara yol agan psikososyal boyuta
etkileri olan yetersiz beslenme durumudur(48,49).

Yashbireyler, oral tiiketimlerin belirgin sekilde azalmasi (6rnegin Ug glinden
uzun slren %50 oraninda azalmig tliketim) veya besin tuketimini
azaltabilecek veya gereksinimleri artirabilecek risk faktorleri (6rnegin
akuthastalik, noropsikolojik problemler, hareketsizlik, g¢igneme, yutma
problemleri) agisindan malnutrisyon riski altindadir(50). Calismalar ileri
yasta malnutrisyon riskini ¢ok faktorli olarak belirtmektedir. Besin
tiketimini etkileyen faktorler besine ulagamama, tiketim, sindirim ve

emilim olarak 3 ana grupta degerlendirilebilir (51)Tablo1.

Tablo 1. Besin tiiketimini etkileyen faktorler

Besin tiiketimini etkileyen Yiyecek tiiketiminin asamalari

faktorler —

Malnutrisyona yol agan sonuglar

—

. Finansal kisitlilik . Yemek pisirmede sorun
. Hareket kisithihg . Istah kaybi

. Ulagim sorunu ° BesineUlasamama . Azalmis gida giivenligi
. Yanhz . Azalmis besin tiiketimi

yasama/yakininkaybi

Yaslilik anoreksisi Istah kayb1
Agiz-dis sagligt Titketim Tiiketim zorlugu
Duyusal Dehidrasyon
fonksiyonlarnazalmast Azalmig besin tiiketimi
[kaybi
. Degisen susuzluk
duyusu
. Gastrointestinal . Besinlerin bozulmug
problemler emilimi, kullanim veya
. Coklu ilag kullanim1 * Sindirim ve emilim atilmast
. Gastrointestinal

semptomlar (mide
bulantis1, kusma, diare,
konstipasyon, erken

doyma hissi)

Yasl bireyler, malnutrisyonla iliskili olarak hastanede daha uzun siire kalma,
artmis bakim ihtiyaci, diisme riskinde artis, azalmis fiziksel fonksiyon, disik
yasam kalitesi, artmis mortalite riski altindadir(51). ESPEN’e gore 65 yas ve
tzeri bireylerin malnutrisyon acisindan degerlendirmeleri
onerilmektedir(52).

Kirilganhk sendromu ile iliskili olan ileri yas, depresyon, artmis bakim yiki,
distk fonksiyonel durum, kotu bilissel durum, komorbidite, ¢oklu ilag
kullanimi, dislk gelir ve egitim diizeyi ile kirilganhk sendromunu olusturan
bilesenler malnutrisyon/malnutrisyon riski icin dnemli risk faktérleri olarak
tanimlanmaktadir (30,31,53-56). (Sekill.) Nutrisyonel risk altindaki bireyler
ayni zamanda 6z bakim becerisi zayif olan bireylerdir (57). Kirilganlik ve
malnutrisyon arasindaki iliskiye yonelik c¢alismalar son yillarda hiz

kazanmigtir(54,57).
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sekil 1. Kirilganlik ve Malnutrisyon iliskisi

Kirilganlhk Risk Faktérleri Kinlganhk Sendromunu

ileri yas Olusturan Bilesenler Kétii beslenme
Komorbidite Diisiik fiziksel perf Durumu
Dusuk fonksiyonel durum + Bltjliu I.klzrl].se. performans =

Klu ilac kull itkinlik hissi .
Coklu ilag kullanimi Diisiik kas giici MALNUTRISYON

Kot bilissel durum
Dusuk gelir ve egitim duzeyi
Artmis bakim yku

istemsiz kilo kaybi
Dusuk mobilite ve fiziksel
aktivite

Depresyon

Tim bu sebeplerle, kirilganlik ve malnutrisyon ileri yasta siklikla
gorilen birbiri ile iliskili fakat birbirinden farkli sendromlar olarak
nitelendirilmektedir (57). Giderek yas alan dinya ve toplum nifusu
icin, bagimsiz yaslilarin varligi énemlidir. Yash bireylerde kirilganlik
strecinin kontrol altinda tutulmasi ve iyi beslenme durumu; saghk ve
yasam kalitesini koruma, hastalik gelisim riskini azaltma, fonksiyonel
bagimsizligi koruma ve dolayisiyla bagimsiz yasami surdirme
konusunda 6nemli etkilere sahiptir (58,59).

Sonug

Demografik doénlsim nedeniyle ileri yas hem gelismis hem de
gelismekte olan ulkelerde dikkat ¢eken ve her gegen giin 6nemi artan
konulardan biri olmustur. Ulkemizde de yayginlasan evde bakim
hizmetlerine karsilik yasli bireyler evlerinde giinliik ve enstriimental
yasam aktivitelerinde tiimiyle bakim vericinin kontroliindedir. ileri
yasta yasanan en o6nemli sosyal sorun da yaslinin bakimidir.

Demografik donlsim nedeniyle artan yasl bakim verici oraninin bu

sorunu daha da artiracagi kaginilmazdir.

Yagliya bakim veren yasghnin artan komorbidite yukiive bakim yuki ile

birlikte artmis kirilganlik ve malnutrisyon riski altinda oldugu
distnilmektedir.

Bu sebeple yash bakim vericilerde,ileri yasla birlikte siklikla gorilen, saghk
ve yasam Kkalitesini bozarak bagimsiz yasami engelleyen kirilganlik ve
malniitrisyon diizeyleri ayni anda mutlaka degerlendirilmelidir.

Tibbi ve genel bakimlari kamu tarafindan evde bakim hizmetleri ile
desteklenen vyasli bireyler; hastalik ve bakim gereksinimine gore hekim,
hemsire, diyetisyen, psikolog, fizyoterapist, sosyal hizmet uzmani gibi
profesyoneller tarafindan interdisipliner ve multidisipliner bir bakis agisiyla
desteklenmeli ve her disipline 6zgii evde bakim planlarinin/protokollerinin
olusturulmasi gerekmektedir. Ozellikle yash bakim vericiler de bu
protokoller igerisinde yer almalidir. Diger taraftan bakim vericinin yikinin
azaltiimasi ve yasam kalitesinin artirilmasi amaciyla bakim vericiler
psikososyal boyutta desteklenmeli ve bakim verme konusunda egitimler

verilmelidir.
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have various symptoms due to ischemia despite medical treatment and they
should be treated endovascularly or surgically. The aim of this study was to
report the treatment outcomes of cases applied with endovascular SAD
revascularization in a tertiary cardiology center from Turkey.

Method: The study included 51 patients who underwent subclavian

angiography due to symptomatic SAD in our hospital. All data related to the

*Katip Celebi University, Ataturk Education medical information, balloon and stent sizes, treatment decision, and follow-
and Research Hospital, Cardiology Clinic, up period of the patients were retrieved from the data recording system of our
Izmir/Turkey hospital.

Results: The patients comprised 37(72%) males. The indications for
intervention were ischemia of the extremity (arm) in 11.8%(n:6), subclavian
steal syndrome in 64.7%(n:33), posterior cerebral ischemic event in 15.7%(n:8),
and ischemia of coronary by LIMA in 3.9%(n:2). The mean vessel diameter was
8.251+1.1 mm and the mean stenosis rate was 89.02+10.28%. Self-expandable
stents were used in 29.4% of the patients. The diseased artery was left
subclavian in 38(74.5%) patients. Medical follow-up was decided for 8(15.4%)
patients due to non-critical lesions on angiography. 75%(n: 39) of patients
successfully treatment with endovascular procedures(PTA) was applied to
39(75%) patients, surgery could not be performed to 3(5.8%) patients because
of unsuitable anatomic features, and the PTA prcoedure failed in 2(3.8%)
patients. The success rate was determined as 88.6% (39 of 44 patients).

Conclusion: Angioplasty and stenting of SAD was successful in the long term,
for focal lesions with high success rates when performed by cardiologists in

experienced centers.
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occlusion

6z

Amag: Subklaviyen arter hastaligi (SAD), ~% 2 prevalansina sahiptir. Hastalar
iskemi nedeniyle, medikal tedaviye ragmen, cesitli semptomlar gosterebilir.
SAD endovaskiiler veya cerrahi olarak tedavi edilebilir. Calismamizin amaci,
Tirkiye'de bir Gglincli basamak merkezde perkiitan SAD revaskilarizasyonu
olgularin tedavi sonuglarini bildirmektir.

Metod: Calismaya hastanemizde semptomatik SAD nedeniyle subklaviyan
anjiyografi yapilan 51 hasta dahil edildi. Tibbi bilgiler, balon ve stent
buytklukleri, tedavi karari ve hastalarin takip suresi ile ilgili tum veriler

Gelis Tarihi: 28.12.2019 hastanemiz veri kayit sisteminden alinmigtir.
Kabul Tarihi: 06.02.2019
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Endovascular Treatment of Subclavian Artery Stenosis From the Subklaviyan Arter Darliginin Kardiyolog Bakis Acisiyla

Perspective of the Cardiologist: A Tertiary Health Center Experience Endovaskiiler Tedavisi: Uciincii Basamak Klinik Deneyimi
Sonug: Hastalarmizin ~ %72'si  erkekten olusuyordu. Miidahale All the patients with severe(270%) subclavian artery stenosis were
endikasyonlari %11.8(n:6)'inde ekstremite (kol) iskemisi, %64.7(n:8)'inde discussed by the cardiovascular team, which included a cardiologist, a
subklaviyan ¢alma sendromu, %15.7(n: 8)'sinde posterior serebral cardiovascular surgeon, an anesthesiologist and, if necessary, a
iskemik olay ve %3.9(n: 2)'unda LIMA- koroner bypass nedenli koroner radiologist, as emphasized in the guidelines. The treatment options
iskemiydi. Ortalama damar ¢api 8,25 £ 1,1 mm ve ortalama darlik orani were  medical, endovascular  reascularization  or  surgical
%89,02 + 10,28 idi. Kendiliginden agilir stentler hastalarin %29,4’iinde revascularization. Written and verbal consent was obtained from all
kullanilmigtir. Hastalikli arter 38 hastada (%74.5) sol subklavyen olarak patients, or if necessary from their relatives, before the procedure.
saptandi. Anjiyografide kritik olmayan lezyonlar nedeniyle 8 (%15.4) Data related to the medical information, balloon and stent sizes,
hastaya tibbi takip karari verildi. Hastalarin %75(n: 39)'i endovaskiiler treatment decision, and follow-up period of the patients was
yolla basarili bir sekilde tedavi edildi, uygun olmayan anatomik retrieved from the hospital data recording system. Hypertension,
ozelliklerden dolayl 3(%5.8) hastanin islemi yapilamadi ve 2(%3.8) diabetes mellitus, and hyperlipidemia were defined if patient has a
hastada islem denendi ama basarisiz oldu. Basari orani % 88.6 (44 treatment for these diseases. Coronary arterial or additional
hastada 39 hasta) olarak belirlendi. peripheral arterial disease (other than SAD) was diagnosed based on
Sonug: SAD'nin anjiyoplasti ve stentlenmesi, kardiyologlar tarafindan the angiography.
deneyimli merkezlerde yapildiginda yiiksek basari oranlarina sahiptir ve Coronary and peripheral angiographic imaging of the patients was
fokal lezyonlar igin , uzun vadede basarili olmaktadir. performed with an Artis Zee angiography device (Siemens Healthcare
Anahtar Kelimeler: Ateroskleroz, subklaviyan arter darligi, subklaviyan GmbH, Erlangen, Germany). Approval for the study was granted by

arter tikanikhig the Local Ethics Committee.

The vessel diameter and percentage of stenosis were calculated on a

Introduction software program following angiography.

Subclavian artery disease(SAD) is a not uncommon form of peripheral Stent, balloon or self-expandable material was used according to the
arterial disease(PAD), although it is much less frequent than lower- lesion characteristics at the discretion of the surgeon. Balloon pre-
extremity PAD. It has a prevelance of ~2% (1). There is a slight male dilation was performed in cases with severe subcliavian stenosis, as
predominance, and the incidence increases in the 6th decade. Left-side required for preliminary preparation. Balloon post-dilation was
SAD is seen nearly 3-4 times more than right-side SAD. Proximal SAD performed in cases of adequate exposition and/or malposition of the
tends to be more symptomatic than other forms (2,3). The most common stent. All the procedures were performed using routine femoral

reason for subclavian artery stenosis is atherosclerosis(4). Therefore, arterial access.

atherosclerotic risk factors such as smoking, hypertension, dyslipidemia, Statistical analysis: SPSS for Windows 17.0 (SPSS Inc., Chicago, IL, USA)
and lower extremity PAD, are also relevant for SAD (5). Patients with SAD software was used to perform the statistical analysis. Numerical data
are usually asymptomatic and revascularization is not recommended in were stated as mean and standard deviation values and categorical
the last guideline (Class I1)(6). However, medical treatment including data were stated as frequency and percentage. All ratios were found
high dose statins, antiplatelet and antihypertensive agents are after calculated in total cohort and related subgroups.

recommended for these patients(7). Revascularization is recommended

for patients with ipsilateral, symptomatic, upper limb ischemia, Results

subclavian steal syndrome with symptoms of vertebro-basilar The data were retrospectively evaluated of 51 patients with
insufficiency, cerebral ischemic pathologies, and angina because of the subclavian stenosis. The mean age of the patients was 63.9£7.8 years
left internal mammary artery ischemia in patients with coronary artery and 72.5% (n:37) were male. Comorbid diseases were as
bypass grafting (8-10). Endovascular, surgical or hybrid treatment options follows:74.5%(n:38) arterial hypertension, 62.7%(n:32) hyperlipidemia
are available for SAD(11). Endovascular treatment is the first choice for and 18%(n:9) diabetes (Table-1).

symptomatic SAD(12). Endocascular revascularization can be performed
yme (12) P Table- 1: Demographic and laboratory features of the patient

by cardiologists, cardiovascular surgeons and interventional radiologists. population
The aim of this study is, presenting the treatment outcomes of cases in
Variable
which was treated with endovascular SAD, in a tertiary cardiology clinic Gender(Female/Male), n (%) 14 (27 %)/ 37 (73 %)
from Turkey. Diabetes , n (%) 9 (18 %)
Hyperlipidemia, n (%) 32 (63 %)
Arterial hypertension, n (%) 38 (74 %)
Method - —
Left ventricular ejection 58.218.8
Retrospective evaluation was made of 51 patients who underwent fraction,%
subclavian angiography for symptomatic SAD between 2010-2018 in Age, years 63.947.8
. H lobi L 12.5+1.7
Izmir Katip Celebi University, Atatiirk Training and Research Hospital, emc?g'obm, g/d >
Creatinin,mg/dL 1.2+1.0

Cardiology Clinic. The patient data were obtained and evaluated.
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The status of atherosclerosis in the coronary arteries was as follows:
7.8%(n:4) normal coronary, 29.4%(n:15) non-critical coronary arterial
disease, 27.5%(n:14) previous percutaneous coronary intervention,
27.5%(n:14) previous CABG, and 5.9%(n:3) serious coronary arterial
disease without intervention. Concomitant PAD was determined in
27.5%(n:14) as carotid artery disease, and in 21.6%(n:11) as lower
extremity arterial disease(Table-2).

The mean left ventricular ejection fraction was 58.2+8.8%, mean
hemoglobin was 12.5+1.7 g/dL, and mean creatinine was 1.2+1.0
mg/dL. The diseased artery was predominantly left subclavian
74.5%(n:38), with right subclavian at 25.5% (n:13). The indications for
intervention were ischemia of the extremity (arm) in 11.8%(n:6),
subclavian steal syndrome in 64.7%(n:33), posterior cerebral ischemic
event in 15.7%(n:8), and ischemia of coronary by LIMA- grefting in
3.9%(n:2)(Table-1and 2).

Subclavian angiography was performed after Doppler ultrasonagraphy
and it was decided to apply medical follow-up in 15.4%(n:8) of
patients, transcatheter procedure in 75.0%(n:39) and surgical
treatment in 5.8%(n:3). In 3.8% of patients(n:2), the treatment was
changed to medical follow-up after the rejection of surgical treatment

with a failed transcatheter(PTA) procedure (Table- 2).

Table- 2 : Comorbid arteriosclerosis and interventional features

Variable n(%)
Status of Coronary arteries Normal Coronary 4 (8 %)
atherosclerosis Non critical coronary 15 (29 %)
arterial disease
Treated with PCI 14 (27 %)
Treated with CABG 14 (27%)
Serious Coronary 3(6 %)
arterial disease but no
intervention
No Data 1(2 %)
Other Peripheral Carotid artery Disease 14 (27 %)
arterial disease Lower extremity 11 (22 %)
arterial disease
No Peripheral arterial 25 (49 %)
disease
No Data 1(2 %)
Indication for intervention Ischemia of 6(12 %)
extremity(arm)
Subclavian steal 33(65 %)
syndrome
Ischemia of coronary 2(4 %)
by LIMA
Posterior cerebral 8(16 %)
ischemia
Subclavian intervention side Left 38 (74 %)
Right 13 (25 %)
Post procedure follow-up period(months) 35.36 ¢
32.84
Procedural result Medical Follow-up 8 (15 %)
Transcatheter 39 (75 %)
revascularization
Surgery 3 (6 %)
Failed Transcatheter 2(4 %)
revascularization
CABG: coronary artery by-pass grafting, PCl: percutaneous coronary intervention, LIMA:
Left internal mammary artery
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Using a software program following angiography, mean vessel
diameter was calculated as 8.25+1.1 mm. The stenosis rate was
89.02%+10.28. Self-expandable stents were used in 29.4%(n:15) of
patients and balloon expandable stents were used in 70.6%(n:
36)(Table-3).

The mean stent length was 28.4+10.8 mm, mean stent diameter was
8.6+2.2mm, mean balloon length was 27.5+18.9mm, and mean
ballon diameter was 4.6+1.95mm. The mean number of stents used
was 1.02+0.14, and the mean number of balloons used was
1.2310.44. Balloon dilation was performed in 26.9%(n:14) of patients
for pre-dilatation, and in 5.8%(n:3) for post - dilatation. In 46.1% (n:
24) balloon expandable stent was used and 67.3% (n:35) of patients

did not need balloon dilatation.

Table- 3: Vessel and material features

Variable
Vessel diameter mean(mm)
8.25+1.1
Stenosis rate mean (%)
89.02+10.28

Balloon expandable stent/ Self- 24 (46 %) / 15 (28 %)

expandable stent,n(%)

Stent length mean (mm) 28.4+10.8
Stent diameter mean(mm) 8.61+2.2
Balloon length mean(mm) 27.5+18.9
Ballon diameter mean(mm) 4.6+1.95
Number of balloons (n) 1.23+0.44
Number of stents (n) 1.02+0.14
Balloon dilation Pre-dilatation
14 (27 %)
process,n(%)
Post - dilatation
3 (6 %)
process,n(%)
No dilatation,n(%) 35 (67 %)

The mean follow-up period was 35.36%32.84 months(Table-2).
During the follow-up period, femoral pseudo-aneurysm was
detected in 1 patient, which was treated with probe compression.
The subclavian stent was totally occluded in 2 patients as
detectedon doppler ultrasound. Of these, 1 patient underwent
balloon re-dilatation after subtotal occlusion of the subclavian stent
and the other was referred for surgery after failed endovascular
treatment, then underwent a further endovascular procedure
performed by the interventional radiologist. This did not have a
successful outcome so the patient was then followed up medically.
One patient suffered a stroke from posterior cerebral circulation
(vertebral artery) 6 vyears after failed endovascular
revascularization.

Subclavian bypass surgery because of stent occlusion was applied
to 1 patient in the 5th year. Open subclavian artery was determined
on doppler ultrasound in the 2nd year in 2 patients, the 3rd year in

1 patient and in the 7th year in 1 patient.
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Discussion

Subclavian artery disease is seen with male predominance and increasing
incidence in the 6th decade of life(4). In concordance with the previous
datathe meanage of the current cohort was 63.9+7.8 years, and 72.5%(n:
37) of the patients were male(Table-1).

According to previous reports, SAD lesions are frequently located in the
segment proximal to the origin of the vertebral artery and the turbulent
flow patterns in the aortic arch are affected mainly in the left subclavian
artery. In the current series, subclavian arter stenosis was determined to
be mainly in the left subclavian artery (74.5%,n:38) and all the lesions
developed in the proximal segment of the subclavian artery(13)(Table-2).
Compared to the lower extremities, blood pressure is lower in the upper
extremities and atherosclerosis is less common(4). Hemodynamically
significant SAD may result in upper extremity ischemia, subclavian steal
syndrome, posterior cerebral ischemia/stroke or coronary steal syndrome
due to LIMA graft coronary bypass.In the current study, the indications
for intervention were ischemia of the extremity (arm) in 11.8%(n:6),
subclavian steal syndrome in 64.7%(n:33), posterior cerebral ischemic
event in 15.7%(n:8), and ischemia of coronary by LIMA-grefting in
3.9%(n:2)(Table-1and 2).

Symptomatic SAD is less frequent than lower extremity arterial
disease(14). The prevalence of SAD in the general population is
approximately 2%, which increases to approximately 7% in a population
with atherosclerosis (5). Of the patients with SAD, half have CAD and one-
third have carotid and/or PAD(15). In the current study, the most
common atherosclerotic vascular disease was significant CAD(60.9%)
followed by carotid artery disease(27.5%),and lower extremity arterial
disease(21.6%).

The first successful case of subclavian PTA was reported by Bachman et al
(16). Lyon et al.then reported that metal stent implantation is effective
for selected supra-aortic arterial lesions (17).

In a retrospective observational study, Lared et al. found stenting to be
more effective than balloon angioplasty alone for stenosis of SAD(10). In
accordance with this data, a stent was usedfor all the lesions in this study.
Elastic recoil of the subclavian artery is the most significant problem for

patency of PTA during follow-up.

Subklaviyan Arter Darliginin Kardiyolog Bakis Acisiyla
Endovaskiiler Tedavisi: Uciincii Basamak Klinik Deneyimi

The use of expandable metal stents has been reported to overcome
such problems (17).In the current study, the ratio of balloon expandable
stent/ self-expandable stent was 46.1%/28.8%(n:24/15). There were 3
known occlusion events, 2 with self-expandable, and 1 with balloon
expandable stents. The patency of these stents was comparable with
Doppler ultrasound.

Previous studies have reported that patients should be followed up for
at least 2 years after subclavian artery revascularization(4). Janjic et al.
reported 5-year primary patency and technical success for subclavian
artery stenosis of 100%(4). In the current study,the mean follow-up
period was 35.36132.84 months. Stent patency was checked at the end
of the first year, at which time all stents were patent. However, the data
are limited regarding stent patency after the first year due to lack of
follow-up.

As SAD patients are mostly referred to interventional radiologists, the
cohort of this study was limited to 52 patients. Nevertheless, these data
demonstrated that angioplasty and stenting of SAD was successful in
the long term for focal lessions with high success rates when performed

by cardiologists.

Conclusion

SAD is an under-recognized condition that manifests with a wide range
of complaints. Clinicians should keep SAD in mind, especially in patients
with coronary artery disease and peripheral artery disease. In
experienced centres, SAD can be successfully treated via transcatheter

endovascular access with high rates of satisfactory outcomes.
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Tedavi Direngli Metastatik Kolorektal Kanser Tanili
Hastalarda  Raltitrexed  Tedavisinin  Etkinligi  ve
Giivenirliligi

The Efficacy and Safety of Raltitrexed Therapy in Patients
with Treatment Resistant Metastatic Colorectal Cancer

0Oz

Giris ve Amag : Raltitrexed, dogrudan ve spesifik bir timidilat sentezi inhibitori
olarak gelistirilmistir. Metastatik kolorektal kanserde (mKRK) 5-florourasile (5-
FU) benzer aktivite gosterdigi bulunmustur. Calismamizin amaci mKRK tanili
hastalarda standart tedavi protokolleri sonrasi hastalik progresyonunda
raltitrexed tedavisinin etkinligini ve glvenirliligini degerlendirmektir. Gereg ve
Yéntem: Bu ¢alismaya 2012-2018 yillari arasinda izmir Katip Celebi Universitesi
Atatlirk Egitim ve Arastirma Hastanesi Tibbi Onkoloji kliniginde tedavisi ve
izlemi yapilmis mKRK’ li hastalar dahil edildi. Standart anti-VEGF, anti-EGFR,
okzaliplatin ve irinotekan tedavilerini almig, progresyon gostermis ve
sonrasinda Raltitrexed uygulanmis hastalar c¢alismaya dahil edildi.Veriler
retrospektif olarak incelendi. Bulgular: Tim hastalarin genel sagkalim
analizinde medyan genel sagkalim (GSK) 6 ay (2-18) saptanirken medyan
progresyonsuz sagkalim (PSK) 3 ay (1-9) saptandi. Hastalarin 2 (7.1%)’sinde
stabil yanit gorillrken diger 26 (92.9%) hastada progresyon gortldu. Hastalk
kontrol orani 7,1% olarak saptandi. Hastalar toksisite gelisimi agisindan
incelendiginde en sik gorilen toksisite hematolojik yan etki olup non
hematolojik yan etkiler arasinda ise en sik ishal ve bulanti-kusma gorulda.
Tedavi ile iliskili yan etkiler nedeniyle 7 (25%) hasta hastaneye yatisi
yapilmistir.

Tartisma ve sonug: Cok sira tedavi almis metastatik kolorektal kanser tanili
hastalarda raltitrexed tedavisinin etkinligi sinirhdir.

Anahtar Kelimeler: Metastatik kolorektal kanser, Raltitrexed, progresyonsuz

sagkalim

Abstract

Aim: Raltitrexed is a highly selective inhibitor of thymidylate synthase. It was
demonstrated that it showed similar activity to 5-fluorouracil (5-FU) in
metastatic colorectal cancer (mCRC). The aim of our study is to evaluate the
efficacy and safety of raltitrexed therapy in patients with chemotherapy
resistant Mcrc. Material and Methods: In the present study, patients with
pathologically confirmed mCRC who were on raltitrexed within the period
between 2012 and 2018 were evaluated retrospectively.Results: Of the 28
patients included in this study,The median overall survival was 6 months (2-
18), median progression-free survival was 3 months (1-9). Two patients(7.1%)
had stable response to the treatment and progression was observed in the
other 26 (92.9%) patients. The disease control rate was 7.1%.The most
common toxicity was hematological side effect and the most common non-
hematological side effects were diarhea, nausea and vomiting. Seven (25%)
patients were hospitalized due to treatment-related side effects.

Conclusion: The efficacy of raltitrexed treatment is limited in patients with
metastatic colorectal cancer who havein heavily pretreated patients.

Keywords: Metastatic colorectal cancer, Raltitrexed, progression-free survival
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Tedavi Direncli Metastatik Kolorektal Kanser Tanili Hastalarda
Raltitrexed Tedavisinin Etkinligi ve Giivenirliligi

Girig

Kolorektal kanserler, diinya ¢capinda énemli bir saglik sorunudur ve en
yaygin gorilen kanserlerden biridir. Son olarak 2017 yilinda
yayinlanan epidemiyolojik bir rapora gore, kolorektal kanserlar en ¢ok
teshis edilen ve kanser iligkili en sik Uglinci 6lum sebebidirl.
Ulkemizde de Saglik Bakanhg 2015 yili istatistiklerine gére erkeklerde
ve kadinlarda goriilen en sik igiincii kanser tiridir. insidansi
erkeklerde 100 binde 23.1, kadinlarda ise 100 binde
14.4’dur?.0rtalama medyan yasi 68 olup, olgularin % 90'i 50 yas ve
Uzeridirt. Hastaligin seyrini belirleyen en 6nemli prognostik parametre
hastaligin evresidir. Metastatik hastalik evresinde ise hastalarin
performans durumlari ve hastaligin yayginhigi 6nemli prognostik
parametrelerdendir. Kolorektal kanserden o6lim orani Ozellikle
sistemik tedavideki gelismelere baglh olarak azalmistir. Kemoterapi,
metastatik kolorektal kanserin birincil tedavisidir ve son on yilda yeni
tedavilerde dikkate deger gelismeler ortaya c¢ikmistir. Kolorektal
kanserlerin tedavisinde epidermal biyime faktori reseptori
(EGFR)'ne karsi gelistirilmis bir monoklonal antikor olan setuksimab
veya panitumumab veya vaskiler endotelyal buylime faktoru
(VEGF)'ne karsi gelistirilmis monoklonal antikorlar olan bevasizumab,
ziv-aflibercept, regorafenib bulunmaktadir ve bu ilaglara 'hedefli'
ajanlar denir. Ras mutasyon analizlerine gére bu ilaglari sirali olarak
kullanabilmekteyiz. Metastatik hastaligl olan hastalarda timor eger
RAS mutasyonuna sahip degilse bir vaskiiler endotelyal biyime
faktori inhibitort (bevasizumab veya aflibercept) veya bir epidermal
blytime faktord inhibitori (Panitumumab veya Setuksimab) ile
birlikte, fluorourasil ve folinik aside irinotekan (FOLFIRI) veya
oksaliplatin  (FOLFOX) ilavesi guncel standart tedaviyi temsil
etmektedir. Boylece biyolojik tedavilerin kullanima girmesinden sonra
mKRK tanili hastalarin medyan sagkalimi 40 aylarin Gzerine ulagmistir3,
Sagkalimlardaki bu artista; patoloji ve molekiler biyoloji alanindaki
gelismeler, metastazektomi gibi lokal cerrahi girisimlerin daha yaygin
olarak uygulanmasi, radyoterapi tekniklerindeki gelismelerin de katkisi
vardir.

Timidilat sentaz (TS), DNA biyosentezi icin gerekli bir 6nci olan deoksi
timidin monofosfat (dTMP)'In sentezinde yeralan anahtar bir
enzimdir. Deoksilridin monofosfatin (dUMP) dTMP'ye bir metil donor
(5, 10-metilen-tetrahidrofolat) ile donustlrtlmesini ve pirimidin
nikleotit sentez yolundaki tek hicre igi timidilat kaynagini katalize
eder*>6, TS aktivitesi dTMP'nin hiicre ici de novo tek kaynagini
olusturdugundan, TS hicresel proliferasyon ve blyume igin gereklidir.
Bir folat analogu olan Raltitrexed (Tomudex), dogrudan ve spesifik bir
timidilat sentaz inhibitorti olarak gelistirilmistir®. Raltitreksed ayrica,
uzun sireli TS inhibisyonu nedeniyle bolus 3 haftalik programlar
seklinde uygulandigi ve daha az komplikasyonlarla (kateterle iligkili
tromboz, enfeksiyonlar gibi) iliskili oldugu ileri stirilmustir”. 5-FU'nun
aksine, folat analoglari yavas katabolizmaya tabi tutulmaktadir ve de
metabolik aktivasyona veya folinik asit gibi bir module edici ajana

ihtiyag duymamaktadir®.

Tavsiye edilen raltitrexed dozu 3.0 mg / m2’ dir®.Etkinligi, kolorektal
kanser, malign mezotelyoma, mide kanserleri de dahil olmak lzere
cesitli solid tumorlerde gosterilmistir®7.1011,  Raltitrexed, KRK'de
monoterapi olarak ve 5-FU yerine yapilan kombinasyonlarda yogun
olarak arastirilmistir ve tlkemiz dahil birgok tlkede metastatik KRK
tedavisi igin onaylanmistir. Kolorektal kanserde hem tek ajan olarak
hem de diger ilaglarla kombinasyon halinde etkilidir. Ozellikle
kardiyolojik risk faktorleri olan veya kardiyotoksisite 6yklsi olan
hastalarda kullanilmaktadir®*2.

Biyolojik  tedavilerin  kullanimi  sonrasi  progresyon gostermis
hastalarda kemoterapi segenekleri sinirlidir. Raltitrexed, son 10 yilda
hedefe yonelik tedavilerin kullanimina girmesinden sonra kendine ilk
ic tedavi segiminde etkinlik nedeniyle yer bulamamistir. Hastalarin
performans durumlarinin iyi olmasi halinde hastalarin tedavi istekleri
olabilmektedir. Bu ¢alismada gtincel tiim tedavileri kullandiktan sonra
progrese olan mKRK’li hastalarda kurtarma rejimi olarak kullanmis
oldugumuz raltitrexed tedavisinin etkinlik ve guvenilirliginin
retrospektif olarak degerlendirilmesi amaglanmistir.

Gereg ve yontemler

Calismamizda 2012-2018 yillari arasinda izmir Atatiirk Egitim ve
Arastirma Hastanesi Tibbi Onkoloji Poliklinigi’'ne bagvuran 18 yasindan
blytk, histolojik olarak kolorektal karsinom tanisi dogrulanmis, ECOG
performans skoru <2 olan ve lokal ileri veya metastatik kolorektal
kanserli hastalarin dosyalari retrospektif olarak incelendi. Standart
anti-VEGF, anti-EGFR, okzaliplatin ve irinotekan tedavilerini almis,
progresyon gostermis ve sonrasinda Raltitrexed uygulanmig hastalar
calismaya dahil edildi. Koroner arter hastaligi, konjestif kalp
yetmezligi, akut veya kronik bobrek yetmezligi, akut veya kronik
karaciger yetmezligi olanlar, hematolojik rezervi koétii hastalar ve
sekonder malignitesi olan hastalar galisma disi birakildi. Galisma
Helsinki Deklarasyonu’ na uygun olarak ve 130 karar nolu ve
8.11.2018 tarihli etik kurulu onayi alinarak yapildi.

Tedavi plani ve toksisite degerlendirimi

Raltitrexed tedavisi 3 mg / m2 (15 dakikalik infiizyon) olarak uygulandi
ve tedavi rejimi 21 giinde bir tekrarlandi. Kemoterapi 6ncesi rutin
serum biyokimya ve hemogram degerlerine bakildi. Fizik muayeneleri
yapildi. Kemoterapi 0©ncesi standart premedikasyon tedavisi
uygulandi. Her G¢ kemoterapi siklusundan sonra ve/veya Kklinik
progresyon sonrasi radyolojik yanit degerlendirmesi yapildi. Hastalar
hematolojik ve hematolojik olmayan toksisiteler agisindan Common
Terminology Criteria for Adverse Events (CTCAE) Versiyon 5.0
kriterleri kullanilarak degerlendirildi.

Sagkalim Degerlendirilmesi

Genel sagkalim (GSK); Raltitrexed tedavisinin baglangicindan 6lim
(herhangi bir sebeple 6lim) tarihine ya da analiz tarihine kadar gegen
sire olarak hesaplandi. Progresyonsuz sagkalim (PSK); Raltitrexed
tedavisinin baslangicindan progresyon saptanan ya da son izlem

tarihine kadar gegen siire olarak hesaplandi.
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Hastalik kontrol orani olarak stabil yanit, parsiyel yanit ve tam
yanit alinan hastalarin bitind alindi.

istatiksel analiz

Verilerin  analizi  SPSS 20 paket programi kullanilarak
yapildi.Verilerin istatistiksel degerlendirmesinde sagkalim analizi
icin “Kaplan-Meier metodu” kullanildi ve P degerinin <0,05 olmasi
durumunda istatiksel olarak anlaml kabul edildi.

Sonuglar

Calismamizda 2012-2018 yillari arasinda izmir Katip Celebi
Universitesi Atatiirk Egitim Arastirma Hastanesi Tibbi Onkoloji
Klinigi'nde lokal ileri ve/veya mKRK'li hastalar tarandi ve
Raltitrexed tedavisi almis 28 hasta retrospektif olarak
degerlendirildi. Calismaya dahil edilen hastalarin karakteristik

bulgulari Tablo 1’de gosterilmistir.

Tablo 1. Hastalarin genel 6zellikleri

Yasar YILDIZ et al.

Hastalarin 2 (7.1%)’sinde stabil yanit gorillirken diger 26 (92.9%)
hastada progresyon gortldi. Mediyan progresyonsuz sagkalim 3 ay (1-
9 ay) olarak hesaplandi (Figiir 1). Tum hastalarin mediyan genel
sagkalim siresi 6 ay (2-18) olarak bulundu (Figlr 2). Hastalik kontrol

orani 7.1%’ dir.

Tablo 2.Raltitrexed tedavisine yanit oranlari

Hasta sayilar (n=28)

n (%)
TY
PY
sy 2(7.1)
PH 26 (92.9)

TY, Tam yanit; PR, parsiyel yanit; SY, stabil yanit; PH, progresif
hastalik

Hasta Sayisi (n=28) %
Yag, median (aralik) 61 (42-75)
Cinsiyet
Erkek 22 78.6
Kadmn 6 214
ECOG PS
0 18 64.3
1 10 35.7
Tam anindaki evre
Evre Il 1 3.6
Evre 1l 9 321
Evre IV 18 64.3
Tiimér grade 32.1
Grade 2 23 82.1
Grade 3 5 17.9
Tiimor lokasyonu
Sag kolon 9 32.1
Sol kolon 19 67.9
RAS durumu
Mutant 12 429
Wwild 13 46.4
Bilinmiyor 3 10.7
Onceden uygulanan
kemoterapi sayist
3 7 25
4 10 35.7
5 11 39.3
Ex/Sag
Exitus 24 85.7
Sag 4 143

ECOG PS,Eastern Cooperative Oncology Group Performans Skoru

Calismaya dahil edilen hastalarin medyan yasi 61 (42-75) olup
olgularin 21.4%’Unu (n=6) kadinlar 78.6%’sini (n=22) erkekler
olusturmaktaydi. Timorlerin67.9%’u(n=19) sol kolon yerlesimliydi.
Sadece iki hasta (7.1%) misin6z karsinom Ozelligindeydi. RAS
mutasyon orani 42.9%’du. Hastalarin 39.3%’unda (n=11) besinci,
35.7% (n=10) dordiinct sirada raltitrexed tedavisi almisti. Hastalarin
tani anindaki evreleri ise; 1 hasta (3.6%) evre 2, 9 hasta (32.1%)
evre3 ve 18 hasta (64.3%) evre 4 hastalardi. Bazal CEA duzeyleri
median 13ng/ml (1-20536) ve median CA 19-9 duzeyi 46ng/ml’dir
(2-375000). Hastalarin ECOG performans durumlari 0 olan 18
(64.3%) ve 1 olan 10 (35.7%) hasta bulunuyordu. Analiz sirasinda
hastalarin 4 (14.3%) yasiyor iken 24 (85.7%) hasta vefat etmisti.

Hastalarin tedavi yanit oranlari tablo 2’de gosterilmistir.

Cum Survival

Medyan Progresyonsuz Sagkalim
3 ay (1-

ay

Figlir 1.Hastalarin Progreysonsuz sagkalim egrisi

Cum Survival

MSurvival Function

T Censored

Medyan Cenel Sagkalim
6 av (2-18)

Figlir 2. Hastalarin genel sagkalim egrisi
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Tedavi Direncli Metastatik Kolorektal Kanser Tanili Hastalarda
Raltitrexed Tedavisinin Etkinligi ve Giivenirliligi

Hastalarda gorilen yan etkiler tablo 3'de gosterilmistir. Hastalarda
toksisite gelisimi agisindan incelendiginde en sik goriilen toksisite
hematolojik yan etkilerdi. Grade 1-2 Iokopeni 71.4%, Grade 1-2
nétropeni 60.7%, Grade 1-2 anemi 71.3%, Grade 1-2 trombositopeni
57.2% oraninda yan etki goriliirken grade 3 I6kopeni 14.3%, grade 3
nétrpeni 21.4%, grade 3 anemi 7.1% ve grade 3 trombositeni 3.6%
hastada yan etki goriilmistir. Non hematolojik yan etkiler arasinda
ise yorgunluk, ishal ve bulanti-kusma gorildi. Hastalarda grade 1-2
stomatit 49.9% oraninda gorillrken grade 3-4 yan etki olmadi.
Grade 3 bitkinlik-yorgunluk yan etki tanimlayan hastalarin orani
42.9% olmustur. Tedaviyi yan etkiler nedeniyle planlanan surede
alamayan hasta sayisi 18 (%64.3) dir. Tedavi ile iliskili yan etkiler

nedeniyle hastalarin 7’si (%25) hastanede yatisi yapilmistir.

Tablo 3. Tedauvi iligkili yan etkliler

Grade 1 Grade 2 Grade 3
n (%) n (%) n (%)
Ldkopeni 13 (46.4) 7(25.0) 4(14.3)
Nétropeni 10 (35.7) 7(25) 6 (21.4)
Anemi 12 (42.8) 8(28.5) 2(7.1)
Trombositopeni 11 (39.3) 5(17.9) 1(3.6)
AST/ALT
19 (67.9) 2(7.1) 2(7.1)
Yiiksekligi
Stomatit 6 (21.4) 8(28.5)
Yorgunluk 6 (21.4) 10 (35.7) 12 (42.9)
Bulanti-Kusma 13 (46.4) 4(14.2)
Kabizlik 6(21.4)
ishal 13 (46.4) 3(10.7) 1(3.6)
Tartisma

Calismamizda standart tedavi modelitelerini kullanmis ve progresyon
gostermis lokal ileri ve/veya metastatik KRK tanili ve raltitrexed
tedavisi almig hastalar retrospektif olarak degerlendirildi. Hastalarin
medyan progresyonsuz sagkalimi 3 ay (1-9) saptanirken medyan
genel sagkalim 6 ay (2-18) saptandi.

