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EDITORDEN
Degerli Meslektaglarim,

Bu sayida sizlerin kargisina 9 arasurma makalesi, 1 derleme, 5 vaka sunumu
ile ¢ikiyoruz.

Dr. Onder Ercan ve ark tarafindan kaleme alinan makale “ETLIK ZUBEYDE
HANIM KADIN HASTALIKLARI EGITIM VE ARASTIRMA HASTA-
NESINDE 2006-2010 YILLARI ARASINDAKI SEZARYEN ENDIKAS-
YONU VE ORANLARININ DEGERLENDIRILMESI”, Dr. Cigdem Cos-
kun ve ark.’nin yazist “PTERJITUM CERRAHISINDEN SONRA TOPIKAL
SIKLOSPORIN A TEDAVISININ ETKINLIGI”, Dr. Hatice Kaplanoglu
ve ark.’nin aragtirmasi” ROTATOR KILIF VE BISEPS TENDON PATO-
LOJILERININ DEGERLENDIRILMESINDE ULTRASONOGRAFI VE
MANYETIK REZONANS GORUNTULEME BULGULARININ KARSI-
LASTIRILMAST”, Dr. Lase Sanal'in yazist “0-5 YAS ARASI AKUT GAST-
ROENTERITLI COCUKLARDA ROTAVIRUS VE ADENOVIRUS SIK-
LIGININ BELIRLENMESI”, Dr. Can Ergin ve ark. aragtirmasi “ALOPESI
AREATA COLYAK HASTALIGI BIRLIKTELIGI”, Dr. Nesim Alsadag ve
arl’nin arastirmast “ATRIAL SEPTAL DEFEKTLI HASTALARDA PERKU-
TAN KAPAMA ONCESI VE SONRASI YUZEY EKG’DE P DALGA Dis-
PERSIYONU”, Dr. Hasan Irmak ve ark.’nin yazist “BRUSELLOZLU HAS-
TALARDA SERUM NEOPTERIN DUZEYLERI”, Dr. Muzaffer Akkoca ve
ark.’nin degerlendirmesi “TEL ILE ISARETLEME YONTEMIYLE CIKA-
RILAN NONPALPABL MEME LEZYONLARININ DEGERLENDIRIL-
MESI” ve Dr. Sadiman Kiyka¢ Altinbas ve ark.’nin arastirmast “ENDOMET-
RIYAL POLIP ON TANISIYLA OPERATIF HISTEROSKOPI UYGULA-
NAN HASTALARIN RETROSPEKTIF ANALIZI” bu sayida yer almugtir.

Dr. Ali Atan ve Dr. Ozer Giizel'in derlemesi “PENIL EREKTIL FONKSI-
YON HER HEKIM TARAFINDAN SORGULANMALI MIDIR?” sizlerin
begenisine sunulmustur.

Dr. Arzu Oguz ve ark. tarafindan sunulan “ALISILMAMIS BIR MEME
KANSERI OLGUSU: GLIKOJENDEN ZENGIN SEFFAF HUCRELI IN-
VAZIVDUKTAL KARSINOM?”, Dr. Miiyesser Sayki Arslan ve arkg tarafin-
dan sunulan “IKI OLGU NEDENIYLE INTRATIROIDAL PARATIROID
ADENOMU?”, Dr. Binhan Kagan Aktas ve ark. tarafindan sunulan “LOKA-
LIZE PRIMER MESANE AMILOIDOZU: VAKA SUNUMU VE LITERA-
TURUN GOZDEN GECIRILMESI”, Dr. Gokge Simsek ve ark. tarafindan
sunulan “KRONIK SUPURATIF OTITIS MEDIAYA BAGLI COK SAYI-
DA INTRAKRANIAL APSE GELISIMI” ile Dr. Omer Bayir ve ark. tarafin-
dan sunulan “YASLI HASTADA NAZAL SEPTAL HEMANJIOM: OLGU
SUNUMU?” adli vaka takdimleri bu sayimizda yer almustur.

Miiteakip sayilarda bulusmak tizere saygilar ve sevgiler.
EDITOR
Prof. Dr. Mustafa ALTINBAS
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bir SOMATULINE® AUTOGEL®120 mg ile tedavi edilebilir. Semptomlarin uzun dénem gézlemesinde, GH ve IGF1 diizeyleri klinik gésterge olarak gz éniinde tutulmalidir. Néroendokrin tiimérler: Onerilen
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karnina, yemekten en az iki saat 5nce alinmali ve ilacin alinmasindan sonra en az bir saat higbir sey yenmemelidir. Zytiga® diisiik doz prednizon veya prednizolonia birlikte kullanilir. Onerilen prednizon veya prednizolon dozu giinde 10 mg'dr.
Kontrendikasyonlar: Abirateron asetata veya iriinin bilesimindeki herhangi bir yardimci maddeye karsi bilinen agiri duyarliigi olan hastalar ve gebe olan ya da gebe olma olasiigi bulunan kadinlarda kontrendikedir. Uyarilar ve dnlemler:
Zytiga®nin yiyeceklerle birlikte alinmasi ilaca sistemik maruziyeti arttinr. Zytiga® yiyeceklerle birlikte alinmamalidir. Tabletler bir biittin olarak suyla yutulmali, cignenmemeli, bliinmemeli veya ezilmemelidir. Zytige® ile tedaviye baslamadan
énce serum transaminaz ve bilirubin diizeyleri sigtiimelidir; tedavinin ilk (ig ayinda iki haftada bir, daha sonra ayda bir bu testler tekrarlanmalidir. Hastalar kan basinci, serum potasyumu ve sivi retansiyonu agisindan aylik olarak izlenmelidir.
Zytiga®, prednizon veya prednizolonun giinliik dozunun alinmasinin unutulmasi durumunda, tedaviye ertesi giin olagan gunlik dozla devam edilmelidir. Hepatotoksisite: Zytige? tedavisi sirasinda hepatotoksisite gelisen hastalarda, ALT
diizeyleri normal kabul edilen Gst sininn 5 katindan fazla yiikselen hastalar, tedavi hemen durdurulmalidir. Karaciger fonksiyon testleri tedaviye baslamadan nceki baslangig degerlerine déndiikten sonra tedaviye azaltilmis dozla giinde 500
mg (iki tablet) olarak baslanabili. Tedaviye yeniden baslanan bu hastalarin serum (ransammaz diizeyleri, tedavinin ilk (i ayinda iki haftada bir, daha sonra ise ayda bir dlgtlimelidir. Azaltilmis 500 mg'lik ginliik dozla da tekrar hepatotoksisite
gelismesi durumunda, tedavi timiiyle kesilmelidir. Tedavinin herhangi bir dénemi gelismesi (ALT inin normal kabul edilen st sinirin 20 kati kadar yiikselmesi) tedaviye hemen son verilmeli ve Zytige®
fl yoniden tedavi uygulanmamalidr Ozel Kullanim uyarilar ve anlemlort: Zytiga® kardyovaskilor hastaik anamnozi olan hastalarda dikatle Kulanimalir. Sol ventrikil sjoksiyon frakelyonu %50 den distik olan ya da NYHA sinif Ili veya
IV Kalp yetmezligi olan hastalarda Zytiga®nin giivenlilii gosterilememistir. Zytiga® ile tedaviye baslamadan 6nce, hastada varsa hipertansiyon kontrol altina alinmali ve hipopotasemi diizeltimelidir. Kan basincinin yiikselmesine, hipopotasemi
veya siv retansiyonuna, agir veya unstabil anjina pektorise, yakin zamanda miyokard enfarktiisii veya ventrikiiler aritmiye ve agir bobrek yetmezligine bagli olarak altta yatan tibbi durumunun bozulabilecegi hastalar tedavi edilirken dikkatli
olunmalidir. Zytiga®, CYP17 inhibisyonu sonucunda artan mineralokortikoid diizeylerinin bir sonucu olarak ve sivi yol agabili. Birlikte bir kortikosteroid uygulanmas, adrenokortikotropin hormon
(ACTH) salglanmasini baskilayarak bu advers etkilerin gériilme sikiigi ve siddetinde bir azalma saglar. Bu tiir hastalar kan basinci, serum potasyum diizeyleri ve sivi retansiyonu agisindan tedaviye baslamadan dnce ve tedavi sirasinda en az
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Ozet

Amag: Etlik Ziibeyde Hanim Kadin Hastaliklart Egitim ve Arastirma Hastanesinde 2006 ve 2010 yillar1 arasindaki
toplam dogum sayilarini ve sezaryen oranlarini aragtirmak.

Yontem ve Gerecler: Ocak 2006 ile Aralik 2010 tarihleri arasinda Etlik Ziibeyde Hanim Kadin Hastaliklar1 Egitim
ve Arastirma Hastanesinde sezaryen ile dogum yapan hastalarin kayitlar1 retrospektif olarak gézden gecirildi.

Bulgular: Sezaryen 2006 yilinda 14,723 dogumun %29.2’sinde, 2007 yilinda 15,646 dogumun %30.6’sinda, 2008
yilinda 18,161 dogumun %32.7’sinde, 2009 yilinda 16,020 dogumun %35.3’tinde, 2010 yilinda 15,800 dogumun
%37 ’sinde uygulanmustir.

Sonug: Artan bu sezaryen oranlariin en sik iki nedeni gecirilmis sezaryen ve zfetal distrestir. Gegirilmis sezaryen
oranlarmi diigiirebilmek i¢in ilk kez sezaryen endikasyonu koyarken daha titiz davranilmalidir. Fetal distres endikas-
yonunu azaltabilmek i¢inse iilkemizde dogum eylemi siireci ve bu siirecte hekime bagli olmayan durumlarla ilgili
yasal diizenlemelere ihtiyac vardir. Bu diizenlemeler yapilirsa fetal distrese bagl sezaryen oranlar1 azalacag: gibi se-
konder olarak gecirilmis sezaryene bagli sezaryen oranlarida azalacaktir

Anahtar Kelimeler: Sezaryen dogum, sezaryen oranlari.

Abstract

Aim:To examine the total number of births and the speed of cesarean rates at the Etlik Ziibeyde Hanim Maternity and
Women's Health Teaching and Research Hospital between the years of 2006 and 2010.

Material and Methods: The records of the patients who gave birth by cesarean at the Etlik Ziibeyde Hanim Ma-
ternity and Women's Health Teaching and Research Hospital between the years of 2006 and 2010 were examined
retrospectively.

Findings: In 2006 in %29.2 of the 14,723 births, in 2007 in %30.6 of the 15,646 births, in 2008 in %32.7 of the
18,161 births, in 2009 in %35.3 of the 16,020 births and in 2010 in %37 of the 15,800 births cesarean was conducted.
Results: The two of the most common reasons of this increased cesarean rates were prior cesarean birth and fetal
distres. In order to decrease the rates of the prior cesarean section , it is essential to behave more meticulously while
diagnosing cesarean indication for the first time. In order to decrease the indication of fetal distres there is a need for
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legal regulations about the period of birth and situations which are not linked to the doctors at this period in our coun-
try. If these regulations are done, not only the cesarean rates linked with fetal distres but also secondary the cesarean

rates linked with the prior cesarean will decrease.

Keywords: Birth by cesarean, the cesarean rate.

Giris
Son yillarda iilkemizde ve tiim diinyada sezaryen ile do-

gum hiz1 gittikce artmaktadir. Bazi merkezlerde 1983-
2001 yillart arasinda % 6’dan, % 30’a yiikselmistir (1).

ABD’de diisiik risk grubundaki gebeliklerde sezaryen
oranlar1 % 4-16.7 arasindadir (2). Batili iilkelerde bircok
merkezde sezaryen oranlart %15°ten daha diisiik olarak
rapor edilmektedir (3). Diinya Saglik Orgiitii de, sezaryen
ile dogum oranlarinin % 15’ten az olmasi1 gerektigini bil-
dirmektedir (4).