Bir folat analogu olan Raltitrexed, dogrudan ve spesifik bir timidilat
sentaz inhibitéri olarak gelistirilmistirt. Metastatik kolorektal
kanserde 5-FU'ya benzer etkinligi erken klinik g¢alismalarda
gosterilmistir. Ozellikle, mKRK ve kardiyovaskiiler risk faktérleri olan
hastalar icin alternatif bir secenek olarak gériinmektedir'2.Raltitrexed
giincel olarak 5-FU ve folinik asit bazl rejimlerin tolere edilmedigi
olmadigi ileri  KRK'nin tedavisi igin

veya uygun palyatif

kullaniimaktadir.

The Efficacy and Safety of Raltitrexed Therapy in Patients with Treatment

Resistant Metastatic Colorectal Cancer

Raltitrexed mKRK'de monoterapi olarak ve 5-FU vyerine vyapilan
kombinasyonlarda yogun olarak arastinlmigtir'213.14 Raltitrexed 1995
yilinda, randomize kontrolli bir ¢alismada ilk kez dogrudan 5-FU ile
karsilastinldi. Cunningham ve arkadaslar tarafindanklinik sonuglari
bildiren bu ilk faz Il galismada, tedavi edilmemis mKRK'li 439 hasta iki
kola randomize edildi. Bir gruba 21 giinde bir 3 mg / m2 dozunda
raltitrexed uygulanirken diger kola 5-FU + folinik asit (Mayo rejimi)
kemoterapi rejimi uygulanmistir. Yanit oranlari iki kol icin benzerdi. iki
grup arasinda genel sagkalimda, progresyona kadar gegen siire ve
objektif yanit agisindan istatistiksel olarak anlamh fark yoktu. Bu
galismayla birlikte yapilan dort faz Il randomize galismanin lglinde,
raltitrexed kolunda medyan sagkalim 9.7-10.9 ay bulunurken, bolus
veya inflzyonlu 5-Florourasil-Lokoverin  kolunda 10.0-12.7 ay
saptandi*2. Toplam dort calismada da, raltitrexed ile bolus ya da
inflzyonlu 5-FU bazh rejimler agisindan yanit oranlar esdegerdi. Buna
karsin galismalarin ikisinde progresyona kadar gegen siire 5FU koluna
karsin raltitrexed kolunda daha kisaydi*2. Raltitirexed ayrica okzaliplatin
ve irinotekan igeren kombinasyon kemoterapi rejimlerinde de
kullanilmigtir .Gastrointestinal Sistem Karsinomlari (GISCAD) grubu
tarafindan mKRK tanili hastalarda ilk basamak kemoterapi olarak
Raltitrexed ve oxaliplatin (TOMOX) kombinasyon kemoterapi rejimi
arastinlmigtir. Etkili ve iyi tolere edilen bir rejim oldugu, uygulama
kolayligi ve hasta toleransi, tekrarlanan ve uzamis 5FU inflizyonlari ile
fluoropirimidin bazli rejimlere bir alternatif olarak 6nerilmistir>. 2012
yilinda lokal ileri mKRK tanili hastalarda birinci sira tedavi olarak
FOLFOX4 ve TOMOX kemoterapi rejimlerinin karsilastirildigi ¢alismada
objektif yanit oranlari % 45'e karsihk % 36 saptanmigtir. FOLFOX4
kolunda istatiksel olarak anlamli yiksek saptanmistir. Farkh toksisite
profillerine sahip olmakla beraber calismada genel sagkalim ve
progresyonsuz sagkalim sonuglari benzerdit6.Cancer Care Ontario
grubunun yaptigl bir derlemede raltitrexed alan hasta grubunun genel
sagkalim siresi 10.2 ay saptanmistir. Sandro ve arkadaslarinin yaptigi bir
derlemede TOMOX ve TOMIRI alan hastalar degerlendirilmistirl’. Bu
galismada mGSK 14.6 ay ve mPSK 6.7 ay hesaplanmistir.Bizim
galismamizda ise mGSK 6 ay (2-18), mPSK 3 ay (1-9) olarak bulunmustur.
Objektif yanit alan hasta sayisi 2 (%7.1) dir. Medyan sagkalim
surelerinin dusuk olmasi hastalarin ¢ok sira tedavi almasina bagh
kirilganliklarinin artmasi nedeniyle olabilir. Tedavi refrakter mKRK tanili
hastalarda raltrexedin etkinligi ile ilgili yayinlar sinirlidir. Alfonso ve
arkadaslarinin  yaptiklari calismada tedavi refrakter 80 hastaya
uygulanan raltitrexedin etkinligi ve tolerabiltesi degerlendirilmistir.
Objektif cevap elde edilmezken; mPSK ve mGSK sireleri sirasiyla
sundugumuz calisma ile uyumlu olarak 2,3 ay (1-10 ) ve 3,1 ay (1-29)
saptanmistirie,

Raltitrexed’in tolerabilitesi daha 6nceki ¢alismalarda iyi tanimlanmistir
ve siklikla asteni, gastrointestinal ve hemaotolojik yan etkiler

onplandadir.
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Doz sinirlayici toksisite, karaciger transaminazlarinda geri donusli
asemptomatik  artiglar, ishal, lokopeni  ve  yorgunlugu
icermektedir’3.Cunningham ve arkadaglarinin yaptigi ¢alismada
siklikla yan etkiler gradel1-2 oraninda gorilirken grade 3 veya grade 4
yan etkiler; I6kopeni 10%, trombositopeni 3%, karaciger
transaminazlarinda artma 10%, diyare 13%, bulanti-kusma 12% ve
asteni 5% oraninda gorilmustir®3. Liu ve arkadaslairnin yaptigi bir
metaanalizde ise grade 3-4 yan etkiler; anemi 5.3%, I6kopeni 7.7%,
nétropeni 8.9%, troombositopeni 4.5%, stomatit 1.2%, yorgunluk-
bitkinlik 7.8%, diyare 12.2%, karaciger fonksiyon testleri bozuklugu
15.9% ornainda gorilmistir®. Bizim calismamizda hematolojik yan
etkiler daha ylksek oranda gorildi. Non hematolojik yan etkiler
arasinda en dikkat ¢eken yan etki bitkinlik- yorgunluktur. Bunun
sebebi ¢ok sira tedavi alan hastalarda hastalarin kemoterapi
yorgunlugu sonucu olusan hemodinamilerinin viabil olmasi olabilir.

Sonug olarak raltitrexed, alternatif olarak sunuldugu 5-Fu
tedavisine gorece c¢ok yiiksek maliyetli bir ilagtir. Ulkemiz gibi
kaynaklarini dogru ve verimli kullanmasi gereken bir llkede ilaglarin
etkinlik-maliyet durumu her zaman géz 6niinde bulundurulmaldir.
Bu makale, ozellikle ylksek maliyetli bu ilacin, refrakter hastalarda
kullaniminda etkinliginin ¢ok diistik oldugunu géstermesi bakimindan
degerlidir.
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ile iliskili midir?

Abstract

Objective: To date, especially alterations of genes on exon 10 have been
considered in Mediterranean fever (MEFV), but it is not clear whether all these
alterations are disease-causing mutations. This study aims to evaluate the
clinical features of the patients with R202Q alteration.

Materials and methods: Patients admitted to the emergency department and
internal medicine clinic and diagnosed as Familial Mediterranean Fever (FMF)
were included in the study. The medical records of patients with MEFV gene
mutations were reviewed retrospectively.

Results: Total 25 patients with R202Q mutations were obtained. 14 patients
had a classical AAA phenotype with fever and abdominal pain: 10 patients with
M694V mutation, and 4 with other mutations. None of the patients with single
R202Q mutation were with the classical FMF phenotype. Patients with single
R202Q mutation showed atypical inflammatory phenotype (4 pericarditis, 1
pleurisy, 1 arthritis, 1 psoriatic arthritis). On the other hand, patients with
classical FMF phenotype and with R202Q mutation were with higher colchicine
need and proteinuria.

Conclusion: According to our results, R202Q mutation may create a tendency
to inflammation or augment the existing inflammation. However, prospective
comprehensive studies are needed to further investigate the relationship of
R202Q and clinical findings and severity of the disease.

Keywords: Familial Mediterranean Fever, Inflammation, M694, R202Q
L.Introduction

Familial Mediterranean Fever (FMF) is an autosomal recessive disorder that
frequently affects Turkish, North African Jewish, Arabic, and Armenian
populations. It is characterized by episodic attacks of inflammation in the
peritoneum, synovium or pleura accompanied by fever and skin rash. The
discovery of the FMF gene mutations in patients with FMF caused huge
expectations for the accurate diagnosis of the disease (1-10). The spectrum
and clinical significance of MEFV alterations has yet not been elucidated. FMF
gene (MEFV) encodes pyrin, a major regulator of the inflammasome platform
controlling caspase-1 activation and IL-1b processing. Pyrin has been shown to
interact with the gene product of NLRP3, NALP3/cryopyrin (1).

The most common known FMF gene mutations (M680I, M694V, M694I, and
V726A) are found in exon 10 (2). To date, over 200 alterations have been
reported in Mediterranean fever (MEFV) genes, but it is not clear whether all
these alterations are disease-causing mutations. However, interestingly, there
are a lot of studies reporting an importance of clinical significance of the

R202Q (c.605G>A) polymorphism in exon 2 of the MEFV gene (2).
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So, the aim of this study is to explore retrospectively:1-) the patients
who had presented with atypical inflammatory clinics and R202Q
mutations but who had not the diagnosis as FMF 2-) to show the
importance of R202Q mutation in patients with FMF.

2.Materials and methods

This is a retrospective study in patients who had been evaluated for
FMF gene mutations because of different suspected inflammatory
presentations between March 2014 and June 2016. Patients admitted
to the emergency department and internal medicine clinic and
diagnosed as FMF were included in the study. It was obtained that
total 345 patients were evaluated for FMF gene mutations. Patients’
symptoms and diagnosis were obtained from their records.
Inflammatory clinical situations (such as pericarditis, arthritis,
pleurisy) were also recoded for cases with R202Q mutation. Tel-
Hashomer criteria was used to diagnose patients with FMF (11). This
research was carried out with the permission of Maltepe University,
Clinical Research Ethics Committee, and numbered 2015/900/68.

2.1. Detection of FMF gene Detection:

Each sample was screened for the mutations located in exon 2 and
exon 10 of the MEFV gene by direct sequencing. Genomic DNA was
extracted from whole blood samples anti-coagulated with
ethylenediaminetetraacetic-acid. Following selective amplification of
exon 2 and exon 10 with specific primers, PCR products were run in a
2 % agarose gel containing ethidium bromide and visualized under UV
light by an imaging system. Then, sequencing was performed using
the BigDye Terminator v3.1 Cycle Sequencing Kit and an ABI PRISM
3130 Genetic Analyzer (Applied Biosystems, Foster City, CA, USA).

2.2. Statistical analysis:Due to small numbers of both groups (R202Q

and other mutations) we didn’t perform any statistical evaluation
between two groups.

3.Results

Total number of the patients with FMF gene mutations was 67. The
numbers of male and female patients were similar (males=31 and
females=36). Mean age of the patients was around 37.1+ 8.7 years.
Numbers of total mutations in 67 patients were 89. The most common
mutation was M694V as expected (Total:27, Homozygote:8,
Heterozygote:19). R202Q was found in 25 patients (Homozygote:8,
Heterozygote:17). Other mutations were obtained as E148Q:13
(Homozygote:2 Heterozygote:11), F479L: 2 (Heterozygote: 2), M680I:7
(Heterozygote: 7), V726A: 8 (Heterozygote:8), A744S: 2 (Heterozygote:
2), R761H: 4  (Heterozygote:3  Homozygote:1), K695R:1
(Heterozygote:1). Ten patients of 25 patients with R202Q mutation
have M694V mutation at the same time (whether heterozygote or
homozygote). All of thesepatients with both R202Q and M694V
mutations have been diagnosed as classical FMF. Two of these ten
patients (patients with both R202Q and M694 mutations) were

diagnosed as relapsing polychondritis.

R 202 Q Polimor fizmibazia tipik inflamatuar klinik durumlar
ile iliskili midir?

R202Q was the single mutation in eleven patients. A total of six
patients were diagnosed as pericarditis. Two of these six patients had
both R202Q and M694V mutations and diagnosed with FMF.
Howeverfour others of these patients with pericarditis had only
R202Q mutation and were not diagnosed as FMF. One patient with
pleurisy and two patients with seronegative arthritis had only
R202Qmutation. There wasn’t any inflammatory problem in four

patients with R202Q mutation (Tablel1-2).

Table-1: General characteristics of genotype and phenotype relations.

A:FMF B: Relapsing polychondritisC: Pericarditis D: Pleurisy E:

Arthritis
Mutations
n|A|B|C|D|E|F|G H Colchic
um
dosage(
mg/day)
SingleM694V | 1 | 1| -|-|-]|-]|- - 1 1.4+0.38
mutation | 4 | 4
(600
mg/day)
R202[1|1f2]2]-]1|2 - 3 1.5+0.43
Q+|o0fo0
M694 (718.3¢1
tV 51.8mg/d
muta
al
tion* )
o Singl | 5]0|-]4|1|1]- 1 - 1.3+0.27
.g e
£ 1 [ r202
E g Q
N
S muta
24 tion*
R202 [ 1 |4]|-]|-]-]-|- - 1 1.0+0.0
Q+|o0
Othe (840
r mg/day)
muta
tions
TOT|3|2]|2]|6|1|2]2 1 5
AL | 9|8

F:BehcetG: Psoriatic Arthritis H: Proteinuria (at the beginning of
the diagnosis)
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Table-1: Clinical features of the male and female breast pain
patients

M6 2RO E14 M F4 | V7 | A7 | R7 | K6
94 5 8Q 68 | 79 | 26 44 | 61 95 Total
Vv Q ol L A S H R
M694 14 0 0 0 0 1 1 1 27
\ N
R202 5 2 0 25
1 1 4 0
Q T\ \2\ \}\
E148 0 1 0 13
Q N Jojof1]o
IIVI680 0 1 0 4 0 2 0 0 0 7
E479 0 1 0 0 0 1 0 0 0 2
V726 0 4 1 2 1 0 0 0 0 8
A
,:744 1 0 0 0 0 0 1 0 0 2
|Ij?(il 1 2 1 0 0 0 0 0 0 4
EGQS 1 0 0 0 0 0 0 0 0 1
Total 27 % 13 7 2 8 2 4 ! £

Table-2: Distribution of the genotype on classic FMF phenotype
and atypical inflammations. Arrow denotes the increasing the
FMEF phenotype from K695R to M694V mutations. Inside of the
circle shows the concurrence of the K695R, M694V and E148Q

mutations which show the highest incidence of FMF phenotype.

There were total of five patients with proteinuria. Three of them had
both R202Q and M694V mutation (718.3+151.8mg/day), one of them
both R202Q and R761HV mutation (840mg/day); only one patient
with proteinuria had M694V mutation (600 mg/day) (Table 1).

A total of 33 patients with FMF were using colchicine according to
medical charts (Table 1). Ten of them had both R202Q and M694V
mutations (1.55+0.43mg/day); four of them both R202Q and other
mutations (1.0+0.0 mg/day); fourteen of them have M694V mutation
(1.42+0.38 mg/day); five of them have R202Q mutation (1.30+0.27).
Due to small numbers of the groups, statistical comparison was not
done. However, there was a tendency that the combination of R202Q
mutation with M694V mutation can increase the dosage of colchicine
for controlling the attacks of FMF.

4.Discussion

Basically we can draw three conclusions from this retrospective
study. First M694V is the most common genetic mutation in our
Turkish study group as it has been shown before (7). Second R202Q
mutations can cause atypical inflammatory clinical outcomes out of
the classic FMF symptomatology. Third R202Q mutations (or

polymorphism) together with M694V mutations can

AKGUN et al.

cause more severe FMF symptomatology if we accept higher need of
colchicine and proteinuria as a marker of the severity of the FMF
disease. Actually our third result is a kind of report of the tendency
because the groups are with small numbers of the patients to make a
comparison. So, our third result could be too certain and too early to
claim like being in above statement.

However, there are some other studies that point to similar results.
Studies in Greek and Turkish patients suggest that R202Q is associated
with an FMF phenotype; to date, limited data were available about
the significance of R202Q alteration. Comak et al. showed that R202Q
gene alterations can show correlations with the clinical aspects of the
FMF disease in 225 children with FMF disease (2). Ritis et al. (12)
showed R202Q homozygosity in 4 of 26 Greek patients with FMF,
compared to none of 60 healthy controls, suggesting that R202Q gene
alteration may be a mutation more than a polymorphism. In another
study homozygosity of the R202Q polymorphism in 14/152 (9.2 %) of
FMF patients was compared to 1/140 (0.7 %) healthy controls
(p=0.001, odds ratio=14.1) in a Greek population (8). R202Q
heterozygosity was detected in 163 of 170 healthy Japanese subjects
without any homozygote patients in a Japanese study (13). The
clinical significance of R202Q alteration in Turkish patients has been
published in Oztiirk et al. (14) reported that R202Q might be
associated with the disease at least in some FMF patients; despite
that R202 homozygosity could not be detected in their control group,
a high frequency of heterozygosity in the control group suggested
that it has no effect when it is in a heterozygous state. Yigit et al. (10)
found that despite the heterozygosity of R202Q was similar in
patients with FMF and healthy controls, the homozygosity was higher
in patients with FMF than healthy controls (14.7 vs 2.7 %).

Our study design and results are very different from those studies.
According to other studies, R202Q polymorphism can be the cause of
iliness only in the homozygous form. In this study R202Q mutation
both homozygote and heterozygote were similarly affecting clinical
outcomes. But we did not study this statistically due to small numbers
of cases with R202Q mutations. On the other hand, we investigated
other atypical inflammatory diseases too. According to our results,
R202Q mutation can be related to relapsing polychondritis, atypical
arthritis and some other serositis (pleura, pericardia, etc) out of
peritoneum.

However, prospective comprehensive studies are needed to further
investigate the relationship of R202Q and clinical findings and severity
of the disease.
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Geriatrik Romatoid Artritli Hastalarin Klinik Ozellikleri ve
Biyolojik Hastalik Modifiye Edici Antiromatizmal ilaglarin
Sonuglari

Clinical Characteristics of Patients With Geriatric
Rheumatoid Arthritis and Outcomes of Biological Disease
Modifying Antirheumatic Drugs

0Oz

Amag: Yasam beklentisi ve kalitesindeki artis, daha iyi tedavi ve geg baslangich
RA tanisinda artis olmasi nedeni ile geriatrik romatoid artrit (RA)
popiilasyonunda artis olusmustur.ilag etkilesimleri, maligniteler, enfeksiyonlar
ve toksisiteler geriatrik yas grubunda dikkat edilmesi gereken 6nemli konulardir.
Biyolojik ajan tedavisi alan geriatrik RA hastalari hakkinda sonug¢ ve bilgiler
yeterli degildir. Bizim bu ¢alismadaki amacimiz, geriatrik RA hastalarinin klinik
ozelliklerini, biyolojik ajanlarin etkinlik ve guvenligini ve tedavi sonuglarini
degerlendirmektir.

Gereg ve yontemler: Bu calisma romatoloji kliniginde tanimlayici gézlemsel bir
calisma olarak tasarlanmistir. Geriatrik hastalar 65 yas ve st olarak
tanimlandi. Biyolojik tedavi 6ncesi ve tedavi sirasinda hastalarin yas, cinsiyet,
akut faz reaktanlari, otoantikorlar, hepatik/bobrek fonksiyon testleri,
ekstraartikiler organ tutulumu, kullanilan ilaglar, hastalik aktivitesi, yan etki
profili, enfeksiyon ve maligniteler degerlendirildi. Veriler normallik dagilimina
gore say, frekans, ylizde, ortalamazstandart sapma veya median olarak verildi.
istatistiksel analiz olarak Wilcoxon ve Friedman testleri kullanildi.

Bulgular: Calismaya yas ortalamasi 69.3+4.6 yil olan 56 geriatrik RA hastasi
alindi. Hastalarin %25’i biyolojik ajan kullanmaktaydi. Geriatrik RA hastalarinda
biyolojik ajan tedavisi ile birlikte hastalik aktivitesi dizeldi. RA hastalarinda
kreatinin, glomeriler filtrasyon hizi, alanin aminotransferaz ve aspartat
aminotransferaz dizeylerinde biyolojik ajan tedavisinin 6. ayinda ve son vizitte
bazal degerlere gore anlamli bir farklilik saptanmadi. Takiplerde malignite,
otoimmiinite, enjeksiyon bolgesi reaksiyonlari, mortalite ve hematolojik olaylar
saptanmadi.

Sonug: Bu ¢alisma, RA'll geriatrik hastalarda biyolojik ajanlarin etkili ve glvenli
oldugunu gostermistir. Yaslanma ile fonksiyonlardaki degisiklikler, komorbid
hastaliklar ve diger ilaglarin kullanimi nedeniyle tedavinin bireysellestirilmesi

gerekebilir.

Anahtar Kelimeler: Romatoid artrit, geriatri, biyolojik ajanlar, hastalk

diizenleyici anti-romatizmal ilaglar

Abstract
Objective:There is an increase in the population of geriatric rheumatoid arthritis
(RA) due to the increase in life expectancy and quality, better treatment and

increased diagnosis of late-onset RA.
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Biyolojik Hastalik Modifiye Edici Antiromatizmal ilaclarin Sonuglari

Drug interactions, malignancies, infections and toxicities are important
issues in geriatric age group. Outcomes and information about geriatric
RA patients receiving biologic agent treatment is not sufficient. The aim
of this study was to evaluate the clinical characteristics of geriatric RA
patients, the efficacy and safety of biological agents and the results of
treatment.

Material and Methods:This study was designed as descriptive
observational study at the rheumatology clinic. Geriatric patients were
defined as 65 years of age or older. Age, sex, acute-phase reactants,
autoantibodies, hepatic/renal function tests, extraarticular organ
involvement, the drug used, side effect profile, disease activity,
infection, and malignancy during the biological treatment were
evaluated. The data were described as a number, frequency,
percentage, meantstandard deviation or median according to the
distribution of normality. Wilcoxon test, Friedman test were used for
statistical analyses.

Results:Fifty-six geriatric RA patients with the mean age of 69.3+4.6
years were enrolled. The twenty-five percent of patients were treated
with biological agents. The disease activity improved with biological
agent therapy in geriatric RA patients.No significant difference was
found for creatine, glomerular filtration rate, alanine aminotransferase,
and aspartate aminotransferase in RA patients on the 6th months, and
last visit of biological therapy compared to baseline. No malignancy,
autoimmunity, injection site reactions, mortality, and hematological
events were detected on the follow-up.

Conclusions:This study showed that biological agents are effective and
safe in geriatric patients with RA.The treatment may need to be
individualized due to changes in functions with aging, comorbid
diseases, and the use of other drugs.

Keywords: Rheumatoid arthritis, geriatrics, biological agents, disease-

modifying antirheumatic drugs

Introduction

Rheumatoid arthritis (RA) is a chronic, autoimmune, inflammatory
disease characterized by destructive polyarthritis and organ
involvement such as lung, heart, and rarely kidney (1). The risk of
developing RA varies between 1.7% and 3.6% in adults (2). The female
to male ratio reaches 2.1 after the 5th decade and male domination is
observed after the 7th decade (3). The RA prevalence in a population of
Izmir-Turkey was found to be 0.49% (4). Age and sex adjusted
prevalence of the general population was reported as 0.36% in this
study (4). In addition, the prevalence of RA over 60 years of age was
reported as 2% in another study (5). The mean age of onset for RA has
been reported to increase over the previous decade (3,5).

The disease affects especially the small joints such as the
metacarpophalangeal, metatarsophalangeal, proximal interphalangeal

joints, also elbow, ankle, knee, and shoulder (1).

Clinical Characteristics of Patients With Geriatric Rheumatoid Arthritis and
Outcomes of Biological Disease Modifying Antirheumatic Drugs

Extraarticularinvolvement of RA is as follows: keratoconjunctivitis
sicca, rheumatoid nodules, vasculitis, episcleritis,
pleural/pericardial effusions, interstitial lung disease, neuropathy,
and rarely glomerulonephritis, tubulointerstitial nephritis(6).
Clinical findings of late-onset RA may differ from young-onset
patients due to sex distribution, acute onset, constitutional and
polymyalgia rheumatica-like symptoms, serological negativity,
lower extremity, and large joint involvement (7,8).

Early treatment is important in RA and variously conventional and
biological disease-modifying agentsare used to treat the
disease.Uncontrol disease with ineffective treatment and strategies
lead to joint destruction, disability of physical function, daily life
activities, morbidity and mortality (1).Several advers effects
associated with biological disease-modifying agents have been
reported in RA (9). In some studies, the risk of infections or adverse
events was higher in elderly patients treated with biological agents
than younger patients; some studies have reported that they have
similar safety profile (10,11).

Biological functions decrease gradually and linearly with increasing
age and age-related changes occur in the immune system.
Infection, cancer and autoimmune diseases are more common in
the elderly due to the age-related remodeling of the immune
system (12). Therefore, it may be necessary to be more careful in
terms of drug use and monitorization in geriatric RA patients (13).
The clinicians should be cautious about drug interactions,
malignancies, infections and toxicities in the geriatric age group.
Also, the outcomes of geriatric RA patients receiving biological
agents are limited due to excluded the patients from randomized
controlled trials (14).

The aim of this study was to evaluate the clinical characteristics of
geriatric RA patients, the efficacy and safety of biological agents

and the results of treatment.

Materials and Methods

This was a single-center retrospective descriptive study, in which
geriatric patients diagnosed with RA were enrolled. Geriatric
patients were defined as 65 years of age or older.We excluded the
patients with infections, malignancies, and age under 65 years from
the study. The diagnosis of RA had been established on the basis of
the 2010 American College of Rheumatology (ACR) and European
League Against Rheumatism (EULAR) classification criteria (15). The
study was approved by the ethical committee of our university
(Protocol No: 2019/47).

Demographic, clinical features,and laboratory test results such as
anti-cyclic citrullinated peptide (anti-CCP) and rheumatoid factor

(RF) were obtained from patients’ records.
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The family history of RA, extraarticular organ involvement,the drug
used, side effect profile, disease activity, infection, and malignancy
during the treatment were evaluated. The disease activity, C-reactive
protein (CRP), erythrocyte sedimentation rate (ESR), renal function
tests, and alanine-aspartate aminotransferaseswere evaluated before,
on the 6th month and on the last visit of biological agents. The cut-off
values were 18 IU/ml and 4.99 U/ml for RF and anti-CCP, respectively.
Disease activity was measured by the Disease Activity Score-28 (DAS-
28) (ESR) for RA patients.

The data were analyzed using the Statistical Package for Social Sciences
version 17.0 (SPSS, Chicago, IL, USA). The data were described as a
number, frequency, percentage, meantstandard deviation or median
[interquartile range] according to the distribution of normality.
Wilcoxon test, Friedman test were used to analyze repeated measures.
The results were assessed at 95% confidence interval and p-value<0.05
was accepted as statistically significant.

Results

Fifty-six geriatric RA patients (25% male, 75%female) with the mean
age of 69.3+4.6 yearswere evaluated. The mean disease duration was
10.618.1 years. There was a family history in 20 (35.7%) of geriatric RA
patients.The secondary Sjogren syndrome was present in 24 (42.9%),
lung involvement in 4 (7.1%), and osteoporosis in 19 (33.9%) of the
patients.RF was positive in 66.1% of patients and the median RF titer
was 123.9 [4.5-99.4]IU/mL. It was 73.2% and 80.5 [0.6-200] U/ml for
anti-CCP, respectively.

Thirty-five (62.5%) of geriatric RA patients were treated with
methotrexate,23  (41.1%) with leflunomide, 12 (21.4%) with
sulfasalasine, and 36 (64.3%)with hydroxychloroquinecombined by
leflunamid or methotrexate.The demographic, clinical, and laboratory

characteristics of geriatric RA patients are shown in Table 1.

Table 1. The demographic, clinical and laboratory characteristics of
geriatric patients with rheumatoid arthritis

SARGIN et al.

The twenty-five percent of patients were treated with biological
agents. The agents include abatacept (35.7%), rituximab (14.3%),
adalimumab (21.4%), golimumab (14.3%), etanercept (7.1%), and
certolizumab (7.1%). The DAS-28 (ESR) score was decreased on the
6th months compared to baseline (5.4+0.4 vs 3.7+0.3, p=0.001). The
thirteen of patients taking biological agents reached to moderate
disease activity on the 6th months.There was no significant difference
for creatine, glomerular filtration rate, alanine aminotransferase, and
aspartate aminotransferase in RA patients on the 6th months of
biological therapy compared to baseline. Before biological therapy,
the mean level of AST and ALT were 16.5+4.0U/L and 18.1+6.5U/L,
respectively. The levels of AST and ALT were 19.6%6.4 U/L and
17.2+6.9U/Lon the 6th months, and 20.0+6.7U/L and 17.5+8.6U/L on
the last visit, respectively.Hemoglobin, lymphocyte levels were
increased while leucocyte, neutrophil, and platelet levels were
decreased with biological therapy. The results on the follow-up of

biological treatment for geriatric RA patients are shown in Table 2.

Table 2.The results on the follow-up of biological treatment for
geriatric rheumatoid arthritis

Rheumatoid Arthritis

(n=56)
Age, yearsmean+SD 69.314.6
Gender, female n (%) 42 (75)
Disease Duration, yearsmeanSD 10.6+8.1
Family history of RA, n (%) 20 (35.7)

RF(IU/mL) median[IQR]
Anti-CCP(U/mL) median[IQR]

123.9 [4.5-99.4]
80.5 [0.6-200]

Co-Morbid Disease (%)

Hypertension 16.1
Diabetes Mellitus 12.5
Coronary Artery Disease 3.6
Initial use of steroid, mg/daymean+SD 7.4+4.3
Medical Treatment (%)
Methotrexate 62.5
Leflunomide 41.1
Hydroxychloroquine 64.3
Sulfasalasine 21.4
Use of biological agents, previously n (%) 3(5.3)
p e time of Biological agents, h +SD 27.6+£15.7
Lung involvement, n (%) 4(7.1)
Secondary Sjogren Syndrome n (%) 24 (42.9)
Osteoporosis n (%) 19 (33.9)

Baseline On the 6th months At the last visit
Parameters
meantSD meantSD mean+SD
Hemoglobin (g/dL) 11.5+0.8 11.8+1.2 11.9+0.9

Leucocyte(10°/L) 8055.0+1355.1 7553.5+2175.4

Neutrophils (10%/L) 4957.8+906.0 4230.7+£1500.3

Lymphocytes (10%/L)  2449.2+1202.5 2565.7+564.4

7371.4+1696.5

4129.2+1303.1

2657.1+789.7

Platelets (10°/L) 280642.8+76719.8  252357.1+66688.2  250500.0£59457.4
ALT (U/L) 18.1+6.5 17.246.9 17.5+8.6
AST(U/L) 16.5+4.0 19.616.4 20.016.7

Creatine (mg/dL) 0.740.1 0.740.1 0,840,2

GFR (ml/dk/1.73 m?) 85.4+£15.6 87.9+17.5 83.0£13.5

Uric Acid(mg/dL) 4.61.7 5.0+1.8 4.6%1.7

Glucose(mg/dL) 99.2+29.8 96.8+24.6 95.5+37.9

SD: Standard deviation; IQR: interquartile range, RF: rheumatoid factor,
Anti-CCP: Anti-cyclic citrullinated peptide

SD: Standard deviation, ALT: Alanine Aminotransferase, AST:
Aspartate Aminotransferase, GFR: Glomerular Filtration Rate

The biological agents were changed in 6 patients receiving
infliximab, adalimumab, certolizumab, abatacept due to no
achieve the treatment target and history for zona zoster in a
patient receiving infliximab. In addition, no other infections,
malignancy, autoimmunity, hematological events, injection site

reactions, and mortality were observed in geriatric RA patients.
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Discussion

A population of geriatric RA has been formed due to the increase in
life expectancy and quality. Also, the higher prevalence of RA in the
elderly may be related to the better treatment of patients or increases
in the diagnosis of elderly onset RA (16). In our study, the
female/male ratio was 3/1 in geriatric population.

Extra-articular manifestation such as secondary Sjogren syndrome is
frequently seen in elderly patients with RA compared to younger RA
patients (8,17). Patients with long-term disease may have pulmonary
nodules, interstitial lung disease, pleural effusion, respiratory
bronchiolitis, and bronchiectasis (6). Interstitial lung disease was
reported in 18.7% of late-onset RA patients (17). In our study, the lung
involvement was detected in 4 patients and secondary Sjogren
syndrome in 24 patients.

Osteoporosis is common and well-known complications in RA patients
with a high risk of fractures (18). The presence of RA, steroid use,
disease duration, and older age are independent risk factors for
osteoporosis (18).The mean steroid dose prior to biological agent
treatment was 9.7+2.5 mg/day and 33.9% of the patients had
osteoporosis in our study.Development of atherosclerosis and
cardiovascular disease have increased in RA patients with geriatric age
group (6,19). The long-term use of high-dose steroid and systemic
inflammation may accelerate the process of atherosclerosis(6,19).
Therefore, it would be an appropriate approach to reduce the steroid
dose or discontinue the drug according to the disease activity. Of the
patients included in the study, 16.1% had hypertension, 12.5% had
diabetes mellitus, and 3.6% had coronary artery disease.

The goal of treatment is to reach complete remission or low disease
activity according to the treat-to-target strategies (20). Individual
treatment and careful follow-up are more appropriate approach in
older patients with RA (14). Also, medical therapy as well as exercise
programs and, if necessary, surgical approaches should be considered
in geriatric RA patients (21).Pharmacological treatment options for RA
treatment have increased, especially with advances in biological
agents. The use of conventional or biological Disease Modifying Anti-
Rheumatic Drugs (DMARDs) have been reported to be lower in elderly
RA patients than in young people (22,23). TNF-a inhibitors was
reported less or equally effective to reduce disease activity in elderly
patients compared to younger patients with RA (11).There is
insufficient evidence for the efficacy of tocilizumab, abatacept, and

rituximab in elderly patients with RA (8).

Clinical Characteristics of Patients With Geriatric Rheumatoid Arthritis and
Outcomes of Biological Disease Modifying Antirheumatic Drugs

The thirteen of patients taking biological agents reached to moderate
disease activity on the 6th months. And, there was a significant
decrease in DAS-28 (ESR) score at 6th months and 27.6+15.7 months
follow-up after biological agents in patients included in our study.

The closely and careful and monitoring is required in elderly patients
due to changes in physiological function, comorbid conditions, multiple
drug use, compliance with treatment, drug misuse, pharmacokinetic
and pharmacodynamic changes of drugs (8,14). Drug-related adverse
events may occur in geriatric patients due to age-related changes in
renal functions such as the decrease in renal blood flow and creatinine
clearance (12). Therefore, initial creatinine levels should be carefully
monitored in patients who planned to start DMARD.The glomerulary
function rate is more helpful compared to creatine levels in dosage
adjustmentdue to reduced muscle mass in elderly RA patients (21). In
our study, the mean GFR was 85.4115.6at baseline and 87.9+17.5 on the
6th months of biologic agents. There was no statistically significant
difference for transaminase, creatine levels and GFR on the follow-up.
The biological DMARDs may lead to more infective complications in
elderly patients due to comorbid diseases such as diabetes or age-
related changes in immune defense mechanisms (14). Infusion
reactions, fungal infections, tuberculosis/latent tuberculosis
reactivation, malignancies, heart failure, hemocytopenia, liver, and
kidney function impairment may occur with biological agents (9).0On the
contrary, some registeries showed non-significant increases for severe
infections with anti- TNF-a agents in patients over 65 years (24). In our
study, there were no malignancy, autoimmunity, injection side
reactions, infection except for herpes zoster, and mortality in geriatric
RA patients.

In conclusion, disease activity haveimproved with biological agents in
geriatric RA patients.The treatment may need to be individualizeddue
to changes in functions with aging, comorbid diseases, and another
drugs. The present study has shown that biological agents were

effective and safe in geriatric patients with RA.

Conflict of Interest: All authors declare that no conflict of interest.
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Kalga Kirikhi Yash Hastalarda Erken Cerrahi Tedavinin Ameliyat
Sonrasi Deliryum Uzerine Etkisi

Effect of Early Surgery of Hip Fractures in Elderly Patients on
Postoperative Delirum

Oz
Ulas AKGUN*0000-0002-5298-6559 Amag: Calismamizin amaci yasl hastalarin kalga kirik tedavisinde deliryum gelisiminde
Umut CANBEK*0000-0003-1741-7059 hastaya bagli risk faktérleri yaninda cerrahi zamanlamanin etkisi olup olmadigini
Ayse Ozlem AKGUN**0000-0001-8328-3701 aragtirmakr.
o Gereg ve Yontemler: Aralik 2014 — Ocak 2018 tarihleri arasinda ¢alismaya dahil edilme
Nevres Hiirriyet AYDOGAN*0000-0002-1837-2676
kriterlerine uyan ve kalga kirigi nedeniyle hemiartroplasti tedavisi uygulanan 65 yas
izeri 401 hasta retrospektif olarak gozden gecirildi. Hastalar cerrahi sonrasi deliryum
gelisimine gore iki gruba ayrildi. iki grubun yaslar, cinsiyetleri, cerrahi éncesi kognitif
durumlari, gunlik yasam aktivite duzeyleri, komorbidite durumlari, Amerikan
Anestezistler Dernegi (ASA) skorlari, cerrahi 6ncesi Hemoglobin ve Albumin degerleri
ve kiriktan ameliyata kadar gecen sureleri karsilastirildi ve ¢ok degiskenli lojistik
regresyon analizi yapilarak risk faktorleri arastirildi.
* Mugla Sitki Kogman Universitesi Tip Fakiiltesi Bulgular: Galismaya dahil edilen hastalarin yas ortalamasi 82,4 + 7,4 olarak bulundu.
Ortopedi ve Travmatoloji AD Hastalarin 149'u (%37,2) erkek, 252’si (%62,8) kadindi. Hastalarin kirik sonrasi ortalama

. L . 2,5 £ 2,4 gin igerisinde ameliyat edildigi gortldu. Cerrahi islem sonrasi 109 (%27,2)
** Mugla Sitki Kogman Universitesi Egitim ve
hastada deliryum gelistigi saptandi. Yapilan analizler sonucunda deliryum gelisiminde

Arastirma Hastanesi Néroloji Klinigi cerrahi 6ncesi demans varliginin, kirik 6ncesi yasamsal aktivite diizeyinin ve ASA
skorunun en 6nemli faktorler oldugu ve ameliyata kadar gegen sirenin deliryum
izerine etkisi olmadigi bulundu.

Sonug: Yash kisilerde kalga kirigi sonrasi deliryum gelisimde en 6nemli risk faktorlerinin
demans varligi, kirik 6ncesi gunlik yasamsal aktivite dlzeyi ve ASA skoru oldugunu

bulundu. Deliryum olusum mekanizmalarinin daha net anlasilmasiyla, daha iyi 6nleyici

tedavi stratejilerinin gelistirilebilecegi kanaatindeyiz.
Anahtar Kelimeler: Deliryum, Erken Cerrahi, Kalga Kirig, Risk Faktorleri

Abstract
Yazisma Adresi: Ulas AKGUN Objective: The aim of this study was to investigate the effect of surgical timing besides
. patient-related risk factors on the development of delirium during the treatment of hip
Mugla Sitki Kogman Universitesi Tip Fakiiltesi fractures in elderly patients.
Ortopedi ve Travmatoloji AD Material and Methods: Between December 2014 and January 2018, a retrospective
E - Posta: ulasakgun@mu.edu.tr review of 401 patients over 65 years of age who underwent hemiarthroplasty surgery
for hip fractures was performed. The patients were divided into two groups according
to the development of delirium after surgery. Age, gender, pre-operative cognitive
status, daily living activity levels, comorbidity status, American Society of
Anesthesiologists (ASA) scores, preoperative hemoglobin and albumin values and
duration from fracture to surgery were compared and risk factors were investigated
with multivariate logistic regression analysis.
Results: The mean age of the patients included in the study was 82.4 = 7.4 years. Of
the patients, 149 (37.2%) were male and 252 (62.8%) were female. The patients were

Gelis Tarihi: 04.03.2019
Kabul Tarihi: 29.04.2019 operated on an average of 2.5 + 2.4 days after the fracture.
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After surgery, delirium was observed in 109 (27.2%) patients. As a result
of the analyzes, it was found that presence of pre-operative dementia,
pre-fracture daily activity level and ASA score were the most important
risk factors for delirium, and the time to surgery did not have any effect
on delirium.

Conclusion: The most important risk factors for delirium after hip
fracture in elderly people were dementia, daily living activity level
before fracture and ASA score. With a clearer understanding of delirium
formation mechanisms, we believe that better preventive treatment

strategies can be developed.
Keywords: Delirium, Early Surgery, Hip Fracture, Risk Factors

Girig

Yash hastalarda kalga kiriklari ile siklikla karsilagilmaktadir ve bu
kiriklarin insidansi gittikce artmaktadir (1). Kalga kiriklari sonrasi yasl
hastalarin yaklasik %15 — 20’si 1 yil igerisinde 6lmekte, %30’undan
fazlasi ise yataga bagimli hale gelmektedir (2). Kalga kiriklari ile iligkili
hasta bakim maliyetleri ise giin gectikge artmaktadir (3).

Yasli hastalarin kalga kirik cerrahi tedavisinin zamanlamasi tartismalidir.
Cogu yazar ve yonerge erken cerrahi yapillmasini savunurken, bazi
yazarlar perioperatif komplikasyonlari azaltmak i¢in komorbiditesi ¢ok
olan yasli hastalarin fizyolojik durumunu stabil hale gelinceye kadar bir
gecikmeye gerek oldugunu savunmaktadir (4). Cerrahi zamanlama
konusunda randomizasyon yapmak etik olmadigindan, bu konudaki
¢ogu calisma gozlemseldir ve sonuglar birbiri ile tutarli degildir (5, 6).
Deliryum daha ¢ok yash hastalarda gorilen, akut bilissel yikim ile
karakterize, dikkat, uyku siklusu ve psikomotor islevlerde bozulma ile
seyreden bir noropsikiyatrtik sendromdur (7).Yash hastalarda kalga kirik
tedavisi sonrasi ortaya ¢ikan deliryumun morbiditeyi, hastanede kalsg
suresini ve mortaliteyi artirdigi gosterilmistir (8, 9).

Yasl hastalarda kalga kiriklari cerrahisi sonrasi karsilasilan deliryumun
olusum mekanizmasi karmasik ve ¢ok etmenlidir. Deliryum
etyopatogenezinde hastaya bagli predispozan risk faktorleri yaninda
cerrahinin yarattigi fizyolojik stresin etkili oldugu dusltntlmektedir
(10).Deliryum gelisimdeki risk faktérlerinin anlasiimasi, bu sendromun
onlenmesi ve tedavisinde yol gosterici olacaktir. Calismamizin amaci
yash hastalarin kalga kirik tedavisinde deliryum gelisiminde hastaya
bagl risk faktorleri yaninda cerrahi zamanlamanin etkisi olup olmadigini
arastirmaktir.

Gereg ve Yontemler

Calisma oncesi lokal etik komite onayi alindi ve verilerin elde edildigi
hastalardan aydinlatiimis onam formu alindi. Aralik 2014 — Ocak 2018
yillari arasinda klinigimizde kalga kirigi nedeniyle hemiartroplasti

tedavisi uygulanan ardisik 439 adet hasta retrospektif olarak incelendi.

Effect of Early Surgery of Hip Fractures in Elderly Patients
on Postoperative Delirum

Calismaya dahil edilme kriterleri 65 yasin Uzerine olmak, kalga kirigi
nedeniyle hemiartoplasti tedavisi olmak olarak belirlendi. Yiksek
enerjili travma nedeniyle olusan kiriklari olan,¢oklu kiriklari olan,
ameliyat sonrasi genel durum bozuklugu nedeniyle degerlendirme
yapilamayan ve dosyalarinda yetersiz veri olan hastalar ¢alisma disi
birakildi.

Diglanma kriterleri sonrasi 401 sayida hastanin yaslari, cinsiyetleri,
yatislarindan ameliyata gecen slreleri, ameliyat sonrasi taburcu
sureleri, Amerikan Anestezistler Dernegi (ASA) siniflama skorlari(11),
ameliyat dncesi hemoglobin (Hgb) ve albumin (Alb) degerleri, ameliyat
oncesi demans varligi, ameliyat sonrasi deliryum varligi, Charlson
komorbidite skorlari (CKS)(12) ve Barthel giinlik yasam aktiviteleri
indeksi skorlari (Bi) (13)incelendi.

Hastalar kiriktan cerrahi isleme kadar gegen silireye gore iki gruba
ayrildi. Kalga kiniginin oldugu giin veya ertesi glin ameliyat olanlar erken
cerrahi, daha sonraki giinlerde ameliyat olan hastalar geg cerrahi olmak
tizere iki gruba ayrildi. Ameliyat 6ncesi demans varligi Mini Mental
Skorlamasi (MMS) kullanilarak degerlendirildi ve MMS puani <24 olan
hastalar demans olarak kabul edildi(14). Ameliyat sonrasi deliryum
varhigi DSM-5 kriterlerine gore belirlendi (15). Komorbidite durumu CKS
<4 puan ve 24 puan olmak tzere iki gruba ayrilarak incelendi. Ameliyat
dncesi aktivite durumu Bi <80 ve >80 iki gruba ayrilarak degerlendirildi.
Hgb degeri <11 mg/dL olanlar anemik, Alb degeri <3,5 g/dL olanlar
hipoalbuminemi olarak kabul edildi. Hasta yasi 65-74, 75-84 ve 285
olmak tzere 3 kategoride incelendi.

istatistiksel Analiz

Sayisal verilerin gosteriminde ortalama ve standart sapma, kategorik
verilerin sunumunda ise siklik ve oran kullaniimistir. Kategorik verilerin
karsilagtiriimasinda ki-kare testi, surekli degiskenlerin
karsilagtiriimasinda bagimsiz 6érneklem t testi kullanildi. Risk faktorleri,
cok degiskenli lojistik regresyon analizi kullanilarak
incelendi.istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak kabul edildi.
istatistiksel analizler SPSS for Windows v22 (SPSS Inc., Chicago, IL, USA)
programi kullanilarak gergeklestirildi.

Bulgular

Calismaya dahil edilen hastalarin yas ortalamasi 82,4 + 7,4 olarak
bulundu. Hastalarin 149'u (%37,2) erkek, 252’si (%62,8) kadind.
Hastalarin kirik sonrasi ortalama 2,5 + 2,4 giin igerisinde ameliyat
edildigi ve cerrahi sonrasi ortalama 8,4 + 6,5 giin sonra taburcu oldugu
saptandi.

Cerrahi islem sonrasi 109 (%27,2) hastada deliryum gelistigi saptandi.

Ameliyat sonrasi deliryum gelisen ve gelismeyen hastalarin demografik

ve klinik verileri Tablo 1’de verilmistir.
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i . X . Tablo 2: Deliryum gelisimde ¢ok degiskenli lojistik regresyon analiz
Tablo 1: Ameliyat sonrasi deliryum gelisen ve gelismeyen hastalarin

. oo R sonuglari
demografik ve klinik verilerinin karsilagtiriimasi
Saglam Deliryum p degeri Deliryum Gelisimi
Kognisyon (n=109)
(n=292) (%72,8) | (%627,2) Bet | Stand Anlamhh | Olasihk %95 Giiven Arahg:
Ortalama yas (y1l) 816+ 7,5 84,4% 6,5 0,001 a art k Orani (Exp
Yas Grubu (yil) 0,004 Hata B) Minimu | Maksimu
65_ 74 52 (%17,8) 6 (%5,5) m m
7584 124 (%42.,5) 47 (%43,1)
- >85 _ 116 (%39,7) 56 (%51,4) — - - - 56 (AWEE]
insiye , emans ,
Erkek 104 (%35.6) 75 (%41.3) <24) g7 | 0348 [ <0001 5973
Kadmn 188 (%64,4) 64 (%58,7)
Ortalama Cerrahi Zamam (giin) | 2,4 £ 2,3 2.7%2,6 0,28 Dilsiik Bi Skoru 12 1,608 7,006
Cerrahi Zamam 0,219 (<80) o5 | 0378 | 0001 3,339
Erken (0 - 1 giin) 116 (%39,7) 36 (%33)
Geg (> 2 giin) 176 (%60,3) 73 (%67) - 1,103 11,201
Ortalama Taburcu Zamani (giin) | 7,5 2,9 10,8+ 11,1 <0,001 Yiiksek ASA Skoru | 1.2 { o) | o038 3477
Mini Mental Skoru <0,001 (3-4) 46
<24 57 (%19,5) 75 (%68,8) 5578 0%
>24 235 (%80,5) 34 (%31,2) Yiiksek CKS Puant 05 | 0330 o1 0573
Barthel Indeks Skoru <0,001 (>4) 57 ’ ’ '
<80 94 (%32,2) 82 (%75,2)
>80 198 (%67,8) 27 (%24,8) 04 0,838 2,798
CharlsonKomorbidite Skoru <0,001 Cinsiyet (Erkek) 4;5 0,309 0,15 1,561
<4 231 (%79,1) 55 (%50,5)
>4 61 (%20,9) 54 (%49,5) 0,361 1277
ASA Skoru 0.004 Geg Cerrahi 93 10322 |o23 0,679
2 115 (%39,4) 29 (%29,6) 87
3 167 (%57,2) 69 (%63,3) 7955 05
4 10 (%3,4) 11(%10,1) Vs 00 | ooos | om 0.968
Ortalama Hemoglobin (mg/dL) | 11,4 1,8 11319 0,563 & 32 ' ' '
diizeyi
Hemoglobin (mg/dL) 0,392 02 0,435 1428
<11 124 (%51,9) 52 (%57,1) Diisiik Hgb Degeri a5 | 0303 | o432 0,788
>11 115 (%48,1) 39 (%42,9)
Ortalama Albumin degeri (9/dL) | 3,7 0,5 3,5£05 0,022 0,448 1,498
Albumin (g/dL) 0.049 Diisiik Alb Degeri 01 15308 | o518 0,819
<35 95 (%32,5) 47 (%43,1) 99
>35 197 (%67,5) 62 (%56,9)
Tartisma

Buna gore ameliyat sonrasi deliryum gelisen hasta grubunda deliryum

. . . Yash hastalarda meydana gelen kalga kiriklari ciddi bir morbidite ve
gelismeyen gruba kiyasla yas ortalamasinin daha yilksek, ameliyat

. - mortaliteye yol agmaktadir(16). Yash hastalarda kompansatuar
sonrasi taburcu sirelerinin daha uzun, demansi olan hasta sayisinin

kani lar fligi, komorbiditelerin fazla ol e eslik ede
daha fazla, Bl skorlarinin daha diisiik, CKS ve ASA skorlarinin daha mekanizmalarin zayiti! morbid N fazia oImast ve esi n

. kognitif bozukluklar kalga kirikl onrasi delir lisimi igin risk
yiksek ve Alb degerlerinin daha disiik oldugu bulundu. Iki grup gt zuidUiKlar kalea Kiridar! sonrasi deliryum getisimi iein ris

. . . olusturmaktadir. Kalga kiriklari sonrasi deliryum gelisimi hastalarin
arasinda cinsiyet, kiriktan cerrahiye kadar gegen slre ve Hgb

. . . - fonksiyonel durumunu bozmakta, hastanede kalis siresini ve
diizeyleri arasinda istatistiksel anlaml fark saptanmadi.

mortaliteyi artirarak prognozu olumsuz ydnde etkilemektedir
Cok degiskenli lojistik regresyon analizi yapildiginda deliryum v prog v

. . . N . . (17).Yash hastalarin kalga kiriklari sonrasi perioperatif donemde %4 -
gelisiminde cerrahi 6ncesi demans varliginin, kirik 6ncesi yasam

53 civari deliryum insidansi bildirilmistir(18). Biz calismamizda %27,2
aktivite diizeyinin ve yiksek ASA skorunun (3-4) en 6nemli faktorler v stir(18) salls ’

oraninda cerrahi sonrasi deliryum orani saptadik.
oldugu bulundu (Tablo 2). Analiz sonuglarina gére demans varliginin v P

Deliryumum patofizyolojik mekanizmasi tam olarak anlagilamasa da
deliryum gelisme olasiligini 6 kat artirdigl, kirik oncesi aktivite v P yolol :

birgok 6nemli  faktériin  deliryum elisme  riskini  artirdig
diizeyinin dislk olanlarda ve ASA skoru yiiksek olanlarda ise deliryum ¢ v gells &

bilinmektedir. Literatlirde cerrahi sonrasi deliryum Uzerinde etkisi
gelisme riskinin 3 kat fazla oldugu saptandi. Buna karsilik ileri yasin, v

oldugu bulunan en 6nemli risk faktorleri ileri yas, demans varligi ve
erkek cinsiyetin, 24 CKS puaninin, kiriktan cerrahiye kadar gegen & yas &

. . " . . o gorsel-isitsel kisitliliklar olarak saptanmistir (18). Biz de galismamizda
surenin, Hgb ve Alb duzeylerinin deliryum gelisim riskini anlamh

derecede etkilemedigi bulundu. hastaya bagli preoperatif risk faktorleri yaninda cerrahiye kadarki

bekleme siresinin deliryum lzerinde etkisi olup olmadigini

arastirmak icin bu retrospektif galismayi tasarladik.
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Deliryum gelisiminde kiriktan cerrahiye kadar gegen siire yaninda
hastaya bagh risk faktorleri olarak yas, demans varligi, coklu
komorbidite varligi, giinlik yasam aktivite diizeyi, ASA skorlari,
cerrahi oncesi Hgb ve Alb degerleri arastirildi. Yapilan regresyon
analizi sonucunda en énemli risk faktorlerinin demans varhgi, kirik
oncesi duslk glnluk aktivite dizeyi ve yuksek ASA skoru oldugu
saptandi. Cerrahi 6ncesi bekleme suresinin ve diger faktorlerin
deliryum Uzerine etkisi olmadigi gozlendi.

Calismamizdaki bulgularin aksine ileri yas varligi bir¢cok calismada
cerrahi sonrasi deliryum gelisme riskini artirdigi gosterilmistir (19).
Galismamizda oldukga ileri yash hastalarin oldugu bir kohort oldugu
ve deliryum gelisen ve gelismeyen iki grubun yas ortalamasinin 80’in
Uzerinde oldugu gorildi. Galismamizda ileri yasin anlaml bir risk
faktorl olarak saptanmamis olmasinin nedeni literatire kiyasla daha
yuksek bir yas grubu ile galismanin gergeklestirilmesi olabilir.

Smith ve ark. gerceklestirmis oldugu meta-analizde demans
varliginin deliryum olusma riskini 3,4 kat artirdigini ve deliryum
gelisiminde en onemli risk faktori oldugunu bulmuglardir(19).
Benzer bir sekilde Yang ve ark. yapmis oldugu meta-analizde kognitif
disfonksiyonu olan kalga kirikli hastalarda deliryum gelisme riskinin
3,2 kat fazla oldugunu saptamiglardir (20). Biz de galismamizda
demansiyel siurecin deliryum gelisiminde en 6nemli risk faktori
oldugunu saptadik ancak buldugumuz olasilik oraninin literatiire
kiyasla daha fazla oldugunu gordiik.

Komorbidite varliginin deliryuma etkisi tartismalidir. Literatirde
deliryum gelisiminde komorbidite durumunun etkisi baz
calismalarda sayisal olarak, bazi calismalarda spesifik hastaliklar
olarak, bazi galismalarda CKS kullanilarak bazen de ASA skoru
kullanilarak arastiriimaktadir. Lee ve ark. medikal komorbidite sayisi
arttikca deliryum riskinin artigini bulmuslar, ancak Massimo ve ark.
CKS ile deliryum arasinda iliski saptayamamiglardir (21, 22). Smith ve
ark. yiksek ASA skorunun deliryum riskini 2 kat artirdigini, ancak CKS
ile iliski saptanamadigini belirtmislerdir (19). Biz de galismamizda
Smith ve ark. benzer sonuglara ulastik. ASA skorunun hastanin genel
durumunu daha net gosterdigini, CKS puan sisteminin 6zellikle ileri
yas hasta grubundaki hastaliklarin siddetini yansitmada yetersiz

kalabilecegini dlsunlyoruz.

Effect of Early Surgery of Hip Fractures in Elderly Patients
on Postoperative Delirum

Hastanin kirik 6ncesi fonksiyonel durumu da deliryum gelisiminde etkili
oldugu dusunilmektedir. Smith ve ark. bir kurumda bagimh
yasayanlarda, bagimsiz hayatini idame ettirenlere kiyasla deliryum
oranin 2,9 fazla oldugunu bulmuslardir (19).

Demansiyel siireg, gegirilmis inme, komorbid kronik hastaliklar gibi
birden g¢ok faktor hastalarin ginlik yasam aktivite diizeyini
etkilemektedir ve bu faktorlerin ayni zamanda deliryum gelisimde de
etkin oldugu kanaatindeyiz.

Cerrahi Oncesi daha kisa bekleme suresinin deliryum gelisimini
azaltabilecegini dusiinmemize ragmen erken ya da gec cerrahinin
deliryum Uzerine etkisi olmadigini bulduk. Literatlirdeki calismalarda da
kiriktan cerrahiye kadar gegen sirenin deliryum Uzerine etkisi olmadigini
belirten calismalar bulunmaktadir (19-21). Ancak Bo ve ark. yatakl
servise ulagma suresi 10 saatten fazla olan >75 yas hastalarda deliryum
sikhginin 2 kat fazla oldugunu bulmuslardir (23). Galismamizda hastalarin
cerrahi dncesi toplam bekleme siresini degerlendirilmis olup, spesifik bir
departmanda kalis slresi hesaplanmamistir.  Literatirdeki ¢ogu
galismada deliryumun daha ¢ok hastaya bagh risk faktorleriyle iliskili
oldugu, cerrahi faktorlerin deliryum lzerine etkisinin olmadigi ya da ¢ok
az oldugu belirtilmektedir (24).

Deliryum etyopatogenezi multifaktoryeldir ve deliryum gelisiminde etkisi
olabilecek elektrolit dizeyleri, kan kaybi miktari, isitsel-gorsel kisitliliklar
degerlendiriimemis olmasi

gibi faktorlerin galismamizin

kisithhklarindandir.  Ayrica  komorbid  faktorlerin  spesifik  olarak
degerlendiriimemis olmasi galismanin bir diger limitasyonudur.

Sonug olarak, yash kisilerde kalga kirigi sonrasi deliryum gelisimde en
onemli risk faktorlerinin demans varlig, kirik 6ncesi glnlik yasamsal
aktivite duizeyi ve ASA skoru oldugunu bulundu. Kiriktan cerrahiye kadar
gegen surenin deliryum gelisimde etkisi olmadigini saptandi. Deliryum
olusum mekanizmalarinin daha net anlasiimasiyla, daha iyi onleyici

tedavi stratejilerinin gelistirilebilecegi kanaatindeyiz.
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Perkutan  Akciger  Biyopsilerinde  Gelisen lyatrojenik
Pnémotoraksin Bilgisayarli Tomografi (BT) Esliginde Perkutan
Kateterizasyon ile Tedavisi

Treatment of latrogenic Pneumothorax in Percutaneous Lung
Biopsy by Percutaneous Catheterization with Computed
Tomography (CT)

0z

Giris ve Amag: Bu c¢alismada, bilgisayarli tomografi (BT) esliginde yapilan perkutan
akciger biyopsilerinde gelisen iyatrojenikpndmotoraksin, es zamanh BT egliginde
perkutan, kilavuz tel araciligiyla drenaj kateteri yerlestirilerek tedavisi ve tedavinin
etkinliginin degerlendirilmesi amaglanmistir.

Yontem ve Geregler: Akciger biyopsisi yapilmis 186 hastadan, semptomatik,
iyatrojenikpnémotoraks gelismis 42 hasta retrospektif olarak degerlendirildi. Tiim
hastalardan yazili olarak aydinlatiimig onamlari alindi. Aksiyel BT kesitlerinde,
pnoémotoraks saptanan alana, interkostalaraliktan, 18G girisim ignesi ile ponksiyon
yapildi. 18G igne igerisinden 0,035” ing kilavuz tel ilerletildi. Kilavuz tel Gizerinden
8F eksternal drenaj kateteri yerlestirildi ve kapali sualti drenaj sistemine baglandi.
Hastalar, pnémotoraks bulgulari gerileyene kadar  takip edildi
vesonrasindakateterlerigikarildi.

Bulgular: Pnémotoraks gelisen 28 hastada lezyon boyutu 2 cm’den kiiguik (%66,6),
26 hastada (%62) ise lezyonlar periferik yerlesimli olup pnémotoraks gelisimi ile
iligkili bulundu. Perkutan drenaj kateter tedavisi uygulanan 42 hastada islemin
teknik basarisi %100 idi.42 hastanin 39’unda islem sirasinda ve takibinde
komplikasyon gelismedi. 1 hastada periferik yerlesimli lezyona yapilan biyopsiye
bagli pnomotoraks ve plevral kanamaya bagh sivi gelisti. 2 hastada kateter
cekilirken hava kagagi nedeniyle minimal diizeyde asemptomatikpnémotoraks
gelisti.

Tartisgma ve Sonug: Genis capl gogls tupleri ile yapilan tiip torakostomilerde,
malpozisyon, giris yerinde hematom ve plevral mesafeye kanama gorilmektedir.
Trokar metoduyla yapilan perkutankateter tedavilerinde ise intratorasik organlarin
hasar gérme riski fazladir. Bu ¢alismada ise; Hem kilavuz tel araciligi ile kateter
yerlestirilmesi teknigi kullanilmis hem de girisimler gorlntileme esliginde
yapilmistir.Goriintileme esliginde kilavuz tel aracili perkitan drenaj kateter
tedavisi, iyatrojenikpndmotoraksin tedavisinde giivenilir, etkin ve minimal invaziv
bir yontemdir. Goriintlileme esliginde yapildiginda komplikasyon oranlari oldukga
dusuktar.

Anahtar Kelimeler: Pnomotoraks, tiip torakostomi, perkutan drenaj, kateter

tedavisi
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Perkutan _ Akciger _ Biyopsilerinde _ Gelisen _iyatrojenik Treatment of latrogenic Pneumothorax in Percutaneous Lung Biopsy by
Pnémotoraksin Bilgisayarli Tomografi (BT) Esliginde Perkutan Percutaneous Catheterization with Computed Tomography (CT)
Kateterizasyon ile Tedavisi

Abstract ) - : . -

Tedavide amag, akcigerdeki ekspansiyonu tekrar saglamak ve
Introduction: In this study, we aimed to treatiatrogenic pneumothorax via . . . . . .

pnomotoraksa bagli komplikasyonlari engellemektir. Bugiin igin tedavide
percutaneous drainage catheter insertion with guide wire in percutaneous . . . .

tlp torakostomi veya perkutan igne aspirasyonu uygulanmaktadir.
lung biopsy performed with computerized tomography (CT) and evaluate . . . .

Literatiirde az sayida ¢alismada trokar metodu ile perkutan drenaj kateter
the efficacy of treatment. . B . o .

yerlestirilmesi ile tedavinin de uygulandigi bildirilmektedir.
Methods: 42 patients with iatrogenic pneumothorax were evaluated . . . . .

Tedavide uygulanan tip torakostomilerde, girisimin invaziv olmasi,
retrospectively from 186 patients who under went biopsy. Informed o . - .

torakostomi tlipliniin gapinin genis olmasi gibi nedenlerle, komplikasyon
consent was obtained from all patients. The area of the pneumothorax was . . .

oralarn yuksektir. Ancak BT egliginde, perkutan yaklagimla, kilavuz tel
punctured by an 18G intervention needle from the intercostal space. A . . . Lo . . .

araciligiyla drenaj kateter yerlestirilmesi, tip torakostomiye gére tedavi
0.035”inch guide wire was advanced through the 18G needle. 8F external _— o . . .

etkinligi ayni olmakla birlikte daha az invaziv ve komplikasyon oranlari
drainage catheter was placed over the guide wire and connected to the R .

daha disik gérinmektedir.
closed under water drainage system. The patients were followed until the o ) . »

Bu galismada, bilgisayarli tomografi (BT) esliginde yapilan perkutan akciger
findings of pneumothorax were regressed and their catheters were . o . . o ..

biyopsilerinde gelisen iyatrojenikpndmotoraksin, eszamanli BT esliginde
removed. . . . .

perkutan yaklagimla kilavuz tel araciligiyla drenaj kateteri yerlestirilerek
Results: In 28 patients with pneumothorax, the lesion size was smaller than . . o . . .

tedavisi ve tedavinin etkinliginin degerlendirilmesi amaglanmistir.
2 cm (66,6%) and in 26 patients (62%), the lesions were peripheral and .

Gereg ve Yontem
were associated with the development of pneumothorax. In 42 patients . .

2013 ve 2017 yillan arasinda, retrospektif olarak, hastanemiz kayit
who underwent percutaneous drainageca the tertreatment, the technical . . . L

sisteminden, anamnez, fizik muayene ve goriintileme bulgularina
success of the procedure was 100%. 39 of 42 patients had no complication . . . .

ulasilan, perkutan transtorasik akciger biyopsisi yapilmis 186 hastadan,
during the procedure and follow-up. One patient had pneumothorax and o o . o

semptomatik, iyatrojenik pndmotoraks gelismis 42 hasta ( 26 erkek, 16
pleural bleeding due to biopsy. Minimal asymptomatic pneumothorax . . .

kadin; ortalama yas 65,63; yas araligi: 53-78) degerlendirilerek calismaya
developed in 2 patients due to air leakage. R . . o .

dahil edildi.Koagulasyon bozuklugu olan( INR:3 U ve Uzeri) ve trombosit
Discussion and Conclusion: In tube thoracostomies performed with large o

dlizeyi 50.000 altinda olan hastalar galisma disi birakild.
diameter chest tubes; malposition, hematoma and bleeding to the pleural B . .

Calismanin  sonlanim noktasi, pndmotoraks gelisen alana drenaj
space are observed. In the percutaneous catheter the rapies performed o . . . o .

kateterinin uygun sekilde yerlestiriimesi ve kapal su alti drenaj sistemine
with the trocar method, the risk of damage to the intrathoracic organs is . . . B

baglanmasi ardindan, hastalarin 24 saatlik takibinde pnémotoraksin
high. Guidewire-guided percutaneous drainage catheter treatment is a . o . . I

gerilemesi, klinik bulgularin diizelmesi olarak kabul edildi.Tim hastalar,
reliable, effective and minimally invasive method for the management of . L . .

yapilacak tedavi amagh girisiminin saglayacagl yarar ve olas
iatrogenic pneumothorax. . . o o

komplikasyonlar hakkinda ayrintili ve sézel olarak bilgilendirildi ve yazili
Keywords: Pneumothorax, tubethoracostomy, percutaneous drainage, . . o o

olarak onamlari alindi. Galisma igin Katip Celebi Universitesi Klinik
catheter treatment .

Arastirmalar Etik kurulundan onay alind.
Giri

5 BT esliginde biyopsi sirasinda, iyatrojenik pnémotoraks saptanan42 hasta,

Pnémotoraks, plevral boslukta hava birikmesi ve buna sekonder akcigerde . .

yine BT esliginde es zamanli olarak perkutan yaklasimla kilavuz tel aracih
kollaps gelisimi ile sonuglanan klinik bir durumdur. Spontan, travmaya bagl ) . . o .

drenaj kateteri yerlestirilerek tedavi edildi. Biyopsiler sonrasinda kontrol
veya iyatrojenik olarak gelisebilir. En sik karsilagilan, spontan pnémotoraks . . o .

amaglh elde edilen kontrastsiz aksiyel toraks BT kesitlerinde, pnémotoraks
olup genellikle akciger Ust loblarinin apikal kesimlerindeki kist veya bllerin ) ) o

saptanan hemitoraksa, 3,4,5 ve 6. interkostal araliklardan, cilt-ciltaltia
riptlri sonucu veya kronik obstriiktif akciger hastaliklarina(KOAH) . . .

sepsisini takiben, anterolateral yaklasimla, alttaki kostanin hemen
sekonder gelisir. Travmaya bagli grupta ise siklikla kiint ya da delici toraks L . o . o

Uzerinden, lokal anestezik madde( %2’lik lidokain, 10cc) verildi ve 18 gauge
yaralanmalarina bagli ortaya ¢ikar. Bunlarin disinda tani ve tedaviye yonelik L . .

(G) ¢ap ve 15 cm uzunlukta girisim ignesi ile ponksiyon yapildi. Igne,
girisimler sirasinda ( Trans- bronsiyal biyopsiler, perkutan aspirasyon veya . . o ) .

proksimal kismina takilan 10 cc’lik enjektérden yapilan negatif aspirasyon
tru-cut biyopsiler, santral ven kateterizasyonlari ) iyatrojenik olarak . . . . . . . .

ile plevral araliktaki hava aspire edilinceye kadar ilerletildi. Aspirasyon ile
pnémotoraks gelisebilir.  Transbronsiyal biyopsilerde pnémotoraks orani . . . o

enjektére hava gelmesi ardindan toraks BT gekilerek girisim ignesinin
yizde 1.5 olarak bildirilirken, perkutan aspirasyon veya tru-cut . . . . . o

dogru lokalizasyonda oldugu kontrol edildi. Ardindan 18G ponksiyon ignesi
biyopsilerinde bu oran %20’lere kadar ¢ikmaktadir(1). Tanida klinik bulgular . . o . N

icerisinden 0,035” ing kilavuz tel ilerletildi. Ponksiyon ignesi geri alinarak
pnomotoraksa 6zgi degildir. Hastalarda siklikla géglis agrisi ve dispne . . . o . . o

mevcut kilavuz tel tizerinden 6F dilator ilerletildi ve giris yeri genigletildi.
yakinmalari mevcuttur. Radyolojik incelemeler tanida temel yéntemdir. . . . .

Dilatasyon sonrasinda, yine kilavuz tel Uzerinden 8F eksternal drenaj
Genellikle PA akciger grafilerinde, pnémotoraks bulunan sahada akciger . o L . o

kateteri (Boston Scientific, 25cm, pigtail ug) ilerletildi ve pnémotoraks
parankiminin yoklugu ve plevral ¢izginin goglis duvarindan ayri gérilmesi o

alanina yerlestirildi.
ile tani konulur.
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islem yapilan diizeye sinirli aksiyel BT kesitleri ile kateter lokalizasyonu

da dogrulandiktan(Sekil-1). Sonra kateter cilde sabitlendi ve kapali

sualti drenaj sistemine baglandi.

Sekil 1: Aksiyel toraks BT kesitlerinde; sag akciger Ust lobda, subplevral
yerlesimli <2cm lezyon. Biyopsi sirasinda elde edilen goriintiide
pnémotoraks gelistigi izlenmektedir. Tedavide uygulanan drenaj
kateterinin distal ucu plevral aralikta izlenmektedir.

Hastalar girisim sonrasinda gozlem biriminde, vitalmonitorizasyon
ardindan 24 saat silireyle takip edildi. Kontrol PA akciger
grafisindepnémotoraks bulgularinin gerilemesi ardindan eksternal
drenaj kateteri kapatilarak 2 saat siireyle takip edildi. Son kontrol PA
akciger grafisinde de pnomotoraks izlenmediginde kateter gekildi (Sekil
2-3). Kateter gekilirken hastalara Valsalva manevrasi yaptirildi. Girig yeri

pansumani yapilarak tedavi sonlandirildi.

Sekil 2-3: Perkutan drenaj kateteri takilmasi sonrasinda gekilen PA akciger
grafisi: Sag hemitoraksta, pnémotoraks ve eslik eden plevrada sivi
mevcuttur. Tedavi sonrasi kontrol PA akciger grafisinde tiim bulgularin
geriledigi izlenmektedir.

Calismaya dahil edilen hastalarin demografik verileri ve ek hastaliklari
dokiimante edildi. Tanimlayici istatistiksel degerlendirme yapildi.
Uygulanan kilavuz tel aracili drenaj kateter tedavisinin, tiip torakostomi,
perkutanaspirasyon ve trokar yontemiyle direk perkutankateter
yerlestiriimesi tedavileri ile literatlir Gzerinden, islem etkinligi, teknik ve
islem  sirasindaki veya sonrasindaki komplikayonlar  agisindan
karsilastirilmasi yapild.

Bulgular

Biyopsi yapilan lezyon boyutlari degerlendirildiginde 28 hastada 2 cm’den
kigiik (%66,6), 8 hastada 2-4 cm arasinda (%19), 6 hastada ise 4cm
tizerinde(%14,4) olarak saptandi. 2cm’den kiguk olan lezyonlara yapilan
biyopsilerde pnémotoraks orani daha ytiksek bulundu.

26 hastada (%62), biyopsi yapilan lezyonlar periferik yerlesimli (plevra
tabanli veya subplevral) iken 16 hastada (%38) santral yerlesimli olarak
saptandi. Periferik yerlesimli lezyonlarda pnoémotoraks orani santral

yerlesimlilere oranla daha yiiksek bulundu.

CAKIR et al.
Eslik eden akciger parankim hastaliklari degerlendirildiginde hastalarin

18'inde (%43) kronik obstriktif akciger hastaligi (KOAH), 11'inde (%26) ise
amfizem mevcuttu. Perkutan drenaj kateter tedavisi uygulanan 42
hastada iglemin teknik basarisi %100 idi.42 hastanin 39’unda(%93)girisim
sirasinda ve takibinde komplikasyon gelismedi. 1 (%2,4) hastada periferik
yerlesimli lezyona yapilan biyopsiye bagli pnémotoraks ve plevral
kanamaya bagli sivi birikimi gelisti. Drenaj kateter tedavisi sonrasinda
pnoémotoraks ve plevral sivi gerilemis olarak izlendi.

2(%4,8) hastada kontrol PA akciger grafisi sonrasinda kateter gekilirken
hava kagagl nedeniyle minimal diizeyde, ek girisim gerektirmeyen, klinik
olarak asemptomatik pnémotoraks gelisti.

Tartisma

Perkutan tedavide, pnomotoraks boyutunun klinik bulgular yaninda
6nemi daha azdir. Pnoémotoraks boyutu hesaplanirken PA akciger
grafisinde veya toraksBT’de g6gls duvari ile akciger kenari arasindaki
mesafenin 2 cm’nin Ustiinde olmasi 6nemlidir. Pnémotoraks boyutlari
klinik  bulgularla  genellikle  korelasyon  géstermez.  Ozellikle
iyatrojenikpnomotoraksda klinik semptomlar daha siddetlidir ve
pndmotoraksin  boyutundan  bagimsiz  olabilir(2).  iyatrojenik
pnémotoraksda klinik bulgulari olan hastalarin tedavi edilmesi gereklidir.
Ozellikle bilyiik pndmotoraks bulunan hastalarda drenaj kateteri veya
tip torakostomi ile tedavi uygulanmalidir.Tedavi yontemleri
degerlendirildiginde literatiirde genis ¢aph (>20F) gogis tuplerinin
tedavide rutin olarak kullanildigi belirtiimektedir. Ancak genis ¢caph gogts
tupleri ile yapilan tlp torakostomilerde, yapilan islemin zor oldugu,
komplikasyonlar nedeniyle de hastanede yatis slrelerinin uzun oldugu
bildirilmektedir(3,4).Perkutan  yaklagimla yapilan sinirh  sayidaki
calismalarda, farkli tekniklerle tedavi uygulandigi gérilmektedir. Yapilan
calismalarda, sadece aspirasyon amagli perkutan igne ponksiyonu ile
tedavi uygulandigi veya kilavuz tel sistemi kullanilmaksizin trokar
metoduyla drenaj kateteri yerlestirildigi gorilmektedir(4).14F ve daha
kiicik ¢apl drenaj kateterleri ile yapilan pndmotoraks tedavisinde ise
hem islem siiresinin daha kisa oldugu hem de komplikasyonlarin daha az
gorulmesi nedeniyle hastaneye  vyatis  sdrelerinin kisaldigi
bildirilmektedir(5).

Tlp torakostomi ve drenaj kateterleri ile tedavi girisimlerinde,
komplikasyon gorilme sikhigi, bizim ¢alismamizdaki kilavuz tel aracihigi ile
yapilan kateter vyerlestiriimesi teknigine gore daha fazladir. Tip
torakostomi uygulanan hastalarda islem sirasinda ve sonrasinda siddetli
agn gorltlmektedir. Ayrica interkostal alandan genis ¢aph tiip(>20F)
yerlestirilmesi nedeniyle, giris yerinde, norovaskiler yapilarin zarar
gérme ihtimali, hematom ve plevral mesafeye kanama gibi
komplikasyonlarin goérilme sikhgi%3 - %18 arasinda degismektedir(6).
Ayrica  bu girisimler, eszamanh  goruntileme  yapilmaksizin
gergeklestirildiginden intraparankimal, fissiral ve ekstratorasik tip
malpozisyonlari da gorilmektedir(7). Kilavuz tel kullaniimaksizin trokar
metoduyla yapilan perkutankateter tedavilerinde ise intratorasik

organlarin hasar gérme riski fazladir(8,9).
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Perkutan __Akcider __Biyopsilerinde __Gelisen __iyatrojenik

Pnémotoraksin Bilgisayarli Tomografi (BT) Esliginde Perkutan
Kateterizasyon ile Tedavisi

Treatment of latrogenic Pneumothorax in Percutaneous Lung Biopsy by
Percutaneous Catheterization with Computed Tomography (CT)

Perkutan kilavuz tel aracili drenaj kateter tedavisinde diger onemli
nokta da girisimin goriintiileme egliginde yapilmasidir. Calismamizda
transtorasik biyopsi sirasinda iyatrojenik pndmotoraks gelisen
hastalara, ayni seansta BT egliginde, ponksiyon yapilan ignenin ve
icerisinden goénderilen kilavuz telin lokalizasyonu kontrol edilerek
girisim yapilmistir. Drenaj kateteri yerlestirildikten sonra da kateter
lokalizasyonu BT ile kontrol edilmistir. Bu nedenle tedavi edilen 42
hastanin  40(%95)'indadrenaj  kateter  vyerlestiriimesine  bagl
komplikasyon gelismemistir. Bu oran literatlrde belirtilen trokar teknigi
ile yapilan drenaj tedavileri ve tiip torakostomilerde belirtilen

komplikasyon oranlarindan daha duslktir. Sadece iki hastada
pnémotoraksin gerilemesi ardindan kateterin g¢ekilmesi asamasinda
plevral mesafeye hava kagagl olmasi nedeniyle sinirli bir sahada
pnémotoraks gelismistir. Bu iki hastada klinik takipte pnémotoraks

bulgulari semptom olmaksizin spontan gerilemistir.

Calismada degerlendirmeye alinan hasta sayisinin daha fazla olmasi
halinde, tedavinin etkinligine ve komplikasyon oranlarina yonelik daha
saghkh degerlendirme yapilabilir. Ancak ¢alisma siresi igerisinde goériilen

pnémotoraks vakalarin sikligi da literatir ile benzerlik gostermektedir.

Sonug

Transtorasik biyopsiler sirasinda gelisen iyatrojenik pndmotoraksin
tedavisinde, kilavuz tel aracili ve gorintiileme esliginde yapilan perkitan
drenaj kateter tedavisi, glivenilir, etkin ve minimal invaziv bir yontemdir.
Gorunttuleme esliginde, egitimli ve deneyimli doktorlar tarafindan

yapildiginda komplikasyon oranlari olduk¢a dusiktir.
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Kadin Genital Sistemin Nadir Bir Tiimérii: Radyoterapi
Uygulanmis Vajinal Tiimérlii Olgularin Tedavi Sonuglarinin

Degerlendirilmesi

A Rare Tumor of Female GenitalSystem: The Evaluation Of
Treatment Results Of The Patients With Vaginal Tumor

Treated With Radiotherapy

0Oz

Amag: Vajen yerlesimli tumorler, kadin genital sistemin goéreceli olarak
oldukga nadir izlenen timorlerini olusturmaktadir. Amacimiz, nadir izlenen
vajen vyerlesimli timorlerimizin, ozelliklerini ve tedavi yanitlarini
degerlendirmektir.

Yontem: Ocak 2000 ile Aralik 2017 yillari arasinda klinigimizde vajinal kitle
nedeni ile eksternal radyoterapi (RT) uygulanmis 30 olgu retrospektif olarak
degerlendirilmistir. Tedavi 6-18 MV lineer akselatorler kullanilarak kuratif
tedavilerde 1.8 Gy/fx ile toplam ortanca 50.4 Gy(45-59.4 Gy), palyatif
tedavilerde 3-5Gy/fx ile toplam ortanca 30 Gy(20-45Gy) uygulanmistir.
istatistiksel analizler SPSS 23.0 kullanilarak yapilmistir.