Bu ¢alismanin amaci, Etlik Ziibeyde Hanim Kadin Has-
taliklar1 Egitim ve Arastirma Hastanesi’nde 2006 ve 2010
yillar1 arasindaki 5 yilda gergeklestirilen tim dogumlarin
analizini yapmak, sezaryen oranlarimi ve endikasyonlarimi
belirlemek ve artan sezaryan oranlarinin nedenlerini orta-
ya koymaktir.

Tablo1: Dogum Sekilleri ve Oranlari

Yontem ve Gerecler

Etlik Ziibeyde Hanim Kadin Hastaliklar1 Egitim ve Aras-
tirma Hastanesi’ndeki 2006-2010 yillar1 arasindaki tim
dogumhane kayitlar retrospektif olarak incelendi.

Son 5 yila ait toplam dogum sayisi, sezaryen sayisi ve ora-
n1 ve sezaryen endikasyonlar1 ayri ayr1 kaydedildi.

Sonuclar

Etlik Ziibeyde Hanim Kadin Hastaliklar1 Egitim ve Aras-
tirma Hastanesi’ndeki 2006 ve 2010 yillar1 arasindaki
yillik ortalama dogum sayist 16000 civarinda olup yillar
icerisinde artis goriilmemektedir ve bu veriler saglik ba-
kanliginin verileriyle uyum gostermektedir (7). Sezaryen
oranlarinda ise yillik takiplerde %29°dan %37’ye varan
artis goriilmektedir (Tablo 1). Sezaryen endikasyonlarina
bakildiginda ise en sik iki neden gegirilmis sezaryen ve
fetal distres olarak goriilmektedir (tablo 2).

Dogum sekli 2006 2007 2008 2009 2010
Vajinal 10,417 (%70.8) | 10,844 (%69.4) | 12,212 (%67.3) | 10,356 (%64.7) | 9,946 (%63.0)
Sezaryen 4,306 (%29.2) | 4,802 (%30.6) |5,949 (%32.7) |5,664 (%35.3) | 5,854 (%37.0)
Toplam 14,723 (%100) | 15,646 (%100) | 18,161 (%100) | 16,020 (%100) | 15,800 (%100)
Tablo 2: Sezaryen Endikasyonlari
Sezaryen endikasyonlari 2006 2007 2008 2009 2010
Gegirilmis sezaryen 1,542 (%35.8) 1,728 (9%35.9) 2,253 (%37.8) 2,193 (9%38.7) 1,860 (%31.7)
Fetal distres 1,064 (%24.7) 1,319 (%27.4) 1,251 (21.0) 1,216 (%21.4) 1,315 (%22.4)

Bas-pelvis uyumsuzlugu (CPD)

475 (%11.0)

548 (%]11.4)

612 (%10.2)

613 (%10.8)

605 (%10.3)

Makat prezentasyonu

320 (%7.4)

386 (%8.0)

470 (%7.9)

436 (%7.6)

425 (%7.2)

Iri bebek

89 (%2.0)

142 (%2.9)

286 (%4.8)

320 (%5.6)

383 (%6.5)

Tartisma

Sezaryen ile dogum vajinal doguma goére maternal mor-
taliteyi dort kat arttirmaktadir. Ayrica operasyonun hemo-
raji, sepsis, pulmoner embolizm, endometrit, pnémoni ve
transfiizyon komplikasyonlar1 gibi erken ve sonraki ge-
beliklerde plasenta dekolmani, plasenta previa, plasenta
accreata gibi ge¢ donem komplikasyonlarina yol acabile-
cegi gosterilmistir (5,6). Ayn1 zamanda bebek acisindan
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solunum problemlerine yol acabilmektedir. Bu nedenle
sezaryen operasyonu, sadece anne veya bebegin sagligini
riske atan durumlarda yapilan bir cerrahi girisim olmalidir.
Elektif sezaryen operasyonlarindan uzak durulmalidir.
Saglik Bakanlig1 verilerine gore 2000 yilinda Tiirkiye’de
toplam dogum sayisi1 1,363,000 ve 2004 yilinda 1,360,000
olarak belirtilmis ve bu donemde dogum sayilarinda artig
olmadig bildirilmistir (7).
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Hastanemiz istatistiklerine bakildiginda 5 yillik takiplerde
dogum sayilarinda artis olmadig1 goriilmekte olup bu ve-
riler saglik bakanligiin verileriyle uyum gostermektedir
(tablo 1).

Tiirkiye’de yapilan degisik ¢aligmalarda, gesitli kliniklerin
sezaryen hizlar1 bulunmakla birlikte, bir bolge veya mer-
kezin tlimiine ait toplam dogum sayis1 ve sezaryen hizlari-
n1 belirten bir ¢aligmaya rastlamadik. Ancak hastanemizin
Tiirkiye’nin belirli kadin hastaliklar1 ve dogum klinikle-
rinden biri olmasi1 ve yillik ortalama 16000 civarinda do-
gum olmasindan dolay1 hastanemiz verilerinin Tiirkiye
ortalamasini yansitacagini diigiiniiyoruz

Istanbul Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi’nde ya-
pilan bir arastirmada sezaryen oranlart 2002’de % 27,
2003’te % 21, 2004’te % 28 ve li¢ yilin ortalamast %25
olarak belirtilmistir (8). Diizce Tip Fakiiltesi Arastirma ve
Uygulama Hastanesi’nde 2001-2005 yillar1 arasina ait tim
dogumlarda sezaryen oranlart % 47.2 olarak bulunmustur
(9). Siileyman Demirel Universitesi’'nde yapilan bir ¢alis-
mada 1998-2002 yillarina ait dogumlarda sezaryen orani
% 53 olarak saptanmistir. Hacettepe Universitesi Niifus
Etiitleri Enstitiisii ¢aligmalarina gore 1998 yili Tiirkiye ge-
nelinde sezaryen orant % 26,1 olarak belirtilmistir (10).

Ulkemizde yapilan ¢alismalarda sezaryen oranlarimin son
yillarda artarak % 40-50" ye kadar yiikseldigi goriilmek-
tedir.

Hastanemizde ise 2006-2010 yillar1 arasindaki sezaryen
oranlart sirasiyla %29.2, %30.6, %32.7, %35.3, %37.0
seklindedir ve yillar igerisinde sezaryen oranlarinin arttigi
gorlilmektedir (tablo 1).

Bu oranlar Diinya Saglik Orgiitii’niin dnerdigi sezaryen
oranindan (%15) belirgin ytiksektir. Sezaryen oranlarin-
daki bu artista non-medikal endikasyonlarin etkisi bii-
yiktiir. Gonen ve arkadaglar1 kadin hastaliklar1 ve dogum
uzmanlar1 arasinda yaptiklar bir calismada, hasta istegine
bagl sezaryeni doktorlarin % 59’ unun onayladigini gos-
termiglerdir (11).

Olatunbosum ve ark.’lar1, 290 gebe {lizerinde yaptiklari ret-
rospektif bir calismada sezaryenlerin % 23’iinii 6nlenebilir
bulmuslardir. Bu olgularin % 62’sinde hastalarin; % 38’inde
doktorlarin istegine bagl sezaryen uygulanmistir (12).

Bizim hastanemizde de, tiim Tiirkiye genelinde oldugu
gibi doktorlarin sezaryen egilimindeki en dnemli neden
medikolegal problemler gibi goriilmektedir.

Dogum seyri sirasinda olusabilecek komplikasyonlardan
doktorun sezaryen yaparak kendini koruyabilme diisiin-
cesi sezaryen endikasyonlariin genis tutulmasina neden
olabilmekte, bu da sezaryen say1 ve oranlarinin yillar ige-
risinde artmasina neden olmaktadir. Sezaryen tercihinde,

doktorun veya hastanin, vajinal dogumun pelvik taban
problemlerine yol agtig1 ve sezaryen ile dogumun vajinal
doguma gore fetal ve maternal morbiditede azalma sagla-
dig1 diistinceleri etkili olabilmektedir.

Mutlak sezaryen endikasyonlari disinda, diinyada ve
Tiirkiye’de sezaryen oranlarindaki artis nedenleri olarak,
cogul gebeliklerin ve anne yasinin artist (13), iiremeye
yardimei1 tekniklerin ve fetal elektronik monitorizasyonun
kullaniminda artis gosterilmektedir (14).

Kadinlar1 kendi istegi ile sezaryen doguma yonlendiren ne-
denlere iligkin calismalarda, gebelerin dogum konusunda
yeteri kadar bilgilendirilmemesi ve bdylece dogum agrisi ve
dogumhaneden korkmalari, dogumhane kosullarinin uygun
olmamasi, dogumda psikolojik destegin gozardi edilmesi,
epidural anestezi alternatifinin yaygim olarak sunulmamasi
gibi faktorler nedensel olarak dne ¢ikmaktadir (15).

Literatiirde en sik sezaryen endikasyonu gecirilmis sezar-
yen olup, bunu pelvik distosi, fetal distres ve makat pre-
zentasyonu takip etmektedir (3). Bizim kayitlarimizda da
en sik sezaryen endikasyonu literatiir ile uyumlu olarak
gecirilmis sezaryendir. Ancak gegirilmis sezaryen oran-
larinin ytliksek olmasi ve sezaryen endikasyonlari arasin-
da ilk siray1 almasi bir sebep degil sonugtur. Bu yiizden
sezaryen oranlarint diisiirmek i¢in primer sezaryen endi-
kasyonlar1 arasinda ilk iki sirada yer alan fetal distres ve
CPD endikasyonlarinin gézden gegirilmesi gerekmektedir.
Fetal distresin ikinci siklikla sezaryen endikasyonu olarak
kargimiza ¢ikmasinin nedeni ise birgok calismada da orta-
ya kondugu gibi siirekli fetal monitdrizasyon ve hekimin
medikolegal problemlerle karsi karsiya kalmama istegidir.

Hastanemiz verilerinde anne istegi sezaryen endikasyo-
nu olarak goriilmesede bunun CPD endikasyonu iginde
onemli yer tuttugunu ve anne isteginin doktoru yonlendir-
digini diistinmekteyiz.

Hastanemiz verilerine bakildiginda 6zellikle son 5 yilda
iri bebek endikasyonu ile yapilan sezaryen oranlarinda
%2.0’ dan %6.5’ e kadar varan artis oldugu goriilmekte-
dir. Bu endikasyonda ki artigta yine hekimin medikolegal
problemlerle karsi karsiya kalma korkusuyla iligkilidir.

Mutlak endikasyonu olmayan sezaryen uygulamalarindan
sonra “bir defa sezaryen, her zaman sezaryen” yaklasimi
nedeniyle sonraki yillarda artan sayida sezaryen uygula-
masi da yapilmaktadir. Bu yiizden ilk kez sezaryen karari
verilecek hastalarin tekrar degerlendirilmesi ileride sezar-
yene bagli olusabilecek komplikasyonlarin 6niine gegmek
adia onemlidir.

Saglik bakanlig1 verilerine gore iilkemizde son yillarda se-
zaryen oranlariin %50 civarinda oldugu goriilmekte ve
2013 hedeflerinin %35 civarina ¢ekilmesi planlanmakta-
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dir. Hastanemiz verilerinde ise son 5 yilin sezaryen ortala-
masinin %33 oldugu goriilmektedir. Hastanemizin refere
ticiinciil merkez olmasi ve yogun olarak riskli gebeliklerin
takip edilmesi nedeniyle %33 oran1 Tiirkiye ortalamasi ile
karsilastirildiginda oldukea iyi bir rakam gibi gértinmekle
birlikte, Diinya Saglik Orgiitiiniin %15 hedefi diisiiniildii-
giinde heniiz bu tartigmali hedefin uzaginda oldugumuz
agiktir.