Bulgular: Olgularimizin degerlendirilmesinde, ortanca yas 69(aralik 33-84)
olup; %50'si 70 ve Uzeri yastadir. FIGO evrelemesine gore; 11(%36,7)’i Evre 2,
11(%36,7)'i Evre 3, 4(%13,3)'li Evre 4A ve yine 4(%13,3)’'U Evre 4B olarak
evrelenmigtir. En sik izlenen patolojik tani %63,3 (n=19) ile epidermoid
karsinom olup, bunu %20 (n=6) ile adenokarsinom, %10 (n=3) ile sarkomlar
ve %6,7 (n=2) ile malign melanom izlemektedir. Olgularin 27 (%90)’sine
kiratif, 3 (%10) ine ise palyatif amagla RT uygulanmistir. Ortanca 49,5(5-156
) aylik izlem sirecinde; 8(%27)'inde lokal yineleme, 5(%17)'inde bdlgesel
yineleme ve 2(%7)’sinde ise her ikisi birden izlenmistir. Baslangigta uzak
metastazi olmayan 4(%14) olguda izlem slrecinde uzak metastaz gelismistir.
Bes-yillik lokal-bolgesel, hastaliksiz ve genel sagkalim oranlari sirasiyla %48,
%40 ve %52'dir.Cok degiskenli analizde olumsuz prognostik faktorler
olarak;>70 yas olmak(p=0.039), baslangigta uzak yayilimli olmak(p=0.023),
tedaviye yanit olmamasi(p=0.018) ve epidermoid disi histopatolojide
hastalik(p=0.041) olarak bulunmustur

Sonug: Multidisipliner yaklagimlarla bile vajinal timorler kétli prognoza
sahiptir ve hastalar siklikla uzak yayihml evrede tani almaktadir. Molekiler
prognostik  faktorlerin  arastirilmasi  bireysellestirilmis  tedavilerin
gelistirilmesi agisindan gereklidir.

Anahtar Kelimeler: Vajen timori; radyoterapi

Abstract

Aim: Vaginal tumors are relatively rare tumors of female genital system. Our
aim is to evaluate the features and treatment results of our are vaginal
tumors.

Material-Method: Thirty vaginal tumor patients treated between 2000 and
2017 at the Department of Radiation Oncology, Ege University Faculty of

Medicine, were retrospectively reviewed.

110


mailto:drfatmasert@yahoo.com.tr
mailto:drfatmasert@yahoo.com.tr
mailto:drfatmasert@yahoo.com.tr
mailto:drfatmasert@yahoo.com.tr

Kadin _Genital Sistemin Nadir Bir Tiimdrii: Radyoterapi Uygqulanmis Vajinal A Rare Tumor of Female GenitalSystem: The Evaluation Of Treatment Results Of The

Tiimorlii Olgularin Tedavi Sonuclarinin Dederlendirilmesi Patients With Vaginal Tumor Treated With Radiotherapy

External radiotherapy (RT) was applied with 6-18 MV linear accelerators

with1.8 Gy Daily fractions with a median total dose of 50.4 Gy (45-59.4 Blecharz  ve arkadaslarinin  definitifRT  uygulanan 162 olguyu

Gy) for curative cases and 3-5 Gy Daily fraction swith a median total degerlendirdikleri galismalarinda 5 yillik hastaliksiz sagkalim evre I-1l igin

o T ) )
dose of 30 Gy (20-45 Gy) for palliative cases. Statistical analyses were %62, evre Il ve IV icin %20 olarak bulunmus, lokal bélgesel yineleme

performed with SPSSv23.0 orani %77 olarak bildirilmistir (4). Daha nadir gorllen tip olan

Results: Among 30 patients with a median age of 69 years (range 33- melanomlarda ise radikal cerrahi ve ardindan RT geleneksel tedavi

84), 50% of them were 70 years and/or over. Twenty seven (90%) yontemi iken glinimuzde immunoterapilerin devreye girmesi ile

patients were treated with curative and 3 (10%) were treated with hastaligin agresif seyrinde farkliliklar gozlenmeye baslamistir.

palliative purposes. According to International Federation of Biz de galisgmamizda primer vajinal kanserli olgularimizin &zelliklerini,
Gynecology and Obstetrics staging, 11 (36.7%) had stage Il, 11 (36.7%)

had stage Ill, 4 (13.3%) had stage IVA, and 4 (13.3%) had stage IVB

tedavi yaklagimlarini ve elde edilen sonuglar literatir esliginde
degerlendirmeyi ve tartismayi, az sayida olmasina karsin farkl seyri ve
disease. Within a median of 49.5 months (range 5-156) of follow-up, 8 tedavi yaklagimi nedeniyle vajinal melanom tanili olgularimizin

(27%) patients had local recurrence,5 (17%) had regional recurrence, 2 sonuglarini yorumlamay: hedefledik.

(7%) had both local and regional recurrence, and 4 (14%) had distant Gereg ve Yontem

. . . . Ocak 2000 ile Aralik 2017 yillari arasinda klinigimizde vajinal kitlesi nedeni
metastases. Five-year locoregional, disease-free, and overall survival

rates were 48%, 40%, and 52%, respectively. Being 270 years(p=0.039), ile eksternal RT uygulanmis 30 olgu, Ege Universitesi Tip Fakultesi Etik

presenting with advanced disease(p=0.023), treatment resistant Kurulu’nun 01/11/2018 tarihli (18-10.3T/38 numarali)onay! alinarak,

disease(p=0.018), and having non- epidermoid histology(p=0.041) were retrospektif  olarak  degerlendirilmistir. Hastalarin evrelemesi

found to be unfavorable prognostic factors for disease-related International  Federation of Gynecologic and Obstetrics (FIGO)

) . . o/ anV .
outcomes in multivariate analyses. evrelemesine gore yapiimistir (Sekil 1). Olgularin 27 (%90)’sine herhangi

1 ()
Conclusion: Prognosis of vaginal cancer remains pooreven with a bir operasyon uygulanmamis olup, yalnizca 3 (%10) olguya operasyon

multidisciplinary approach. Molecular prognostic factors need to be uygulanmistir. Eksternal RT planlamasinda tiim pelvis saha igerisine dahil

defined for individualized treatment options to achieve better edilmis, dort saha konformal RT planlamasinda Ust sinir L5 Gzeri olacak

treatment results sekilde, alt sinir gériinen timor volimi en azindan 3 cm gegilecek kadar

asagidan alinmig, lateral sahalarda on sinir sympizispubisin 1 cm

Keywords:Vaginaltumor; Radiotherapy onlnden, arka sinir ise goriinen timor volimind 2 cm gecgecek sekilde

planlanmistir. Lenf bezi metastazi varligina ve vajendeki timorin

Giris lokalizasyonuna gore inguinal lenf bezleri veya kommoniliak lenf bezleri
Primer vajinal kanserler nadir gériilen timérler olup; tim jinekolojik sahaya dahil edilmistir. Tedavi planlama ve uygulama sirasinda hastalarin

kanserlerin %3’Un0 olusturmaktadir. Siklikla 70 yas ve lzeri kadinlarda mesaneleri dolu olarak alinmistir. Tedavi, 6-18 MV lineer akselatdrler

kullanilarak kiratif tedavilerde 1.8 Gy/fx ile toplam ortanca 50.4 Gy(45-
59.4 Gy), palyatif tedavilerde 3-5Gy/fx ile toplam ortanca 30 Gy(20-45Gy)

karsimiza gikan bu kanserlerin olusumundan %90 HPV (humanpapilloma

virus) virls ve Ozellikle HPV 16 tipi sorumludur (1,2). Primer vajinal

. . o
kanserlerin yaklasik %80’i epidermoid karsinom, %16’sI adenokarsinom uygulanmistir. Brakiterapi uygulamas 18 (%60) olguda kullaniimis, 12

0, H H ’
ve geri kalan %4-5'i melanom veya yumusak doku sarkomlarindan (%40) olguda brakiterapi uygulanmamistir. Haftalik 40 mg/m2’den

olusmaktadir. sisplatin ile eszamanli kemoterapi olgularin yarisinda verilmistir. Sistemik

Nadir gorilen kanserler olmasi nedeniyle tedavi yaklasimi konusunda metastazi olan ve/veya epidermoid karsinom disi ~histopatolojiye

prospektif galisma, kanit diizeyi | randomize galisma mevcut degildir. sahip(malignmelanom veya yumusak doku sarkomu olan) olgulara RT

Retrospektif ¢alisma sonuglari ya da mevcut ¢alismalarin derlemelerinin sonrast KT uygulanmistir.

degerlendirilmesinde cerrahi uygulamalar 6zellikle erken evre olgularda Galigmanin SPSS v23 araciligiyla, tanimlayici analizleri, kikare testleri,

tercih edilirken, cerrahi icin uygun olmayan tim vakalarda Kaplan-Meier sag kalim analizleri, Logrank ile tek degiskenli, Cox

radyokemoterapi (RKT) standart tedavi olarak oOnerilmektedir (2,3). regresyon analizi ile cok degiskenli analizleri yapilmistir.

Radyoterapi (RT) kuratif amagla uygulandiginda brakiterapi mutlaka Bulgular

tedavinin bir komponenti olmalidr. Olgularimizin degerlendirilmesinde, ortanca yas 69 (aralik: 33-84) olup;

%50’si 70 ve Uzeri yastadir. FIGO evrelemesine gore; 11 (%36,7)’i Evre 2,
11 (%36,7)i Evre 3, 4 (%13,3)’U Evre 4A ve yine 4 (%13,3)'U Evre 4B olarak

Erken evre olgularda dahi lenf bezi metastazi riski %6-14 arasinda
degismektedir ve evre ilerledikce lenf bezi metastaz riski ylikselmekte
(evre Il icin %26-32) olup eksternal RT planlamasinda pelvik lenf evrelenmistir. Hasta ozellikleri tablo 1'de 6zetlenmistir.

bezlerinin sahaya dahil edilecek sekilde diizenlenmesi gerekmektedir.
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Tablo 1. Hastalarin klinik ve tedavi 6zellikleri

Ozellik N=30 (%100)
Yas, yil

Ortanca 69

Aralik 33-84
KPS

<%80 15 (%50)
>%80 15 (%50)
Menopoz durumu

Premenopozal 9 (%30)
Postmenopozal 21 (%70)
Ailede kanser dykiisii

Var 6 (%20)
Yok 22 (%73)
Bilinmiyor 2 (%7)
Histoloji

Epidermoidkarsinom 19 (%63)
Adenokarsinom 6 (%20)
Sarkom 3 (%10)
Malignmelanom 2 (%7)
FIGO Evresi

Evrell 11 (%36.7)
Evre Il 11 (%36,7)
Evre IV 8 (%26.6)
Operasyon

Var 3 (%10)
Yok 27 (%90)
RT amaci

Kiiratif 27 (%90)
Palyatif 3 (%10)
Es zamanh KT

Var 15 (%50)
Yok 15 (%50)
Tedaviye ara

>5 giin ara 5 (%17)
<5 giin ara 10 (%33)
Avra yok 15 (%50)
Kisaltmalar: KPS=Karnofsky Performans Skoru; FIGO= International Federation of

GynecologicandObstetrics; RT=Radyoterapi; KT=Kemoterapi

En sik izlenen patolojik tani %63,3 (n=19) ile epidermoid karsinom
olup, bunu %20 (n=6) ile adeno karsinom, %10 (n=3) ile sarkomlar
ve %6,7 (n=2) ile malignmelanom (MM) izlemektedir. Olgularin 27
(%90)'sine kuratif, 3 (%10)'Une ise palyatif amagla RT uygulanmistir.
Tedavi yen etkilerinin degerlendirmesinde; RT iliskili derece 3 ve
Gzeri yan etki ile karsilasiilmamis olmasina ragmen; es zamanh KT
uygulanan 15 (%50) olgunun tamaminda derece 2 bulanti ve kusma
yan etkisi ile karsilasiimistir.

Ortanca 49,5 (aralik:5-156 ) aylk izlem slrecinde; 8 (%27)'inde lokal
yineleme, 5 (%17)'inde bolgesel yineleme ve 2 (%7)’sinde ise her
ikisi birden izlenmistir. Baslangigta uzak metastazi olmayan 4 (%14)
olguda izlem surecinde uzak metastaz gelismistir. Tedaviye yanith
olmayan olgularda uzak yayilim anlamh oranda fazla izlenmistir
(p=0.003). Bes-yillik lokal-bolgesel, hastaliksiz ve genel sagkalim
oranlari sirasiyla %48, %40 ve %52’dir.

SERT et al.

Evrelere gore 5-yillik genel sagkalim (GS) degerlendirildiginde Evre Il igin
%54, Evre Ill igin %45, Evre IVA igin %15 ve Evre IVB igin %5 olarak
bulunmustur. Evre Il ve Il hastaliga sahip olmak arasinda istatistiksel
anlamh farklilk gosterilmezken; evre IV hastaliga sahip olmanin GS’I
istatistiksel olarak anlamli seviyede azalttigi saptanmistir (p<0.001). Sekil
1'de evrelere gore GS grafigi gosterilmistir. Cok degiskenli analizde
olumsuz prognostik faktorler olarak; 270 yas olmak (p=0.039),
baslangigta uzak yayilimli olmak (p=0.023), tedaviye yanit olmamasi
(p=0.018) ve epidermoid digi histopatolojide hastalik (p=0.041) olarak
bulunmustur. Tiumoér boyutu ve tedaviye verilen ara ile tedavi sonuglar
arasinda herhangi bir iliski gosterilememistir. Malignmelanom tanili
olgularin tamami vajen disi lenf nodu veya uzak organ tutulumlu evrede
gelmis olmasina ragmen immiinoterapi uygulamasi ile tim MM tanili

olgular, 32 ve 83.aylarinda uzak hastalikli olarak takip edilmektedir.

0,01 1l
l - g
-0,5 Evre 1l

-1.54

-2,0}

T T T T T
0,00 50,00 100,00 150,00 200,00 I

| Genel sagkalim siiresi (ay)

Sekil 1. Evrelere gore genel sagkalim grafigi

Tartisma

Vajen kanseri nadir gorilen bir kanser olup Amerika Birlesik Devletleri’'nde
her yil 3000’den az vaka tanisi konulmaktadir. Radyasyon onkolojisi
klinigine tedavi icin yonlendirilen jinekolojik kanserlerin %5’inden azi
primervajen kanseridir. Klinigimizde benzer sekilde 17 yillik donemde 30
primervajen kanseri olgusu tedavi edilmistir.

Vajen kanserlerinin gelisiminde serviks kanserine benzer sekilde HPV
sorumludur ancak gériilme yasi daha ileridir (cogunlukla 60 yag ve lizeri) ve
HPV pozitifligi ile prognoz arasinda pozitif yonde iliski gosterilmektedir.
Sinno ve arkadaslarinin ¢alismasinda vajen kanserli 60 olgunun HPV
durumu degerlendirilmis, HPV pozitif olma orani %75 olarak bulunmustur.
Bes yillik genel sagkalim oranlari HPV pozitif olgularda %57.4 iken, HPV
negatif olanlarda %35.7 olarak saptanmistir (p=0.243) (5). Vajen kanseri
tanisi alan olgularda prognoz degerlendirilmesi genellikle histopatolojik
tiplere ve klinik bulgulara bagh olup histopatolojik olarak %80-90 oraninda

epidermoid kanserlerdir.
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Tiimorlii Olgularin Tedavi Sonuclarinin Dederlendirilmesi

Epidermoid kanserler tani sirasinda lokal-bolgesel sinirl hastaliga sahiptir
ve ayni zamanda kir potansiyelleri yiksektir. Bu olgularda definitif RKT ile
iyi sonuglar elde edilmektedir. MD Anderson Kanser Merkezi'nde 193
epidermoid karsinomlu olgunun degerlendirildigi ¢alismada 5 yilhk
hastaliga 6zgli sagkalim oranlari evre I-ll igin %81, evre IlI-IV i¢in %58
olarak saptanmistir (6). Hastanemizde vajen kanserli olgularda rutin
olarak p16 degerlendirmesi yapilmamis oldugu igin ¢alisma grubumuzda
HPV ile tedavi sonuglar arasindaki iliski degerlendirilememistir.

Vajenin adenokarsinomlari ise olduk¢a nadirdir ve daha yiksek lokal
bolgesel basarisizlik oranlari ve daha kotli prognoza sahiptir. Bu kadar az
hasta igeren bir grup igin yorum yapmak zor olsa da genellikle 6nerilen,
bu olgularda RT dozlarinin daha yiiksek tutulmasi, klinik hedef hacimlerin
genis verilmesi ve metastatik hastalik riskini azaltmak amaciyla
kemoterapinin tedavinin 6nemli bir bileseni olmasi gerekliligidir. Vajinal
sarkomlarin ise fibrosarkom ve leiomyo sarkom tipi orta yas grubunda,
st vajende buylk lezyonlar olarak karsimiza ¢ikarken, rabdomyo
sarkomlar gocukluk ¢aginda gorilir. Malign melanomlar nadir gorilen
distal yerlesimli vajinal kanserler olup ¢ogunlukla derin invazyon
gosterirler. Tedavisinde eski yillarda radikal cerrahi standart yaklagimken
gliinimuzde konservatif cerrahi ve sonrasinda RT ile benzer sonuglar elde
edildigi gbzlenmis ve son yillarda immunoterapi ile basari oranlari daha
yukselmistir(7). Calismamizda da benzer sekilde en sik epidermoid
kanserlerle  karsilasiimig, melanom  tim olgularin ~ %10’nunu
olusturmustur.

Vajen kanserinin tedavisinde cerrahinin yeri oldukga sinirli olup ancak ¢ok
erken evre veya secilmis evre Il olgularda uygulanmaktadir. Buna ragmen
yine de komsu normal doku yakinligi nedeniyle yiiksek oranda morbidite
ile karsilasilmaktadir. Definitif RT ile mesane ve barsak korunmasi daha
fazla saglanmakta, hasta psikososyal agidan da korunmus olmaktadir (8).
Vajen kanserlerinin tedavi kararinda herhangi bir randomize ¢alisma
olmamasi nedeniyle yaklasim serviks kanseri ile ilgili calismalara gore
yapilmaktadir. Bunun nedeni pek ¢ok agidan serviks kanseri ile
benzerligindendir. Her ikisi de HPV ile iligkilidir, vajen kanserinde de ilk
tanida uzak metastaz gorilmesi seyrektir, hastalik daha ¢ok lokal bolgesel
niikslerle seyreder ve yaygin lenf nodu varliginda bile RKT ile kir
saglanabilmektedir. Tedavi Oncesi incelemenin en oOnemli amaci,
hastaligin kiiratif mi? palyatif mi? olacagini belirleyebilmektir. Hematojen
ya da peritoneal yayilimi olan olgularda kir olasihgi olduk¢a dusuk olup
palyatif yaklagim tercih edilmektedir. Calismamizda olgularin %90’ina
kuratif, %10’una baglangigta uzak metastazi ve yaygin hastaligi olmasi
nedeniyle palyatifRT uygulanmistir. KuratifRT'de tercih edilen, primer
bolgeyi, paravajinal dokulari ve gerekli lenf bezi boélgelerini iceren 45-50
GyeksternalRT dozlarinin ardindan blyuk hastalik bolgesine eksternal RT
veya brakiterapi ile boost dozu verilmesidir. Chang JH ve arkadaglarinin
cok merkezli retrospektif ¢alismasinda definitif RT ve/veya kemoterapi
uygulanmis 138 olgu degerlendirilmis, medyan takip siiresi 77.6 ay olan
olgularda 5 vyilhk sagkalim %68, hastaliksiz sagkalim %68.7 olarak

bulunmustur.

A Rare Tumor of Female GenitalSystem: The Evaluation Of Treatment Results Of The
Patients With Vaginal Tumor Treated With Radiotherapy

Prognostik faktorlerin  degerlendiriimesinde; evre, en Onemli
prognostik faktor olarak belirlenmis, HPV ve tedavi basarisi agisindan
yapilan istatiksel analizde fark saptanmamistir. Calismada evrelere
gore sagkalim Evre LILILIV igin sirasiyla %75.4, %68.8, %68, %47
olarak saptanmistir (9). JapaneseRadiationOncologyGroup (JROG)'un
90 hastayr degerlendirdikleri galismalarinda olgularin  70’ine
eksternalRT+brakiterapi, 8'ine yalniz eksternal RT ve 12’sine yalniz
brakiterapi uygulanmis, 28 olgu eszamanli kemoterapi almistir.
Medyan takip 94 ay olan olgular icin evrelere gore 5 yillik sagkalim
oranlar sirasiyla; %94, %71, %56 ve %75 olarak bildirilmistir. Lokal
bolgesel yineleme 32 olguda goézlenmis ve yinelemelerin buyik
¢ogunlugu (21'i) lokal olmustur. Sagkalimi etkileyen prognostik
faktorlerin degerlendirilmesinde; evre, performans durumu, tm ¢api
(>4 cm), radyoterapi dozu (>62 Gy), pelvik lenf bezi metastaz varligi
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Ayni degerlendirilme lokal
kontrol igin tekrarlandiginda sadece 4 cm’den buylk tm ¢api olan
olgularda lokal kontrolde belirgin fark saptanmis (%69-%91, p=0.136)
ancak istatistiklere yansimamigtir. Ayni ¢alismada derece 3 toksisite
%9 oraninda saptanmis, derece 4 toksisite ile karsilagiimamistir.
Olgularin 10’unda ise yetmezlik fraktirli gelismis ve bu olgularin
tamaminin >52 yas oldugu belirlenmistir (10). Ayni galismada 28 olgu
eszamanli kemoterapi almis ve almayanlarla karsilastirildiginda fark
saptanmamistir. Ancak hem JROG’un hem diger ¢alismacilarin goriisu
RT ile eszamanli kemoterapi uygulamasinin tedavinin bir pargasi
olmasi gerekliligidir (6, 9, 10). Toplam 30 olgunun degerlendirildigi
¢alismamizda olgularin yarisina eszamanl kemoterapi uygulanmistir,
tiim olgular igin bakildiginda evrelere gore 5-yillik genel sagkalim Evre
Il igin %54, Evre lll igin %45, Evre IVA igin %15 ve Evre IVB igin %5
olarak bulunmustur. Olgularimizin %24 (n=7) lokal-bolgesel yineleme
saptanmis ve prognostik faktorlerin degerlendirilmesinde ileri yas
(>70yas) (p=0.039), baslangigta uzak yayilimh olmak (p=0.023),
tedaviye yanit olmamasi (p=0.018) ve epidermoidkarsinom disi
histopatolojik tipe sahip (p=0.041) olumsuz prognostik faktorler olarak
belirlenmistir. Ancak bu galismadan farkh olarak timér capinin 4
cm’nin Uzerinde olmasi ile tedavi sonuglar arasinda istatistiksel
anlamli farklilik gosterilememistir.

Sonug olarak; az gorilen jinekolojik malignite olan vajen kanserlerinde
serviks kanserine benzer sekilde kiratifradyokemoterapi ve
brakiterapi ile 6zellikle erken evre olgularda basari oranlari yiksektir.
Ancak hasta yasinin yliksek olusu hem tedavi yaklasiminda hem de geg
toksisiteler agisindan dikkat edilmesi gereken 6nemli bir sorundur.
Hasta sayisinin azhigi nedeniyle bu konuda yapilacak iyi dizenlenmis

¢ok merkezli galismalar yol gosterici olacaktir.
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Gestasyonel Diyabetes Mellitus Hastalarinda Maternal Serum
25(0Oh)Vitamin D Diizeylerinin Normal Glukoz Toleransi Olan
Gebelerle Karsilastirlmasi Ve  Gebelik  Sonuglarinin
Gozlenmesi

Comparison of Maternal Serum 25 (OH) Vitamin D Levels with
Normal Glucose Tolerance and Observing Pregnancy Results
in Gestational Diabetes Mellitus Patients

0z

Girig: Gestasyonel diyabetes mellitus (GDM) tanisi alan hastalarda ve glukoz
intoleransi olmayan normal gebelerde; 3.trimesterde (32-34. gebelik haftasinda)
maternal25(OH)vitamin D (25(OH)D), duzeylerinin karsilastiriimasi ve gebelik
sonuglarina olan etkilerinin belirlenmesi.

Gereg-Yontem: Dr Zekai Tahir Burak Kadin Saghgi Egitim ve Arastirma Hastanesi
gebe izlem poliklinikleri, dogumhane ve perinatoloji servislerine Ekim 2011 ve
Ocak 2012 tarihleri arasinda basvuran, son adet tarihine gore 32.-34. gebelik
haftasinda tekil gebeligi olan, 6nceki gebeliginde sezaryen ile dogumu olmayan
GDM tanisi almis44 hasta ve glukoz intoleransi izlenmeyen 44 gebe dahil edildi.
25(OH)vitamin D (25(0OH)D), diizeyleri ve gebelik sonuglari karsilagtirildi.
Bulgular: 25(0H)D dizeyleri GDM’li olgularda (13,14 (2,47-36,07) ng/ml), kontrol
grubundaki olgulardan (16,12 (2,58-52,89) ng/ml) anlamh disik bulundu
(p<0,05). Preeklampsi, preterm dogum, polihidro amniyos ve makrozomik fetus
gibi komplikasyonlar GDM’ |i olgularda 15 (%34.1), kontrol grubundaki
olgulardan

7 (%15,9) anlamli yiiksek bulundu (p<0,05). GDM'li olgularda komplikasyonlarla
25(0OH)Dduzeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmadi
(p>0,05). Neonatal komplikasyonlar agisindan bebekler degerlendirildiginde
GDM’li olgularda, solunum sikintisi, hipokalsemi, hipoglisemi ve polisitemi ve
25(0OH)Dduzeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmadi
(p>0,05).

Sonug: 25(0OH)D seviyeleri GDM'li olgularda anlamh disuk bulunurken gebelik
sonuglarina olan etkisi anlamli bulunmamigtir. GDM'li olgulardaki diistik 25(0OH)D
diizeyi, D vitamini eksikliginin gestasyonel diyabet patogenezinde rolu
olabilecegini teyit etmektedir.

Anahtar Kelimeler: Gebelik sonuglari, Gestasyonel Diyabetes Mellitus (GDM),
Vitamin D (25(OH)D)

Abstract

Introduction: The comparison of maternal 25 (OH) vitamin D (25(OH)D) levels
between pregnant women diagnosed with gestational diabetes mellitus (GDM)
and normal pregnant women without glucose intolerance at 24.-28 weeks and
determination of their impact on pregnancy outcome.

Material-Method: 44 patients diagnosed with GDM and 44 pregnant women
without glucose intolerance who referred to pregnancy follow-updelivery and
perinatologyunits of Dr. Zekai Tahir Burak Women’s Health, Education and
Research Hospital between October 2011 and January 2012 and who were
between the 32 -34 weeks of pregnancy according to the date of last
menstruation  period and did not have caesarian delivery in previous

pregnancies were included in the present study.
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Gestasyonel _ Diyabetes _Mellitus __Hastalarinda __Maternal __Serum
25(0Oh)Vitamin D Diizeylerinin Normal Glukoz Toleransi Olan Gebelerle
Karsilastiriimasi Ve Gebelik Sonuclarinin Gézlenmesi

Results: 25(0OH)D levels of cases with GDM (13,14 (2,47-36,07) ng/ml),
were found to be significantly lower than those of cases in control
group (16,12 (2,58-52,89) ng/ml) (p<0,05). Complications such as
preeclampsia, preterm delivery, polyhydramniosis and macrosomic
fetus were found to be significantly higher in cases with GDM 15
(%34.1), than those in the control group 7 (%15.9) (p<0,05). No
statistically significant relation was found between complications and
25(OH)D levels in cases with GDM (p>0,05). In the evaluation of
infants in terms of neonatal complications, in cases with GDM, no
statistically significant relation was found betweenneonatal
complications and 25(0OH)D levels. (p>0,05).

Conclusion: While 25(0OH)D levels were found to be significantly
lower in cases with GDM, its effect on pregnancy outcome was not
found to be significant. Low 25(0OH)D levels in cases with GDM
confirm that 25(OH)D may play part in the pathogenesis of GDM.
Keywords: Gestational Diabetes Mellitus (GDM), pregnancy
outcomes, Vitamin D(25(OH)D)

Giris

Gestasyonel diyabetes mellitus(GDM), gebelikte baslayan veya tanisi
ilk kez gebelikte koyulan karbonhidrat intoleransi olarak
tanimlanmaktadir (1) ve gebelikteki komplikasyonlar igin bir risk
faktoriidur(2). GDM prevalansi yaklasik %7 olarak rapor edilse de bu
oran tani kriterine, irka ve c¢algilan topluma gore farklihk
gostermektedir ve %1-14 araliginda degisebilir. Diyabet ile komplike
olmus gebeliklerin yaklagik %901 gestasyonel diyabettir (3)(4). GDM
tanisi siklikla oral glukoz tolerans testiyle koyulur bununla birlikte
OGTT prosediri ve tani kriterleri gesitlilik gostermektedir (5).
Gebelikteki diyabet anne ve bebek agisindan ciddi komplikasyonlara
sebep olabilir. GDM’'nin anneyi ilgilendiren riskleri: preeklampsi
gelismesi, operatif dogum oraninda artis ve gelecekte Tip |l
diyabetesmellitus(DM) gelisme olmasi;

riskinde artis bebegi

ilgilendiren riskleri ise: hidroamnios, fetalmakrozomi,
fetalorganomegali (hepatomegali, kardiyomegali), dogum travmasi,
perinatalmortalite, neonatal solunum problemleri ve metabolik
komplikasyonlardir  (hipoglisemi, hiperbilirubinemi, hipokalsemi,
eritremi) (6,7). Ileri yaslarda ise obezite, DM, motor gelisimde
bozukluk ve dikkat eksikligi ve-veya hiperaktivite riskinde artis
gozlenmektedir  (8). lyi bir glisemik  kontrol  saglamak
komplikasyonlarin gérilme sikligini ve/veya siddetlerini azaltmak igin
anahtar noktadir.

D vitamini eksikligi gebelikte 6zellikle iman iklimlerde yasayan koyu
tenli ve kapali kadinlarda sik olarak izlenmektedir (9). Potansiyel kisa
doénem sonuglari neonatal hipokalsemi ve noébetleri, uzun dénem
komplikasyonlari ise bebekte gelisme geriligini ve rasitizmi
icermektedir (10). Erigkinlerde ise epidemiyolojik olarak bazi kanser
tipi risklerinde, otoimmun hastaliklarda (tip 1 diyabet dahil) ve

enfeksiyon hastaliklarinda artmayla iliskilidir (11).

Comparison of Maternal Serum 25 (OH) Vitamin D Levels with Normal Glucose
Tolerance and Observing Pregnancy Results in Gestational Diabetes Mellitus Patients

Bazi yayinlar D vitamini eksikligi ve tip 2 diyabet arasinda iliski oldugunu
bildirmektedir (12,13). Gebelik insulin direngli bir dénem oldugundan
dolayi artan insilin ihtiyacini karsilamak icin normal olarak pankreas beta
hicrelerinin fonksiyonlari ve proliferasyonu artmistir (14). D vitamininin
instlin duyarliligina, pankreas beta hicresi fonksiyonu ve insilin
sekresyonunu etkileyerek katkida bulunduguna dair kanitlar vardir (15). Bu
yuzden D vitamini eksikligi gebelik sirasinda ortaya g¢ikan
glukozintoleransiyla iliskili olabilir.

Biz c¢alismamizda, 3. trimesterdeki 100 gram OGTT ile GDM tanisi
olupglukozintoleransi olmayan gebelerde maternal serum 25(OH)D
degerini ve bu degerlerle iliskili olabilecek gevresel ve klinik faktorleri ve
maternal-perinatal sonuglarini karsilastirmayr amagladik.

Gereg ve Yontem

CGalismamiz Dr Zekai Tahir Burak Kadin Saghg Egitim ve Arastirma
Hastanesinde takip ve tedavi edilen ve dogumlari hastanemizde
gerceklestirilen toplam 88 gebeyi ve onlarin bebeklerini kapsamaktadir.
Calismaya etik kurul onayi alindiktan sonra Ekim 2011 ve Ocak 2012
tarihleri arasinda basvuran, son adet tarihine gore 32-34. gebelik
haftasinda tekil gebeligi olan GDM tanisi almis44 hasta ve glukoz intoleransi
izlenmeyen 44 gebe dahil edildi. GDM tani kriteri olarak iki basamakh
tarama yontemi tercih edildi. 50 gr GTT sonrasi 140 mg/dl ve lzeri gelen
gebelere 100 gr OGTT yapildi. GDM tanisi, alinan 4 maternal kan 6rneginde
2 veya daha fazla degerin Carpenter ve Coustan kriterlerine gore (aglik > 95,
1. saat > 180, 2. saat > 155, 3. saat > 140 mg/dI) ylksek ¢ikmasi ile konuldu.
Kontrol grubu ise bu kriterleri karsilamayan saglikli gebeler arasindan
secildi. Gebelik oncesinde tip | veya tip Il DM tanisi almis olan, ¢ogul
gebeligi olan, 6nceki gebeliginde sezaryen ile dogumu olan, kan glukoz
diizeyini 25(0OH)D metabolizmasini etkileyebilecegi bilinen bir hastaligi
(romatoidartrit, tiroid, paratiroid veya adrenal hastaliklar, hepatik veya
renal yetmezlik, metabolik kemik hastaligi ve  malabsorbsiyon ve
uyusturucu kullanim 6ykust) olan, alkol veya ilag kullanim 6ykust olan
gebeler ve fetustakonjenital anomali oldugu bilinen gebeler galisma disi
birakildi.
Gebelerden vyas, Onceki gebeliklerin 6ykisl, gravida, 06zgegmis,
parite,soyge¢mis, ilag kullanimi, mevcut gebelik 6ykiist, gebelikte aldigi kilo
bilgilerini iceren anamnez alindi. Hastanin gebelik tarihi, son adet tarihinin
ilk glintine gore tespit edildi. SUphede kalinan durumlarda geriye doniik ilk
trimester ultrasonografisindeki bas-popo mesafesine gére gebelik haftasi
belirlendi. Her hastanin galismaya alindigi glin agirlik ve boy 6lgimu yapildi.
Gebelik 6ncesi agirlik ve viicut kiitle indeksi (VKi) (agirlik (kg)/boy2 (m2)) de
hesaplandi.

Egitim dlzeyi okula gidilen yil sayisina gére 3 gruba ayrildi: 13 yil ve Uzeri
yuksek, 9-12 yil arasi orta ve 0-9 yil arasi duslk olarak belirlendi. Diizenli
olarak 500 IU vitaminD ve 125 mg kalsiyum igeren multivitamin preparati
kullanan gebeler belirlendi. Gebelerin hane basina diisen ortalama aylik

gelirleri belirlendi. Gebelikte sigara igip icmeme durumlari sorgulandi.
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Gunes I1sigindan yararlanma duzeyleri igin kadinlarin giyinme aliskanliklar
sorgulandi. Gun iginde sadece yuz ve elleri agik kalacak sekilde giyinenler
kapali giyinme aliskanhigi olanlar, yiz, boyun, el ve zaman zaman kol ve
bacaklari agikta olacak sekilde giyinenler ise kapal giyinme aliskanligi
olmayanlar olarak gruplandirildi.

Tum gebeler doguma kadar takip edilerekdogumda tekrar agirlik 6lgimu
yapildi. Gebelik stresince aldigi kilo, dogum haftasi ve bebegin boyu,
agirhigl, bas cevresi, cinsiyeti, dogum sekli ile 1. ve 5. dakika APGAR
skorlari kaydedildi. Gebelik siiresince ve perinatal tim komplikasyonlar
kaydedildi.

Calismaya dahil edilen hastalardan 32.-34. gebelik haftalarinda en az 8
saat aclhk sonrasi 25(0OH)D kantitatif élcim calisildi. Sonuglar <11 ng/ml
standart araliginda degerlendirildi. <11 ng/ml degerler negatif, >11 ng/ml

degerler pozitif sonug olarak degerlendirildi.

istatistiksel Analizler

Olgular GDM ve kontrol grubu olmak tzere ikiye ayrilmistir. Ayrica olgular
serum 25(OH)D duzeylerine gére de <11 ng/ml olanlar ve =11 ng/ml
olanlar olmak uzere ikiye ayrilmistir. Sayisal degiskenlerin normal dagilip
dagiimadigini arastirmak i¢in Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro-Wilks testi
kullaniimigtir. Normal dagilim goésteren sayisal degiskenlerin iki grup
karsilagtirmasi igin  “Independentsample t-test”, normal dagihm
gostermeyen degiskenler icin “Mann Whitney U testi” uygulanmistir.
Kategorik degiskenlerin karsilastiriimasi igin Ki-Kare testi (PearsonChi-
Square veya Fisher’sexact test) kullanilmistir. Tanimlayici istatistik olarak
normal dagilim gosteren sayisal degiskenler igin ortalamatstandart
sapma, normal dagilim gostermeyenler igin ortanca (minimum-

maksimum) degerleri verilmistir. P<0.05 oldugunda istatistiksel agidan

anlamli kabul edilmistir. Analizler SPSS 20.0 programinda yapilmistir.

Bulgular

Galismamiza Ekim 2011 ve Ocak 2012 tarihleri arasinda Dr. Zekai Tahir
Burak Kadin Sagligi Egitim ve Arastirma hastanesine basvuran toplam 88
gebe dahil edilmistir. Gebelerin 44 tanesi 50 gram oral glukoz yiikleme
testinde normal degere sahipti. Geri kalan 44 gebede 100 gram oral
glukoz yiikleme testinde en az 2 deger yiksek olarak tespit edildi, 20
(%45,5) gebe sadece diyet tedavisi alirken, 24 (%55,5) hasta hem diyet
hem de insilin tedavisi aldi. Olgular 25(0OH)D diizeylerine gére <11 ng/ml
ve 211 ng/ml olarak ayrildi. Olgulardan 25(0OH)D <11ng/ml olanlarin sayisi
26 (%29.5) ve 211 ng/ml olanlarin sayisi 62 (%70.5) idi.

Olgularin GDM ve 25(0OH)D agisindan maternal tibbi ve reprodiktif

ozelliklerinin karsilastiriimasi tabloda gosterilmistir (Tablola-Tablo 1b).

DEMIR et al.

Tablo 1la. GDM ve kontrol grubu gebelerin maternal tibbi ve
reproduktif 6zelliklerinin karsilastiriimasi:

Hasta Grubu
Maternal T;_bbi Ve Reprodiiktif
Ozellikler
GDM (n=44) Kontrol (n=44) p*
Yas(yil) 32,68 +5,356 24,89 +4,862 <0,0012
Gravida 3(1-9) 1(1-6) <0,001°
Parite 1(0-5) 0(0-3) <0,001®
Yasayan Cocuk Sayisi 1(0-4) 0(0-3) <0,001°
Boy(cm) 150,27 +6,51 161,16 +5,19 0,137
Gebelik Oncesi Viicut Agirligi (kg) 70,50 (49-105) 59 (39-95) <0,001°
Gebelik Boyunca Alinan Kilo (kg) 12 (4-28) 15 (7-27) <0,001°
Gebelik Oncesi VKi(kg/m?2) 27,72+3,98 23,22+3,94 <0,0012

Gebelik Siiresi (Giin) 272 (239-286) 278,5 (258-288) <0,001°

Kan Alma Zamam (Hafta) 34,18+0,98 32,45+1,19

1GDM : GestasyonelDiabetisMellitus, 2VKi : Viicut Kitle Endeksi

Tablo 1b. Olgularin 25(0H)D ve kontrol grubu gebelerin maternal tibbi ve
reproduktif 6zelliklerinin karsilastiriimasi:

25(0H)D
Maternal Tibbi Ve Reprodiiktif
Ozellikler
p*
<11 ng/mi(n=26) 31;:‘?2/;“1
Yas(y1l) 29,23+7,34 28,60 +6,04 0,675?
Gravida 2(1-5) 2(1-9) 0,628°
Parite 1(0-3) 1(0-5) 0,984°
Yagayan Cocuk Sayist 0(0-3) 0,50 (0-4) 0,731b
Boy(cm) 158,92 46,03 160,76 +5,85 0,1872
Gebelik Oncesi Viicut Agirligr (kg) 69,50(50-78) 62 (39-105) 0,136
Gebelik Boyunca Alinan Kilo (kg) 14 (5-25) 13 (4-28) 0,351b
Gebelik Oncesi VKi(kg/m?) 26,67+3,36 24,97+4,89 0,1102
Gebelik Siiresi (Giin) 273(240-288) 276 (239-288) 0,072>

1VKi : Viicut Kitle Endeksi

alndependentsample t-test kullanildi. Veriler ortalama * standart sapma
seklinde verildi.°Mann-Whitney U test kullanildi. Veriler ortanca
(minimum-maksimum degerler) seklinde verildi.*p<0,05 ise anlamli kabul
edildi.

GDM’li olgularin ortalama 34,1810,98 ve kontrol olgularinin ortalama
32,45+1,19 haftalarda maternal serum 6rnekleri alinarak 25(OH)D
duzeyleri 6lguldii.Olgulardan 25(0OH)D <11ng/ml olanlarin sayisi 26 ve 211
ng/ml olanlarin sayisi 62 idi. Bu gruplar yas, gravida, parite, yasayan gocuk
sayisi, boy, gebelik 6ncesi vicut agirhgi, gebelik boyunca alinan kilo,
gebelik 6ncesi VKi ve gebelik siiresine gore karsilastirildiklarinda
aralarindaki farklar istatistiksel agidan anlamli  bulunmadi(p>0,05)
(Tablola-Tablo 1b).

Olgularin GDM ve 25(0OH)D agisindanmaternalsosyo-demografik ve yasam
tarzi ozelliklerin karsilastiriimasi tabloda gosterilmistir (Tablo 2a — Tablo

2b).
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Olgular 25(0OH)D diizeylerine gore gebelikte sigara kullanimi, egitim

Tablo 3. 25(0OH)D’nin esik degere gore gruplar arasi karsilastiriimasi.
dizeyi, meslek, aylik gelir, gebelikte multivitamin kullanimi ve giines

isigindan yararlanma miktarlarina gore karsilastirildiklarinda <11 Hasta Grubu
ng/ml ve 211 ng/ml olan olgular arasinda istatistiksel agidan anlaml
fark bulunmadi (p>0,05). (Tablo 2a-Tablo 2b) Esik Degerler GDM Kontrol pa
(n=44) (n=44)
Tablo 2a. GDM ve kontrol grubu gebelerin maternalsosyo-
demografik ve yasam stili 6zelliklerin karsilagtiriimasi
25(0H)D (ng/ml) 13,14 (2,47-36,07) 16,12 (2,58-52,89) | <0,022*
MaternalSosyo-Demografik Ve Hasta Grubu
Yagam Stili Ozellikleri GDM(n=44) Kontrol (n=44) p* 25(0OH)D (ng/ml)
<11 ng/ml 15 (%57,7) 29 (%46,8) 0.350b
Gebelikte Sigara Kullanimi =11 ng/ml 11 (%42,3) 33 (%53,2) '
Evet 7 (%15,9) 1(%2,3) 0,0
Hayir 37 (%84,1) 43 (%97,7) 58
Eaitim Diizevi 1GDM : GestasyonelDiabetisMellitus,
gitim Diizeyi 08 3 X . i
Diisiik 23 (%51,1) 22 (%50) 3 aMann-Whitney U test(veriler ortanca * minimum-maksimum
Orta veya Yiiksek 21 (%48,9) 22 (%50) degerler seklinde verildi)
Meslek 08 bChi-square test kullanildi. (Gruplar arasi karsilastirmada
Ev Hammu 34 (%77,3) 36 (%818) 970 PearsonChi-Square kullanildi)
Ueretli Galisan 020 8182 *P<0,05 ise fark anlamli olarak kabul edildi.
Aylik Gelir(TL) 1000(600-5000) 1100(700-4500) 2'6‘1
Gebelikte Multivitamin 25(0H)D’'nin  esik degere gore gruplar arasi karsilastiriimasini
K",'_:ls:t'm' 21 (%47,7) 20 (%45,5) g‘ﬁ, inceledigimizde; GDM’li olgularda 25(OH)D ortanca degeri
Havir 23 (%52,3) 24 (%54,5)
Y 13,14 (2,47-36,07) ng/ml, kontrol grubundaki olgularda 16,12 (2,58-
Kapah Giyinme Aliskanhg: s o . .
P v Var SHAMS 26 (%59,1) 26 (%59,1) t1>'30 52,89) ng/ml idi, 25(0H)D ortanca degerleri arasindaki fark
0 0,
Yok 180640.9) 18(%640.9) istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,05). GDM'’li olgularda

'GDM: GestasyonelDiabetisMellitus, 25(0H)D <11 ng/ml olanlarin sayisi 15 (%5,7) iken, kontrol

grubundaki olgularda 29 (%46,8) idi 25(0H)D <11 ng/ml olan

Tablo 2b. Olgularin25(CH)D  ve kontrol ~ grubu gebelerin olgularin oranlari arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

maternalsosyo-demografik ve yasam stili ozelliklerin
karsilastiriimasi bulunmad (p>0,05).
Olgularin GDM ve 25(0OH)D agisindan yenidogana ait Ozelliklerin
25(0H)D
MaternalSosyo-Demografik Ve karsilastiriimasini inceledigimizde; Gruplar arasi dogum sekilleri
Yasam Stili Ozellikleri <11 ng/mi(n=26) >11 ng/ml (n=62) px

karsilastirldiginda GDM’li grupta sezaryen orani %61,4, kontrol

grubunda %38,6 idi, sezaryen oranlari arasindaki fark istatistiksel
Gebelikte Sigara Kullanimi

Evet 0 (%0) 8 (%12,9) 0,006 olarak anlamli  bulundu (p<0,05). Gruplar arasi yenidogan
Hayr 26 (%100) 54(%87.1) bebeklerin 1. ve 5. dakika APGAR skorlarinin karsilastiriimasinda iki
Egitim Diizeyi grup arasinda istatistiksel olarak anlaml fark saptanmadi (p>0,05).
Diisiik 17 (%65,4) 28 (%45,2) o . . .
Orta veya Yiiksek 9 (%34.6) 34 (%54.9) 0,083 Gruplar arasi bebek cinsiyetleri ve yenidogan yogun bakim
Meslek Unitelerine yatis oranlari karsilastirildiginda, gruplar arasi farklar
 Ev Hanim 19 (%73,) 51(%823) | 0330° istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0,05). Olgular 25(OH)D
Ucretli Calisan 7 (%26,9) 11 (%17,7)

dlzeylerine gore gebelikte dogum sekillerine, 1. dakika apgar

Aylik Gelir(TL 1000(600-5000 1000(650-5000 0,378 . . . .
yhik Gelir(TL) ¢ ) ( ) skorlarina, 5. dakika apgar skorlarina, bebek cinsiyetleri yenidogan
Gebelikte Multivitamin yogun bakim  Unitesine yatis olup olmamasina  gore
Kullanim
Evet 13 (%50) 28 (%45,2) 0,678 karsilastirildiklarinda <11 ng/ml ve 211 ng/ml olan olgular arasinda
Hayr 13 (%50) 34 (%54,8)
istatistiksel agidan anlamli fark bulunmadi (p>0,05).
Kapal Giyinme Alskanhg AKS, HbA1c, gebelik dncesi VKi ve gebelik éncesi agirlik degerlerinin
Vi 18 (%69,2 34 (%54,8 0,210 ) ) . . .
Y;r( 8(5,/:308)) 282‘;;452; 25(0OH)D seviyelerine gore gruplar ici karsilastirimasinda; GDM’li

olgularda AKS (mg/dl) ortalama degerlerinin 25(0OH)D seviyelerine

aFisher’sexact test kullanildi. (Gruplar arasi karsilagtirmada
Fisher'sexact test kullanildi).bChi-square test kullanildi. (Gruplar
aras! karsilastirmada PearsonChi-Square kullanildi). ctMann-Whitney bulunmadi (p>0,05), benzer sekilde kontrol grubundaki olgularda
U test (veriler ortanca (minimum-maksimum degerler) seklinde
verildi.).*P<0,05 ise fark anlamli olarak kabul edildi.

gore karsilastirimasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

AKS (mg/dl) ortalama degerlerinin 25(OH)D seviyelerine gore
karsilastiriimasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi

(p>0,05).
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Ortalama HbA1C (%) degerlerinin 25(OH)D ile karsilastiriimasinda hem
GDM'’li olgularda hem de kontrol grubundaki olgularda istatistiksel olarak
anlamli bir fark bulunmadi (p>0,05). Gebelik 6ncesi VKi (kg/m?)
degerlerinin 25(OH)D agisindan gruplar ici karsilastirmasinda GDM’li
olgularda 25(0OH)D seviyelerine gore VKi degerleri arasinda istatistiksel
olarak anlaml bir fark bulunmadi (p>0,05). Kontrol grubunda; 25(0OH)D
diizeyi <11 ng/ml olan olgularda VKi 24,97 (19,53-30,83) kg/m?, 25(0OH)D
dizeyi 211 ng/ml olan olgularda 21,64 (16,23-37,11) kg/m? ve aradaki
fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,05). Gebelik 6ncesi agirlik
(kg) degerlerinin 25(OH)D agisindan gruplar ici karsilastirmasinda hem
GDM'’li olgularda hem de kontrol grubundaki olgularda istatistiksel olarak
anlamh bir fark bulunmadi (p>0,05). Gruplar igi 25(0OH)D seviyelerine
gore gebelik komplikasyonlari olup olmadiginin karsilastiriimasinda;
GDM’li olgularda gebelik komplikasyonunun 25(0OH)D seviyesi ile
arasinda istatistiksel olarak anlamh fark bulunmadi (p>0,05). Benzer
sekilde kontrol grubundaki olgularda gebelik komplikasyonun 25(OH)D
seviyesi ile arasinda istatistiksel olarak anlaml fark bulunmadi (p>0,05).
Bebek dogum kilolarinin (gr) grup i¢i 25(0OH)D seviyelerine gore
karsilastiriimasinda; GDM’li olgularda ve kontrol grubundaki olgularda
ortalama bebek dogum kilolari ile 25(OH)D seviyeleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05).

Tartisma

Gebelik sirasinda bazi kadinlarda bozulmus glukoz toleransina (BGT) veya
gestasyonel diyabet (GDM) gelisimine neden olan insilin direnci geligir.
Bununla birlikte yeni kanitlar D vitamini eksikliginin GDM, tip 1 ve tip 2
diyabet gelisiminde bir risk faktori olabilecegini gostermektedir (16).
Kanitlar D vitamininin glukozhomeostasisi ve insllin duyarhliginda
6nemli oldugunu gostermektedir. D vitaminin glukozhomeostasisinin
reglilasyonunda ve instlin duyarliiginda katkida bulunmadaki potansiyel
mekanizmalari insilin  sekresyonunu ve sentezini arttirmasini (15),
pankreasin B hicrelerinin fonksiyonel kapasitesini azaltan inflamatuar
olaylarin azaltmasini (17), instlin reseptorlerinin uyariimasini, ve kas
dokusuna ve adipoz dokuya glukoz aliminin artmasini (18) igermektedir.
Bu nedenle gebelikte maternal D vitamininin azalmasina sebep olan
faktorlerin BGT ve GDM'’ye yol agan instlin direnci gelisimine sebep
olmasi mantikli bir mekanizma gibi gériinmektedir. Bu bilgiler 1s18inda
gebelerde 25(0OH)D seviyelerini azaldikga, insulin direncinde artma buna
bagh olarak GDM ve BGT gorilme sikliginda artis beklendigi sdylenebilir.
Maghbooli ve arkadaslari 2008 yilinda, 24-28 hafta arasinda GDM’li, BGT
olan ve normoglisemik gebeler arasinda yaptigi ¢alismada 25(0OH)D ve
GDM arasinda ters iliski oldugunu géstermistir (19). Zhang ve arkadaslari
2008 yilinda 16 hafta gebe olan hastalarda 25(OH)D degerini 6lgerek
GDM ortaya ¢ikma oranini incelemis ve vitamin D eksikliginin GDM
ortaya ¢ikma riskini 2,66 kat arttirdigini ve her 5 ng/ml azalmanin GDM
ortaya ¢ikma riskini 1,29 kat arttirdigini bildirmistir (20). Soheilykhah ve
arkadaglarinin 2010 yilinda yine, 24-28 hafta arasinda GDM’li, BGT olan
ve normoglisemik gebeler arasinda yaptigi calismada 25(0OH)D ve GDM
arasinda ters iliski oldugunu gostermistir. Bu ¢alismaya gore 25(OH)D
degeri <15 ng/ml olanlarda GDM riski 2,66 kat artmig iken, <20 ng/ml
olanlarda risk 2,02 kat artmistir (21).

DEMIR et al.

Biz de galismamizda da 32-34 hafta arasi GDM’li ve normoglisemik
gebelerde 25(0OH)D duzeyini Glgerek GDM ile 25(0OH)D arasinda iligki
olup olmadigini arastirdik. GDM'’ligebelerde 25(OH)D ortanca
degeril3,14 (2,47-36,07) ng/ml, normoglisemik grupta ise 16,12 (2,58-
52,89) ng/ml idi. Aradaki fark istatistiki olarak anlamli olarak bulundu
(p<0,022). Literatlrle uyumlu olarak GDM varligi ve 25(0OH)D duzeyi
arasinda ters bir iligki vardi. Lau ve arkadaslarinin 2011 yilinda 35 hafta
GDM'li hastalarla yaptiklar ¢alismada 25(0OH)D duzeyi ile HbAlc ve
aclik glukoz dlzeyi arasinda anlamli ve ters bir iligki bulunmustur (22).
2008 yilinda Clifton-Bligh ve arkadaslarinin yaptiklari 20-29 hafta
gebeleri iceren bir calismada da 25(0OH)D duizeyi ile aglik glukoz duzeyi
arasinda ters bir iliski bulunmustur (23). Bizim galismamizda ise
25(0OH)D duzeyi ile HbAlc ve aghk glukoz duzeyi arasinda
bulunmamigtir.

25(OH)D diizeyi maternalsosyo-demografik ve yasam stili 6zelliklerine
gore karsilastinildiklarinda; gebelikte sigara kullanma durumu, egitim
diizeyi, aylk gelir, gebelikte multivitamin kullanimi ve kapali giyinme
aliskanliklarina gére degerlendirildiginde <11 ng/ml olan ve 211 ng/ml
olan grup arasinda bu oOzellikler bakimindan istatistiksel bir fark
bulunmamistir. Bizim c¢alismamizin aksine Andiran ve arkadaslarinin
Turkiye’de yaptiklari bir ¢alismada disiik sosyo-ekonomik durum,
kapali giyinme aliskanliklari ve dusiik egitim diizeyinin diisik maternal
25(0H)D diizeyi ile iliskili oldugu belirtilmistir (24). Ustiiner ve
arkadaglarini yaptigi calismada ise c¢alismamiz ile benzer sekilde
maternal yas, sosyoekonomik durum, egitim dizeyi, kapal giyinme,
gebe kalmadan &nceki VKi, gebelikte alinan kilo, yenidogan agirhg, 1.
ve 5. Dakika apgar skorlar arasinda istatistiksel agidan anlamli iligki
bulunmamistir. Fakat c¢alismamizin tersine maternalmultivitamin
kullanimi bu g¢alismada 25(0OH)D eksikligi i¢in koruyucu faktor olarak
bulunmustur (23).

GDM’li olgularda gelisen komplikasyon orani %34,1’iken, kontrol
grubundaki olgulara gore (%15.9) yuksek bulundu(p<0,049). Fakat
GDM’li ve normoglisemik olgular grup i¢i 25(0H)D duzeylerine goére
komplikasyon oranlari degerlendirildiginde, 25(OH)D diizeyinin
komplikasyon gelismesinde herhangi bir etkisinin olmadigini bulduk. D
vitamini  dlzeyi ile ilgili meydana  gelebilecek  gebelik
komplikasyonlarinin etkin bir genetik regiilator ve immiinsupresan olan
25(0OH)D’nin plasental sentezinin ve aktivitesinin azalmasi sonucunda
ortaya cikiyor olabilecegi belirtiimektedir. Bu komplikasyonlar yeni
calismalarda preeklampsi, GDM, gebelige bagl intrahepatikkolestaz,
periodontal hastaliklar ve HIV’'nin progresyon gostermesi olarak
bildiriimektedirler. Erken gebelikteki maternal D vitamini diizeyinin
distik dogum agirligi ve SGA ile iliskili olabilecegi saptanmistir. D
vitamini reseptor genindeki polimorfizm D vitamini ile iliskili fetal
gelisim bozukluklariyla iligkili olabilir. Yeni kanitlar ozellikle erken
gebelikteki maternal D vitamini diizeyinin gebelik komplikasyonlari
riskiyle ve fetal gelisimin, kemik gelisiminin ve imminmaturasyonun
diizenlenmesiyle iligkili oldugu yonindedir (25). Calismamizdaki
bulgular fetal gelisim agisindan degerlendirildiginde maternal25(OH)D
diizeyi <11 ng/ml olanlarla 211 ng/ml olan gebeler arasinda yenidogan
agirhgi agisindan istatistiksel bir farkhlik bulunmamigtir.

119



Gestasyonel Diyabetes Mellitus _Hastalarinda _Maternal _Serum
25(0Oh)Vitamin D Diizeylerinin Normal Glukoz Toleransi Olan Gebelerle
Karsilastiriimasi Ve Gebelik Sonuclarinin Gézlenmesi

Biz ¢alismamizda GDM’li olgularda gebelik komplikasyonlari ile
25(OH)D duzeylerini degerlendirdigimizde, komplikasyon gelismesinde
25(OH)D duzeyleri ile anlamli bir fark bulmadik. Calismaya dahil olan
GDM olgu sayisinin az olmasina bagh, komplikasyon sayilarinin az
olmasi sonuglari etkilemis olabilir. Perinatalfetal sonuglari GDM'’li
olgularda 25(OH)D duzeylerine gore degerlendirdigimizde; solunum
sikintisi, hipoglisemi, hipokalsemi, polisitemi ve yenidogan yogun
bakima yatis oranlari arasinda 25(0OH)D duzeyinin anlamli bir etkisi
bulunmadi.

Sonug

Gebelik, kadin yagaminin en 6nemli sireglerinden biridir. Bu siireg
anneye ve aileye mutluluk getirebilecegi gibi, GDM gibi degisik gebelige
bagli maternal ve fetal komplikasyonlarin ortaya ¢ikmasi yasamlarini
sorunlu bir hale getirebilmektedir. GDM hem anne hem de bebegin
saghigini olumsuz yonde etkileyen bir hastaliktir. Tedavisi ve neden
oldugu komplikasyonlarla miicadele 6nemli bir ekonomik sorun olmaya

devam etmektedir.

Comparison of Maternal Serum 25 (OH) Vitamin D Levels with Normal Glucose
Tolerance and Observing Pregnancy Results in Gestational Diabetes Mellitus Patients

D vitamini eksikligi gebe populasyonda oldukga yaygindir ve gesitli maternal,
fetal ve postnatal komplikasyonlara yol agmaktadir. Bu komplikasyonlardan
biri oldugu diistinilen GDM ve D vitamini eksikligi arasindaki iliski net olarak
saptanamamistir.

Biz de g¢alismamizda 25(0OH)D diizeylerini GDM’li olgularda, kontrol
grubundaki olgulardan anlamh dugsik bulduk. Fakat GDM’de gelisen
komplikasyonlarla 25(OH)D arasinda benzer bir iligki bulamadik. GDM’de ve
D vitamini eksikliginde komplikasyonlarin ve perinatal sonuglarin
ongorulebilmesi icin yakin antenatal takip ve ¢ok sayida gebeyi kapsayacak

¢ok merkezli galismalara ihtiyag duyulmaktadir.
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Diabetes Mellitus, Epilepsi, RomatoidArtrit ve Psoriasis Tanili
Hastalarda Depresyon, Anksiyete, Yasam Kalitesi ve Yeti
Yitimi

Depression,Anxiety, Quality of Life and Disability in Patients
with Diabetes Mellitus, Epilepsy, Rheumatoid Arthritis, and
Psoriasis

0z

Amag: Bu c¢alismada, Diabetes Mellitus (DM), Romatoid Artrit (RA), Epilepsi ve
Psoriasis tanili hastalarda depresyon ve anksiyete dizeylerininin, yasam kalitesi
ve yetiyitiminin degerlendirilmesi; ayrica s6z konusu alanlardaki bozulmanin
kronik bedensel hastaligin tirtyle iliskisinin arastiriimasi amaglanmistir.

Yontem: Calismaya, izmir Katip Celebi Universitesi, Atatiirk Egitim ve Arastirma
Hastanesi Endokrinoloji, Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon, Noroloji ve Dermatoloji
polikliniklerine ardisik basvurulardan galismaya katilmayi kabul eden DM tanili
49 hasta, RA tanili 25 hasta, epilepsisi olan 54 hasta ve psoriasis tanisi konmug
olan 33 hasta alindi. RA tani grubundaki hastalara Saglik Degerlendirme Anketi
(HAQ), psoriasis tani grubundaki hastalara Psoriasis Alan Siddet indeksi (PASI)
uygulanarak, epilepsili hastalarda aylik nobet sayisi belirlenerek, DM’li
hastalarda HbA1lc dizeyleri Olgllerek hastalik siddetleri saptandi. Daha sonra
tiim hastalara Hastane Anksiyete (HAD-A) ve Depresyon Olgegi (HAD-D), yasam
kalitesini degerlendirmek icin Kisa Form-36 (SF-36) ve Kisa Yetiyitimi Anketi (KYA)
uygulandi.

Sonuglar:Tim tani gruplarinda yasam kalitesi ve yetiyitimi, depresyon ve
anksiyete duzeyleriyle iligkili bulundu. Epilepsi, psoriasis ve RA’li hastalarda
hastalik siddeti ile yetiyitimi ve yasam kalitesinin belli alanlari arasinda pozitif
korelasyon oldugu belirlendi. Tartigma: Calisma verileri, kronik hastaliklara eslik
eden ruhsal bozukluklarin tedavi edilmesinin yasam kalitesini arttirmada 6nemli
katki saglayacagini dustindirmektedir. Ayrica kronik bedensel hastaliklarda
yasam kalitesini dlizeltmeye yonelik girisimlerin bozulmanin oldugu alana 6zgl
olmasi daha yararl olacaktir.

Anahtar Kelimeler: Kronik hastaliklar, yasam kalitesi, yetiyitimi

Abstract

Aims and Objectives: The aim of this study is to evaluate and compare
depression, anxiety, quality of life, and disability in patients with diabetes
mellitus (DM), rheumatoid arthritis (RA), epilepsy, and psoriasis.

Methods: This study included 49 patients with DM, 25 patients with RA, 54
patients with epilepsy, and 33 patients with psoriasis from endocrinology,
physical therapy and rehabilitation, neurology, and dermatology outpatient
clinics of Izmir Ataturk Training and Research Hospital. We used with Health
Assessment Questionnaire (HAQ)to measure the severity of disease for patients
with RA;Psoriasis Area and Severity Index (PASI) for patients with psoriasis;
number of seizures per month for patients with epilepsy; and HbAlc level for
patients with DM. All patients completed Hospital Anxiety (HAD-A) and
Depression (HAD-D) Scale;Short Form 36 (SF-36), and Brief Disability
Questionnaire (BDQ).
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Results:Quality of life was most impaired in patients with RA and
least in patients with DM. Similarly anxiety levels and the total
disability score were found to be lower in patients with DM.There
was a negative correlation between quality of life and levels of
anxiety and depression and a positivecorrelation between disability
and levels of depression and anxiety in each group.

Conclussion: The study data suggested that the treatment of
psychiatric disorders accompanying chronic disease could contribute
vastly to increase the quality of life. Patients with chronic physical
disease should be evaluated with a holistic approach; physical-mental
and psychosocial symptoms that accompany the disease should be
addressed, as well as the treatment of physical symptoms.

Keywords: chronic diseases, quality of life, disability.

Introduction

Recent improvements in treatment of chronic diseases have resulted
in a population of patients living longer with these diseases. Thus,
evaluation of quality of life has become a part of daily practice and
clinicians are more aware of the importance of both biological and
psychosocial parameters of diseases (1). Various chronic physical
diseases that require permanent lifestyle changes and long term
medical therapy not only cause disability and impair neurological and
mental well -being, but can also have a negative effect on the quality
of life. While this may be caused by the presence of any chronic
physical disease, it is also possible that different chronic physical
diseases affect different systems and can alter quality of life and
mental status in different ways.

DM is one of the most studied chronic diseases in terms of quality of
life. Psychological stress has an active role, both in the etiology and
metabolic control of DM, although the mechanism is not fully
understood (2). Mental disorders, especially anxiety disorders and
depression, are more frequent in patients with DM in comparison to
the general population (3). Additionally, other factors such as
different treatment modalities, severity of symptoms, and presence
of complications can affect the quality of life in patients with DM (3).
Many neurologic diseases can impair quality of life, depending
primarily on the area of the nervous system affected and the
functional loss caused by the disease or, in some cases, as a result
ofmedication. One of these diseases is epilepsy. Although epileptic
seizures are controlled effectively by antiepileptic drug therapy and
surgical techniques, epilepsy negatively affects mental health and
quality of life (4). Depression and anxiety disorders are very common
among epilepsy patients as a co-morbid condition. Studies have
shown that the frequency of seizures, psychological stress, and
depression are major indicators of quality of life in epilepsy (5).
Another frequent chronic disease is RA which causes joint
destruction, pain, loss of function, systemic complications, and early

mortality (6).

Depression,Anxiet,
Epilepsy, Rheumatoid Arthritis, and Psoriasis

Chronic symptoms including pain and weakness may result in psychiatric
disorders (6). The incidence of depression and anxiety reported in patients
with RA is 20-25% (7). Several studies have suggested that RA has also a
negative impact on the quality of life (8).

Another chronic disease that negatively affectspatient’s quality of life is
psoriasis. Patients with psoriasis encounter many psychosocial problems as
a result of chronic stress caused by the disease, including depression, and
limitations in social and physical activities (9). These effects do not always
correlate with the clinical severity of the disease and even mild skin
symptoms can cause severe psychosocial problems (9).

Studies that compare the effects of different chronic physical diseases on
quality of life are limited. A study that compared eleven common chronic
diseases (asthma, DM, arthritis, back pain, sciatica pain, hypertension,
angina, anxiety, depression, heart attack, and stroke) reported that each
disease affects a different aspect of quality of life (10). Garret et al. on 1310
patients with back pain, menorrhagia, suspicious stomach ulcer, and
varicosisshowedthat quality of life is most impaired among patients with
back pain (11). A study on quality of life in DM, epilepsy, and multiple
sclerosis (MS) has shown that while MS causes the most impairment in
physical function, vitality, and social function, MS and epilepsy cause more
impairment in emotional role function compared to DM (12).

The aim of this study is to evaluate depression and anxiety, quality of life,
and disability in patients with DM, RA, epilepsy, and psoriasis and to
determine the differences between patient groups andthe needs of these

patients regarding consultation and liaison services.

Materials and Methods

Forty nine patients with DM, 25 patients with RA, 54 patients with epilepsy,
and 33 patients with psoriasis from endocrinology, physical therapy and
rehabilitation, neurology, and dermatology outpatient clinics of Izmir
Atattrk Education and Research Hospital were included. Patients with
limited cognitive function to complete the interviews and the forms and
patients on medical treatment for psychiatric disease were excluded from
the study. Disease severity was assessed using the Health Assessment
Questionnaire (HAQ) for patients with RA, Psoriasis Area and Severity Index
(PASI) for patients with psoriasis, the number of seizures per month for
patients who had epilepsy, and levels of HbAlc for patients with DM. All
patients completed the HAD-A and HAD-D, Short Form 36 (SF-36), and the
Brief Disability Questionnaire (BDQ) to evaluate quality of life. The study
was approved by the hospital ethics committee and verbal informed

consent was taken from all patients.

The methods of measurement
Sociodemographic Data Form: Considering the aim of the study, a
questionnaire was prepared by researchers to obtain sociodemographic

data.

uality of Life and Disability in Patients with Diabetes Mellitus,
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Hospital Anxiety and Depression Scale (HAD): HAD is a self-evaluation
test used to determine the risk of depression and anxiety and to monitor
the level and severity of these conditions in patients with a physical
disease (13). The test was translated to Turkish and was controlled for
validity and reliability (14). The test has two sub-categories for anxiety
(HAD-A) and depression (HAD-D). It has 14 questions in total: seven of
them assess anxiety (odd numbers), while the other seven assess
depression (even numbers), and each is rated on a four-point Likert
scale. A study in Turkey has determined that the cut-off score for anxiety
is 10/11 and the cut-off score for depression is 7/8. Patients that score
more than the cut-off scores are high-risk group patients. The lowest
score a patient can get from both subscales is 0 and the highest score is
21. The HAD evaluation was preferred in this study because it did not
involve any questions regarding physical symptoms.

Short Form-36 (SF-36): SF-36 was developed by the Rand Corporation
(15). Its validated Turkish version (16) consists of 36 parts and provides a
generic measure of 8 parameters: physical function, social function,
physical role function, emotional role function, mental health, vitality,
pain, and general health. The evaluation takes the previous four weeks
into consideration. The results are rated on a four-point Likert scale. The
subscales evaluate the health status between 0 and 100 points: 0
indicated poor health status and 100 indicated excellent health status.
SF-36 can be used to investigate quality of life in patients with physical
diseases.

Brief Disability Questionnaire (BDQ): The BDQ is based on the Generic
Health Survey Brief Questionnaire (17) and evaluates physical and social
disability. It is validated for Turkishpopulation (18). It assesses previous
month through 11 questions. Spesifically, two questions focus on the
number of days during which activities of daily life were inhibited.
Physical and social disability is scored as 0 (none), 1 (sometimes or a
little), or 2 (always or substantially). The sum gives the total score of
disability: 0-4 indicate no disability, 5-7: mild disability, 8-12: moderate
disability, and scores of 13 and above indicate severe disability.

Psoriasis Area Severity Index (PASI): PASI, a measure of severity of
psoriatic lesions, has been widely used by clinicians to evaluate the
efficiency of antipsoriatictreatment(19). In PASI, the body is divided into
four main zones (H: head, T: trunk, U: upper extremities and L: lower
extremities). For each section, the percent area of skin involvemenetis
estimated and then transformed into a grade from 0 to 6: 1>10%; 2:10-
30%; 3:50%; 4:50-70%; 5:70-90%; 6:90-100%. A scale of 0-4 (0: no
symptoms, 1: mild, 2: moderate, 3: severe, 4: very severe)is used for
erythema (E), induration (I), and desquamation (D) in each zone.PASI
score is calculated with the following equation: (EH+IH+DH) AH + 0.3
(ET+IT+DT) AT+ 0.2 (EU+IU+DU) U4 + 0.4 ( EL+IL+DL) AL . PASI scores
between 0 and 72: 0-1 indicates mild, >3-15 indicates moderate, and
>15-72 indicates severe psoriasis.

Health Assessment Questionnaire (HAQ): HAQ consists of 20 questions
that cover 8 activities: dressing, rising, eating, walking, hygiene, reach,
grip, and routine activities. Each question is graded on a scale between 0

and 3.
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HAQ shows the functional state of the patient and the score is correlated
with disease activity scores (20). Turkish version is validated for Turkish
population by Kiigtikdeveci(21).

Statistical Evaluation

Statistical analyses were performed with IBM SPSS statistics for
Windows, V.20 (IBM Corp). For categorical variables Chi-square test was
used and for multiple group comparison of continuous variables variance
analysis was used for. Pearson correlation coefficient was calculated to

determine the correlation between variables.

Results

1. Sociodemographic and disease related parameters

There was no significant difference between the groups regarding
sociodemographic data except average age which was higher in patient

with DM than the others (59.6+9.0, p<0.001) (Table 1).

Table 1:Sociodemographic data

Epilepsy Psoriasis RA DM

Avg+SD Avg+SD Avg+SD  Avg*SD p
Age 30.6+10.1 41.4+133 49.7+9.8 59.6+9.0

s (%) s (%) s (%) s (%)
Gender 0.000
Female 25 (46.3) 18 (54.5) 22 (88) 30 (61.2)
Male 29(53.7) 15 (45.5) 3(12) 19 (38.8)
Education 0.131
Not literate - 5(15.2) 5(20) -
Literate 10 (18.5) 6(18.2) 4(16) 27(55.1)
Elementary school 28 (51.9) 13(39.4) 11(44) 10 (20.4)
Middle school 4(7.4) 3(9.1) 4(16) 8(16.3)
High school 8(14.8) 5(15.2) 1(4) 4(8.2)
University 4(7.4) 1(3) - -
Marital status 0.087
Single 27 (50) 5(15.2) 3(12) 1(2)
Married 25 (46.3) 25 (75.8) 17 (68) 40 (81.6)
Divorced/widowed 2(3.7) 3(6.0) 5(20) 8(16.4)
Work 0.107
Unemployed 7(13) - - 20(40.8)
Housewife 20 (37) 15 (45.5) 21(84) 25(51.0)
Working 27 (50) 18 (54.5) 4(16) 4(8.2)

n:number avg: average sd:standard deviation

The severity of disease was evaluated in each group. The average
number of seizures per month in patients with epilepsy was 1.8+3.4; the
average level of HbAlc in patients with DM was 6.3£1.1%; the average
PASI score in patients with psoriasis was 13.4+7.3; and the average HAQ

score in patients with RA was 12.0+9.4.

2. Quality of life, disability, anxiety and depression levels

Quality of life was most impaired in patients with RA and least in patients
with DM.SF-36 subscale scores were lower in patients with RA than in
other groups for physical function (p=0.001), physical role function
(p=0.011), pain (p<0.001), and general health (p=0.002); while they were
higher in patients with DM than in other groups for energy (p<0.001),
social function (p=0.002), emotional role function (p=0.001), and mental

health (p<0.001). 124
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Patients with DM had lower levels of depression (p=0.02) and anxiety
(p=0.042) than other patients. All patients except the DM group
registered supra-threshold scores on the HAD-D scale. Patients with
RA had highest score (8.0+14.5). No patient groups registered supra-
threshold scores in the HAD-A (Table 2). Patients with RA had the
highest average score (9.415.8) while patients with DM had the
lowest average scores.Patients with DM had lowest disruption and
total disability scores compared to the other groups. The highest total
and disruption disability scores were in RA and psoriasis groups

respectively.There was no significant difference between groups

regarding the number of days spent in bed (p=0.171) (Table 2).

Table 2 : Levels of anxiety, depression, life quality, and disability
in patient groups

Depression,Anxiet, uality of Life and Disabilit;
Epilepsy, Rheumatoid Arthritis, and Psoriasis

Table-3: Correlation analysis of disability, life quality, anxiety/depression, and
severity of disease

in_Patients with Diabetes Mellitus,

epilepsy psoriasis RA DM statistical
significance
s=54 s=33 =25 s=49 F p
HAD-A 9.1+5.0 9.1+5.0 9.4+58 59+4.2 511 .002*
HAD-D 7.5+45  81+47 8.0+45 57+.6 2.79 .042*
BDQ 5.6+4.6 6.3+5.7 10.9+4. 4.0+43 12.01 .000*
general 3
BDQ 42+76 6.9+9.4 6.2+9.1 1.4+48 417 .007*
disruption
BDQ bed 1.3+3.0 27+6.1 3.1+6.9 1.0£33 1.69 171
SF-36 pf 85.7+2 81.7+2 64.2£2 73.4%2 5.55 .001*
0.9 5.4 5.7 4.7
SF-36 rp 515+4 46.2+4 32.0£3 64.8+3 3.82 011
2.2 38 6.5 9.2
SF-36 75.1+%2 60.9+3 41.7+1 70.7£2 9.84 .000*
pain 6.3 4.6 8.8 4.6
SF-36 gh 50.4+2 46.1+2 345+2 56.8+2 5.34 .002*
4.3 4.8 2.7 11
SF-36 54.7t6. 525+2 41.4+2 68.8+1 7.46 .000*
energy 1 9.6 3.6 8.4
SF-36 sf 69.1+2 62.1+3 65.3+2 83.7%2 5.25 .002*
8.8 0.1 8.3 1.4
SF-36re 49.8+4 433+4 38.6t4 743%£3 6.03 .001*
33 12 14 7.0
SF-36 mh 55.3+2 53.3+2 50.9+2 703x1 6.35 .000*
4.6 3.2 1.9 8.2

Epilepsy Psoriasis RA DM
HAD-A HAD- seizur HAD- HAD- PASI HAD HAD HAQ HAD HAD Hbalc
D e A D -A -D -A -D
BDQ 0.523**  0.560* 0.370 0.609 0.642 0.269 -096 271 537 126 ,308 119

general * ke . . ok *

BDQ 0.263 0.402* 0.062 0355 0274 0554 022 153 243 -094 145 039
disruption * * *x
BDQ bed 0.404** 0.416* 0.285 0.329 0.153 0.144 -140 ,045 ,183 137 ,041 112
* *
BDQtotal  0.462** 0.565* 0.250 0517 0.420 0447 -094 171 ,344 ,059 1233 115
* P * e
SF_36 pf -0.077 -0.077 - -0.151 -0.240 - -056 -178 - -075 -252 -010
0.297 0.005 ,533
* sox
SF-36rp -0.323* - - -0.246 - - 074 -046 -291 - - -,167
0.470*  0.196 0372  0.385 390  ,350
* * * x *
SF-36 -0.318* - - - - - ,097  -111 -232 -199 - -,159
pain 0.355* 0.322 0.387 0.523 0.025 ,386
* * * - P
SF-36gh - - - - - - - - -238 - -236  -,146
0.549** 0.645* 0.176 0427 0408 0.191 544 479 ,304
* * * P * *
SF-36 - - - 0.304 - - - - - - - -,063
energy 0.774** 0.738*  0.203 0.487 0.020 ,459 795 443 363 542
* . * ok * * P
SF-36 sf - - - - - - -125  -213 004 - - 123
0.492**  0.624* 0.332 0.391 0493 0.016 381,282
* * * . ox *
SF-36re - - - - - - -064 - -172 -206 - 124
0.384** 0.379* 0.344 0437 0473 .530* 417 ,458
* * * e * * o
SF-36 mh - - - - - 0,07 -371 - -251 - - -,090
0.594** 0.574* 0155 0349 0.25* 4 744 479 ,510
* * * o ok o
SF-36 - - - . . 0.24 -288 - . - . ,007
total score  0.622**  0.692*  0.369 0438 0571 2 ,636 466 363 487
* e * P e * * o

BDQ :brief disability questionnaire, pf: physical function ,
rp:physical role function , gh: general health, sf:social function ,
re:emotional role function, mh: mental health

There was a negative correlation between quality of life and levels
of anxiety and depression and a positive correlation between
disability and levels of depression and anxiety in all groups (Table
3). Similarly, there was a positive correlation between severity of
disease and disability, and a negative correlation between
severity of disease and certain aspects of quality of life in all

patient groups (Table 3).

BDQ:brief disability questionnaire, pf: physical function ,rp:physical role
function , gh: general health, sf:social function, re:emotional role function,
mh: mental health

* p<0.05

** n<0.01

Discussion

The results of the study suggest that the impairment of quality of life and
disability are related to levels of anxiety and depression in all four patient
groups.

It has been suggested that mood disorders occur at higher rates among
patients with epilepsy than among patients with other chronic diseases
such as DM or asthma (22). As stated in our study, depression and anxiety
often accompanies impairment in quality of life in DM (22).

Previous reports showed that Sociodemographic variables, depression,
and seizure related factors affect quality of life negatively in epilepsy
patients (23). For example frequency of seizures and social stigma
associated with the diseaseimpair quality of life (23). However, some
studies suggested that depression and anxiety may affect quality of life
more profoundly than seizure frequency and sociodemographic variables

(4).
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Depression is a major indicator of each aspect of quality of life and it is
independent from the frequency and severity of seizures or other
psychosocial variables. The presence and severity of depression also
determines the severity of disability (24).

Anxiety and depression scores of our epilepsy patients correlated
positively with their disability scores and negatively correlated with
quality of life scores. Depression and anxiety may play a role in the
relationship between the number of seizures, quality of life, and
disability. In other words, an increase in the number of seizures may
impair quality of life leading to an increase in symptoms and disability.
Greatest deterioration in quality of life is among patients with RA who
show more inhibition in physical function, physical role functioning,
pain, and general health in comparison to other chronic disease
groups. These findings are consistent with the results of another study
on the aspects of life quality affected in patients with RA (25). In our
study, the severity of RA is positively correlated with the severity of
disability. Another study reports that RA is highly associated with
depression and disability and that the severity of depression is related
to disability (26).

In our study there was a negative correlation between levels of
anxiety/depression and both the subscale and total scores of life
quality in patients with RA. Other studies showed the negative impact
of depression and anxiety on the quality of life among RA (8). In a large
population study of RA patients, Soderlinet al. determined that the
level of anxiety was related to the physical function aspect of quality of
life and male gender, whereas levels of depression were related to the
physical and social function aspects of quality of life (6).