Ayrica hasta kayitlarina oldugu gibi yansitilmasa da  ka-
din dogum uzmanlarinin malpraktis korkusunun sezar-
yen endikasyonlarinin genis tutulmasma yol a¢tigimni ,do-
layistyla dogum uzmanini koruyucu yasal diizenlemelerin
yapilmasinin sezaryen oranlarmin diistiriilmesinde biiytik
katki saglayacagini diistinmekteyiz.
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Ozet

Amac: Limbal konjonktival otogreft transplantasyonu ile pterjium cerrahisi uygulanan hastalarda pterjiyum niiksiini
onlemek icin postoperatif topikal siklosporin A %0,05 kullaniminin etkinligini ve giivenilirligini aragtirmak.

Yontem ve Geregler: Kasim 2009-Ocak 2010 tarihleri arasinda primer nazal pterjiyum tanist alan 30 hasta calisma-
ya dahil edildi. On bes hasta tedavi grubu, 15 hasta kontrol grubu olacak sekilde iki gruba ayrildi. Postoperatif 7. giin,
tedavi grubuna giinde 2 kez topikal siklosporin A % 0,05 baslandi. Kornea iizerinde 0,5 mm’den fazla fibrovaskiiler
biiyiime niiks olarak degerlendirildi. Istatistiksel analizler icin NCSS 2007&PASS 2008 Statistical Software (Utah,
USA) programi kullanildi.

Sonug: iki grup arasinda yas, cinsiyet ve pterjiyum bilyiikliigii agisindan fark yoktu. Topikal siklosporin A %0,05 ile
tedavi edilen grupta 2 (%13,3) hastada, kontrol grubunda ise 7 (%46,7) hastada niiks goriildii. iki grup arasindaki bu
fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0,05). Kontrol grubunun niiks goriilme rolatif riski tedavi grubundan
yaklasik 2 (%95 Cl: 1,04-4,96) kat fazla olarak saptandi. Tedavi grubunda 2 hastada niiks goriilmiis olup ortalama
niiks siiresi 3+1 ay; kontrol grubunda ise 7 hastada nuks goriilmiis olup ortalama siire 2,071+0,254 ay olarak saptandi.

Sonug: Bu ¢alisma, pterjiyum eksizyonu sonrasi topikal siklosporin A %0,05 kullaniminin pterjiyum niiksiinii 6nle-
mede etkili oldugu gosterilmis fakat istatistiksel olarak bu etkinlik ispatlanamamustir.

Anahtar Kelimeler: Limbal konjonktival otogreft transplantasyonu, pterjiyum, pterjiyum niiksi, topikal siklosporin
A %0,05

Abstract

Aim:To investigate the efficacy and safety of postoperative topical cyclosporine A 0.05% (tCsA) eye drops in pre-
venting the recurrence of pterygium after excision of primary pterygium with limbal conjunctival autograft trans-
plantation technique.

Material and Method: Thirty patients with primary nasal pterygium were involved in the study between December
2009 and January 2010. The patients were divided into two groups: a treatment group of 15 patients and a control
group. At the 7th postoperative day, topical 0.05% cyclosporine A was applied twice a day to the treatment group.
Recurrence was defined when there was a fibrovascular growth >0.5 mm on the cornea. All statistical analyses were
performed using NCSS 2007& PASS 2008 Statistical Software (Utah, USA).

Results: The difference between two groups for age, sex and pterygial size was not statistically significant. The
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pterygium recurred in 2 (13.3%) patients in the treatment group and in 7 (46.7%) patients in the control group. The
difference between the two rates was not statistically significant (p>0,05). The control group had about 2 (95% CI:
1,04-4,96) times higher risk of pterygium recurrence compared with the treatment group. In the treatment group, re-
currence of pterygium was observed in 2 patients with a mean recurrence time of 31 months. In the control group,
recurrence was observed in 7 patients with a mean recurrence time of 2,071+0,254 months.

Conclusion: This study suggests that primary excision of pterygium with postoperative use of 0.05% cyclosporine A

1sn’t efficient.

Keywords: Limbal conjunctival autograft transplantation, pterygium, pterygium recurrence, topical cyclosporine A

0.05%

Giris

Pterjiyum, interpalpebral mesafede bulber konjonktivadan
korneaya dogru fibrovaskiiler bir dokunun uzanmasi ile
karakterize bir okiiler yiizey hastaligidir (1). Etyopatogen-
ezi tam olarak bilinmemekle beraber, kronik ultraviyole
giines 151g1na maruziyet sonucu limbal kok hiicre hasar1 ve
inflamasyona bagl ortaya ¢iktig1 diistiniillmektedir. Bildir-
ilen diger etyolojik faktdrler arasinda toz, riizgar, hava
kirliligi, enfeksiyonlar yer almaktadir (2-6).

Pterjium cerrahisi sonrast en sik goriilen komplikasyon
olan niiksii 6nlemek amaciyla ek tedavi yontemleri ve cer-
rahi modifikasyonlar uygulanmaktadir. Bunlarin arasinda
konjonktival limbal otogreft, konjonktival flep kaydirma,
amniyotik membran transplantasyonu, lamellar kerato-
plasti, excimer lazer gibi cerrahi yontemler ve mitomisin
C, S5-florourasil, siklosporin A (CsA), thiotepa gibi adjuvan
ilaglar yer alir (7-14).

Siklosporin A (CsA) (RestasisR, Allergan Pharmaceutical),
organ transplantasyonlarinda doku reddini 6nlemek icin ve
romatoid artrit, psoriazis tedavisinde immunsupresif ajan
olarak kullanilmaktadir (15). CsA, T lenfositlerin etkisini
ve sitokin sentezini inhibe ederek immunsupresif ve anti-
inflamatuvar etkiye neden olur (16).

Son yillarda topikal CsA, vernal keratokonjonktivit, kornea
iilseri, herpetik stromal keratit gibi okiiler hastaliklarin te-
davisinde kullanilmaktadir (17-19).

Bu ¢alismanin amaci, konjonktival limbal otogreft teknigi
ile ameliyat olmus primer pterjiyumu olan hastalarda
topikal CsA kullaniminin etkinligini arastirmak ve pterji-
yum niiksii insidansini tedavi ve kontrol gruplar1 arasinda
karsilastirmaktir.

Yontem ve Gerecler

Kasim 2009-Ocak 2010 tarihleri arasinda Esenyurt Devlet
Hastanesinde primer nazal pterjiyum tanisi alan 30 hasta
caligma kapsamina alindi. Hastalara operasyon 6ncesi tam
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oftalmolojik muayene yapildi. Korneaya 2 mm’den fazla
ilerleyen, primer, hiperemik nazal pterjiyumu olan hasta-
lar calismaya dahil edildi. Niiks ya da atrofik pterjiyumu,
sistemik hastalig1 ve okiiler hastalig1 bulunanlar; sistemik
ya da topikal ilag tedavisi alanlar ¢alismaya dahil edil-
medi. Hastalar ayni cerrah tarafindan konjonktival limbal
otogreft teknigi ile ameliyat edildi.

Tim hastalara topikal anestezik (%0,5 proparacain
hidrokloriir, Alcaine®) damlatilarak kapak ekartorii
yerlestirildi. Pterjiyum dokusuna subkonjonktival lokal
anestezik (lidokain hidrokloriir +%?2 epineftrin, Jetokain®)
enjekte edildi. Pterjiyumun basi No:15 bistiiri ile kornead-
an diseke edilerek ayrildi. Pterjiyum govdesi, altindaki sk-
leral yataktan disseke edilerek bulber konjonktivadan ek-
size edildi. Korneal ve limbal yiizey bisturi ile kazinarak
diizeltildi. Ayn1 goziin superior temporal kadranindan sub-
konjonktival alana insulin ignesi ile lidokain hidrokloriir
+%?2 epinefrin (Jetokain®) verildi. Skleral agikligi kap-
atacak sekilde konjonktival doku, kiint diseksiyonla tenon
kapsiilii ve limbal dokuyu icermeyecek sekilde ayrilip ek-
size edildi. Alinan konjonktiva grefti limbal taraf limbusa
gelecek sekilde yonii degistirilmeden agik sklera dokusu
tizerine kaydirildi. Greft 8/0 Vicryl® ile gevre konjonk-
tivaya siitiire edildi. Ameliyattan sonra, biitiin gozler 24
saat kapatildi. Postoperatif 1. glinden itibaren tiim hastalar
giinde dort kez topikal antibiyotik, steroid ve suni gozyast
ile 1 ay boyunca tedavi edildi. Hastalar cerrahiden sonra
1., 7., 15. ve 30. giin muayene edildi. Aylik takibe alinan
hastalarin maksimum takip siiresi 8 ay idi.

Pterjiyum cerrahisi uygulanan 30 hasta, gruplar arasi has-
ta dagilimi yas, cinsiyet ve cevresel faktorler géz ontine
alinarak; 15 hasta tedavi grubu ve 15 hasta kontrol grubu ol-
acak sekilde iki gruba ayrildi. Tedavi grubuna, postoperatif
7. glinde, yara yeri epitelizasyonu tamamlandiktan sonra,
giinde 2 kez seklinde baslanan topikal %0,05 siklosporin
A oftalmik soliisyon (Restasis ®, Allergan Pharmaceuti-
cal) 6 ay siireyle uygulandi. Kontrol grubuna ilave tedavi
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yapilmadi. Kontrollerde kornea iizerinde 0,5 mm’den
fazla fibrovaskiiler biliylime niiks olarak degerlendirildi.
Caligmamizda elde edilen bulgular degerlendirilirken,
istatistiksel analizler i¢in NCSS 2007&PASS 2008 Statis-
tical Software (Utah, USA) programi kullanildi.

Sonuclar

Calismaya 15 hasta tedavi grubu, 15 hasta kontrol grubu
olmak iizere 30 hasta dahil edildi. Hastalarin ortalama
yas1; tedavi grubunda 53,93+9,86 (35-72) yil, kontrol
grubunda 51,73+11,97 (35-75) yil idi. Yas bakimindan iki
grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark goriilmedi
(p>0,05). Tedavi grubunda hastalarin 7’si (%46,7) kadin,
871 (%53,3) erkek; kontrol grubunda hastalarin 8’1 (%53,3)
kadn, 7’si (%46,7) erkekti. Cinsiyet dagilimi agisindan iki
grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi
(p>0,05). Hastalarin ortalama takip siiresi, tedavi grubun-
da 6,51+0,56 ay, kontrol grubunda 6,53+0,88 ay idi. Takip
siiresi acisindan da iki grup arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark yoktu (p>0,05) (Tablo 1).

Topikal siklosporin A %0,05 ile tedavi edilen 15 hastanin
2’sinde (%13,3) pterjiyum niiksii goriildii. Postoperatif te-
davi uygulanmayan kontrol grubunda ise 7 (%46,7) hasta-
da pterjiyumun niiks ettigi goriildii. iki grup arasindaki bu
fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p=0,1; p>0,05)
(Tablo 2).

Kontrol grubunun niiks goriilme rolatif riski tedavi
grubundan yaklasik 2 (%95 Cl: 1,04-4,96) kat fazla olarak
saptandi. Tedavi grubunda 2 hastada niiks goriilmiis olup
ortalama niiks stiresi 3+1 ay; kontrol grubunda ise 7 has-
tada niiks goriilmiis olup ortalama siire 2,071+0,254 ay
olarak saptandi (Tablo 3).

Tartisma

Pterjium, 6zellikle sicak iklime sahip tilkelerde goriilen,
multifaktoryel etyolojiye sahip dejeneratif bir kornea
hastaligidir. En etkili tedavi yontemi cerrahi eksizyondur.
Eksizyondan sonraki en sik goriilen komplikasyon niikstiir
(20). Son yillarda yapilan ¢alismalarda pterjium cerrahisi
uygulanan hastalarda niiks oraninin %0 ila %88 arasinda
oldugu belirtilmistir (21). Glinlimiizde ¢ok farkli cer-
rahi yontemler uygulanmasina ragmen niiksleri 6nlemede
yeterli basar1 saglanamamaktadir. Bazi cerrahi yontemler
ile niiks oranlar1 azaltilmistir. Konjonktival otogreft trans-
plantasyonu uygulanan hastalarda niiks oranlar1 %1,6 ila
%33 arasinda degismektedir (22). Kenyon ve ark. prim-
er pterjiumda konjonktival otogreft transplantasyonu
uyguladiklart hastalarinda rekiirrens oranimi %5,3 olarak

bildirmislerdir. Al Fayez ve ark. yaptiklari ¢calismada kon-
jonktival ve limbal konjonktival otogreft transplantasyonu
arasinda rekiirrens orani a¢isindan anlamli fark olmadigim
fakat rekkiirren pterjiumlu hastalarda limbal konjonkti-
val otogreft transplantasyonunun daha etkili oldugunu
saptamiglardir (23,24). Konjonktival otogreft transplan-
tasyonunun basarisini bildiren pek ¢ok yaymn mevcuttur
(25-35).

Niiksleri azaltmak i¢in beta 1sinlama, mitomisin C,
5-Florourasil ve thiotepa gibi ¢esitli ek tedavi yontemleri
uygulanmaktadir (36,37). Bu yontemlerin glokom, ko-
rneal perforasyon, tiveit, skleromalazi, korneal iilser gibi
yan etkileri mevcuttur (38).

CsA, mantardan izole edilen, hiicre ici sitokin sentezini
T lenfositlerin aktivasyonunu inhibe ederek antiinflama-
tuar etki gosteren bir peptiddir (39). CsA’ nin vaskiiler
endotelyal biiyiime faktori (VEGF) tarafindan uyarilan
anjiojenik faktorleri bloke ettigi gosterilmistir. CsA’ nin
pterjium patogenezinde rolii olan faktorleri inhibe edip
rekiirrensi Onleyebilecegi diisiiniilerek cesitli ¢alismalar
yapilmustir (40).

Yalgin Tok ve ark. , Turan Vural ve ark. primer kapama
teknigi ve topikal CsA tedavisi uyguladiklari hastalarinda
rekiirrens oranmi sirast ile %12.9 ve %?22,2 olarak
saptamiglar (41,42). Aydin ve ark. ise limbal konjonktival
otogreft transplantasyonu uygulayip topikal CsA tedavisi
basladiklar1 hastalarinda %3,4 oraninda rekiirrens tespit
etmislerdir (39). Oziilken ve ark. konjonktival flep rota-
syonu teknigi ile ameliyat edip topikal CsA uyguladiklar
hastalarinda rekiirrens oranint %7,7 olarak saptamislardir
(21). Torun ve ark. konjonktival otogreft transplantasyonu
teknigi ve topikal CsA uyguladiklar1 hastalarinda rekiir-
rens oranini %10 bulmuglardir (43). Caligmamizda limbal
konjonktival otogreft transplantasyonu teknigi ile pterjium
cerrahisini takiben topikal CsA tedavisi uyguladigimiz
hastalarimizda rekiirrens oranin1 %13,3 olarak tespit ettik.
Literatiirden farkli olarak iki grup arasinda anlamli fark
bulamadik (p>0.05).

Bu caligma literatiirden farkli olarak primer pterjiyum ek-
sizyonu sonrasi uygulanan CsA %0,05 tedavisinin niiksleri
onlemede anlamli bir fark olusturmadigini gostermektedir.
Farkli hasta gruplarma uygulanacak farkli CsA dozlari,
daha genis hasta sayilari, daha uzun tedavi ve takip siiresi
ile yapilacak calismalara ihtiya¢ oldugunu diisiinmekteyiz.
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Tablo 1. Gruplarin demografik 6zelliklere gore degerlendirmesi

Tedavi Grubu (n=15) Kontrol Grubu (n=15) p
Ort£SD Ort+SD
Yas 53,93+9,86 51,73+11,97 0,58
“Takip siiresi 6,5+0,55 6,5+0,88 0,94
n (%) n (%)
*Cinsiyet Kadin 7 (%46,7) 8 (%53,3) 1,0
Erkek 8 (%53,3) 7 (%46,7)
aStudent t test b Ki-Kare test
Tablo 2: Gruplara gore niiks degerlendirmesi
Tedavi Grubu Kontrol Grubu P
(n=15)) (n=15
Ort+SD Ort+SD
“Rekiirrens zamani (ay) 3+1,41 2,07+0,67 0,2
n (%) n (%)
°Rekiirrens Var 2 (%13,3) 7 (%46,7) 0.1
Yok 13 (%86,7) 8 (%53,3)

*Independent samples t-test

b Ki-Kare test

Tablo 3: Gruplara gore niiks siireleri degerlendirmesi

Niiks Siiresi(ay)
Ortalama+SD
Tedavi 3+1
Kontrol 2,071+£0,254
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Ozet

Amag: Rotator kilif ve biseps kasi tendonu patolojilerinin tanisinda, ultrasonografi (US) yonteminin tan1 degerini
manyetik rezonans goriintiileme (MRG) yontemi ile karsilastirmaktir.

Yontem ve Geregler: Omuz agrisi sikayeti olanlarda omuz US ve MRG incelemesi yapildi. Toplam 105 olguda, iki
yontemin sonuclari retrospektif olarak degerlendirildi. Manyetik rezonans goriintiileme yontemi bulgular1 standart
olarak kabul edildi.

Bulgular: Ultrasonografi ile biseps kasi tendonu i¢in, 8 dislokasyon olgusunun 7’ si, 3 parsiyel riiptiiriin 1’ 1, 4 tam
kat riiptiirtin ise tamamina dogru tan1 konuldu. Biseps kas1 tendon patolojilerinde US’ nin duyarlilig1 %80, 6zgiilli-
g %97.8 idi. Supraspinatus tendon patolojileri igin ise, 26 tam kat riiptiiriin 24’ i (%92.3 duyarlilik, %98.8 6zgiil-
liikk); 37 parsiyel riiptiiriin 30’ u (%81 duyarlilik, %95.6 6zgiilliikk); 34 tendinozisin 30’ u (% 83.3 duyarlilik, %95.6
ozgillik) US tetkiki ile dogru tanimlandi.

Sonug: Sonug olarak, US incelemesi omuz agrisi olan olgularda patolojilerinin degerlendirilmesinde ve tanisinda gii-
venilir, etkin ve tekrarlanabilir bir yontemdir. Ancak parsiyel rotator kilif riiptiirii ve intrakapsiiler biseps tendonunun
parsiyel riiptiir patolojilerinde tan1 degeri diisiiktiir.

Anahtar Kelimeler: Omuz, rotator kilif, biseps kasi tendonu, ultrasonografi, manyetik rezonans goriintiileme

Abstract

Aim: Comparison of the diagnostic value of ultrasonography (US) and magnetic resonance imaging (MRI) in the
diagnosis of rotator cuff and biceps tendon pathologies.

Material and methods: Shoulder US an MRI were performed in patients suffering from shoulder pain. The results
of the two methods were retrospectively evaluated in a total of 105 cases. Magnetic resonance imaging findins were
accepted as a reference.

Results: In the biceps tendon, ultrasonography served as a method for correct diagnosis in 7 of the 8 cases with
dislocation, in 1 of 3 cases with partial rupture, and i all 4 cases with full thickness rupture. In biceps tendon patholo-
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gies, the sensitivity nad the specifity of US were respectively 80% and 978%. And for supraspinatus tendon patholo-
gies; 24 of 26 full thickness ruptures (92.3% sensitivity, 98.8% specifity), 30 of 37 partial ruptures (81% sensitivity,
95.6% specifity), 30 of 37 tendnosis’ (83.3% sensitivity, 95.6% speifity) were diagnosed correctly with US.

Conslusion: As a result, US is a reliable and especially reproducible method for evaluation and diagnosing of pa-
tients with shoulder pain. Furthermore, its diagnostic value is low in partial rotator cuff ruptures and in the partial

ruptures of the intracapsular biceps tendon.

Keywords: Shoulder, rotator cuff, biceps tendon, ultrasonography, magnetic resonance imaging.

Giris

Omuz eklemi viicudumuzda en ¢ok kullanilan eklem ol-
mas1 ve yaslanma ile birlikte ortaya ¢ikan dejenerasyon
nedeniyle, patolojilerine sik rastlanilmaktadir. Klinik ve fi-
zik muayenede omuz agrisinin nedenini belirlemek zordur
(1). Bu nedenle radyolojik yontemlerle klinik tanty1 dog-
rulamak gerekir. Omuz agrist ve fonksiyon bozukluklari-
nin yetiskinlerdeki en sik sebebi rotator kilif patolojileri
olup, tiim omuz agrilarinin %70’ inden sorumludur (1, 2).
Omuz agris1 ve disfonksiyonu sikayeti ile bagvuran has-
talarda rotator kilifin biitiinliigliniin gosterilmesi 6nemli-
dir. Rotator kilifin biitlinligiiniin gosterilmesinde artrogra-
fi tek yontem olarak kabul ediliyordu. Ancak artrografi in-
vaziv olup tendon yirtiklarinin ¢capini gosterememeyebilir.
Geligen ultrasonografi (US) ve manyetik rezonans (MR)
teknolojileri, artrografinin kullanim alanmi azaltmistir.
Giiniimiizde US, bilgisayarli tomografi-artrografi, MR ve
MR artrografi yontemleri kullanilmaktadir (3,4).

Manyetik rezonans goriintiileme yontemi yumusak doku
rezollisyonu {istiinliigii, iyonizan radyasyon igermemesi
ve multiplanar goriintiileme olanag: gibi avantajlari neti-
cesinde omuz agrisinin tanist ve tespitinde tercih edilir.
Ayrica tendon yirtiklarin tanisinda ve yirtigin ¢apinin sap-
tanmasinda tan1 degeri oldukea yiiksektir. Ancak pahali,
uzun randevu siiresi ve zor ulasilabilir bir yontem olmast
dezavantajlaridir. Klostrofobisi olan ve kalp pili bulunan-
larda kontrendikedir (3, 5,6).

Ultrasonografi gergek zamanli, ucuz, kullanigli, dinamik
ve noninvaziv inceleme yontemi olmasi nedeniyle, rotator
kilif ve biseps kas1 tendon patolojilerinin degerlendirilme-
sinde giincel tan1 yontemi olarak kabul edilmektedir. Bu
nedenlerle omuz agrisinin tanisinda US yontemi alternatif
bir yontem fakat uygulayici bagimlidir (5,6).

Bu calismada omuz agrisi tanisi i¢in yapilan US ve MR in-
celeme sonuglarini, MR incelemesini standart yontem ola-
rak kabul ederek karsilagtirdik. Rotator kilif ve biseps kast
tendonu patolojilerinin tanisinda ve karakterizasyonunda
US tetkikinin tan1 degerini MR tetkiki bulgular ile kar-
silastirarak, dogru taniya ne oranda yaklasabilecegimizi
arastirdik.