About 40-80% of patients with psoriasis consider stress as the most
important trigger that manifests or aggravates the disease.
Psychosocial problems related to the disease, such as cosmetic
concerns, chronic lesions, and social stigmatization are major sources
of stress for psoriasis patients (27). Impairment in the quality of life
among patients with psoriasis is more severe than in patients
diagnosed with other dermatological diseases such as vitiligo or
alopecia areata (28).

Patients with psoriasis are more likely to miss days from work than

those without the disease (9).

KILICASLAN et al.

Similarly, our study suggested a correlation between severity of disease
and the disruption subscale of the short-term disability scale.
Understanding which aspects of life quality are impaired in physical
chronic diseases can aid in focusing efforts to improve quality of life.
Physical function, physical role limitation, pain, and general health are
more impaired among patients with RA than among other patient groups
in our study. This may be caused by other diseases do not typically restrict
physical activity as much as RA. Determining the aspects where quality of
life is most impaired is also important in order to design a holistic
approach to treatment. For instance, choosing a drug that affects physical
symptoms, such as pain and weakness, as well as depressive symptoms for
treatment of RA, may benefit the patient in complementary ways.

In our study, DM patients have lower anxiety levels and lower total
disability scores, and their quality of life was better in the areas of energy,
social function, emotional role function, and mental health relative to the
other three patient groups in our study. Unlike psoriasis and RA, DM does
not cause lesions or external deformities. External lesions can cause
impairment in social life as well as social stigmatization. It is possible that
the unpredictable nature of seizures in epilepsy negatively affects quality
of life. Previous studies have shown that stigmatization negatively affects
quality of life among epilepsy and psoriasis patients (26).

The primary limitations of our study are the cross-sectional study design
and small patient numbers. Additionally we did not evaluate disease
complications and drug side effects.

A correlation between quality of life, disability, and depression/anxiety
levels were found in all patient groups. Based on these findings, it can be
stated that treating mental disorders that accompany chronic diseases
may contribute vastly to improving quality of life. It must be considered
that different chronic diseases can cause problems in different aspects of
quality of life. Patients with chronic physical disease should be evaluated
with a holistic approach; physical-mental and psychosocial symptoms that
accompany the disease should be addressed, as well as the treatment of

physical symptoms.
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Popliteal Arter Stenoz ve Okliizyonlarinin Endovaskiiler
Yolla Tedavisi

Endovascular Treatment of Popliteal Artery Stenosis

and Occlusion

6z

Amag: Bu calismada popliteal arter lezyonlarinda endovaskiler yolla tedavi
ettigimiz hastalarda teknik basari, patensi ve komplikasyon oranlarimizi
aktarmak ve literatiire katki saglamak amaglanmistir.

Gereg¢ Ve Yontem: Haziran 2012 ile Ocak 2019 tarihleri arasinda popliteal arter
stenozu veya okliizyonu olan ve endovaskiiler yolla tedavi edilen 14 hastanin (2
kadin, 12 erkek) islem raporlari ve anjiyografi goruntileri retrospektif olarak
degerlendirildi. Hastalarin demografik oOzellikleri, lezyonlarin yeri, oklizyon
uzunlugu ve darlik derecesi, komplikasyon varligi ve bir yillik patensi oranlari
arastinildi.

Bulgular: Popliteal arter lezyonu bulunan 14 hastanin, 11’inde balon anjiyoplasti
uygulandi, diger 3 hastada ise ek olarak esnek orgull stent yerlestirildi. Distal
emboli ve hematom, psédoanevrizma veya arteriyovenoz fistul gibi arter giris
yeri komplikasyonu yasanmadi. Stent kiriimasi ile karsilasilmadi. 1 yillik primer
patensi oranlari; balon anjiyoplasti uygulanan 11 hastada %54.5 ve stent
uygulanan 3 hastada %100 olarak hesaplandi. Popliteal arterde restenoz gelisen
5 hastada tekrar endovaskiler girisim uygulandi. Bu 5 hastanin {iglinde balon
anjiyoplasti ile tam patensi saglanirken, iki hastada ise vyeterli patensi
saglanamamasi nedeniyle elastik orgili kendiliginden agihml stent uygulandi.
Sadece bir hastada bir yil sonunda popliteal arterde patensi olmasina ragmen
krural arteriyal okliizyonlara bagh diz alti ampitasyon gerekti.

Sonug: Popliteal arter lezyonlarinda endovaskdler tedavi yiiksek basari ve disiuk
komplikasyon oranlari ile 6ncelikli tedavi secenegi olarak distinilmelidir.
Anahtar Kelimeler: Balon anjiyoplasti, stent, popliteal arter, endovaskiler

islemler

Abstract

Aim: The aim of this study was to evaluate the technical success, patency and
complication rates of endovascular treatment in patients with popliteal artery
lesions and to contribute to the literature.

Method: A total number of 14 patients (2 female, 12 male) with popliteal artery
stenosis or occlusion treated by endovascular procedures between June 2012
and January 2019 were included and procedure reports and angiograms were
retrospectively evaluated. The demographic characteristics of the patients, the
location of the lesions, the length of the occlusion and the degree of stenosis,
the presence of complications and one-year patency rates were investigated.
Results: 11 patients treated with balloon angioplasty meanwhile 3 patients
treated with stent. No distal emboli or vascular access site complications such as
hematoma, pseudoaneurysm or arteriovenous fistula and no stent fracture were

observed.
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Popliteal Arter Stenoz ve Okliizyonlarinin Endovaskiiler
Yolla Tedavisi

Endovascular Treatment of Popliteal Artery Stenosis
and Occlusion

One-year patency rate for 11 patients treated with angioplasty were
54.5% and three patients treated with stent were 100%. Five patients
with restenosis treated by endovascular methods. In three patients
balloon angioplasty was successful moreover two patients needed
stent implantation. Only in one patient with a patent popliteal artery
had below knee amputation due to severe lesions in the crural

arteries.

Conclusion: Endovascular treatment in popliteal artery lesions should
be considered as a primary treatment option with high success and

low complication rates.

Keywords : Balloon angioplasty, stents, popliteal artery, endovascular

procedures

Giris

Periferik arter hastaligi (PAH) aortun koroner dallari haricindeki blyuk
dallarina aterosklerotik strecler veya embolik hadiseler sonucu
meydana gelen daraltict veya tikayict hastaligidir. PAH genel
popilasyonun yaklasik %12’sini etkiler ve bireylerin islevselligini
bozarak yasam kalitesinde 6nemli bir distse neden olur. Ayrica
ekstremite ampUtasyonu, miyokardiyal iskemi, inme ve 6liim riskinde
artis ile iligkilidir (1-3). Periferik arter hastalarinin vyarisindan
fazlasinda koroner arter ve serebrovaskiiler hastaliklar da bulunur ve
koroner arter hastaligina bagli 6lim riski saghkl bireylere gore 5 kat
artis gosterir. Bu risk artisi ilerlemis PAH olanlarda 10 kata kadar ¢ikar
(4).

Alt ekstremite tutulumu olan hastalarda PAH en sik intermittan
kladikasyo (iK) ve kritik bacak iskemisi (KBI) ile seyreder. iK, alt
ekstremite kas gruplarina yetersiz kan akimi nedeniyle egzersiz
sirasinda olusan kramp tarzinda agri olarak tanimlanir. iK tipik olarak
egzersiz ile baslar ve dinlenme ile gecer. KBI ise kronik iskemik agri ve
iskemiye bagl doku kaybi olarak tanimlanir ve terminal donem PAH’I
ifade eder (5-6). K olan hastalarin Gcte ikisi ile dértte iigli uzun siire
stabil seyrederken kalan Ugte biri ile dortte biri ilerleyici bir seyir
gosterir. PAH olan hastalarin %1-5’i hastaligin seyri igerisinde
amputasyona ihtiyag duyar(7).

Femoro popliteal lezyonlar &zellikle ampiitasyon riski tasiyan KBi olan
yash hastalarda proksimal aortoiliyak veya distal infrapopliteal
lezyonlar ile birlikte gorulebilir. Bu hastalar ¢ogunlukla birden gok
komorbiditesi olan ve ytiksek cerrahi risk tasiyan hastalardir (1,5,6).
Ylzeyel femoral arter (YFA) ve popliteal arter (PA) lezyonlan ile
beraber IK ve KBI sikayetleri olan hastalarin biiyiik kisminda &nerilen
tedavi yontemi disiik perioperatif morbidite ve mortalite oranlari

nedeniyle perkiitan anjiyoplasti ve stentleme yontemidir (2,6).

Femoropopliteal lezyonlarin tedavisinde endovaskiler tedavi basarisi
¢alismalarla kanitlanmis olmasina karsin PA lezyonlari Gzerine literatrdeki
¢alisma sayisi hentiz yeterli degildir (8-13).

tedavi

Bu c¢alismada PA stenoz ve oklizyonlarinda endovaskiiler

deneyimlerimizi aktarmak ve bu alanda literatiire katki saglamak

amagclanmistir.

Gereg Ve Yontem

Bu galismada Haziran 2012 ile Ocak 2019 tarihleri arasinda popliteal arter
stenozu veya okllizyonu olan ve endovaskiler yolla tedavi edilen 14
hastanin (2 kadin, 12 erkek) islem raporlari ve goruntileri retrospektif
olarak degerlendirildi. Hastalarin demografik 6zellikleri, lezyonlarin yeri,
uzunlugu ve darlik derecesi, uygulanan balon ¢esidi, artere giris yeri ve
sekli, komplikasyon varligi ve islem yapilan boélgelerin 1 yillik patensi
oranlari arastirilan parametreleri olusturdu. Calisma igin kurumumuzdan
etik kurul onayi alindi.

islem o©ncesi tim hastalarin tam kan sayimlari, kanama parametreleri
degerlendirildi. isleme uygun olmayan hastalar (6rnegin; trombosit
<150.000 ve INR>1.5) uygun tedaviler (K vitamini, taze donmus plazma,
trombosit replasmani gibi) sonrasi isleme alindi. Kontrast nefropatisi riski
nedeniyle bobrek fonksiyon testleri islem o©ncesinde degerlendirildi.
Varfarin kullanan hastalarda islemden 5 giin 6nce ilag alimi kesildi.
Hastanin risk durumuna gore tedavi ya da profilaksi dozunda dusik
molekiil agirlikh heparin (DMAH) baslandl. islem sonrasi dénemde varfarin
eski dozunda baslanarak 4-5 giin varfarin ve heparin birlikte kullanildiktan
sonra heparin kesildi. En az bir adet fonksiyone intravendz erisim yolu
saglandi. islem sirasinda hastalar monitorize edildi, vital bulgulari islem
suresince takip edildi. Tim islemler lokal anestezi esliginde yapildi. Genel
anestezi veya sedasyon uygulanmadi.

islem sonrasinda damar kilifi heparin uygulanma saatinden 1 saat sonra
cekilerek 15 dakika manuel kompresyon ile kanama kontroliu yapildi.
Hastalar yatirilarak 24 saat gozlem altinda tutuldu. Kanama ve vital bulgu
kontroll yapilarak kontrast nefropatisi riskine karsi hastalarin hidrasyonu
saglandi (100cc/saat IV inflizyon veya 2.5-3 It oral mayi). Bu siire icinde 6
saat aralikla 3x5000 Unite intravendz heparin uygulandi. Hastalara islem
sonrasindaki 6 ay suresince 75 mg 1x1 klopidogrel ve émur boyu 80-100 mg

1x1 asetilsalisilik asit (ASA) kullanimi 6nerildi.

Bulgular

14 hastanin 12’si (%85) erkek, 2’si kadin (%15), genel yas ortalamasi 58
(aralik:50-75 yil), erkek hasta grubunun yas ortalamasi 56,3, kadin hasta
grubunun yas ortalamasi 68,5 idi. Popliteal arter lezyonlarinin 9'u (%64)
okltuzyon, 5’i (%35) darlik seklindeydi. Bu hastalarin 11’inde tek basina
balon anjiyoplasti (Mustang™,Boston Scientific, ABD), 3 hastada ise ek
olarak esnek orgilt stent (Innova™Boston Scientific, ABD) yerlegtirildi

(Resim 1).
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Resim 1: Sol popliteal arter distalinde bifurkasyon éncesinde yaklasik 3
cm’lik segmentte total oklizyon (A), oklide segmentin gegilmesi
sonrasi uygulanan PTA (B) ve kontrol anjiyogramda tam patensi oldugu

(C) gorilmekte.

islem yapilan en kisa lezyon 1 cm, en uzun lezyon 10 cm olarak 6liildii.
5 cm’den uzun lezyonu bulunan hasta sayisi 6 (%42,8) idi. Hastalarin
altisinda YFA, yedisinde ise lezyon ile ayni taraftaki ana femoral
arterden antegrad sekilde tek limen ignesi ile ultrason esliginde giris
yapildi. Bir hastada ise inguinal bolge cerrahi olarak agilarak safen greft
vene giris yapildi. islem sirasinda tiim hastalara 5000 (nite heparin
intravendz yolla uygulandi. PA lezyonlarina 3 hastada (%21) YFA, 3
hastada (%21) anterior tibial arter, 2 hastada(%14) posterior tibial arter
ve 1 hastada (%0.07) tibioperoneal trunkus stenoz veya okliizyonu eslik
etmekteydi. Popliteal arterde eklem seviyesi hemen distalinde tam
oklizyon izlenen 1 hastada 6nceden yerlestirilen kateter ile 24 saat
sureyle 1 mg/saat dozunda trombolitik inflizyonunu takiben 8x80 mm
elastik orgult kendiliginden agilimli stent uygulandi. Ayni hastada
popliteal arterden tibioperoneal trunkusa uzanacak sekilde birakilan
stentin tam olarak agilmadigi izlendi ve balon anjiyoplasti yapildi. 2
hastada ise balon anjiyoplasti sirasinda diseksiyon izlenmesi tizerine

6x60mm ve 5x39 mm elastik orgulu kendiliginden acilimh stent

uygulandi (Resim2).

Resim 2: Sag popliteal arterde ciddi darlik (A), bu diizeye ilerletilen
balon (B), PTA islemi (C), PTA sonrasi patensi ile birlikte diseksiyon
gelistigi (D), 6x60 mm boyutlarinda slper elastik orgula stent
yerlestirilmesi sonrasi kontrol anjiyogramda tam patensi ve
diseksiyonun kayboldugu (E) goriilmekte.

DURMAZ etal.

14 hastanin dérdiinde ilagh balon tercih edilirken on hastada normal balon
uygulandi (Resim 3). islem sonrasinda 12 hastada distale kadar dolus
izlenirken, bir hastada posterior tibial ve peroneal arter izlenemedi. Diger
bir hastada ise peroneal arterin anterior tibial arter akimiyla retrograd
doldugu goruldi. Bu hastalar sonraki seanslarda endovaskiiler olarak
tedavi edildi. islemler sirasinda distal emboli ve hematom,
psodoanevrizma veya arteriyoventz fistul gibi arter giris yeri

komplikasyonu yasanmadi. Teknik basari %100 olarak hesaplandi.

Resim 3: Sag ylzeyel femoral artere antegrad giris sonrasi (A) popliteal
arter distal kesimde stenotik dolum defektleri, anterior tibial arter
orjininde ciddi darlik, tibioperoneal trunkta kisa segment total okllizyon
(B), krural arterlerde yetersiz akima baglh dolum defektleri (C),
tanimlanan okliizyon ve stenotik segmentlere uygulanan PTA (D,E,F),
kontrol anjiyogramlar da popliteal arterde (G), anterior ve posterior tibial
arterlerde ayak bilegine, peroneal arterde ise kruris distal 1/3 kesime
kadar (H) patensi saglandigi gorulmekte.

Tablo: Hastalarin demografik 6zellikleri, lezyon karakteristikleri ve isleme
ait bilgiler

Say1 %

Cinsiyet

Kadin 2 15

Erkek 12 85
Ortalama yas (aralik) 58 (50-75) yil
Lezyon tipi
Okliizyon 9 64
Stenoz 5 35
Ortalama okliidesegment (aralk) 40.6 (10-100) mm
Lezyon tarafi

Sag 10 714

Sol 4 28.6
Tedavi yaklasimi

Ay taraf antegrad 14 100
Tedavi

PTA 11 78.6
PTA+stent 3 214
Komplikasyon

Yok 12 85.7
Diseksiyon 2 14.3
Distal emboli 0 0
Eslik eden lezyon lokalizasyonlary
Yiizeyel Femoral Arter 3 21
Anterior Tibial Arter 3 21
Posterior Tibial Arter 2 14
Tibioperonea ITrunkus 1 0.07
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Popliteal Arter Stenoz ve Okliizyonlarinin Endovaskiiler
Yolla Tedavisi

BT anjiyografi veya renkli Doppler ultrasonografi tetkikleri ile yapilan
hasta takipleri sonucunda 1 yillik primer patensi oranlari; balon
anjiyoplasti uygulanan 11 hastada %54.5ve stent uygulanan 3 hastada
%100 olarak hesaplandi. Popliteal artere daha 6nce PTA yapilan ve
takipte restenoz gelisen 5 hastada ise tekrar endovaskiiler girisim
uygulandi. Bu 5 hastanin Uglinde balon anjiyoplasti ile tam patensi
saglanirken iki hastada ise yeterli patensi saglanamamasi nedeniyle
elastik 6rgiilii kendiliginden agilimli stent uyguland. islem yapilan 14
hastadan sadece birinde bir yil sonunda popliteal arterde patensi
olmasina ragmen krural arteriyal oklizyonlara bagh diz alti
amputasyon gerekti. Stent yerlestirilen hastalarin higbirinde stent
kirilmasi ile karsilasilmadi. Bulgular tabloda 6zetlenmistir.

Tartisma

PAH'da bacak ampdltasyonlarinin 6niine gegebilmek igin erken
donemde revaskilarizasyon saglamak O6nem arz etmektedir.
Glnumuzde birgok merkez arttk PAH tedavisinde endovaskiler
yaklagimi standart olarak uygulamaktadir. Endovaskiler tedavinin
cerrahiye gore avantaji, daha ucuz olmasi ve daha az komplikasyon
riski tagimasidir. Ayrica ileride planlanabilecek bir cerrahi girisim igin
vaskdler yapiyr koruma sansi saglar (14).

Halihazirda femoropopliteal bolge lezyonlarinin  endovaskiler
tedavisinde yaygin olarak kabul goren goris endikasyon farki
gozetmeksizin  balon anjiyoplasti ve gereklilik halinde stent
uygulamaktir (15).

Popliteal bolge endovaskiiler agidan biyomekanik kuvvetlerin
yarattig stres nedeniyle zorlu bir bélgedir. Germe, rotasyon, basi ve
esnetme kuvvetleri kisa segment arter ve stent Gzerinde kompleks bir
etki olusturur (16,17). Popliteal bolgeye vyerlestirilen stentlerde
yetersiz radyal kuvvet nedeniyle stentte daralma ve tikanma, ayrica
eklem bolgesi olmasi itibariyle tekrarlayan katlanmalar sonucu kirilma
ve buna bagh arterde okliizyon riski mevcuttur. Femoropopliteal
bolgedeki stent tedavileri ile ilgili yapilan bir ¢alismada kullanilan 261
stentin 64’Unde (%24.5) kirlma tespit edilmistir (18). Scheinert ve
arkadaglari tarafindan self-expandable nitinol stent (SNS) uygulanan
101 hastanin kayitlari incelenerek vyapilan daha giincel tarihli
retrospektif bir galismada ise hastalarin higbirinde stent kirilmasi
gozlenmemistir. Buna ek olarak primer patensi orani 6 ay ve 1 yillik

takiplerde sirasiyla %94.6 ve %87.7 olarak tespit edilmistir (19).

Endovascular Treatment of Popliteal Artery Stenosis
and Occlusion

Kickuth ve arkadaslarinin yaptigi bir calismada iK ve KBi sikayetleri olan ve
popliteal arter lezyonu tespit edilen 35 hastanin 22’sinde popliteal arter
distal kesimine ve kalaninda tibiofibular trunkusa olmak U{zere SNS
yerlestirmistir. Bu hastalarin takibinde primer patensi orani %82 bulunmus
ve higbir hastada amputasyona ihtiyag duyulmamistir (20).

Cok merkezli randomize bir klinik calisma olan ETAP galismasinda ise stent
kirllma orani %4,6 olarak izlenmistir (9). Bu sonuglar SNS ile kiriima riskinin
kisa ve orta vadede azaldigini gostermektedir. Japonya'da yapilan ¢ok
merkezli baska bir randomize klinik calisma olan SM-01 galismasinin 3 yillik
sonuglarina gére SNS uygulanan hasta grubunda 3 yillik patensi orani %73,
balon anjioplasti uygulanan hasta grubunda %51 olarak bulunmustur. Bu
¢alismada sadece 1 stentte kirilma goriilmus fakat kirllmaya bagl stenoz
gelismemistir (22). Bu konudaki ilk randomize klinik ¢aligmalardan olan
RESILIENT galismasina Birlesik Devletler ve Avrupa’daki 24 merkezden YFA
ve PA’da obstriiktif lezyonlari olan 206 hasta dahil edilmis ve primer patensi
orani SNS uygulanan hastalarda %81.3 balon anjiyoplasti uygulanan
hastalarda %45.1 oldugu gorilmustir. Ek olarak bu g¢alismadaki stent
kirillma orani %3.1 olarak saptanmig ve ayrica 15 cm’ye kadar olan YFA ile
proksimal PA lezyonlarinda SNS’nin balon anjiyoplastiye ustiinligi oldugu
gorilmistir (10). Bizim calismamizda hastalarin kisa donem takiplerinde
stent kirilmasi izlenmedi. Bu bulgu literatirde SNS kullaniminda dusuk
kirlma bildiren ¢alismalar ile paralellik gostermektedir. Ayrica yine
¢alismamizda balon anjiyoplasti sonrasi primerpatensi orani literatlr ile
uyumludur.
Calismamizin  kisithliklari arasinda Orneklem yetersizligi, ¢alismanin
retrospektif sekilde yapilmasi, hastalarin daha uzun sireli takiplerinin
olmamasi sayilabilir.

Sonu¢ olarak PA ve eslik eden birden ¢ok seviyedeki stenoz ve
okluzyonlarda endovaskiler tedavi; minimal invaziv, hastanede kalis
suresinin kisa ve kolaylikla tekrarlanabilir olmasi gibi nedenlerle 6zellikle
son yillarda ¢ok sik tercih edilmektedir. Merkezimizde endovaskiiler olarak
tedavi ettigimiz PA lezyonu olan 14 hastanin sonuglar literatirdeki teknik
basari, primer patensi ve komplikasyon oranlari ile benzerdir. PA
lezyonlarinin endovaskiiler tedavisinde uzun dénem patensi oranlarinin
saptanmasi amaciyla daha genis hasta grubu ile yapilacak prospektif

¢alismalara ihtiyag vardir.
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Ostaki Tiip Capi, Nazal SeptumDeviasyonu ve Maksiller
Siniizitin Kronik Otitis Media ile iliskisi

The Relation ship Between Eustachian Tube Diameter, Nasal
Septal Deviation and Maxillary Sinusitis with Chronic Otitis
Media Ostaki Tiip Capi, Nazal Septum

6z

Amag

Bu ¢alismanin amaci; Temporal Kemik Bilgisayarli Tomografide (BT) Olgilen
dstaki tip (OT) capinin kronik otitis media (KOM) iizerine etkisinin
arastiriimasidir. Galismamizin diger amaci ise maksiller siniizit ve septum

deviasyonunun KOM {izerine etkisinin belirlenmesidir.

Gereg ve Yontem

2010-2017 yillari arasinda klinik ve radyolojik olarak tek tarafli KOM tanisi alan ve
timpanoplasti operasyonu gegiren toplam 91 hasta ¢alismaya dahil edildi.
Temporal Kemik BT aksiyel kesitler tizerinde, OT fibro kartilaj ve kemik segment
birlesim noktasinda hem KOM bulunan tarafin hem de saglkl tarafin OT capi
olculdi. Iki taraf arasinda cap agisindan istatistiksel fark olup olmadigi
belirlendi.KOM tarafi ile saghkh taraf arasinda maksiller sintizit gérilme sikligi
acgisindan istatistiksel anlamh fark olup olmadigi da degerlendirildi. Septum
deviasyonu saptanan hastalarda,deviasyonun konveksitesinin yoniinin KOM
olan tarafa veya saglikli tarafa dogru olma durumu degerlendirildi ve boylece

nazal septum deviasyon yonu ile KOM tarafi arasindaki uyum belirlendi.

Bulgular

KOM tarafi OT capi saglkh tarafa kiyasla istatistiksel anlamli oranda dardi. KOM
tarafi ile saglikli taraf arasinda maksiller sinlzit gorilme sikhigi agisindan
istatistiksel anlamli fark saptanmadi. KOM tarafi ile septum deviasyonu tarafi

arasinda pozitif yonde istatistiksel anlamli uyum saptandi.

Sonuglar

KOM multifaktériyel bir patoloji olmakla birlikte OT capinin daralmasi KOM
gelisiminde etkili faktorlerden biridir. KOM gelisiminde rol oynayabilecek bir
diger faktor ise nazal septum deviasyonudur. Septum deviasyonu ayi taraf
mastoid hiicre havalanmasini azaltarak KOM gelisimine katki saglyor olabilir.

Anahtar Kelimeler: Kronik otitis media, Ostaki tiipi, Bilgisayarli tomografi

Abstract

Purpose

The aim of this study was to investigate the effect of eustachian tube (ET)
diameter measured on Temporal Bone Computed Tomography (CT) on
chronicotitismedia (COM) development. The other aim of our study was to

determine the effect of maxillary sinusiti sand septal deviation on COM.
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Ostaki Tiip Capi, Nazal SeptumDeviasyonu ve Maksiller Siniizitin
Kronik Otitis Media ile iliskisi

Materials and Methods

A total of 91 patients who underwent tympanoplasty and clinically
and radiologically diagnosed as unilateral COM between 2010-2017
were included into the study.

On the Temporal Bone CT axial images, the ET diameter of both the
COM side and the healthy side was measured at the fibrocartilage
and bone segment junction of ET. It was determined whether there
was a statistical difference in diameter between the two sides. It was
also evaluated whether there was a significant difference in the
incidence of maxillary sinusitis between the COM side and the
healthy side. Inpatients with septal deviation, the convexity of the
deviation was evaluated for the direction of COM orto the healthy
side, and the compliance between the direction of the nasal septal

deviation and COM was determined.

Results

The ET diameter of COM side was statistically significantly lower than
the healthy side. There was no statistically significant difference in
the incidence of maxillary sinusitis between the COM and the healthy
side. Significant correlation in the positive direction was found

between the COM side and the septal deviation side.

Conclusion

Although COM is a multifactorial pathology, narrowing of ET diameter
is one of the effective factors in the development of COM. Another
factor that may play a role in the development of COM is nasal septal
deviation. Septal deviation may contribute to the development of

COM by decreasing mastoid cell pneumatization.

Keywords: Chronicotitismedia, Eustachiantube, Septal deviation

Girig

Kronik otitis media (KOM), 3 aydan uzun stren ve kulak akintisi,
isitme kaybi ve timpanik membran perforasyonuna neden olabilen
orta kulak ve mastoid kavitenin kronik enfeksiyon ve enflamasyonu
olarak tanimlanmaktadir (1).Etyolojisinde tekrarlayan otitis media
ataklari,  kronik  rinosinlizit, travmatik timpanik membran
perforasyonu, genetik faktorler gibi birgok neden rol oynamaktadir.
Ostaki tiipiiniin (OT) anatomik ve fonksiyonel problemleri ise KOM
etyopatogenezinde kritik rol oynayan bir diger faktérdiir. OT, kemik

ve fibrokartilaj olmak tzere 2 kisimdan olusur.

The Relation ship Between Eustachian Tube Diameter, Nasal Septal

Deviation and Maxillary Sinusitis with Chronic Otitis

Media Ostaki Tiip Capi, Nazal Septum

OT orta kulagin ventilasyon, drenaj ve korunmasinda gérevli olup kemik
kismi her zaman agik iken fibrokartilaj kissm normalde kapal pozisyonda
olup valsalva manevrasi, yutma ve esneme sirasinda agilir (2).Literaturde
OT anatomisi ve fonksiyonel 6zelliklerinin KOM gelisimi {zerine etkisini
inceleyen cok sayida calisma bulunmaktadir (3-6).0T ¢apinin KOM gelisimi
ile olan iliskisini inceleyen ise az sayida ¢alisma mevcuttur (7). PalturaC ve
ark. yaptiklari ¢alismada KOM bulunan tarafta OT capini saglikli kulaga
kiyasla daha dar olarak saptamiglardir (7).

Orta kulak ve sinonazal kavite yakin anatomik komsulukta oldugundan
KOM etyolojisin de rol oynayan bir diger faktor ise kronik rinosinizit
varligidir. Otitis media hastalarinin%43-47'sinde eszamanh maksiller sinlizit
oldugu ve basarili sintzit tedavisi sonrasi orta kulak eflizyonlarinin
%82'sinin dizeldigi bildirilmistir (8). KOM multi faktoriyel bir patoloji olup
septum deviasyonu da siirecte etkili anatomik faktorlerden biridir. Septum
deviasyonunun sinonazal kavitede yarattig basing degisiklikleri stirece katki
sagliyor gibi goriinmektedir. Bu g¢alismanin amaci; Temporal Kemik
Bilgisayarli Tomografide (BT) olgulen Ostaki capinin KOM Uzerine etkisinin
arastirilmasidir. Calismamizin diger amaci ise maksiller sintizit ve septum

deviasyonunun KOM (izerine etkisinin belirlenmesidir.

Gereg ve Yontem

Hastalar

Bu retrospektif ¢alisma icin etik kurulu onayi alinmistir (197/23.05.2018).
2010-2017 yillari arasinda klinik ve radyolojik olarak tek tarafli KOM tanisi
alan ve timpanoplasti operasyonu (mastoidektomi ile birlikte ya da
mastoidektomi olmadan) gegiren toplam 91 hasta ¢alismaya dahil edildi.
TUim hastalarin operasyon 6ncesi Temporal Kemik BT incelemesinde tek
tarafli olarak, orta kulak ve/veya mastoid kavitede inflamasyon-enfeksiyon
ile uyumlu yumusak doku dansitesi bulunuyordu. Bilateral KOM bulunan,
orta kulak ya da mastoid kavite inflamasyonu olmadan timpanik membran
perforasyonu bulunan ve/veya kraniyo fasiyal deformite bulunan hastalar
calisma digi birakildi.

Olgiimler
Temporal Kemik BT cekimleri 64 kesit BT cihazi
(Somatom Definition, Siemens Healthcare, Forchheim, Germany) ile
gerceklestirildi. 120 kV, 60 mAs, 250 mm FOV ve 512x512 matriks
parametreleri kullanildi. Olgiimler bas-boyun radyolojisi alaninda 5 yillik
deneyime sahip bir radyoloji uzmani tarafindan tek seansta gergeklestirildi.
Temporal Kemik BT aksiyel kesitler (izerinde, OT fibrokartilaj segment ve
kemik segment birlesim noktasinda (6staki tlipiniin en dar noktasi) ayni
hastanin hem KOM bulunan tarafinin hem de saglkh tarafinin OT capi
6lglildi (Resim 1). ki taraf arasinda ¢ap acgisindan istatistiksel anlamli fark

olup olmadigi belirlendi.
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Resim 1: Sag KOM tarafi ve sol saglkli tarafta dstaki tiip capi
olgtimleri

Tim hastalarda maksiller sintzit varligi ile KOM arasinda iliski olup
olmadiginin belirlenmesi amaciyla, KOM olan taraf ve saglkl taraf
maksiller sinUste sinlzit varligi belirlendi. KOM tarafi ile saghkh taraf
arasinda maksiller sintizit gérilme sikligl agisindan istatistiksel anlamli
fark olup olmadigi degerlendirildi. Ayrica her hasta igin nazal septumda
deviasyon olup olmadigi belirlendi. Deviasyon saptanan hastalarda,
deviasyonun konveksitesinin yoniniin KOM olan tarafa veya saglikli
tarafa dogru olma durumu degerlendirildi ve boylece nazal
septumdeviasyon yonu ile KOM tarafi arasinda istatistiksel anlamli bir
iliski olup olmadigi belirlendi.

istatistiksel Analiz

Veri analizleri SPSS, versiyon 24.0 kullanilarak gergeklestirildi. KOM
bulunan taraf ve saglikh taraf arasinda OT capi 6lglimleri agisindan
istatistiksel anlamli fark olup olmadigi paired t-test kullanilarak,
maksiller sintzit gortlme sikligi agisindan istatistiksel anlamh fark olup
olmadigl ise Pearson Ki-Kare testi kullanilarak degerlendirildi. KOM
tarafi ile septum deviasyonunun konveksite yoni arasinda uyum olup
olmadigl Pearson korelasyon analizi ile degerlendirildi ve Kappa testi

uygulandi.

Bulgular

Tek tarafli KOM bulunan ve galismaya dahil edilen toplam 91 hastanin
60’1 kadin 31’i erkekti. Hastalarin yas ortalama 31,4 idi (yas arahgi: 14-
68). Kirk sekiz hastada sag kulakta, 43 hastada sol kulakta KOM
mevcuttu. Saglkli tarafta OT ortalama capi 1,92 mm (Std. deviasyon *
0,50) iken KOM tarafinda OT ortalama ¢api 1,70 mm (Std. deviasyon *
0,45) dlgildii. KOM tarafi OT capi saglikli tarafa kiyasla istatistiksel
anlamli oranda dardi (p=0,005) (Tablo 1).

Tablo 1: KOM tarafi ve saglikh kulakta 6staki tip ¢api 6lgtimleri

GURSOY et al.

KOM tarafi ile saghkh taraf arasinda maksiller sintzit gortlme sikhigi
agisindan istatistiksel anlamli fark saptanmadi (p=0,46) (Tablo 2). Nazal
septum deviasyonu incelendiginde; 91 hastanin 76 tanesinde deviasyon
saptandi. Yetmis alti hastanin 48’sinde (%63,2) septum deviasyonu
konveksitesi KOM ile ayni tarafta dogru iken 28 hastada (%36,8) saglkl
tarafa dogru idi (Tablo 3). KOM tarafi ile septum deviasyonu konveksite
tarafi arasinda istatistiksel anlamli uyum saptandi (p=0,027). KOM tarafi ile
septum deviasyonu arasinda pozitif korelasyon mevcuttu (Kappa = 0,239)

(Resim 2).

Tablo 2: KOM tarafi ve saglikli kulakta maksiler sinlizit oranlari dagihimi

KOM Saglikli kulak Toplam p

Maksiller

n % n % n %
siniizit
Yok 70 486 74 51,4 144 79,1

0,466

Var 21 55,3 17 44,7 38 20,9
Toplam

91 50,0 91 50,0 182 100,0

KOM: Kronik otitismedia, n: Hasta sayisi

Ostaki Capi
p
Ortalama + SS Median (Min - Maks)

KOM (mm) 1,740,45 1,72 (0,6-2,71)
Saglikli kulak 0,005

1,92+0,5 1,87 (0,87-3,16)
(mm)
Toplam 1,81+0,49 1,83 (0,6-3,16)

KOM: Kronik otitismedia, SS: Standart sapma

Tablo 3: Septumdeviasyonukonveksitesi ile KOM tarafi uyumu

Septumdeviasyonu

n % p
KOM ile aym taraf 48 63,2 0,027
KOM Kars: tarafi 28 36,8 Kappa = 0,239
Toplam 76 100

KOM: Kronik otitismedia, n: Hasta sayisi

Resim 2: Axial kesit BT gorintlsiinde sagda KOM ile uyumlu gérinim
ve konveksitesi saga dogru septum deviasyonu izleniyor. KOM tarafi
ile septum deviasyonu arasinda pozitif korelasyon mevcut.
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Tartisma

Orta kulagin ventilasyonu ve sekresyonlarin drenaji OT’nin temel
fonksiyonlaridir. Bu nedenle OT’nin fonksiyonel problemleri KOM
gelisimi ile yakindan iliskilidir. Cingi C ve ark. nazal mukosiliyer
aktivitenin KOM gelisimi Gzerine etkisini inceledikleri galismalarinda,
KOM tarafinda saghklh kulaga kiyasla azalmis mukosiliyer aktivite
saptamiglardir (9). Benzer sekilde Kurtgoz S ve ark. tek tarafli KOM
bulunan hastalarda KOM tarafinda azalmis mukosilier aktivite ve
artmis nazal havayolu direnci saptamislardir (1). OT fonksiyonel
problemleri yaninda anatomik degisikliklerinin de KOM etyolojisinden
sorumlu oldugunu gosteren ¢ok sayida ¢alisma bulunmaktadir
(3,7,10). Ding AE ve ark. OT acisinin, KOM tarafinda saghkl kulaga
kiyasla anlamli oranda daha horizontal, OT uzunlugunun ise daha kisa
(istatistiksel anlamli olmasa da) oldugunu saptamiglardir (3). Ancak
Ding AE ve ark.’nin ¢alismasinda yapilan Olglimler multiplanar
rekonstriksiyon (MPR) teknigi kullanilarak gergeklestirilmis olupdaha
zaman alict kompleks olguimlerdir. Bizim ¢alismamizda ise MPR
gerceklestirmeden rutin-standart aksiyel kesitler tizerinde OT kemik
ve fibrokartilaj birlesim noktasinda (OT en dar vyeri) OT capi
Olglilmustir. Gergeklestirilen 6lgimiin son derece basit ve kisa strede
uygulanabilir olmasi en énemli avantajidir.Calismamizda OT ¢apinin
KOM tarafinda daha dar oldugu saptanmistir. Benzer sekilde Paltura C
ve ark. da OT capini KOM tarafinda daha dar saptamislardir (7).
Saptanan darligin OT’nin genetik ya da gelisimsel olarak dar
olmasindan kaynaklanabilecegini belirtmiglerdir. or
disfonksiyonunun zaman igerisinde kemik segmentin gelisiminde
durma vyaratabilecegini ve darligin bu durumun bir sonucu
olabilecegini belirtmislerdir.

Orta kulak ve sinonazalkavite vyakin anatomik komsulukta
bulundugundan bu lokalizasyonlarin herhangi birinde bulunan bir
patoloji bir digerini etkileyebilmektedir. Tanimlanan lokalizasyonlarda
en sik bulunan kronik inflamatuar hastaliklar ise KOM ve kronik
rinosinlizittir. Hong SN ve ark. 50 yas Ustl hastalarda nazal polip ile
birlikte bulunan kronik rinosintizitin  KOM ile iliskili oldugunu
saptamiglardir (11).KOM ve kronik rinosinuzit iligkisini agiklayan birkag
mekanizma bulunmaktadir. Sinonazal kaviteden posteriorave OT’ye
dogru olan kronik enfeksiy6z desarj orta kulak enfeksiyonunun
sebeplerinden biri gibi gérinmektedir. Bir diger mekanizma ise orta
kulak, burun ve siniis mukozasinin benzer immiinolojik 6zelliklerinin
olmasi ve kisideki imminolojik disfonksiyonun her iki alanda da

patolojiye yol agmasidir.

The Relation ship Between Eustachian Tube Diameter, Nasal Septal

Deviation and Maxillary Sinusitis with Chronic Otitis

Media Ostaki Tiip Capi, Nazal Septum

Calismamizda KOM bulunan tarafta hastalarin %55,3’tUnde, saglam kulak
tarafinda ise hastalarin %44,7’sinde ayni taraf maksiller sinlste sintzit ile
uyumlu goérinim mevcuttu. KOM tarafinda maksiller sintzit gortlme siklig
fazla idi ancak sonug istatistiksel olarak anlamli degildi. Calismamizda KOM
ile iliskili olup olmadigi incelenen bir diger parametre nazal septum
deviasyonu idi. Gencer ZK ve ark. nazal septum konveksitesinin oldugu
tarafta mastoid hicre volimiuni daha disiik ve mastoidit oranini daha
fazla bulmuglardir (12). Bizim galismamizda da benzer sekilde nazal septum
deviasyonunun oldugu taraf ile KOM tarafi arasinda anlamh pozitif bir
korelasyon saptandi. Bu durum mastoid hucrelerin gelisimde nazal hava
akiminin roli ile agiklanabilir. Nazal hava akiminin ve OT araciligiyla
nazofarenks igerisindeki pozitif basincin mastoid hiicrelerin gelisiminde rol
oynadigi bilinmektedir (13). Septum deviasyonu gibi nazal hava akimini
bozan etkenler nazofarenks basincini degistirmekte, bu durum da mastoid
hicrelerin  hipopnématizasyonu ile sonuglanmaktadir (14). Mastoid
hicrelerin yetersiz havalanmasi ise orta kulak patolojileri igin risk
faktorudir. Lee DH ve ark. mastoid hava hucrelerininin fant donemden
ergenlige kadar normal buylimesi ve gelismesi Uzerine vyaptiklari
¢alismalarinda, mastoid hiicre gelisiminin azalmasinin otitis media ve diger
otolojik problemlerin gelisiminde rol oynadigini bildirilmistir (15).
Calismamizin bazi kisithhklari mevcuttu. Retrospektif dogada olmasi bu
kisithhiklardan birisidir. Ayrica hastalarda KOM'un basglama zamani, siresi
veya KOM siddeti bilinmiyordu. Bazi hastalarda gocukluktan beri kemik
segment blylimesini engelleyebilecek KOM, bazi hastalarda ise
digerlerinden daha siddetli ya da yaygin hastalik olabilir.Bu problemleri en
aza indirmek igin radyolojik olarak hastalikli orta kulak ve/veya mastoid
bosluklari olan hastalar calismaya dahil edildi. BilateralkOM olan veya bu
bosluklarda herhangi bir enflamasyonu olmayan hastalar calisma disi
birakildi.