Yontem ve Gerecler

Sunulan ¢aligmada, radyoloji boliimiine Ocak 2011 - Ara-
lik 2011 aylar1 arasinda omuz agris1 nedeni ile gdnderilen,
omuz MR ve omuz US tetkikleri yapilan 105 olgunun so-
nuglar1, retrospektif olarak degerlendirildi. Olgularin 45°1
erkek, 60’1 kadindi. Ortalama yas 39.41, median degeri 38
(18-81)’ di. Caligmaya omuz agrisi1 ve giigsiizliik sikayeti
bulunan olgular dahil edildi. Tiim olgularda omuz sikaye-
ti tek tarafli idi. Oykiisiinde omuz travmasi veya daha 6n-
cesinde omuzudan operasyon gegirenler caligmaya dahil
edilmedi. Omuz MR ve US tetkiklerini radyologistler bir-
birinden bagimsiz ve kor olarak degerlendirdiler.

Bilateral omuz eklemi; biseps tendon uzun basi patolojile-
ri (tendinozis, dislokasyon, riiptiir); rotator kilifta parsi-
yel riiptiir, tam kat riiptiir ve supraspinatus tendinozisi i¢in
incelendi ve MR tetkiki bulgular1 ile US tetkiki bulgular
kargilastirildi. Manyetik rezonans hem kemik hem de yu-
musak dokular1 multiplanar gosterebilir. Yiizeyel koil kul-
lanim1 ve yiiksek rezoliisyonlu goriintiileme, omuzun nor-
mal kompleks anatomisinin ve patolojilerinin detayli ana-
lizine olanak verir. Bu nedenle MR inceleme bulgulari kar-
silagtirmada standart kabul edildi.

Incelemelerde en sik saptanan rotator kilif yirtig1 supras-
pinatusa aittir. Ikinci siklikla subskapular kas yirtiklar go-
riiliir. Izole infraspinatus veya teres minor tendon yirtikla-
r1 son derece nadirdir. En sik izlenen supraspinatus tendon
patolojileri gbz Oniine alinarak istatistiksel analizi yapildi.

Omuz US incelemesi 10 yilin iizerinde tecriibesi bulunan
iki radyolog tarafindan ayn1 anda gercgeklestirildi. Ultraso-
nografi incelemesi (GE Logiq S6, General Elektrik Medi-
kal Sistem, Milwaukee, ABD ) 7-12 MHz lineer transdu-
serler prob jelle kayganlastirilan cilde direkt olarak uygu-
landi. Ultrasonografi incelemesine normal omuzdan bas-
land1 ve yaklasik 20 dakika siirdii. Subskapular, supraspi-
natus, infraspinatus ve biseps kas1 tendonlari incelendi. In-
celeme tendonun uzun ve kisa aksina paralel olarak, lite-
ratiirde tanimlanan standardize pozisyonlarda gergeklesti-
rildi (7-9). Rotator kilif ve biseps kas1 uzun bas1 patoloji-
leri degerlendirilirken diagnostik kriter olarak literatiirde
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tanimlanan kriterler kullanildi (9). Buna gore rotator ki-
Iif yirtik kriterleri: 4 gruba ayrildi (9); 1-Kilifin goriilme-
mesi: Tam kat yirtigin bulgusudur. 2-Kilifin fokal bir alan-
da goriilmemesi: Tendonlarin parsiyel yirtiklar1 lokalize
tendon kayb1 seklindedir (10). 3-Kilifta devamsizlik: Ten-
donun proksimalinde yerlesik yirtiklar i¢in kullanilmustir.
Genellikle vertikal tipte yirtiklardir ve siklikla travma so-
nucu olugurlar (10, 11). 4-Fokal anormal ekojenite: Diffiiz
veya fokal olabilir. Fokal ekojenite kiiciik tam kat yirtik ve
parsiyel yirtikla iligkilendirilmistir (10).

Omuz MR incelemesi, bu alandaki tecriibeleri en az bes y1l
olan ii¢ radyologist tarafindan, her bir olguyu radyologist-
lerden sadece biri gorecek sekilde, ayr1 ayr ve birer kez
degerlendirildi. Manyetik rezonans goriintiileme 1.5 Tes-
la MR cihaz1 (Philips Achiva, Philips Medical Systems,
Eindhoven, Netherlands) ile gerceklestirildi. Hastanin su-
pin pozisyonda, omuz koili ile goriintiileri alindi. Tim
hastalarda aksiyel PD (TE 30 msn, TR 4500 msn, 4 mm
kesit kalinliginda, kesitler arast bosluk 1mm, FOV 16 cm,
144x117matriks), koronal oblik T2 FS (TE 54msn, TR
4000msn, 3,5 mm kesit kalinliginda, kesitler arasi bosluk
0,5mm, FOV 20 cm, 260x180 matriks), koronal oblik T1
TSE, sagittal oblik PD FS (TE 30 msn, TR 3500 msn, 3
mm kesit kalinliginda, kesitler arasi bosluk 0,5mm, FOV
20 cm, matriks 320x260) sekanslar kullanildi. Omuz in-
celemesi yaklasik 15 dakika siirdii. Tiim sekanslarda eksi-
tasyon sayist (NEX) 2 secildi. Faz kodlama yonii aksiyel
ve sagittal kesitlerde dnden arkaya, koronal kesitlerde sag-
dan sola idi.

Bulgular, biseps tendonu i¢in; normal, dislokasyon, parsi-
yel riiptiir, tam kat riiptiir, rotator kilif i¢in; normal, parsi-
yel riiptiir, tam kat riiptiir, supraspinatus tendinozisi olarak
siiflandirildi.

Istatistiksel analiz: Caligmada elde edilen bulgular deger-
lendirilirken, istatistiksel analizler igin SPSS (Statistical
Package for Social Sciences for Windows 17.0 ) programi
kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayici
istatistiksel metodlar (ortalama, standart sapma) duyarli-
lik, ozgiilliik, negatif 6n gorii (NOD) ve pozitif 6n gorii
(POD) degerleri hesaplandi.

Bulgular

Biseps tendonu i¢in US tetkiki, 8 dislokasyondan 7’ sini
dogru olarak gosterdi. Bir yanlis negatif sonug¢ parsiyel
riiptiir olarak yorumlanan olguydu (tablo 1). Biseps ten-
donu 4 tam kat riiptiiriiniin tamam1 US tetkikinde gosteril-
di. Ancak US tetkiki ile bir yanlis pozitif sonu¢ olup par-
siyel riiptliriin tam kat riiptiir olarak yorumlandigi olguy-
du. Bu olguda MR tetkikinde tendon kalinliginin %75’ in-
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den fazlasini tutan yaygin parsiyel riiptiir tanimlandi (tab-
lo 2). Biseps tendonu ii¢ parsiyel riiptiiriinden 1”1 US tet-
kikinde dogru tanimlandi. Ultrasonografide biri dislokas-
yon digeri ise tendinozis olan diger iki olgu parsiyel riiptiir
olarak yanlis yorumlandi (tablo 3). Ultrasonografi ile tim
biseps tendon patolojilerine %80 duyarlilik, %97.8 6zgtil-
liik, %85.7 POD, %96.7 NOD ile dogru tan1 konuldu.

Omuz ultrasonografisinde, 26 tam kat supraspinatus ten-
don riiptiiriiniin 24’ iinii dogru olarak gdsterdi (figiir 1).
Bir yanlis pozitif olgu parsiyel riiptiirdi. Ultrasonogra-
finin duyarliligt % 92.3, 6zgilligi % 98.8° di (tablo 4).
Manyetik rezonans goriintiilemede tanimlanan 37 supras-
pinatus tendon parsiyel riiptiiriin 30’ u US tetkikinde dog-
ru tanimlandi (figiir 2). Ug yanlis pozitif sonuctan, ikisi US
tetkikinde tendonun eklem insersiyosunda goriilen kotii s1-
nirli hipoekoik alanlarin parsiyel riiptiir olarak tanimlandi-
g1 olgulardi. Ultrasonografinin duyarliligi % 81, 6zgiilli-
gii % 95.6 olarak bulundu (tablo 5).

Supraspinatus tendinozisi bulunan 34 olgunun 30’unda US

Resim 1. Ayni olgunun aksiyel US (a) ve koronal plan PD MR
goriintiisiinde (b) supraspinatus tendonu seg¢ilemiyor, humerus
basinin superiyora deplase oldugunu goriiyoruz (tam kat re-
trakte yirtik).

Resim 2. Ayni olgunun US (a) ve koronal plan PD MR goriintiisiin-
de (b) supraspinatus tendonu distal kesim artikiiler yiizde parsiyel yir-

tik goriiliiyor.

=1

tetkikinde de tendinozis saptandi. Ultrasonografi ile 3 yan-
lis pozitif, 4 yanlis negatif olgu tanimlandi. Ultrasonogra-
finin duyarliligt % 83.3, 6zgilligi % 95.6° d1 (tablo 6).

Tartisma
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Tablo I- US-MR tetkiki biseps

tendon dislokasyon bulgulari

MR tetkiki biseps tendon | US tetkiki biseps tendon dislokasyonu
dislokasyonu Pozitif Negatif Toplam
n (%) n (%) n (%)
Pozitif 7 (100.0) 1 (1.02) |8 (7.6)
Negatif 0 0) 97 (98.98) |97 (92.40)
Toplam 7 (100.0) 98 (100.0) | 105 (100.0)
Sensitivite= %87.5, Spesifite= %100, PPD= %100, NPD= %98.9
Tablo I1. US- MR Tetkiki Biseps Tendon Tam Kat Riiptiir Bulgular1
MR tetkiki biseps US tetkiki biseps tendon tam kat riiptiir
tendon tam kat Pozitif Negatif Toplam
riiptir n (%) n (%) m (%)
Pozitif 4 (80.0) 0 (0.0) 4 (3.8)
Negatif 1 (20) 100 (100.0) 101 (96.2)
Toplam 5  (100.0) 100 (100.0) 105 (100.0)
Sensitivite= % 100, Spesifite= %99, PPD= %80, NPD= %100
Tablo II1. US-MR tetkiki biseps tendon parsiyel riiptiir bulgulart
MR tetkiki biseps tendon | US tetkiki biseps tendon parsiyel riiptiir
parsiyel riiptiir Pozitif Negatif Toplam
n (%) n (%) n (%)
Pozitif 1 (33.34) 2 (1.96) 3 (2.86)
Negatif 2 (66.606) 100 (98.04) 102 (97.14)
Toplam 3 (100.0) 102 (100.0) 105 (100.0)
Sensitivite= % 33.33, Spesifite= %98, PPD= %33.33, NPD= %98
Tablo IV. US-MR Tetkiki Rotator Kaf Tam Kat Riiptiir Bulgular1
MR tetkiki rotator kaf tam US tetkiki rotator kaf tam kaf riiptiir
Pozitif Negatif Toplam
kat riiptiir u %) n %) u %)
Pozitif 24 (96) 2 (2.5) 26 (24.76)
Negatif 1 “4) 78 (97.5) 79 (75.34)
Toplam 25 (100.0) 80 (100.0) 105 (100.0)
Sensitivite= % 92.3, Spesifite= %98.8, PPD= %96, NPD= %97.5
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Tablo V. US-MR tetkiki rotator kaf parsiyel riiptiir bulgulari

MR tetkiki rotator kaf US tetkiki rotator kaf parsiyel riiptiir
s Pozitif Negatif Toplam
n (%) n (%) n (%)

Pozitif 30 (90.90) 7 9.72) | 37 (35.24)
Negatif 3 (9.09) 65 (90.28) | 68 (64.76)
Toplam 33 (100.0) 72 (100.0) | 105  (100.0)
Sensitivite= % 81, Spesifite= %95.6, PPD= %90.9, NPD= %90.3
Tablo VI. US-MR Tetkiki Supraspinatus Tendinozisi Bulgulari

MR tetkiki supraspinatus | US tetkiki supraspinatus tendinozisi

tendinozisi Pozitif Negatif Toplam

n (%) n (%) n (%)

Pozitif 30 (90.90) 4 (9.72) 34 (35.24)
Negatif 3 (9.09) 68 (90.28) 71 (64.76)
Toplam 33 (100.0) 72 (100.0) 105 (100.0)
Sensitivite= % 83.3, Spesifite= %95.6, PPD= %90.9, NPD= %91.6

Omuz agrisinin en sik nedeni humerus basi ile korakoak-

romial ark elemanlar1 arasinda yer alan rotator kilif ve bur-

sanin sikismasidir. Bunun diginda intrensek tendon deje-
nerasyonu, inflamatuar artrit, travma ve instabilite omuz
agrisinin diger sik nedenleridir (7, 11). Klinik muayene

bulgulart gogu zaman omuz agrisi nedenlerini ortaya koy-

mak i¢in yetersizdir. Omuz agrili hastaya yaklagimda di-

rekt grafi, US ve MR tetkikleri klinik muayeneyi destekle-
yici yardimci yontemlerdir (11).