Sonug¢

OT disfonksiyonu yaninda anatomik olarak patent olmamasi da KOM
gelisiminde rol oynamaktadir. Calismamiz  gostermistir  ki; KOM
multifaktériyel bir patoloji olmakla birlikte OT g¢apinin daralmasi KOM
gelisiminde etkili faktorlerden biridir. KOM gelisiminde rol oynayabilecek
bir diger faktor ise nazal septum deviasyonudur. Septum deviasyonu ayi
taraf mastoid hicre havalanmasini azaltarak KOM gelisimine katki sagliyor

olabilir.
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Paratiroid Adenomlarinda Cerrahi Tedaviyi Etkileyen
Faktérler ve Tedavi Sonuglari

Factors Affecting Surgical Treatment of Parathyroid
Adenomas and Outcomes of Surgery

6z

Giris: Bu  ¢alismada  primer  hiperparatiroidi  nedeniyle  yapilan
Selami ligaz KAYILIOGLU*0000-0002-2933-8983 paratiroidektomilerin sonuglarini ve bu sonuglara etki eden faktérleri irdelemeyi
Onder GZCAN* 0000-0001-8252-3339 amagladik.

Ozcan DERE * 0000-0002-5589-4326 Gere¢ ve yontem: Ocak 2013 - Ocak 2019 tarihleri arasinda primer

hiperparatiroidi tanisi alarak paratiroidektomi uygulanmis ve histopatolojik
Okay NAZLI* 0000-0001-8500-5510 o L . -

olarak paratiroid adenomu tespit edilmis hastalarin dosyalari incelenmistir.
Ameliyat 6ncesi adenom yerlesiminin belirlenmesi igin yapilan ultrasonografi ve
subtraksiyon sintigrafi incelemeleri, ameliyat ©6ncesi, sirasi ve sonrasi
parathormon ve kalsiyum duzeyleri, tercih edilen ameliyat yontemi ve tedavi
Mugla Sitki Kogman Universitesi Tip Fakiltesi Genel basarisi oncelikli olarak ele alinmistir. Alt gruplar arasi tanimlayici istatistik
Cerrahi Anabilim Dali calismasi yapiimistir.
Bulgular: Toplam 89 hasta dosyasi incelendi. Hastalarin 66’sina (%74,2) genel
anestezi altinda ameliyat yapilirken 23 hastaya (%25,8) lokal anestezi altinda
paratiroidektomi uygulandigi gorildi. Hastalarin ameliyat sirasinda belirlenen ve
histopatolojik olarak onaylanan adenom lokalizasyonlarina gére ameliyat 6ncesi
ultrasonografi ve sintigrafi incelemelerinin tutarlilik analizlerine gore kappa
degerleri sirasiyla 0,790 ve 0,899 olarak bulundu. Ultrasonografi ve sintigrafi
sonuglari beraber olarak ele alindiginda hastalarin 82’sinde (%92,1) dogru

Yazisma Yazari: Selami ligaz KAYILIOGLU

lokalizasyon tayini yapilabildigi goraldd. Sintigrafinin  dogru lokalizasyonu

Mugla Sitki Kogman Universitesi Tip Fakiiltesi gostermede basarili oldugu hastalarda boyun eksplorasyonu orani %16,4 iken,
Genel Cerrahi Anabilim Dali, 48000, Mugla bagarisiz oldugu hastalarda %30,8 olarak bulundu. Benzer bulgular

ultrasonografi igin elde edildi. Adenom gikarilan hastalarin takibinde 10 hastada

Eposta:ilgazkayilioglu@mu.edu.tr

kalsiyum diizeyleri 10 mg/dL tizerinde kalsa da, klinik olarak cerrahi endikasyonu
olusan hasta olmadi.

Tartisma: Primer hiper paratiroidinin cerrahi tedavisi olduk¢a dislk
komplikasyon oranlari ve oldukg¢a yiiksek basari oranlariyla giivenli bir sekilde
yapilabilmektedir. Ameliyat yontemi tercihinde egilim minimal invaziv hedefe
yonelik cerrahi olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Ameliyat Oncesi subtraksiyon
sintigrafi ve ultrasonografinin etkin bir sekilde kullanimi ameliyat oncesi
paratiroid adenomunun vyerini yliksek dogruluk oranlariyla belirlemekte ve
bilateral boyun eksplorasyonu gereksinimini azaltmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Paratiroid adenomu, Primer hiperparatiroidi, Cerrahi

Abstract
Introduction: In this study, we aimed to investigate the factors affecting surgery

and the outcomes of surgery in patients with primary parathyroidism.
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Factors Affecting Surgical Treatment of Parathyroid Adenomas and

Outcomes of Surgery

Paratiroid Adenomlarinda Cerrahi Tedaviyi Etkileyen Faktérler ve
Tedavi Sonuclari

Materials and methods: Files of the patients who underwent
parathyroidectomy and histopathologically diagnosed as parathyroid
adenoma between January 2013 and January 2019 were examined.
Preoperative imaging studies to determine adenoma localization,
preooperative, peroperative and postoperative parathormon and
calcium levels and the surgical technique of choice were our priority.
Descriptive statistical studies were performed.

Results: A total of 89 patient files were examined. 66 patients (74.2%)
underwent surgery under general anaesthesia whereas 23 patients
(25.8%) were operated with local anasthesia. Cohen’s kappa
coefficient for preoperative adenoma localization imaging studies
was evaluated comparing to the histopathologically confirmed
locations of parathyroid adenomas. Kappa value for ultrasonography
and subtraction scintigraphy were 0.790 and 0.899, respectively.
When both modalities were combined, correct localization of the
adenomas could be made in 82 patients (92.1%). In 30.8% of patients
whose adenoma could not be located by scintigraphy, preferred
surgical procedure was bilateral neck exploration. However, only
16.4% of patients whose adenomas were localized correctly with
scintigraphy underwent bilateral neck exploration. Similar results
were found for ultrasonography. Although the calcium levels persist
over 10 mg/dL in 10 patients, all are being followed up and none has
been referred back for surgery.

Discussion: Surgical treatment of primary hyperparathyroidism is
with considerably low complication and high success rates. Trending
choiceof surgical techique is minimally invasive targeted surgery.
Preoperative use of subtraction scintigraphy and ultrasonography can
locate adenomas in most of the patients and it would lower the need
of a bilateral neck exploration.

Keywords: Parathyroid adenoma, Primary parathyroidism, Surgery

Girig

Hiperparatiroidi paratiroid bezlerinin normalin Gzerinde galigmasidir
ve paratiroid bezlerinin bir veya daha fazlasinda adenom veya
hiperplazi nedeniyle ortaya ¢ikar. Etyolojiye gore hiperparatiroidiler
primer, sekonder veya tersiyer olabilir. Primer hastalik bezde
intrensek bir bozuklukla ortaya cikarken, sekonder ve tersiyer
hastalikta kalsiyum metabolizmasinda bozukluga neden olan ve
dolayh olarak asiri parathormon salinimini uyaran -kronik bodbrek
hastaligi gibi- ekstrensek bir bozukluk s6z konusudur. Primer
hiperparatiroidi  hastalarinin ~ 6nemli  kismi asemptomatiktir.
Semptomatik hiperparatiroidilerin tedavisinde ise cerrahi tek
secenektir (1).

Bu c¢ahismada primer hiperparatiroidi nedeniyle  yapilan
paratiroidektomilerin sonuglarini ve bu sonuglara etki eden faktoérleri

irdelemeyi amagladik.

Gereg ve Yontemler

Calisma retrospektifkohort galismasi olarak planlandi ve etik kurul onayi
alindi (Mugla Sitki Kogman Universitesi insan Arastirmalari Etik Kurulu
Basvuru No: 190074). Mugla Sitki Kogman Egitim ve Arastirma Hastanesi’'nde
Ocak 2013 - Ocak 2019 tarihleri arasinda primer hiperparatiroidi tanisi alarak
paratiroidektomi uygulanmis ve histopatolojik olarak paratiroid adenomu
tespit edilmis tiim hasta dosyalari calismaya dahil edildi. Hasta dosyalarinin
detayli olarak incelemesi yapilarak hastalara ait demografik bilgilerin yani
sira, ameliyat Oncesi yapilan kan biyokimya ve hormon c¢alismalari,
ultrasonografi ve subtraksiyon sintigrafi bulgular, vokal kord muayenesi
bulgulari, ameliyat sirasinda tercih edilen anestezi yontemi, yapilan ameliyat
bilgileri, ameliyat sirasinda yapilan kan parathormon duzeyi galismalari,
ameliyat sirasinda yapilan reklrren sinir monitdrizasyonu bilgileri, ameliyat
sonrasi 1. giin ve 3. ay kan biyokimya ve hormon duzeyleri, vokal kord
muayenesi bulgular, histopatolojik inceleme sonuglari ve yapildiysa
ameliyat sonrasi goérintlilemelere dair bilgiler toplandi. Postoperatif
kalsiyum ve parathormon duzeylerinin degerlendirilmesinde hastalarin
ameliyat sonrasi 3 ay iginde yapilan kontrollerinde tespit edilen en yliksek
kalsiyum degerleri esas alindi. Hastalar yas, cinsiyet, ameliyat 6ncesi yapilan
gorintlileme sonuglari, uygulanan ameliyat tipi gibi degiskenlere goére alt
gruplara ayrilarak gruplar arasi karsilastirma ¢alismalar yapildi. Alt gruplar
ameliyat sonrasi kalsiyum ve parathormon diizeyleri, bu diizeylerin ameliyat
oncesi degerlere gore oransal durumlari, uygulanan ameliyat yontemi gibi
bagiml degiskenler igin karsilastirildi.

Elde edilen veriler incelenerek tanimlayici istatistik calismalari yapildi. Alt
grup karsilagtirmalarinda grup i¢i dagilima goére parametrik ve
nonparametrik testler kullanildi. istatistik analiz yapilirken hastalarin
dosyalarindan ulasilamayan veriler ilgili baghkta inceleme digi birakildi.

istatiksel olarak p degerinin 0,05 altinda olmasi anlamli kabul edildi.

Bulgular

Hasta bilgileri sisteminde paratiroidektomi uygulanan toplam 173 hastanin
dosyalarina ulasildi. Primer hiperparatiroidi disi nedenlerle paratiroidektomi
yapilan hastalar ve histopatolojik inceleme sonucu paratiroid adenomu
saptanmayan hastalar galisma digi birakildi. Paratiroid adenomu nedeniyle
paratiroidektomi yapilan 89 hastanin dosyasi ¢alisma grubunu olusturdu.
Calisma grubunda 23 erkek (%25,8), 66 kadin (%74,2) hasta bulunuyordu.
Ameliyat oncesi incelemelere bakildiginda ortalama parathormon dizeyi
274,20+338,22 pg/mL, ortalama kalsiyum diizeyi 10,55+0,97 mg/dL olarak
izlendi. Hastalar yas ve cinsiyete gore alt gruplara ayrildiginda gruplar arasi
parathormon ve kalsiyum duzeyleri arasinda anlamli fark goézlenmedi.
Hastalarin ameliyat ©ncesi gorintilemelerinde 64 hastada (%71,9)
ultrasonografiyle,79 hastada (%88,8) subtraksiyon sintigrafiyle ameliyat
oncesi lokalizasyon tayini yapildigi gorildi (Tablo 1). Ultrasonografiyle
ameliyat 6ncesi adenom yeri belirlenen 64 hastadan 3’iinde (%4,68) birden
fazla lokalizasyonda adenom siiphesi uyandiran lezyon varligi raporlandig

gorildi.
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Tablo 1. Paratiroid adenomlarinin yerlesimleri ve ameliyat
oncesi gortintileme yontemleriyle belirlenen yerlesimler

Ultrasono Dogrulu  Subtraksiyon  Dogruluk  Adenomun

grafi k2 Sintigrafi * Yeri
Sag ust 7 %85,7 8 %75 10
Sag alt 21 %95,2 24 %095,8 28
Sol iist 1 %100 7 %85,7 7
Sol alt 35 %82,9 40 %95 41
Tim

64 %64,8 79 %82 86

lokalizasyonlar
Testin

0,790 0,899
dogrulugu®

a: Ameliyat 6ncesi goruntiilemeyle tespit edilen yerlesimin dogru ¢ikma
orani
b: Dogruluk analizi sonucu elde edilen kappa degerleri

Hastalarin 66’sina(%74,2) genel anestezi altinda ameliyat yapilirken 23
hastaya (%25,8) lokal anestezi altinda paratiroidektomi uygulandig
gorildi. Hastalara uygulanan ameliyatlarin Gg¢ farkhh  yontemle
uygulandig goruldl. Hastalarin 16’sina  (%18,6) bilateral boyun
eksplorasyonu yapilirken, 43’Gne (%50,0) tek tarafli boyun
eksplorasyonu, 27’sine (%31,4) ise hedefe yonelik paratiroidektomi
yapildigi izlendi. 9 (%10,47) hastada ek tiroid patolojileri olmasi
nedeniyle ayni seansta tiroidektomi yapilmisti. Bu hastalardan 6’sinda
bilateral, 3’linde ise tek tarafli total tiroidektomi yapildigi géralda. Bir
hastada (%1,1) tiroidektomi materyalinin histopatolojik incelemesinde
mikropapiller tiroid kanseri tanisi kondu. Hastalarin 76’sinda (%86,4)
toplam bir adet paratiroid bezi gikarilirken, 7 hastada (%8,0) iki adet, 5
hastada (%5,7) ise 3 adet paratiroid bezi g¢ikarildigi goruldu. Lokal
anestezi altinda ameliyata baglanan hastalarin 2’sinde (%8,0) hasta
intoleransi nedeniyle genel anesteziye gegildi. Bu iki hasta genel
anestezi grubuna dahil edildi. Hastalarin 25’inde (%28,1) rekirren
laringeal sinir monitorizasyonu kullanildigi goruldi. Bu hastalarin
higbirinde intraoperatif sinyal kaybi gozlenmedi. Hastalarin ameliyat
sirasinda belirlenen ve histopatolojik olarak onaylanan adenom
lokalizasyonlarina gére ameliyat Oncesi ultrasonografi ve sintigrafi
incelemelerinin tutarhilk analizlerine gore kappa degerleri sirasiyla
0,790 ve 0,899 olarak bulundu. Ultrasonografi ve sintigrafi sonuglari
beraber olarak ele alindiginda hastalarin 82’sinde (%92,1) dogru
lokalizasyon  tayini yapilabildigi  goruldi.  Sintigrafinin -~ dogru
lokalizasyonu  gostermede basarili  oldugu hastalarda  boyun
eksplorasyonu orani %16,4 iken, basarisiz oldugu hastalarda %30,8
olarak bulundu. Benzer bulgular ultrasonografi icin %14,5 ve %26,7
olarak bulundu. Hastalarin 31’inde (%34,8) ameliyat sirasinda kan
o6rnegi alinarak parathormon dizeyi degerlendirilmesi yapildigi

gorulda.
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Bu hastalarin tamaminda parathormon diizeylerinin ameliyat 6ncesi
parathormon duzeyine goére %50 veya daha fazla dismis oldugu
gorulda.

Histopatolojik olarak paratiroid adenomu olarak raporlanan paratiroid
bezlerinin uzun g¢api ortalama 21,52+8,212 olarak bulundu. Hastalarin
ameliyat sonrasi ilk 24 saat icinde alinan kan orneklerinde ortalama
parathormon diizeyi 104,79+216,61 olarak bulundu. Hastalarin 61’inde
(%68,5) ilk 24 saat parathormon duzeyinin, ameliyat Oncesi
parathormon diizeyine gore %50 veya Uzerinde dusmis oldugu
goruldi. Bu hastalarin yalnizca 3’tinde kalsiyum dizeyleri 10 mg/dL’nin
tzerinde kalirken, g¢alisma grubundakitoplam hastalarin  10’unda
(%11,2) ameliyat sonrasi kalsiyum diizeylerinin 10 mg/dL’den yuksek
oldugu goruldi. Bu hastalarin klinik olarak degerlendirildigi ve
higbirinin tekrar ameliyat igin refere edilmedigi goruldi. Hastalar yas,
cinsiyet, adenom lokalizasyonu, goriintileme basarisi ve adenom gapi
icin alt gruplara ayrilarak karsilastirma yapildiginda parathormon
dlzeyleri arasinda anlamli fark goézlenmedi. Hastalar ameliyat oncesi
gorintileme yontemlerinin basarisina gore gruplandirildiginda, gruplar
arasinda uzun dénem kalsiyum kontrol dizeyleri agisindan anlamli fark
gozlenmedi (p>0,05). Ameliyat sonrasi kalsiyum duzeylerinin 10
mg/dL’'nin altina diismesine gore hastalar gruplandirildiginda, ameliyat
Oncesi ve ameliyat sonrasi parathormon diizeylerinin oranlari agisindan
gruplar arasi anlamli fark izlenmedi (p=0,242). Hastalarin 3. ay
parathormon diizeyleri ortalama 54,59+91,85 olarak bulundu.

Calisma grubundaki hastalarin hicbirinde gegici veya kalici hipokalsemi,
ses kisikligi, ses degisikligi, ameliyat sonrasi vokal kord muayenesinde
patolojik bulgu veya cerrahi alan enfeksiyonu gézlenmedi.

Calisma grubu iginde 6 hastanin (%6,7) daha 6nce boyun cerrahisi
gecirmis oldugu gorildi. Bu hastalardan 2 tanesinin (%2,25) daha 6nce
tiroid patolojileri igin tiroidektomi ameliyati gegirdigi, diger 4 hastanin
ise paratiroid adenomu nedeniyle daha 6nce paratiroidektomi gegirdigi
goruldi. Daha oOnce paratiroidektomi yapilan 4 hastanin ilk
ameliyatlarina dair veriler incelendiginde; hastalarin tamaminda
ameliyat gtini bakilan parathormon degerlerinde yaridan fazla disis
oldugu, iki hastanin (%50,0) ameliyat sonrasi kalsiyum dizeylerinin 10
mg/dL altinda oldugu, 4 hastanin hicbirinde ameliyat éncesi basaril
ultrasonografik yer belirleme vyapilamadigi, bir hastada (%25,0)
sintigrafik olarak dogru adenom yerinin belirlenebildigi, bu hastalarin
higbirinde ¢ikarilan paratiroid bezinin histopatolojik olarak adenom
ozelligi tasimadigi goruld.

Tartisma

Primerhiperparatiroidizmin tek kuratif tedavisi paratiroid adenomu
veya adenomlarinin cerrahi olarak g¢ikarilmasidir. Asemptomatik
hastalarda dahi subklinik ug organ hasari veya hastaligin ilerlemesi riski
varligi ameliyat endikasyonu olusturmaktadir (2). Hastalarin yaklasik
beste birinde, birden fazla adenom saptandigindan, standart
konvansiyonel cerrahi prosedir tim paratiroidlojlarinineksplore

edilmesi ve adenomatdzparatiroid bezlerinin gikarilmasidir (1).
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Paratiroid Adenomlarinda Cerrahi Tedaviyi Etkileyen Faktérler ve
Tedavi Sonuclari

Konvansiyonel yaklagima ek olarak son dénemde minimal invaziv
paratiroidektomi yaklasimi giderek popiilarite kazanmistir (3). Ozellikle
minimal invaziv yaklasimda cerrahi basarinin azami dlzeye
getirilebilmesi i¢in ameliyat Oncesi gorlintileme tekniklerinin dogru ve
etkili kullanilmasi ve cerrahin deneyimi 6nemlidir (4,5). Basarili bir
cerrahi gikarimdan so6z edilebilmesi igin ¢ikarim sonrasi 5-10 dakika icinde
parathormon diizeylerinde yari yariya dusis olmasi ve takip eden
donemde hastada normokalsemik durumun saglanmis olmasi gereklidir
(6).

Mevcut literatiire gére boyun eksplorasyonu ile adenom yerinin tespiti
hastalarin %95’inden fazlasinda distk komplikasyon oranlariyla basarili
sonuglanmaktadir (5). Minimal invaziv paratiroidektomi ise ameliyat
suresi, hastanede kals stiresi ve toplam maliyet agilarindan avantajh
konumdadir (7). Diger yandan boyun eksplorasyonu yapilirken eslik eden
tiroid hastaliklarinin  da cerrahi tedavisinin yapilmasi mumkin
olmaktadir. Calismamizda hastalarin yalnizca %18'inde bilateral boyun
eksplorasyonunun uygulandigini gordik. Ameliyat 6ncesi paratiroid
adenomunun vyerinin dogru belirlenmesi bu asamada kritik 6nem
tagimaktadir. Ameliyat oncesi dogru bir sekilde adenomun yerinin
belirlenemedigi vakalarda boyun eksplorasyonu oranlarinin anlamli bir
sekilde artmis olmasi da bu tezi dogrulamaktadir.Calismamizda geriye
donlk olarak adenom yerinin belirlenmesi igin ameliyat 6ncesi yapilan
subtraksiyon sintigrafi ve ultrasonografi raporlari incelenmis ve dogruluk
kappa degerleri sintigrafi icin 0,899; ultrasonografi igin 0,790 olarak
ortaya ¢ikmistir. Bu oranlar hi¢ kuskusuz oldukga basarihdir. Yakin
zamanda yayinlanan ve eslik eden tiroid lezyonlari olan paratiroid
hastalar tzerinde yapilan bir metaanaliz ¢alismasinda 28 prospektif ve
retrospektif calisma degerlendirilmis ve sintigrafi ve ultrasonografinin
kombine olarak kullaniimasinin yer belirleme igin en degerli bilgiyi
sunduguna dikkat cekilmistir (8). Bunun yaninda ameliyat 6ncesi yer
belirlenemeyen veya komplike vakalarda intraoperatif ultrasonografi
veya radyonuklid rehberliginde ameliyatin yapilmasi da avantaj
saglayabilmektedir (9). Uygun hastalarin tespit edilmesi ve ameliyat
oncesi adenomu yerinin belirlenmesinde yasanacak gelismeler ve
intraoperatif goruntileme yontemlerinin rutin kullanima
kazandirilmasiyla boyun eksplorasyonu oranlarinin daha da azalacagina
inaniyoruz.

Calismamizda paratiroid adenomlarinin lokalizasyonu Tablo 1’de verildigi
sekliyle bulunmustur. Bu dagilima gore paratiroid adenomlari agirlikla alt
paratiroidlerde ortaya ¢ikmaktadir. Literatiirde paratiroid adenomlarinin
yerlesimleri sol alt ve sag altta sik, Ust lojlarda ise nadir olarak
bildirilmistir ve bizim sonuglarimizla uyumludur (10,11).

Calismamizda 89 hastanin 28’inde (%31,5) ameliyat sonrasi parathormon
diizeylerinde yeterli dlsls saglanamamistir. Yeterli parathormon disusi
saglanamayan bu hastalarin tamami tekrar klinik olarak degerlendirilmis
ve kalsiyum duzeyleri takip edilmistir. Bu hastalarin yalnizca 3’Gnde

kalsiyum diizeylerinin 10 mg/dL’ nin tzerinde kalmasi da dikkat gekicidir.

Ihmli kalsiyum yiiksekligi devam eden 3 hasta ise klinik olarak takip
edilmeye devam etmis ve hentiz cerrahi igin yonlendirilmemistir. Diger
yandan c¢alismamizda yer alan hastalarin dordiinde daha once
paratiroidektomi yapildigi ve bu hastalarin tamaminda ameliyat sonrasi
24 saat icinde parathormon dizeyinde anlamli dislis oldugu
gozlenmistir. Buna karsin histopatolojik incelemede adenomun
cikarilmadigr  tespit  edilerek  hastalar tekrar cerrahi igin
yonlendirilmistir. Ayni zamanda paratiroid duzeylerindeki dusus
orantyla kalsiyum dizeylerindeki diistis orani arasinda bir korelasyon
istatistik olarak gosterilemedigi gibi, hedef kalsiyum dizeyine ulasilan
hastalarin parathormon diizeyleri de diger hastalara goére anlamli
olarak disiik bulunmamistir. Bu durum o6zellikle bu hasta grubunda
parathormon duzeylerinin klinik olarak yaniltici olabilecegini ortaya
koymaktadir. Paratiroid adenomunun c¢ikarildigi durumda ise
parathormon dizeylerinden bagimsiz olarak klinik olarak iyilesmenin
tama yakin olarak saglanabildigi géralmustur.

Calismamizda 25 hastada rekiirren sinir monitorizasyonu yapildig
goruldl. Sinir monitorizasyonunun 6zellikle 2018 yili iginde yapilan
hastalarin tamaminda tercih edilmesi, bu yontemin giderek rutin
kullanima girdigini dustindirmektedir. Sinir monit6rizasyonunun rutin
kullanima girmesiyle 6zellikle de komplikasyon riskini arttirma endisesi
ve malpraktis riskinin yarattigi stresin azalmasi, tipik adenom
goriniminin  tespit edilemedigi hastalarda bilateral boyun
eksplorasyonun daha giivenli bir sekilde vyapilmasi mumkin
olabilecektir. 1381 sinir monitérizasyonunun incelendigi bir galismada
da sinir monitord kullaniminin bilateral cerrahiye gegiste cerrahin
yaklagimini dogrudan etkileyebilecegi belirtilmistir (12).

Calismamiz histopatolojik olarak paratiroid adenomu tespit edilen
hastalari kapsadigi i¢in adenomun ameliyat Oncesi inceleme ve
ameliyat sonrasi takibiyle ilgili veriler sunabilmistir. Buna karsin
adenom disi patolojik tanilar alan paratiroidektomi hastalarinin galisma
disi birakilmasi, her ne kadar sik karsilasilmasa da, hiperplaziye bagl
primer hiperparatiroidi hastalariyla ilgili fikir vermekten yoksundur.
Primer hiperparatiroidinin cerrahi tedavisi olduk¢a disiik komplikasyon
oranlari ve oldukga yiksek basari oranlariyla guvenli bir sekilde
yapilabilmektedir. Ameliyat yéntemi tercihinde egilim minimal invaziv
hedefe yonelik cerrahi olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Ameliyat 6ncesi
subtraksiyon sintigrafi ve ultrasonografinin etkin bir sekilde kullanimi
ameliyat Oncesi paratiroid adenomunun vyerini yilksek dogruluk
oranlariyla belirlemekte ve bu sayede bilateral boyun eksplorasyonu

gereksinimini azaltmaktadir.
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New Predictive Markers For Benign Endometrial Lesions:

Platelet to Lymphocyte and Neutrophil to Lymphocyte Ratio

Bening Endometrial Lezyonlar igin  Yeni

Ongériicii

Parametreler: Platelet Lenfosit Orani ve Nétrofil Lenfosit

Orant'

6z

Amag: Endometrial polip (EP) ve endometrial hiperplazi (EH) anormal uterin
kanamalarin en sik sebeplerindendir. Bu g¢alismanin amaci EP ve EH ayriminda
inflamatuar belirtegler olan nétrofil-lenfosit orani (NLO) ve platelet-lenfosit orani
(PLO) kullanimini degerlendirmektir.

Yéntem: Bu calismaya 108 EP’li ve 80 atipisi olmayan EH’li hasta retrospektif
olarak dahil edildi. Her hastadan 10 cc venéz kan ornegi alindi. Hemoglobin,
MCV (mean corpuscular volume), RDW (red cell distrubution width), MPV (mean
platelet volume), lenfosit, platelet, nétrofil, plateletcrit NLO ve PLO degerleri
kaydedildi.

Sonuglar: NLO, EP grubunda 2.8+2.79 bulunurken, EH grubunda 2.2+1.30 idi.
(P=0.022). PLO degeri
139.87459.20 bulundu (P=0.024). PLO ve NLO orani igin gruplar arasinda

ise EP grubunda 157.74483.14 ve EH grubunda

istatistiksel olarak anlamli dizeyde farkllik saptandi.
Sonug: EH ve EP’yi patolojik tani 6ncesi, kolay ulasilabilen, basit, tekrarlanabilir
ve ucuz bir metod olan NLO ve PLO ile ayirmak miumkinddar.

Anahtar Kelimeler: Hiperplazi, inflamasyon, polip

Abstract

Aim: Endometrial polyps (EP) and endometrial hyperplasia (EH) are the two of
the most common causes of abnormal uterine bleeding. The aim of this study to
evaluate the differentiation of EP and EH in patients by using neutrophil-to-
lymphocyte raito (NLR) and platelet-to-lymphocyte ratio (PLR) which are
inflammatory markers.

Methods: This retrospective study consists of 108 patients diagnosed with EP
and 80 patients diagnosed with EH without atypia. Ten cc of venous blood
sample from every patient. Hemoglobin, MCV (mean corpuscular volume), RDW
(red cell distrubution width), MPV (mean platelet volume), numbers of
lymphocytes, neutrophils, platelets, plateletcrit. NLR end PLR values were
recorded.

Results: NLR values were found as 2.8+2.79 in EP group and 2.2+1.30 in EH
group. (P=0.022). PLR values were 157.74+83.14 in EP group and 139.87+59.20 in
EH group (P=0.024). There were significcant differecnces in terms of PLR and NLR
values.

Conclucion: EH and EPs can be differentiated before the intervention with NLR
and PLR which are simple, easily accessible, repeatable and inexpensive
methods.

Keywords: Hyperplasia, inflammation, polyp
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New Predictive Markers For Benign Endometrial Lesions:
Platelet to Lymphocyte and Neutrophil to Lymphocyte Ratio

Introduction

Abnormal uterine bleeding is one of the most common

gynecologic symptoms in women. A new classification was
designed by Menstrual Disorders Working Group within the
International Federation of Gynecology and Obstetrics (FIGO) in
2011 for of abnormal The

reasons uterine bleeding(1).

classification system is stratified into nine basic categories that are
forming the polyp,

arranged in acronym PALM-COEIN:

adenomyosis, leiomyoma, malignancy and hyperplasia,
coagulopathy, ovulatory dysfunction, endometrial dysfunction,
iatrogenic, and "not otherwise classified". According to this

classification endometrial polyps and endometrial hyperplasia are

the two of the most common causes of abnormal uterine
bleeding.
Endometrial polyps (EP) are hyperplastic overgrowths of

endometrial glands and stroma that form a polypoid projection
from the surface of the endometrium. The incidance rate is 10-
24% (2).

Normal endometrium has a ratio of glands to stroma as 1/1.
Endometrial hyperplasia (EH) is a pathological condition
characterized with hyperplastic endometrial glands (3). The last
update of WHO (World Health Organization) classification defines
two categories of EH; hyperplasia without atypia and atypic
hyperplasia/endometrioid intraepithelial neoplasia (4). When the
gland to stroma ratio changes in favor of the glandular component
and menstrual changes, late secretory phase and carcinoma were
excluded, the lesion is called as hyperplasia. As defined by WHO,
in EH without atypia, the hyperplastic glands show no signs of
atypia (nuclear pleomorphism, stratification, nuclear anaplasia).
Although saline infusion sonogram (SIS) or diagnostic
hysteroscopy is suggested for the diagnosis of endometrial polyps,
they are usually seen as increased endometrial thickening in
transvaginal ultrasonography. The diagnosis of endometrial polyp
and endometrial hyperplasia is based upon the histopathologic
evaluation of the specimen.

Neutrophil-to-lymphocyte ratio (NLR) and platelet-to-lympocyte
ratio (PLR) which obtained from complete blood count (CBC) in
peripheral blood are nonspecific markers of inflammation. The
immune response and inflammatory processes play an important
role in the development of tumors (5). Endometrial polyps which
are benign tumors of the endometrium are reported as related
with chronic inflammation associated metabolic syndrome and

obesity in the literature (5, 6).

Bening Endometrial Lezyonlar icin Yeni Ongériicii Parametreler:
Platelet Lenfosit Orani ve Nétrofil Lenfosit Orani’

In this study we aimed to evaluate the differentiation of EP
and EH in patients applied with abnormal uterine bleeding
and diagnosed with endometrial thickening
ultrasonographically by using NLR and PLR which are simple,

cheap and easily accessible inflammatory response indicators.

Material Methods

This retrospective cross-sectional study consists of 108
patients diagnosed with EP and 80 patients diagnosed with EH
without atypia based on their endometrial biopsy report from
pathology department between January 2016 and January

2018 at a tertiary hospital. The study protocol was approved

from the ethics committee of the Mugla Sitki Kocman

University.
All patients applied with abnomal menstrual bleeding:
menorrhagia, metrorrhagia, menometrorrhagia or/and

postmenopausal bleeding. All patients’ menopausal status

were collected from hospital database. Gynecological
examination, transvaginal ultrasonogrophy and CBC were
routinely performed for every patient before endometrial
sampling. All patients had thickened endometrial thickness
(>14 mm) in transvaginal ultrasonography. Premenopausal
patients were examined in follicular phase.

The exclucion criterias were; cervical, ovarian and
endometrial cancers or endometrial precancerous lesions
such as endometrial

intraepithelial neoplasia/complex

hyperplasia ~ with  atypia, other  non-gynecological
malignancies, hematological diseases, acute infection with
elevated neutrophile and lymphocyte level, inflammatuary
disease, hormone replacement therapy, oral contraceptive or
tamoxifene users. After the initial evaluation, all patients had
undergone endometrial curettage for endometrial sampling;
with locale anesthesia or sedation.

Ten cc of venous blood sample from every patient was
assessed by automatic hemogram analysis device (Symex,
XM-1000, SAO01, Germany). Hemoglobin, MCV (mean
corpuscular volume), RDW (red cell distrubution width), MPV
(mean platelet volume), numbers of Iymphocytes,
neutrophils, platelets and plateletcrit were noted. NLR value
was calculated by dividing number of neutrophils to number
of lymphocytes. PLR value was found by dividing number of

platelets to number of lymphocytes.
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The endometrial samples were assessed by the pathologists.
Lesions showing polypoid extensions to the endometrial cavity
consisting cystic endometrial glands, endometrial stromal cells
and thickened blood vessels were diagnosed as EP. EH without
atypia was diagnosed upon increased number of cystic
endometrial glands showing no atypical nuclear features within a
limited endometrial stroma with no protrusion.

The clinical features of both groups were compared with the
SPSS (Statistical Package for Social Sciences) v22.0 (SPSS Inc.,
Chicago, IL, USA). The normality of data distribution was tested
by Kolmogorov-Smirnov test. The differences between the
means of the variables were tested with two independent
samples t-test if the distribution of the variables were normal.
Chi-square test was used to evaluate the categorical variables.
The level of significance was set at P<0.05.

Results

From the total number of 188 patients; 83 (44.14%) patients
were premenopausal and 105 (55.86%) were postmenopausal.
Among all cases; 108 (57.44%) were diagnosed with EP and
80(42.56%) were diagnosed with EH without atypia. The
demographic data of the patients were summarized in Table 1.
Patients diagnosed with endometrial polyp was much younger
which was statistically confirmed (P<0.001). Postmenopausal
patients formed 83.8% and 35.2% of EH and EP respectively with
significant difference (P<0.001).

The mean of the hemoglobin level was found as 11.8+1.6 in EP
group and 12.6t£1.4 in EH group. Hemoglobin levels were
significantly different among both groups (P=0.044). Other
hematologic data of the patients were given in Table 2.

NLR values were found as 2.842.79 in EP group and 2.2+1.30 in
EH group. NLR value was significantly higher in EP group when
compared with EH group. (P=0.022)

Table 1. Demographic features of the patients

BOZKURT KOSEOGLU et al.

Table 2. Hematologic parameters of the groups

Grup 1 (EP|Grup 2 (EH|P

group) group) value

(n=108) (n=80)
Hemoglobin (gr/dl)* 11.8£1.6 12.6£1.4 0.044
Platelets (uL)* 277000+77.96 282000+64.58 0.356
MCV (fL)* 83.3+6.6 84.245.8 0.080
RDW (%)* 14.8+2.3 14.6+2.3 0.287
MPV (fL)* 10.8+0.96 10.8+1.09 0.325
PCT (%)* 0.30+0.73 0.30+0.65 0.350
Lymphocytes (uL)* 2005.5+622 2223.2+648 0.971
Neutrophils (uL)* 4607.2+1965 455612034 0.691

Platelet/lymphocytes 157.74+83.14 139.87+59.20 0.024

ratio* (PLR)

Neutrophil/lymphocytes 2.8+2.79 2.2+1.30 0.022
ratio* (NLR)

Group 1 (EP | Group 2 (EH| P
group) group) value
(n=108) (n=80)
Age* (years) 48.26+10.30 50.76+5,59 <0.001
Menopausal status
-Premenopausal (n, %) 70 (64.8) 13 (16.2)
<0.001
-Postmenopausal (n, %) | 38 (35.2) 67 (83.8)

*; data were given as meantstandard deviation

gr: gram, dl: desiliter, RDW: red cell distrubution width, MCV: mean
corpuscular volume, MPV: mean platelet volume, PCT: plateletcrit, fL:
femtoliter, pL: microliter

*: data were given as meanztstandard deviation

PLR values were 157.74+83.14 in EP group and 139.874£59.20 in EH
group with showing statistically significant difference between both
groups (P=0.024).

No statistically significant difference was detected for other

hematological parameters between the groups.

Discussion

The relationship between tumor biology and inflammation has been
the focus of many studies worldwide for years. The
microenvironment of tumors consist of various inflammatory cells or
biomarkers such as leukocytes, cytokines, complement components
(7, 8). Complete blood counts may hinder clues that may be used in
diagnosis and prediction of inflammation. A complete blood count is
a cheap, easy, repetetive and practical measure that may provide
information about inflammatory markers. White blood cell (WBC)
count is one of the common useful inflammatory marker in clinical
practice. In addition to WBC; NLR and PLR which can be calculated
from complete blood count are recently being studied for using in
diagnosis and follow up of various malignancies even endometrial

cancer.
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EP are the most frequent intrauterine benign tumors.
Endometrial polyps are localized hyperplastic overgrowths of
endometrium that contain both endometrial glands and
stroma. Their prevalence generally increases after menopause,
but EPs can also be frequently found in pre-menopausal
women (9).
In our study, EPs were more commonly found in
premenopausal women in accordance with the literature. They
are characterized with benign endometrial glands and stroma
with thick wall vessels. Based on this data, we found that PLR
and NLR values, which are indicative of chronic inflammation,
were higher in patients with EP compared to patients with EH.

In the study, which evaluated the results of endometrial
cancer, EH and normal endometrial biopsies in 2014, it was
emphasized that PLR and NLR may be useful markers of
management of endometrial pathologies although PLR value is
not statistically significant among groups (10). Preoperative
high platelet values were found to be associated with cervical
involvement and poor prognostic factors in endometrial cancer
the necessity of radical hysterectomy in these patients
16828847. Furthermore, MPV and RDW have diagnostic and
prognostic significance in endometrial cancer (11, 12).In
addition to its widespread use in endometrial cancer, Cakmak
et al. found that NLR and PLR values were found to be high in
endometrial hyperplasia when compared with non-atypia EH,
atypia EH and non-EH groups in their study. They emphasized
the NLR and PLR may be used as a predictor of atypical EH in
patients with abnormal uterine bleeding (13). In our study
NLR and PLR values were lower in EH group than in EP group. A
recent study found that endometrial inflammation was
associated with an aberrant up-regulation of aromatase activity
in endometrial mucosa. This proliferative stimuli due to chronic
inflammation may result in the development of local
endometrial projections such as EP (14). And also in a study
held by Cicinelli et al. the majority of EPs were positive for CD-
138 staining, suggesting a possible hidden association between
chronic inflammation and EPs (15). In our study, NLR and PLR
values were found to be higher in the EP group accompanied
by possible subclinical inflammation supporting the study of

Cicinelli et al.

Bening Endometrial Lezyonlar icin Yeni Ongériicii Parametreler:
Platelet Lenfosit Orani ve Nétrofil Lenfosit Orani’

Considering that EPs may transform into malignancy especially in
postmenopausal women up to 9%, we think that the high PLR
and NLR values in our EP group are a result of the inflammatory
response in the tumor microenvironment. (16-18)in the tumor
microenvironment, EPs are associated with metabolic syndrome
and insulin resistance (5, 6, 19, 20).
Increased waist circumference, BMI (body mass index),
metabolic syndrome, type 2 diabetes mellitus, dyslipidemia,
hypertension have been shown to increase endometrial
proliferation in recent studies (20). As metabolic syndrome and
obesity is associated with chronic low-level inflammation the
increased NLR and PLR levels may be seen due to this
phenomenon (21)To the best of our knowledge, there is no
study evaluating the location of inflammatory markers in EPs.
But our study has several limitations. Firstly, our study group was
designed retrospectively and due to this other demographic data
of the patients could not be obtained. If more number of cases
with endometrial cancer and endometrial hyperplasia can be
added the results may be more significant. However, the high
number of our patients and the fact of being the first study
focusing benign endometrial lesions are the strengths of our
study and we think that our results may enlighten the way of
different larger studies. In conclusion, it was found that NLR and
PLR values were higher in EPs than EH. The reason for this
elevation is that EP is a benign tumoral formation accompanied
with chronic expression in its microenvironment, a subclinical
endometrial inflammation and systemic inflammation associated
with increased metabolic syndrome and its components. In
premenopausal and postmenopausal patients, EH and EPs, which
present with sonographic endometrial thickening and clinically
confuses with each other can be differentiated before the
intervention with NLR and PLR which are simple, easily

accessible, repeatable and inexpensive methods
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Ekstrakorporeal Kardiyopulmoner Resiisitasyonun Akut
Miyokard Enfarktiis Arrestinde Basarih Uygulanmasi:
Uzamis KPR’da insan mi, Makine mi?

A Successful Procedure of Extracorporeal Cardiopulmonary
Resuscitation in Acute Myocard infarction arrest: Prolonged
CPR with human, with machine?

0z
Giris: ST elevasyonlu miyokard infarktlisii (STEMI) de pompa yetersizligine bagl

Mert Pehlivan ALTIN*0000-0002-0132-4096 kardiyojenik sokun &nemli bir mortalite ve komplikasyon sebebi oldugu,
Emre OZDEMIiR*0000-0003-0034-3022 perkutan koroner girisim (PKG) ile tedavisi sinif 1a olarak 6nerildigi bilinen akut
Bortegin EYGIi**0000-0002-4684-0860 koroner sendrom tiirevidir.

N. Utkan TUNCA**0000-0001-8876-3149 Olgu Sunumu: Bu bildirimizde STEMI nedeniyle acil olarak LAD stent uygulanan,

. daha sonra yogun bakim takiplerinde kardiyak arrest gelisen ve ekstrakorporeal
Habib CAKIR**0000-0002-9968-5198
. . . kardiyopulmoner resusitasyon uyguladigimiz 48 yasinda erkek hastayl sunmayi
Ismail YUREKLI**0000-0002-4539-2736
amagladik.
Sonug: Kardiyak arrestin hastane iginde oldugu durumlarda, kardiyopulmoner
reslsitasyona(KPR) beklenen yanit alinamiyorsa ise ekstrakorporiyal KPR
uygulanmasinin basari sansini yiikseltecegini disindirmektedir.
*Katip Celebi Universitesi Atatiirk Egitim ve Arastirma Anahtar Kelimeler: ST elevasyonlu miyokard infarktisi, kardiyak arrest,

Hastanesi, Kardiyoloji Klinigi, , izmir, Tarkiye ekstrakorporeal kardiyopulmoner resisitasyon

**Katip Celebi Universitesi Atatiirk Egitim ve Arastirma
Abstract

Hastanesi, Kalp ve Damar Cerrahisi Klinigi, izmir, Tiirkiye
Introduction: ST elevated myocardial infarction(STEMI) is a derivation of acute
coronary syndrome that is known as can be associated with mortality and
complications with cardiogenic shock to due decreased ventricular ejection also
to be treated with percutaneous coronary intervention (PCl) therapy as class 1a.
Yazisma Adresi: Mert Pehlivan ALTIN Case Report: We aimed to present a 48-year-old male patient who was
Katip Celebi Universitesi Atatiirk Egitim ve Arastirma performed extracorporeal cardiopulmonary resuscitation in the intensive care
Hastanesi, Kardiyoloji Klinigi unit after a primary LAD percutaneous stent implantation with a diagnosis of ST
E mail: mert-altin@hotmail.com elevated myocardial infarction.
Conclusion: If the cardiac arrest occurs in the hospital and the cardiopulmonary
resuscitation(CPR) does not have the expected response, the applying
extracorporial-CPR(e-CPR) may increase the chances of success.
Keywords: ST elevated myocard infarction, cardiac arrest, extracorporeal

cardiopulmonary resuscitation.

Girig
Kardiyojenik sok ST elevasyonlu miyokard infarktiisti (STEMI) komplikasyonlari
icinde bilinmekte olup intra-aortik balon pompasi(iABP) sinif 2a, sol ventrikiiler
destek sistemleri(SVDS) AHA 2013 kilavuzunda, sinif 2b dahilinde kullanilabilir(1).
Gene ESC 2017 STEMI kilavuzunda iABP sadece mekanik komplikasyonlar ile
birlikte olan hemodinamik instabilite yada kardiyojenik sok durumunda sinif 2a
ve C kanit dlzeyi ile 6nerilmekte ve perkitanlar dahil SVDS gibi kisa sureli
mekanik dolasim destek cihazlari (EKMO dahil) inotrop, sivi destegi ve iABP‘yi
Gelis Tarihi: 28.02.2019 iceren terapi standart tedaviye cevap vermeyen hastalarda sinif 2b ve C kanit

Kabul Tarihi: 25.03.2019 duzeyi ile faydalari sinirlidir olarak bildirilmistir(2)
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Ekstrakorporeal Kardiyopulmoner Resiisitasyonun Akut Miyokard Enfarktiis
Arrestinde Basarili Uygulanmasi: Uzamis KPR’da insan mi, Makine mi?

Kardiyojenik sok ve arrest sonrasi, hastane igi yapilan
kardiyopulmoner resisitasyonlarda (KPR) sag kalim, hastane disinda
yapilan KPR'lere gore daha fazladir. Son dénemde geriye
dondirulebilir kardiyak arrest olan hastalarda ekstrakorporiyal
KPR(e-KPR) uygulamalari 6n plana ¢ikmaya baglamistir. Sargin ve
ark. e-KPR da en 6nemli endikasyonun geriye dondiriilebilir neden
olmasi gerektigini bildirmislerdir (3).

Bu yazida anterior myokard infarktisti(MI) nedeniyle acil olarak LAD
stent uygulanan, daha sonra kardiyak arrest nedeniyle yogun bakim
Unitesinde e-KPR uyguladigimiz 48 yasinda erkek hastayi sunmayi
amagladik.

Olgu

Bilinen bir kronik hastaligi olmayan 48 yasindaki erkek hasta
anterior ST elevasyonlu miyokard infarktUsu(STEMI) tanisi ile
tarafimiza sevk edildi. Kardiyojenik sok tablosunda koroner yogun
bakim Unitesine kabul edilen hastanin gelis kan basinci 90/40
mmHg idi. Hastaya pozitif inotrop tedavisi baglandi. Hasta acil
sartlarda koroner anjiyografi islemine alindi. Koroner anjiyografide
LAD proksimalde total okliizyon saptandi(Sekil 1). RCA ve CX' de
nonkritik darhklar saptandi. Hastaya acil LAD proksimal deki

oklGzyona basaril perkiitan koroner girisim(PKG) uygulandi (Sekil 2).

Sekil 1- Akut anterior myokard enfaktlsiine neden olan total LAD
lezyonu gorilmektedir.

Sekil 2 -LAD lezyonuna basarili stent implantasyonu sonrasi akimin
saglandigi izlenmektedir.

A Successful Procedure of Extracorporeal Cardiopulmonary Resuscitation in Acute
Myocard infarction arrest: Prolonged CPR with human, with machine?

PKG sonrasi koroner yogun bakim {initesine alinan hastada kardiyojenik sok
tablosunun devam etmesi (zerine IABP takildi. inotrop tedavi+iABP
destegine ragmen kardiyojenik sok tablosu devam eden hastada ani kardiyak
arrest gelisti. Hasta hemen entlbe edilerek, mekanik KPR 'ye baslandi.
KPR'nin 10. dakikasinda cevap alinamamasi lzerine kalp yetmezligi ekibine
haber verildi, konsultasyon sonrasi e-KPR karari alindi. Kalp ve damar
cerrahisi ekibi tarafinda mekanik KPR islemi devam ederken hastaya yatak
basi perkitan sag femoral arter-sol femoral ven olarak veno-arteryel
ekstrakorporeal membran oksijenator(EKMO) takildi. EKMO desteginde
normal sinis ritmi elde edildi. Takiben 100/60 mmHg kan basinci degerleri
elde edildi. Hasta kardiyak arrest sonrasi ikinci giinde ekstiibe edildi. Takiben
inotrop destekleri ve IABP desteginden ayrildi. 14 giin EKMO desteginde
takip edilen hasta 14. glinde EKMO desteginden ayrildi. Hasta servise alindi.
Tartisma

KPR'da 20. dakikadan sonra basari sansi olduk¢a digmektedir, bunun nedeni
eksternal kardiyak masaj ile dustik kardiyak debili akim elde edilmektedir(4).
Buda KPR uygulanan hastalarda myokardiyal disfonksiyonun daha da
ilerlemesine neden olacaktir. Bu nedenle son yillarda EKMO uygulamalarinin
yayginlagsmasi ve artan tecriibe ile orantili olarak EKMO'nun KPR'de kullanimi
giindeme gelmis ve bu uygulama e-KPR olarak adlandiriimistir. e-KPR
uygulanmasinda en o6nemli belirleyici etken, arrest nedeninin geriye
dondurilebilen bir neden olmasidir(5). Gene 2017 ESC kilavuzunda geri
planda kalsa da, 2013 Amerikan kilavuzlar sol ventikiiler destek cihazlarini
MI nedenli kardiyojenik sok varliginda iABP sonrasi sinif 2b ile dnermektedir
ve EKMO da bu sinif'a dahildir(1,2). Olgumuzda MI nedenli geriye
dondurilebilir bir neden olmasi nedeniyle e-KPR uygulanmasina karar
verildi. Ayrica arrest yogun bakim Unitesinde gergeklesti. Bu nedenle e-KPR
uygulanma kararinda ¢ok fazla tereddiit yasanmadi. Hastanemizde kalp
yetmezligi ekibi oldugu icin bu karar kalp yetmeazligi ekibi tarafindan alndi.
Kalp yetmezligi ekibi olmayan hastalarda bu karar kalp ekibi (kardiyolog ve
kalp damar cerrahi) tarafindan alinmalidir. Bu karari almada zaman 6nemli
oldugu icin ekipler bu yonden dinamik olmali ve acil eylem planlarini
onceden hazirlamalilardir.

e-KPR’de kantlasyon yeri igin kolay ulasilabilir ve hizli yapilabilir olmasi
nedeniyle perkitan femoral arter ve ven kullaniimaktadir. Eksternal kardiyak
masaj yapilirken femoral nabiz zayif olmasi nedeniyle arteriyel ponksiyon zor
olabilmektedir. Bu nedenle perkitan femoral arter kantlasyonu yapilirken
ultrason kullanimi devreye girmistir. Fakat bir ekip KPR uygularken ultrason
ile femoral arter bulunmasi da kolay degildir. Ayrica bu komplike miidahale
icinde kanulasyon islemi sirasinda steriliteye dikkat etmek oldukga
onemlidir. KPR’de saglanan kardiyak debi yetersizligi nedeni ile gollenmeye
bagli perkitan femoral ven kanilasyonu nispeten daha kolay olmaktadir.
Olgumuzda da kantlasyon igin femoral arter ve ven tercih edildi. Kanllasyon
islemine bagl komplikasyon gorilmedi.

D‘Arrigo ve ark. e-KPR’In basarili olup olmayacagini 6n gérmek igin bazi
faktorlerin faydali olacagini bildirmislerdir(6). Buna gore yogun bakim
initesinde arrest olan, e-KPR oncesi laktat ve serum kreatin degerleri ¢ok
yukselmeyen hastalarda e-KPR daha barili bulunmustur(6). Gene e-KPR ile
bobrek fonksiyonlarinin korundugu da Yuan ve ark. yaptigi bir hayvan

¢alismasinda gosterilmistir(7).
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Bu da e-KPR ile konvasyonel KPR'a kiyasla perfliizyonu daha iyi
saglamaktadir. Bizim olgumuzda da arrest yogun bakim Unitesinde
gergeklesti ve serum kreatinin degerlerinde artis olmadi. Hasta basaril
sekilde EKMO desteginden ayrildi.

Sonug

Geriye dondurilebilir bir neden olan, arrestin hastane iginde oldugu ve
hemen miidahale edildigine emin olunan durumlarda, KPR’ye beklenen
yanit alinamiyorsa ve ekip deneyimli ise e-KPR uygulanmasinin basari

sansini yikseltecegini distindiirmektedir.

Bilgilendirme

ALTIN etal.

Yazarlar higbir gikar catismasi olmadigini teyyid eder. Tim islemler hasta

ve yakinin sozel ya da yazili onami ile yapilmistir.
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Distal Ozofagusta Heterotopik Gastrik Mukoza (inlet Patch):

Olgu Sunumu

Heterotopic Gastric Mucosa At Distal Esophagus (Inlet

Patch): Case Report

Ozet

Heterotopik gastrik mukoza (HGM); gastrik mukozanin gastrointestinal sistemin
herhangi bir yerine ektopik olarak yerlesmesi ile tanimlanabilir. HGM siklikla
ozofagusun proksimal kesiminde gorilmektedir ancak daha az siklikla orta ve
distal 6zofagusta da gorilebilir. Bu ¢alismada daha az siklikla goérilen distal
ozofagus yerlesimli heterotopik gastrik mukoza olgusu sunulmustur.

Anahtar Kelimeler: Heterotopik gastrik mukoza, inlet patch , 6zofagus

Summary

Heterotopic gastric mucosa (HGM) can be defined as the ectopic placement of
gastric mucosa in any part of the gastrointestinal tract. HGM is frequently seen
in the proximal segment of the esophagus, but less frequently in the middle and
distal esophagus. In this study, a case of heterotopic gastric mucosa with distal
esophagus located less frequently is presented.

Keywords: Heterotopic gastric mucosa, inlet patch, esophagus

Girig

Heterotopik gastrik mukoza (inlet patch), ilk kez Schmidt tarafindan
tanimlanmistir(1). Gastrik mukozanin gastrointestinal sistemin herhangi bir
yerine ektopik olarak yerlesmesi ile tanimlanabilir. Klinik agidan bu hiicrelerin
asit salgilamasi sonucu web, striktir, Ulser, fistiil gibi patolojik durumlar ortaya
¢ikabilir(1-2). Heterotopik gastrik mukoza nadiren bazi olgularda servikal
ozofageal adenokarsinomaya malign progresyon gosterebilir(3). HGM siklikla
ozofagusun proksimal kesiminde gorilmektedir ancak daha az siklikla orta ve
distal 6zofagusta da gorilebilir(4). Olgumuzda distal 6zofagus yerlesimli olarak
ortaya ¢ikmaktadir. HGM siklikla asemptomatik olarak goralar, yapilan Ust gis
endoskopilerde rastlantisal olarak karsilasilabilir. HGM’nin tanimlanmis insidansi
endoskopik calismalarda %1-13.8 arasinda degismektedir(5). insidans
farkhlklarinda endoskopistin deneyimi, islemin optimal sartlarda yapilamamasi,
HGM’nin kolaylikla gézden kagabilecek bir lezyon olmasi énemlidir. HGM igin
kabul edilmis standart bir tedavi modalitesi yoktur. Ozellikle argon lazer plazma
koagulasyonu uygulanan olgularda striktir olusumunun azaldig1 gorilmustar.
Cerrahi tedavi striktlr gelisen olgularda tercih edilmektedir. Bu ¢calismada daha
az sikhkla gorilebilmesi nedeni ile distal 6zofagus yerlesimli inlet patch olgusu ve
klinigimizde 2013-2018 yillari arasinda yapilan Ust gis endoskopilerinde inlet
patch rastlanma sikligi vurgulanmak istenmistir. Bu galismanin olgu sunumu

haline getirilme agamasinda hastadan onam alinmistir.
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Distal Ozofaqusta Heterotopik Gastrik Mukoza (inlet Patch): Heterotopic Gastric Mucosa At Distal Esophaqus (Inlet Patch):

Olgu Sunumu Case Report
Olgu

Olgumuzda bir cm’lik bir alanda gérilmastiir. Makroskopik olarak, koyu

38 yasinda erkek hasta dispeptik sikayetler nedeniile poliklinigimize pembe veya somon rengi kadifemsi olarak gorilebilmektedir. Tek bir

b du. Hastad | de, sikayetlerini klasik bi
asvurdu. Hastadan alinan anamnezde, sikayetierinin yaxfastc bir parga veya multipl pargalar halinde olabilir ancak 6zofagusu sirkller

yildir devam ettigi, hastaya proton pompa inhibitori baslandigi sekilde cepecevre de  sarabilmektedir. Olgumuzda koyu pembe

ancak sikayetlerinde azalma olmadigi 0Ogrenildi. Sikayetlerinin - . .
goriinlimde olup limeni gepegevre sarmamistir.

devam etmesi Uzerine tarafimiza basvuran hastaya Ust gis
doskopisi istendi. Yapilan st gi doskopide kardiyadzof | . . .
endoskopist Istend. Yapiian ust gls endoskoplce kardlyaozotagea Literatur verilerine bakildiginda HGM’nin insidansinin %1 ile %13.8

bileskenin hemen Gizerinde bir cm'lik bir alanda inlet patch izlendigi arasinda  degisebildigi  gorilmektedir(5). insidans farkhliklarinda

ve bu bolgeden endoskopik biyopsiler gonderildigi raporland:. endoskopistin deneyimi ve dikkati 6n plana cikmaktadir. Ozellikle skop

Hastanin endoskopik biyopsi sonucu inlet patch ile uyumlu geldi, geri gekilirken pek ¢ok lezyon gozden kagabilmektedir. Klinigimizde 2013-

H.pylori itifligi gdzlendi, intestinal taplazi i t d
Pylort pozititligl goziendi, Intestinal metaplazi Ise saptanmad 2018 vyillari arasinda yapilan Ust gis endoskopilerinde Ug¢ olguda

Resim1,2). Hastaya klaritromisin+lansoprazol+amoksisilin tedavisi . " ,
( ) ¥ P histopatolojik olarak tanimlanmis HGM'ye rastlanmigtir. Olgularimizin

14 g landr. iki aylik | | tedavisi da hast
gun uygulandi. T aylik lansoprazol tedavisi sonrasinca hasta ikisi kadin cinsiyetinde, biri erkek cinsiyetinde, ortalama yaslari ise 40’dir.

kontrol grildi, sikayetlerinde belirgin dizel Idugu goruldu.
ontrole gagrid,, stkayetierinde belirgin duzeime oldugl gordidd Olgularimizin ikisinde lezyona proksimal 6zofagusta rastlanirken birinde

Poliklinik ve endoskopi kontroli onerilerek hasta takibe alind. lezyona distal 6zofagusta rastlanmistir. Doktora basvuru nedeni %66.7
disfaji, odinofaji ve agri, %33.3 dispeptik sikayetlerdir. Lezyonlara st gis
endoskopileri sirasinda rastlantisal olarak tani  konulmustur. ki
olgumuzda H.pylori pozitifligi gorulurken bir olguda H.pylori
rastlanmamigtir. Her (g olgu icin de medikal tedavi ve takip énerilmistir.
Olgularimiza st gis endoskopisi ©ncesi proton pompa inhibitori
baglanmistir ancak sikayetleri gerilememistir. Bu nedenle tedaviye
ragmen dispeptik sikayetleri devam eden ve refli sikayetleri olan

hastalarin Ust gastrointestinal sistem endoskopisinde HGM agisindan

ayirica taniya gidilmesi gerektigi kanisindayiz.

Resim 1: Ozofageal skuaméz epitel altinda gastrik HGM'nin patofizyolojisinde sorumlu tutulan temel faktér ektopik gastrik
mukoza varligi, HE, X40 hiicrelerden asid salinimi olmasidir. Asit salgisi nedeni ile siklikla Ust
o6zofageal bolgede striktir, dlser, fistlil gelisebilmekte bu durumlar
klinikte odinofaji , disfaji olarak karsimiza gikabilmektedir(5). Kronik asit
salinimi sonucunda Barret 6zofagus nadir de olsa adenokarsinom
gelisebilmektedir. Bu nedenle HGM varligi olan olgular, nadir de olsa
adenokarsinom gelisebilme riskinden dolayi, endoskopik olarak takip

edilmelidir.

Sonug

Heterotopik gastrik mukozanin genellikle proksimal 6zofagusta yerlesimli
iken distal oOzofagusta daha nadir de olsa gorilebilecegi akilda
Resim 2: Skuaméz epitel-gastrik glandlar gegigi, HE,X40 tutulmalidir.  Adenokarsinom gelisebilme riski nedeni ile olgular
Tartisma periyodik olarak takibe alinmalidirlar. Tanida endoskopistin deneyimi,
Heterotopik gastrik mukoza(HGM), gastrik mukozanin gastrointestinal dikkati ve islemin optimal sartlarda yapilabilmesi 5nemlidir.
sistemin herhangi bir vyerine ektopik olarak yerlesmesi ile
tanimlanabilir. ilk olarak 1805 yilinda Schmidt tarafindan proksimal
Ozofagusta yerlesik ektopik gastrik mukoza igin tanimlanmistir(1).
Sikhkla proksimal 6zofagusta yerlesimlidir, distal 6zofagus yerlesimi
ise ¢ok daha nadir olarak karsimiza gikmaktadir. Olgumuzda da distal
6zofagus yerlesimli olmasi agisindan ayird edicidir. Endoskopik olarak

2-3 mm boyutlarinda olabilecegi gibi 4.5 cm’ e kadar ulasabilen dev

inlet patch olgularina da rastlanabilmektedir(4).
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Transvers Kolon Adenokarsinomuna Bagli  Gelisen
Gastrokolik Fistiil: Olgu Sunumu
Gastrocolic  Fistula Related To Transvers Colon

Adenocarcinoma: Case Report

Ozet

Gastrokolik fistiller gastrointestinal sistem kanserlerinin nadir
komplikasyonlarindan birisidir. Bu durum malign progeslere bagli gelisebildigi
gibi, peptik Ulser, crohn hastaligi gibi patolojilere de eslik edebilir. Malignite
goriilen hastalarda en sik fistll gelisimi transvers kolon distalindeki ve/veya
splenik kolon komsulugundaki kanserlerde gorilmektedir; bu durumun insidansi
ise %0.3-0.4 arasinda olabilir. Bu yazida kolon kanserine bagh gelisen ve distal
subtotal  gastrektomi, subtotal kolektomi, ileosigmoidal anastomoz,
gastrojejenostomi, jejunojejenostomi uygulan bir gastrokolik fistiil olgusu
sunulmusgtur.

Anahtar Kelimeler: Gastrokolik fistil, ileus, kolon kanseri

Summary

Gastrocolic fistulas are one of the rare complications of gastrointestinal system
cancers. This may occur due to malignant processes and may also accompany
pathologies such as peptic ulcer and crohn's disease. The most common
occurrence of fistula in patients with malignancy is seen in cancers adjacent to
the distal transverse colon and / or splenic colon; the incidence may be between
%0.3-0.4. In this paper, a gastrocolic fistula case was presented that developed
based on colon cancer and for which distal subtotal gastrectomy, subtotal
colectomy, ileosigmoidal anastomosis, gastrojejunostomy, jejunojejunostomy
were implemented.

Keywords: Gastrocolic fistula, ileus, colon cancer

Giris

Gastrokolik fistiller nadir rastlanan bir durumdur. Bu durum benign sebeplere
bagh olarak karsimiza cikabilecegi gibi malign durumlarin da bir pargasi
olabilmektedir. Peptik Ulser hastalig, inflamatuvar barsak hastaliklari,
endoskopik girisimlere bagli gelisen iyatrojenik yaralanmalar benign sebeplerden
bazilaridir. Malignitelerde ise; mide ve kolon maligniteleri 6zellikle 6n plana
¢tkmaktadir. Kilo kaybi, diyare, fekaloid kusmalar en énemli semptomlardir. Bu
galismada transvers kolon adenokarsinomuna bagli gelisen gastrokolik fistul
olgusu sunularak, tumoral progeslerin bu antitedeki yeri vurgulanmak

istenmistir.

Olgu Sunumu

Bu c¢alismanin olgu sunumu haline getiriilme asamasinda hastadan onam
alinmstir.

66 yasinda erkek hasta, konstipasyon ve rektal kanama sebebiyle tarafimizca
degerlendirildi. 3 aydir mevcut yakinmalari devam eden hastanin sistemik

muayenesi normaldi.
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Hastaya tarafimizca yapilan kolonoskopide splenik fleksuraya yakin

yerlesimli limeni tamamen tikayan ve proksimale gecise izin
vermeyen hemorajili kitle lezyonu saptandi. Kitleden multipl
biyopsiler alindi. Hastaneye vyatis ve ileri tetkik Onerildi. Hasta
hastaneye yatisi ve ileri tetkikleri kabul etmedi. Kendi rizasi ile
taburcu edildi. Takip eden 4.giinde acil servise basvurdu. ileus 6n
tanisi ile tarafimiza konsilte edildi. Fizik muayenede batin sol Ust
kadranda hassasiyet, batinda distansiyon mevcuttu. Hastanin
laboratuvar tetkiklerinde; 16kosit degeri: 11.800, CRP degeri: 31,7 idi.

Biyokimya degerlerinde karaciger fonksiyon testleri ve kolestaz

enzimlerinde yikseklik disinda 6zellik yoktu. Batin ultrasonografisi; Resim 2 : Distal subtotal gastrektomi, subtotal kolektomi materyali

“batin igerisinde orta derecede serbest sivi, splenik fleksuraya yakin

yaklagik 6 cm’lik segmentte duvar kalinlasmasr” olarak rapor edildi. Histopatolojik inceleme sonucunda; mideye fistiilize olan, kolon
Takiben hastaya kontrastl tim batin tomografisi istendi. Batin yerlesimli 8x6x4 cm boyutundaki timoral kitle orta diferansiye
tomografisi; “ transvers kolon distalinde, splenik fleksuraya uzanan adenokarsinom olarak rapor edildi. Eksize edilen 28 adet lenf
yaklasik 9 cm'lik segmentte devam eden limeni obstriikte etmis gevre nodunun 23’Gnde metastaz saptandi. immiinhistokimyasal
yag dokuda cizgisel kirlenme ve lenf nodlari goriilen malign karakterli incelemede; CK20(+), CDx2(+), MUC1(+), MUC2(fokal+), CK7(-
cepecevre duvar kalinlasmasi”seklinde yorumlandi(Resim 1). ),MUCS5(-), izlenmis olup, bulgular timériin primer agisindan kolon

adenokarsinomu oldugunu dislindirdi. Yine histopatolojik
incelemede; tumoral hicrelerin gastrokolik fistil boyunca
ilerleyerek blylUk kurvatur bolgesinden mideye invaze olmus
gorinimde oldugu rapor edildi(Resim 3). Tum cerrahi sinirlar

salimdi

Resim 3 : Fistll trakti

Resim 1 : Mideye invaze tiimoral kitleye ait tomografi goriintileri

Hasta postoperatif donemde komplikasyonsuz izlendi ve postoperatif
20.glinde eksterne edilerek, medikal onkoloji birimine yonlendirildi.
Adj ki t i landi. Takip ed liklinik kontrollerind
Hasta acil sartlarda opere edildi. Eksplorasyonda splenik fleksuraya juvan kemoterap! uygulandi. 1akip eden polikdinik kontroflerinde
k hi patoloji tespit edilmedi.
yakin yerlesimli kolonu tamamen obstrukte etmis olan tiimoral kitle ek cerrahi patoloji tespit ediimed
gorilda. Proksimalde gekum ve ince barsaklar dilateydi. Mide biyik

Tart
kurvatur ile mevcut lezyon gato halindeydi. Elle bakida gastrokolik artisma

Gastrokolik fistillerd li bepler igerisind k fistul gelisimi
fistlil tespit edildi. Hastaya distal subtotal gastrektomi, subtotal astrokofik nistullerde mallgn sebepler igerisinde en stk TSt gelisimt

. . . . L . transvers kolon distalindeki kanserlerde goriilmektedir; bu durumun
kolektomi, ileosigmoidal anastomoz, gastrojejenostomi,

jejunojejenostomi yapildi (Resim 2). insidansi ise %0.3-0.4 arasinda olabilir(1,2). Genis vaka serisine sahip

olan bir galismada 1500 mide ve 3200 kolon kanserli hastanin sadece

11 tanesinde gastrokolik fistul goruldigu bildirilmistir(3).
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Olgularda fistil gelisiminden timore bagh invazyon veya timore
bagl cevre dokuda gelisebilecek inflamasyon sorumlu tutulabilir.
Mide biylk kurvatur ve transvers kolonun distali, splenik fleksura
arasindaki anatomik yakinlik ve komsuluk sebebi ile ozellikle
transvers kolon distalindeki agresif ve invazyon gosteren
timorlerde gastrokolik fistul gelisimi akla gelmelidir(4).

Gastrokolik fistiil gelismis olan olgularda siklikla elektrolit imbalansi,
kaseksi, anemi gibi metabolik problemler gelisebilir(5). Olgumuzda
yapilan NRS-2002 degerlendirmesinde; orta derecede malnitrisyon
saptanmistir. Hastanin basvuru aninda serum albiimin diizeyi 2.5
mg/dl olarak tespit edilmistir.

Olgularda karakteristik klinik triad; diare, siddetli bulanti kusma ve
kilo kaybidir. Bizim olgumuzda da kilo kaybi, kotu kokulu rekiirren

kusmalar gérilmastir.

YAZKAN et al.

Tedavide esas olan cerrahidir. Ancak bunun yaninda fistdl traktinin
kapatilabilmesine yonelik, fibrin yapistiricilar ile konservatif tedavi
denenen olgular da olmustur(5). Preoperatif olarak malignite tanisi
konulmus olgularda cerrahi sinir negatif olacak sekilde rezeksiyon
yapilmahdir. Optimal tedavi gastrokolik alanin radikal en-blok olarak

cikariimasidir.

Sonug

Transvers kolonun distalinde veya splenik fleksura yerlesimli timoral
kitlelerde kolonoskopi ile beraber hastalara st gis endoskopisinin de
yapilmasinin gerekliligi kanaatindeyiz. Anatomik sebeplerden dolayi bu
bolgede yerlesmis olan timorlerde gastrokolik fistll gelisimi akla
gelmelidir. Klinigimizde bu olgularda rutin olarak Ust gis endokopisi de
yapilmaktadir. Endoskopi fistil agzinin gorilmesi icin onemli bir tani
araci olmakla birlikte hastaligin preoperatif tanisinin histopatolojik olarak

kesinlestirilmesi igin de oldukga yararhdir.
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Aort Koarktasyonu Olan Hastada Cerrahi Stratejimiz: Olgu

Sunumu

Our Surgical Strategy in a Patient With Coarctation Of

Aorta: A Case Report

Ozet

Bu bildirimizde hipertansiyon nedeni ile yapilan tetkiklerinde aort koarktasyonu
saptanan, tedavide sol subklavyan arter-desendan aort bypass (dacron greft ile)
uyguladigimiz 15 yasinda kadin hastayl sunmayi amagladik.

Anahtar Kelimeler: Aort koarktasyonu, cerrahi tedavi

Summary

In this paper we aimed to present a 15-year-old female patient with a diagnosis
of coarctation of aorta that underwent left subclavian artery to descending aorta
bypass grafting (using Dacron graft)

Keywords: Coarctation of aorta, surgical treatment

Girig

Tim canl dogup konjenital kalp hastaligi olan olgularin % 4-6 sinda aort
koarktasyonu gorilur. En sik gozlenen konjenital kalp hastaliklar igerisinde 6.
siradadir (1,2). En sik sol subklavyan arter gikiminin hemen distalinde (isthmus)
gorilmekle birlikte aortanin herhangi bir yerinde de gorilebilir. Anatomik
siniflama koarktasyonun aortadaki lokalizasyonuna goére yapilir. Buna gére aort
koarktasyonlari istmus (preduktal, ductal, postductal), inen aorta, arkus aorta ve
abdominal aorta olmak Uzere 4 sinifta degerlendirilir. Olgularin neredeyse
yarisina bikuspit aorta eslik eder. Tedavi edilmeyen olgularda 6lim genelde 3 ve
4.dekatlar arasinda gozlenir (3). Olim nedenleri genellikle konjestif kalp
yetmezligi, hipertansiyona sekonder erken koroner arter hastaligi ve intrakranial
kanamadir. Aort koarktasyonunun tedavisinde endovaskiler yontemler yada
cerrahi yontemler tercih edilebilir. Hangi tedavi segeneginin uygulanacagina
kardiyolog ve kalp damar cerrahindan olusan kalp ekipleri karar verir.

Bu bildirimizde hipertansiyon nedeni ile yapilan tetkiklerinde aort koarktasyonu
saptanan, tedavide sol subklavyan arter-desendan aort bypass (dacrongreft ile)
uyguladigimiz 15 yasinda kadin hastayl sunmayi amagladik.

Olgu

15 yasinda kadin hasta bas agrisi ve gabuk yorulma sikayeti ile dis merkeze
basvurmus. Yapilan tetkikleri ve manyetik rezonans (MR) gériintileme sonucuna
gore postduktal tip aort koarktasyonu saptanmasi Uzerine merkezimize sevk
edilmis. Hastanin fizik muayenesinde bilateralfemoral arter ve distalinonpalpabl
idi. Hastaya transtorasik ekokardiyografi yapildi. Aort kapak normal olarak
saptandi. Desendan aortada koarkte segment bdlgesinde 33 mm hggradyent

saptandi.

159


mailto:habibcakir35@hotmail.com
mailto:habibcakir35@hotmail.com
mailto:habibcakir35@hotmail.com
mailto:habibcakir35@hotmail.com
mailto:habibcakir35@hotmail.com
mailto:habibcakir35@hotmail.com

Aort Koarktasyonu Olan Hastada Cerrahi Stratejimiz: Olgu Sunumu Our Surgical Strategy in a Patient With Coarctation Of Aorta: A Case Report

Hastanin MR anjiosunda postduktal tip aort koarktasyonu
saptandi (Sekil 1). Hasta kalp ekibi tarafindan degerlendirildi
ve uzun segment darlik olmasi lzerine agik cerrahi tedavi
edilmesine karar verildi. Genel anestezi altinda 4. interkostal
araliktan lateraltorakotomi ile sol subklavyan arter ve
desandan aorta (koarkte segmentin distali) eksplore edildi
donulerek kontrol altina alindi (Sekil 2). 10 mm dacron greft ile
sol subklavyan arter-desandan aort bypass islemi uygulandi
(Sekil 3). Yogun bakim takipleri olagan seyreden hasta servise

alindi. Postoperatif bilateral femoral arter ve distal palpabl idi.

Servis  takiplerinde vyapilan postoperatif transtorasik

ekokardiyografide desandan aortada basing farki saptanmadi.

- L ) . . Sekil 3: Subklavyan arter-desandan aort bypass (dacron greft ile)
Klinik takipleri stabil seyreden hasta postoperatif 5. giinde

taburcu edildi. Olgu sunumu igin hasta onami alinmistir.

Tartisma

Amerikan Kardiyoloji Birligi tarafindan 2008 yilinda aort koarktasyonu
invaziv tedavi girisim icin 2 endikasyon belirlenmistir. Bunlardan
birincisi daralmis segment Uzerinde 20 mm hg den fazla basing
gradyent varligidir. ikincisi ise 20 mm hgnin altinda basing gradyenti
olsa bile radyolojik olarak gelismis ve 6nemli kolleteraller
mevcudiyetinin  varhigidir  (4). Aort koarktasyonun tedavisinde
endovaskiiler yontemler ve agik cerrahi yontemler olmak tzere 2
yontem vardir. Hangi tedavi segeneginin tercih edilecegine kalp ekibi
karar vermelidir (Kanit diizeyi C). Genel olarak darlik segmenti uzun ise

ve/veya aort koarktasyonuna diger konjenital kalp hastaliklari eslik

ediyorsa acik cerrahi tercih edilir. Olgumuzda esik eden baska bir
konjenital kalp hastaligi mevcut degildi. Hastamiz kalp ekibi tarafindan
degerlendirildi ve dar olan segmentin uzun olmasi nedeniyle agik
Sekil 1: Olgunun preoperatif MR gorinimu

cerrahi yontemi tercih edildi.

Endovaskiler yontemlerde balon dilatasyon sonrasi  stent
yerlestirilmesi ana prensiptir. Anevrizma varliginda kaph stentler tercih
edilmelidir. Cerrahi yontemler olarak rezeksiyon ve ug uca anastomoz,
gretf ile bypass, greftinterpozisyonu subklavyan flep aortoplasti,
asendan aort- desendan aort bypass ( ekstra anatomik) islemleri
uygulanabilir. Olgumuzda dar olan segmentin uzun olmasi nedeni ile ug
uca anastomoz yontemi kullaniimadi. Bu yontemde desendan aortanin
klemp ile tamamen okliide edilmesi nedeniyle iskemi slresi 6nemlidir.
Hastamizda uzun segment oldugu igin greft interpozisyonu islemi
dusunilebilirdi. Fakat side klemp kullanilamayacagi igin iskemi stresi
endise nedeni ile bu yontem tercih edilmedi. Side klemp kullaniimasi ile
mimkiin olabilecegi nedeni ile dacron gretf ile bypass ydntemi

kullanildi. Olgumuzda iskemik ya da embolik komplikasyon géziikmedi.

Median sternotomi gerektirecek kardiyak hastaligi olan olgularda ilave

olarak torakotomiden kaginilmak amaci ile asendan aort-desandan aort

ekil 2: Subklavyan arter ve desandan aortun bypass islemi ) . . )

? AR y e ? ekstra-anatomik bypass (Vena kava inferiorun posteriorundan
oncesi gorinimu

gecilerek) islemi uygulanabilir.
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CAKIR ve ark.

Aortik devamhhgin olmadigl, distal perflizyonun sadece kolleteraller
aracihigi ile gergeklestigi olgular anatomik bypass icin uygun degilse,
baska bir kardiyak patoloji olmasa bile ekstra-anatomik bypass
islemi igin median sternotomi yaklagimi tercih edilebilir. Olgumuzda
median sternotomi kullanilmasini gerektirecek baska bir kardiyak
patoloji olmamasi tzerine bu yontem kullaniimadi.

Aort koarktasyonun tedavisinde amag sadece darligi basaril bir
sekilde tedavi etmek midir? Tedavide asil amag basing gradyentini
ortadan kaldirmak  kadar aort koarktasyonuna  bagl
komplikasyonlari da ortadan kaldirmaktir. Yapilan ¢alismalarda,
gradyent farki ortadan kaldirlsa dahi aort koarktasyonuna bagli
komplikasyon risklerinin devam ettigi konusunda cesitli stipheler
olusmustur. Bu komplikasyonlarin en 6nemli, nedeninin basaril
cerrahi tedavi ya da endovaskiiler tedaviye ragmen hipertansiyonun
devam etmesidir. Correia ve ark. 2013 yilinda yaptigi ¢alismada aort
koarktasyonlu hastalarda basarili cerrahi tedaviye ragmen olgularin
% 20-40'1 kadarinda hipertansiyonun devam ettigini saptamiglardir

(5).

CAKIR etal.

Bu nedenle aort koarktasyonu operasyonu olan hastalar hipertansiyon
yonlnden surekli takip altinda olmalidir. Olgumuzda operasyon sonrasi
tansiyon degerleri normal seyretti. Aort koarktasyonu hastalarinda
operasyon zamanlamasi olduk¢a 6nemlidir. Aort koarktasyonuna bagl
komplikasyonlarin olusmasini engellemek igin, eriskin hastalarda tani
konulur konulmaz operasyon planlamasi yapilmalidir.

Sonug

Erigkin hastalarda uzun segment stenozlarda agik cerrahi yontem tercih
edilmelidir. Bu hastalarda iskemiden kaginmak igin side klemp ile
yapilabilen greft ile bypass yontemi daha uygun bir secenek gibi

gorilmektedir.
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