Omuz bolgesinde US tetkikinin kullanim amact ve endi-
kasyonu en sik rotator kilif lezyonlarini goriintiileyip tani

koymak, gerekirse ileri incelemeye yonlendirmektir. Ult-
rasonografi noninvaziv ve ucuz bir goriintilleme tekni-

&i olup dinamik degerlendirme miimkiindiir (11-13). En
onemli dezavantaji kullaniciya bagimli olmasidir. Yapilan

bir ¢calismada 10 yi1l siireli deneyimi bulunan radyologist-

ler tarafindan yapilan US incelemesinin duyarlilik, nega-
tif ongdrii ve dogruluk oranlarmin, 5 yil siireli deneyimi

bulunan radyologistler tarafindan yapilan incelemeye gore

daha yiiksek oldugu bildirilmistir (14).

Ultrasonografi incelemesi, tam kat tendon riiptiirlerinin ta-
nimlanmasinda giivenilir, ancak parsiyel tendon riiptiirle-
rinin tanisinda yetersizdir. Bu durum; inhomojenite, hipo-

ekoik/hiperekoik alan veya santral ekojenik bant, rotator

kilifin kalinlagmasi veya incelmesi gibi yapisal degisiklik-

lerin degerlendirilmesindeki ve yorumlanmasindaki zor-
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luklardan kaynaklanmaktadir (13).

Literatiirde sunulan bir calismada US tetkikinin tam kat riip-
tiirii parsiyel riiptiirden ayirmada giivenilir olmadig1 savu-
nulmustur. Ultrasonografinin rotator kilif riiptiiriinden siip-
henilen olgularda tarama testi olarak kullanilabilecegini, an-
cak negatif ¢iktig1 olgularda dogrulamak i¢in MR tetkiki ya-
pilmasi gerektigi vurgulanmistir (15). Ultrasonografi ve MR
tetkiki bulgularmi cerrahi sonuglarla karsilastirilarak yapi-
lan bagka bir calismada, her iki yontemin tam kat riiptiir ve
parsiyel riiptiirii benzer dogruluk oranlari ile gosterdikleri
yaymlanmistir (16). Fakat diger bir ¢alismada, US ve MR
tetkiklerinin tam kat riiptiirlerin tanisinda yiiksek duyarli-
lik ve dogruluk orani gosterdigini, ancak parsiyel riiptiirle-
rin tanisinda US tetkikinin MR tetkikine gore daha duyarl
oldugu bildirilmistir. Ultrasonografinin rotator kilif tendo-
nu parsiyel riiptiir tanmisinda, Milosavljevic ve ark. (3) %90,
lannotti ve ark. (17) ise %70 duyarlilik ile dogru tani koy-
dugunu bildirmislerdir. Bizim ¢alismamizda ise US incele-
mesi tam kat rotator kilif tendonu riiptiirtinii %92.3 duyar-
lilik, parsiyel riiptiirii ise %81 duyarlilik ile dogru goster-
di. Tam kat tendon riiptiirii tanisinda US tetkikinin duyarli-
liginin daha yiiksek oldugu saptandi. Ancak parsiyel tendon
rliptlir tanisinda, tam kat tendon riiptiir tanisinda oldugu ka-
dar giivenilir olmadig1 goriildii.

Tam kat ve parsiyel tendon riiptiir tanisinda US ve MR in-
celeme sonuglarini, cerrahi sonuglarla karsilastirmali ya-



Rotator Kilif ve Biseps Tendon Patolojilerinin Degerlendirilmesinde Ultrasonografi ve
Manyetik Rezonans Gorintiileme Bulgularinin Karsilastirilmasi

pilan ¢aligmalarda, sonuglarin birbirleriyle uyumlu oldugu
ve istatistiksel olarak bulgularda anlamli farklilik olmadig1
bildirilmistir (18). Ultrasonografi tetkikinin tecriibeli eller-
de rotator kilifin ilk incelemesinde giivenilir ve dogru bir
modalite oldugu belirtilmistir (18).

Smith ve ark. (19) yaptiklar1 meta analizde: literatiirde US
tetkikinin tam kat rotator kilifin riiptiirii i¢in; duyarliligin
%096, ozgilliiglin ise % 93, parsiyel rotator kilif riiptiiriin-
de duyarliligin %84 ve 6zgiilliigiin %89 degerlerinde yi1-
gilim yaptig1 bildirilmistir. Ultrasonografi incelemesi rota-
tor kilif riiptiir tanisinda yiiksek tanisal degere sahip oldu-
gunu, tam kat riiptiiriin parsiyel riiptiire gore US tetkikinde
daha iyi gosterildigini vurgulamislardir. Analiz sonucunda
7.5 MHz tranduserlarin rotator kilif riiptiirlerini daha iyi go-
terdiklerini ve ultrasonografi tetkikinin kas-iskelet alaninda
deneyimli radyologlar tarafindan yapildiginda dogruluk ve
giivenilirliginin ¢ok daha yiiksek oldugunu kaydetmislerdir
(19). Bizim ¢alismamizda rotator kilif tendon tam kat riiptu-
rli i¢in duyarlilik %92.3 ve 6zgiilliik %98.8 olarak ve parsi-
yel riiptiir i¢in ise duyarlilik % 81, 6zgiilliikk %95.6 bulundu.
Ultrasonografi tam kat riiptiirde parsiyel riiptiire gére daha
dogru sonug verdi. Her iki patolojide de duyarlilik ve 6zgiil-
liik degerlerinin yiiksek olusu omuz patolojilerinde tani ara-
c1 olarak kullanilabilecegini gosterdi (tablo 4).

Le Corroller ve ark. (20) yaptiklar1 ¢aligmada, supraspi-
natus tendinozisi i¢in US incelemesinin duyarliligi %77.8,
ozgiilligii %97.9 olarak bildirmislerdir. Sunulan ¢alisma-
da US incelemesinin supraspinatus tendinozisinde %83.3
duyarlilik, 9%95.6 6zgiilliik ile dogru tan1 koydugu saptan-
d1 (tablo4). Literatiirde supraspinatus tendinozisi i¢in bildi-
rilen degerler, bu ¢caligmada bulunan degerlerle uyumludur.

Biseps kas1 tendon patolojileri siklikla rotator kilif patolo-
jileri ile birliktelik gosterir (13). Literatlirde biseps tendon
patolojilerinin US tetkiki ile degerlendirilmesinde kullani-
c1 tecriibesinin ¢ok az etkili oldugu, US tetkikinin yiiksek
duyarlilik ve 6zgiilliik ile dogru tan1 koydugu bildirilmis-
tir. Ancak intrakapsiiler tendon lezyonlarinda ve parsiyel
riiptiirde giivenilirliginin diisiik oldugu saptanmistir (21).
Ultrasonografi bulgulari ile cerrahi bulgularin karsilastiril-
dig1 bir ¢calismada biseps tendon subluksasyonu igin; US
tetkiki duyarliligi %100, biseps tendon komplet riiptii-
rl i¢in; %75 olarak bildirilmistir (22). Sunulan ¢aligma-
da US tetkiki biseps tendon dislokayonunu; %87.5 duyar-
lilik, tam kat riiptiirii; %100 duyarlilik ile gosterdi. Kayser
ve ark. (23) yaptiklar1 prospektif calismada: US tetkiki ile
biseps tendon patolojilerini %53 duyarlilik, %90 6zgiilliik
ile dogru tanimladiklarini bildirmislerdir. Yapilan ¢aligma-
da, US tetkiki biseps tendon patolojilerini %80 duyarlilik,
%97.8 ozgiilliik ile dogru tanimladi.

Limitasyonlarimiz; tendon patolojilerinin tanisinda ayni
olguyu farkli radyologlar ayr1 ayr1 degerlendirmedigi igin,
interobserver sonuglar elde edilememistir. Olgularin bii-
yiik ¢ogunlugunu supraspinatus tendonu patolojisi sapta-
nanlar olusturdugu i¢in istatistiksel analizde sadece sup-
raspinatus tendon patolojileri ¢alisilmistir. Ayrica rotator
kilif yirtik tanisinda doku harmonik inceleme kullanilma-
mistir. Tiim olgulara MR artrografi yapilmadigi i¢in stan-
dart inceleme yontemi olarak MR incelemesi kabul edil-
mistir.

Sonug olarak, US incelemesi omuz agrist olan olgularda
patolojilerin degerlendirilmesinde ve tanisinda giivenilir,
ayrica etkin ve tekrarlanabilir bir yontemdir. Ancak parsi-
yel rotator kaf riiptiirii ve intrakapsiiler biseps tendonunun
parsiyel riiptiir patolojilerinde tan1 degeri dusiiktiir.
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Ozet

Amacg: Viral gastroenteritler infeksiydz morbiditede solunum yolu infeksiyonlarindan sonra olduk¢a 6nemli rol oyna-
maktadir. Bu ¢alismada hastanemize basvuran 0-5 yas arasi akut gastroenteritli gocuk hastalarda rotaviriis ve adeno-
viriis enfeksiyon sikliginin ve bu enfeksiyonlarin yas ve mevsimsel 6zelliklere gore degisiminin belirlenmesi amag-
lanmustir.

Yontem ve Geregler:1 Ocak 2011- 31 Aralik 2011 tarihleri arasinda ¢ocuk poliklinigi ve gocuk acil poliklinigine bas-
vuran, gaita mikroskopisi ile birlikte gaitada rota-adeno virus arastirilmasi istenen 0-5 yas aras1 5215 hasta degerlen-
dirmeye alindi. Gaitada rota-adeno virus antijenlerinin varlig: kalitatif immiinokromatografik yontem (RIDA Quick
Rota-Adeno Kombi R-Biopharm AG, Germany) ile liretici firmanin ¢aligsma prosediiriine uygun olarak arastirilmistir.

Bulgular:Toplam 5215 hastanin gaita 6rnegi incelenmistir. Rotavirus antijen pozitifligi %17.8 adenovirus antijen
pozitifligi %3.9 olarak saptanmistir. Erkek cocuklarda, gaitada hem rotavirus antijen pozitiflik orani (%54.2) hem
de adenovirus antijen pozitiflik oran1 (%57.5) daha sik olarak gézlenmistir. Gaitada hem rotaviriis antijeni pozitifli-
&1 (%44.80) hem de adenovirus antijen pozitifligi (%53.6) en sik 0-1 yas araliginda bulunmustur. Ayrica rotavirus ve
adenovirus olgulari en sik kis ve sonbahar aylarinda goriilmiistiir. Adenovirus olgular ise rotavirus olgularina gore
yazin daha sik saptanmistir.

Sonuc:Viral gastroenteritlerin erken tanisi ve siirveyans calismalartyla takip edilmesi bu infeksiyonlara bagli morta-
lite ve morbiditenin azaltilmasinda 6nemli rol oynar. Ayrica taninin konmasi, bakterilerde son yillarda giderek artan
antibiyotik direncinin baslica nedeni olan gereksiz antibiyotik kullaniminin 6nlenmesi agisindan da ¢ok dnemlidir.
Gaita orneklerinde rotavirus ve adenovirus Ozellikle sik goriildiigii aylarda gastroenterit tanisiyla bagvuran 0-5 yas
arasi ¢cocuklarda rutin olarak arastirilmalidir.

Anahtar Kelimeler: Adenoviriis, rotaviriis, gastroenterit

Abstract

Aim:Viral gastroenteritis are playing very important role in infectious morbidity after the respiratory infections. In
this study we aimed to determine the frequency of rotavirus and adenovirus infections at 0-5 ages children who ap-
plied to our hospital due to acute gastroenteritis, and changes according to age and seasonal features of these infec-
tions.

Material And Methods: 5215 patients between 0-5 ages who applied to pediatry clinics and emergency pediatry
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clinics for gaita microscopy together with rota-adeno virus inspections between January 1, 2011- December 31, 2011,
have been evaluated. Existence of the rota-adeno virus antigens at stool specimens has been investigated by using
qualitative immunochromatographic method (RIDA Quick Rota-Adeno- Kombi R- Biopharm AG, Germany) in ac-
cordance with the study procedure of the producer company.

Results:Totally 5215 patients’ stool specimens were investigated. Rotavirus antigen positivity was 17.8%, adenovirus
antigen positivity was 3.9%, rota-adenovirus antigen positivity was 1.07%. It has been observed that both rotavirus
antigen ratio (54.2%) and adenovirus antigen ratio (57.5%) at stool specimens are more common at boys. It has been
found out that both rotavirus antigen positivity ratio (44.89%) and adenovirus antigen positivity ratio (53.6%) at stool
specimens are more common at 0-1 age group. Besides, rotavirus and adenovirus cases have been most commonly
seen during winter and fall. Adenovirus cases have been detected more commonly during summer time compared to
rotavirus cases.

Conclusion:Early diagnosis and observation by surveillance studies of the viral gastroenteritis plays important role in
reducing the morbidity and the mortality cases affiliated with these infections. In addition, diagnosis is also important
in preventing unnecessary usage of antibiotics, which is the main reason of increasing antibiotic resistance in bacteria
in recent years. Rotavirus and adenovirus at stool specimens should be routinely investigated especially at the 0-5 ages

children who applied for gastroenteritis during the frequently observed seasons.

Keywords: Adenovirus, rotavirus, gastroenteritis

Giris

Akut gastroenteritler cocuklarda en sik gdriilen enfeksiyon
hastaliklarindan biri olup diinya genelinde akut solunum
yolu enfeksiyonlarindan sonra morbidite nedeni olarak
ikinci siray1 almaktadir. Ishal diinyanmn gelismekte olan
bolgelerinde 6nemli bir bebek 6liimii sebebidir (1).

Viral gastroenteritlerin en dnemli nedeni rotaviriislerdir,
ancak enterik adenoviriislerin de siit ¢cocuklar1 ve ¢ocuk-
larda viral gastroenteritin dnemli bir nedeni oldugu uzun
zamandir bilinmektedir. Gastroenteritlerde birkag etken
bir arada bulunabilir. Viriislerle bakteriler beraber olabilir-
se de daha ¢ok gortilen viriis-viriis birlikteligidir (2).

Tim diinyada 5 yas alt1 cocuklarda yilda bir milyara ya-
kin ishal vakas1 goriilmektedir (3). Rotaviriis diinya ¢apin-
da her y1l yaklasik 800.000 6liimle sonuglanan agir gastro-
enterit vakalarina neden olmaktadir (4).

Rotaviriis olduk¢a genis bir aile olan reoviridae ailesinin
bir liyesidir. Rotaviriisiin dis kapsidi VP4-VP7 proteinle-
rini igerir. I¢ kapsidde VP6 proteini bulunmaktadir. Cekir-
dekte ise VP1, VP2 ve VP3 yer almaktadir. Rotaviriislerde
grup tayini VP6’ya gore yapilmaktadir. Buna gore A’dan
G’ye kadar 7 serogruba ayrilmistir. Sadece A, B, C serog-
ruplar1 insanlar1 enfekte eder (1). Insanlardaki enfeksiyon-
larin ¢ogundan A grubu sorumludur (5).

Rotaviriis enfeksiyonlar1 yilin her ayinda goriilebilmek-
le beraber ozellikle soguk aylarda goriiliir, kis aylarinda
pik yapar (6). Rotaviriis insandan insana fekal-oral yolla
bulasir ve ¢ok az miktarda viriis (100 viriis partikiilinden
az) bile enfeksiyona neden olabilir (1). Viriis viicut disinda

= ORTADOGU MEDICAL JOURNAL 5 (2): 73-77 2013

uzun siire yasayabilir ve ¢ok bulasicidir. Dig ortamda giin-
lerce, oda 1sisinda gaitada aylarca yasayabilir. Rotaviriis
oral yol ile alindiktan sonra mide asidi tarafindan nétralize
edilemez ve ince bagirsak mukozasina tutunur. 18-36 sa-
atlik bir kulucka donemini takiben viriis epitelyum hiicre-
lerine girer (1).

Adenovirlis genel olarak rotaviriis kadar sik degildir. Akut
gastroenteritlerin %15’inde etken olarak karsimiza ¢ikar-
lar. Ozellikle serotip 40 ve 41 akut gastroenteritten sorum-
ludur. Her ne kadar hafif ve kendini sinirlayan infeksiyona
neden olsalar da bagisik yaniti baskilanmig hastalarda per-
sistan hale gelebilmekte ve hayati tehdit olusturabilmek-
tedirler (7).

Yontem ve Gerecler

1 Ocak 2011- 31 Aralik 2011 tarihleri arasinda ¢ocuk po-
liklinigi ve cocuk acil poliklinigine bagvuran, gaita mik-
roskopisi ile birlikte gaitada rota-adeno viriis arastirilmasi
istenen 0-5 yas arast 5215 hasta retrospektif olarak deger-
lendirmeye alinmistir. Gaitada rota-adeno viriis antijen-
lerinin varlhig: kalitatif immiinokromatografik yontem ile
(RIDA Quick Rota-Adeno-Kombi R-Biopharm AG, Ger-
many) {retici firmanin ¢aligma prosediiriine uygun olarak
arastirilmistir,

Bulgular

Toplam 5215 hasta 6rneginin 930’unda (%17.8) rotaviriis
antijeni, 207’sinde (%3.9) ise adenovirlis antijeni pozitif
saptanmistir. 10 hastada (%1.07) ise rotaviriis antijeni ve
adenoviriis antijeni birlikte pozitif saptanmistir (Tablo 1).



0-5 Yas Arasi Akut Gastroenteritli Cocuklarda Rotaviris Ve
Adenoviris Sikliginin Belirlenmesi

Tablo 1. Gaitada rota ve adenovirus antijen pozitiflik oranlar1

Antijen pozitifligi Say1(%)
Rotavirus antijen pozitifligi 930(17.8)
Adenovirus antijen pozitifligi 207(3.9)
Toplam 1137(21.7)

Gaitada rotaviriis antijeni pozitif saptanan hastalarin ay-
lara gore dagilimi incelendigi zaman Ocak, Kasim, Aralik
aylarinda daha fazla goriildiigti, 6zellikle Aralik aymda pik
yaptig1 dikkati cekmektedir (Tablo 2).

Tablo 2. Aylara gore gaitada rotaviriis ve adenoviriis antijen po-
zitiflik oranlari

Aylar Rotavirus antijen (+) = Adenovirus antijen (+)
Say1 (%) Say1 (%)
Ocak 145 (15,59) 4 (1,93)
Subat 55 (5,91) 8 (3,86)
Mart 20 (2,15) 1 (0,48)
Nisan 49 (5,27) 6 (2,90)
Mayis 18 (1,94) 3 (1,45)
Haziran 11 (1,18) 12 (5,80)
Temmuz 11 (1,18) 18 (8,70)
Agustos 17 (1,83) 22 (10,63)
Eylil 57 (6,13) 20 (9,66)
Ekim 55 (5,91) 25 (12,08)
Kasim 144 (15,48) 19 (9,18)
Aralik 348 (37,42) 69 (33,33)
TOPLAM 930 (100,00) 207 (100,00)

Mevsimlere gore bakildiginda ise gaitada rotaviriis antijen
pozitifligi kis aylarinda %58.92, sonbaharda % 27.52, ilk-
baharda %9.36, yaz aylarinda ise % 4.19 oraninda, adenovi-
ris antijen pozitifligi ise kis aylarinda %39.12, sonbaharda
%30.92, ilkbaharda % 4.83, yaz aylarinda ise % 25.13 ora-
ninda saptanmistir. Calismamizda rotaviriis ve adenoviriis
olgulari en sik kig ve sonbahar aylarinda goriilmiistiir. Yaz
aylarinda gaitada adenoviriis antijen pozitifligi rotaviriis an-
tijen pozitifliginden daha sik olarak saptanmistir (Tablo 3).

Tablo 3. Mevsimlere gore gaitada rotaviriis ve adenoviriis anti-
jen pozitifligi

Gaitada rotaviriis Gaitada adenoviriis
antijen pozitifligi | antijen pozitifligi Say1 (%)
Say1 (%)
Ilkbahar 87 (9.36) 10 (4.83)
Yaz 39 (4.19) 52 (25.13)
Sonbahar 256 (25.72) 64 (30.92)
Kis 548 (58.92) 81(39.12)
Toplam 930 (100) 207 (100)

Yas gruplarina gore viral antijen pozitiflik oranlara ba-
kildiginda gaitada rotaviriis antijeni pozitifligi saptanan
930 hastadan 417 tanesi (%44.80) 0-1 yas araliginda, 286
hasta (%30.8) 1-2 yas araliginda, 227 hasta ise (%24.4)
2-5 yag araliginda bulunmustur. Gaitada adenoviriis anti-
jeni pozitifligi saptanan 207 hastadan 111 tanesi (%53.6)
0-1 yas araliginda, 34 hasta (%16.4) 1-2 yas aralifinda,
62 hasta ise (%30) 2-5 yas araliginda bulunmustur. Yap-
mis oldugumuz ¢alismada yas gruplari dikkate alindiginda
hem rotaviriis pozitifliginin (%44.80), hem de adenoviriis
pozitifliginin (%53.6) 0-1 yas aralifinda diger yas grup-
larina gore daha yiiksek oldugu goriilmektedir (Tablo 4).

Tablo 4. Yas gruplarina gore gaitada rotaviriis ve adenoviriis an-
tijen pozitiflik oranlart

Yas gruplar1 | Gaitada rotaviriis | Gaitada adenoviriis
antijen pozitifligi antijen pozitifligi
Say1 (%) Say1 (%)
0-1 yas 417 (44.8) 111(53.6)
1-2 yas 286 (30.8) 34 (16.4)
2-5 yas 227 (24.4) 62 (30)
Toplam 930 (100) 207 (100)

Rotaviriis antijeni pozitif saptanan hastalarm 504 tanesi
(%54.2) erkek, 426 tanesi (%45.8) kiz ¢cocuk idi. Adenovi-
riis antijeni pozitif saptanan hastalarm 119 tanesi (%57.5)
erkek, 88 tanesi (%42.5) kiz ¢ocuk idi. Bizim ¢alismamiz-
da gastroenterit tanisiyla gelen ¢ocuk hastalarda gaitada
hem rotaviriis, hem de adenoviriis antijen pozitifligi erkek
cocuklarda daha sik olarak gozlendi (Tablo 5).

Tablo 5. Cinsiyete gore gaitada rotaviriis ve adenoviriis antijen
pozitiflik oranlari

Cinsiyet Gaitada rotaviriis Gaitada adenoviriis
antijen pozitifligi antijen pozitifligi
Say1 (%) Say1 (%)
Kiz 426 (45.8) 888 (42.5)
Erkek 504 (54.2) 119 (57.5)
Toplam 930 (100) 207 (100)
Tartisma

Tiirkiye’de 1987-2006 yillar1 arasinda degisik yas gruplar
arasinda yapilan ¢aligmalarda gaitada rotaviriis enfeksiyon
siklig1 %7.8 ile %50 arasinda saptanmistir(1).

1974-1987 yillar1 arasinda alt1 kita 23 iilkeden 34 ¢alisma-
nin sonuglari incelenmis ve pediatrik yas grubunda gaita-
da rotaviriis goriilme sikliginin %11-71 arasinda degistigi
saptanmistir (6).
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Hindistan’da yapilan calismalarda bes yas altinda rotavi-
riise bagli diyare oranlar1 % 5-71 arasinda degismektedir
(8). Bayraktar ve arkadaslari’nin yapmis oldugu calismada
gastroenteritlerde adenoviriis siklig1 %1,5 olarak saptan-
mustir (7). Rodriquez -Baez ve arkadaslar ise enterik ade-
noviriis pozitifligini %4,5 oraninda bildirmiglerdir (9). Giil
ve arkadaslar1 0-5 yas grubun—da akut gastroenteritli 148
cocukta % 4.7, Zarakolu ve arkadaglar1 0-5 yas grubunda-
ki 59 ¢ocukta % 3.4 oraninda adenoviriis pozitifligi sapta-
muslardir (10).

Oniki ayliktan kiiciik 461 bebek incelenmis ve anne siitii
almayan bebeklerin %49.5’unda, anne siitii alan bebekle-
rin ise %30’unda rotaviriis enfeksiyonu saptanmistir(4).

Ozdemir ve arkadaslarinin yapmis oldugu ¢alismada diya-
re tanisiyla bagvuran 0-6 yas arasi ¢ocuklardan elde edilen
363 gaita 6rnegi ELISA yontemiyle aragtirilmis ve rotavi-
riis pozitifligi %32.2, adenoviriis pozitifligi ise %23.6 ola-
rak saptanmistir (11).

Bozday1 ve arkadaslarinin yapmis oldugu ¢alismada 322
gaita Orneginin %39.7’sinde rotavirlis pozitifligi saptan-
mistir (12). Yurt disinda yapilmis calismalarda bu oran %
0-27.6 arasinda degismektedir(7,10).

Bizim yapmis oldugumuz ¢aligmada ise gastroenterit tani-
styla bagvuran 0-5 yas arasi ¢gocuklarda toplam 5215 hasta
orneginden 930’unda (%17.8) rotaviriis antijeni, 207’sin-
de (9%3.9) ise adenoviriis antijeni, 10 hastada (%1.07) ise
rotaviriis antijeni ve adenovirlis antijeni birlikte pozitif
saptanmigtir.

Avrupa’da yapilan calisma sonuglarinda, akut gastroente-
rit olgular1 Ekim ve Mayis aylari arasinda artisg gosterirken,
Ocak ve Mart aylarinda rotaviriis insidansinin tepe yaptigi
bildirilmektedir(7). Kurugdl ve arkadaslari ise yaptiklari
calismada, kis aylarinda rotaviriisiin akut gastroenterit va-
kalarinda %60-65, yaz aylarinda ise %20’den az oranlarda
saptandigini bildirmislerdir(4).

Yapilan caligmalarda gaitada rotaviriis pozitifliginin en sik
kis aylarinda pik yaptig1 goriilmiistiir(5,7,9,13). Bizim ca-
lismamizda ise rotavirlis ve adenoviriis olgulari en sik ki
ve sonbahar aylarinda goriilmiistiir. Yaz aylarinda ise gai-
tada adenoviriis antijen pozitifligi rotaviriis antijen pozitif-
liginden daha sik olarak saptanmistir.

Rotaviriis enfeksiyonlari en sik 2 yas alt1 ¢ocuklarda gortii-
lir. Gliney Afrika’da yapilan bir ¢caligmada rota-adeno ve
astroviriis ile enfekte ¢ocuklarin en sik 1 yasin altinda ol-
dugu saptanmistir(14). Bozday1 ve arkadaslarinin yapmis
oldugu ¢aligmada gaitada rotaviriis pozitifligi en sik 6-23
aylik ¢ocuklarda saptanmistir. Bu ¢ocuklarin %70’den faz-
lasinin 2 yasin altinda, %39’unun ise | yasimn altinda oldu-
gu goriilmiistiir(12). Bayraktar ve arkadaslarimin yapmis
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oldugu calismada viral gastroenteritlerde (rota-adeno) po-
zitiflik oranin 2 yas alt1 i¢in %13.3, 2-5 yas arasi i¢in %
10.6, 5 yas tstii i¢in ise %2.5 olarak saptamiglardir. Sade-
ce rotaviriis antijenleri ise tiim yas gruplarinda yiiksek ol-
makla beraber, 6zellikle 2 yas alt1 grupta en yiiksek (%51)
oranda gozlenmistir (7). Bates ve arkadaslarinin yapmis
oldugu ¢aligmada viral gastroenteritlerde adenoviriisler 6
ayliktan kii¢lik ¢ocuklarda 12 aylik ve istii olanlara gore
daha sik saptanmigtir(15).

Tanida lateks aglutinasyon(LA) ve ELISA testleri gibi an-
tijen tanimlama esasina dayanan testler, ucuz ve hizl tes-
his saglamasi1 nedeniyle siklikla kullanilmaktadir. Bu test-
lerin duyarliligr ve o6zgulligi %70-100 arasinda degis-
mektedir. Diski 6rnekleri semptomatik donemde alindi-
ginda bu testlerin performansi en yiiksek seviyede olmak-
tadir (16). Altindis ve arkadaslarinin akut diyare ile gelen
0-3 yas aras1 135 cocuk tizerinde yapmis olduklar1 ¢alis-
mada gaita orneklerinde LA, ELISA ve poliakrilamid jel
elektroforezi yontemleriyle rotaviriis antijenini arastirmig-
lar, LA ve ELISA yonteminin de poliakrilamid jel elektro-
forezi kadar duyarli ve 6zgiil oldugu sonucuna varmislar-
dir(17). Amer ve arkadaslarinin yapmig oldugu calisma-
da ise diyare tanistyla gelen 200 hastanin gaita 6rnekleri
hem LA hem de ELISA yontemiyle incelenmis ve 79 or-
nekte ELISA ile pozitiflik, 68 6rnekte ise LA testi ile po-
zitiflik saptanmistir. ELISA standart yontem olarak alinir-
sa LA testinin %86 duyarlilik ve %95 6zgiillik gosterdigi-
ni ve daha basit ve ucuz olmasi nedeniyle LA yonteminin
diyare tanistyla gelen hastalarda rotaviriis saptanmasinda
yararlt bir yontem olarak kullanilabilecegi kanisina varil-
mustir (18).

Hastalik genel olarak hafif seyretmesine ragmen, siddetli
hastalik uygun sekilde tedavi edilmezse hizla ilerleyerek
yasami tehdit eden dehidratasyon ile sonuglanabilir. Asi-
r1 sulu ishale bagli sivi ve elektrolit kaybi 2-7 giin siire-
bilmektedir ve 6liimle sonuglanabilen dehidratasyon, me-
tabolik asidoz ve elektrolit dengesizligine yol agabilmek-
tedir (1).

Hastaligi diizeltmek i¢in etkin bir ilag tedavisi yoktur. Vi-
ral enfeksiyonlarda oldugu gibi antibiyotik tedavisi ile dii-
zelmez. En etkili tedavi hastalarin stvi alimini saglamaktir.

As1 en etkili korunma yoludur. Iki yeni Rotaviriis asist
(monovalan human rotavirus asisi [Rotarix, GlaxoSmith-
Kline] ve pentavalan human-bovine reassortant rotaviriis
asis1 [RotaTeq,Merck]) ile ilgili etkinlik ve giivenirlilik
calismalar1 tamamlanmis ve 2006 yilindan itibaren bu iki
as1 100°den fazla tilkede ruhsat alarak kullanima girmistir
(19). Yapilan ¢aligmalarda bu asilarin kullanilmaya baslan-
mastyla birlikte rotaviriis infeksiyonlarina bagli 6liimlerin,
ciddi klinik tablolarin, hastaneye basvurularin ve yatiglarin
azaldig1 bildirilmektedir (20).



0-5 Yas Arasi Akut Gastroenteritli Cocuklarda Rotaviris Ve

Adenoviris Sikliginin Belirlenmesi

Mortal seyredebilmeleri nedeniyle viral gastroenteritle-
rin erken tanist ve siirveyans calismalariyla takip edil-
mesi bu infeksiyonlara baghi mortalite ve morbiditenin
azaltilmasinda ve bakterilerde son yillarda giderek artan
antibi—yotik direncinin baslica nedeni olan gereksiz anti-
biyotik kullaniminin 6nlenmesi agisindan ¢ok 6nemlidir.
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Alopesi Areata ile Colyak Hastaligi Birlikteligi

The Association Between Alopecia Areata and Celiac Disease
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Ozet

Amag: Alopesi areata ani gelisen, sag, sakal, kirpik, kas veya tiim viicut killarini tutabilen, skar yapmayan, lokal veya
diffiiz kil kaybiyla giden, T hiicre aracili otoimmiin bir hastaliktir. Alopesi areata bircok otoimmiin hastalikla birlik-
te goriilebilir. Sik goriilenler atopi, otoimmiin tiroidit ve vitiligodur. Alopesi areata ¢olyak hastaligi iligkisini aragti-
ran yayinlar az sayidadir, sonuclari ¢eligkilidir ve bircogu anektodal olgu sunumu seklinde olup biiyiik capli aragtir-
ma azdir.

Yontem ve Gerecler: Bu arastirmada, 1 Haziran 2007-31 Mayis 2008 tarihleri arasinda Ankara Numune Egitim ve
Arastirma Hastanesi 1. Dermatoloji Klinigi’nde alopesi areata tanisi alan 103 olgu ¢alismaya alindi. Eslik eden has-
taliklar ve aile dykiisiinii de i¢ceren genis bir anamnez alinarak, olgular detayli bir dermatolojik muayeneden gegiril-
di. Olgularin periferik kan 6rnekleri antiendomisyal ve antitransglutaminaz antikorlar(IgA ve IgG) igin ELISA yon-
temiyle degerlendirildi.

Bulgular: Olgularin 66°s1 erkek, 37°si kadin olup, yas ortalamalar1 28,92+10.6 idi. 97’si yama tipi alopesi areata olan
olgularin, 3’1 alopesi universalis, 3’ii ophiazis olarak degerlendirildi. 24 olguda atopi, 2 olguda vitiligo, 1 olguda di-
yabet, 1 olguda sistemik lupus eritematozus eslik ettigi goriildi. Olgularin 18’inde aile dykiisii vardi. Olgularin hig-
birinde antiendomisyal ve antitransglutaminaz antikor pozitifligine rastlanmadi. Sonug: Bu ¢aligmada alopesi areata
ile ¢olyak hastalig1 arasinda bir birliktelik saptanamadi ancak toplumda ¢dlyak hastalig1 prevalansinin %0.6-%1.15
arasinda degistigi gozoniine alindiginda, iki hastalik arasindaki iliskinin netlesebilmesi i¢in daha genis gruplarda ya-
pilacak yeni caligmalara gerek vardir. .

Anahtar Kelimeler: Alopesi areata, ¢olyak hastaligi, antiendomisyal antikor, antitransglutaminaz antikor

Abstract

Aim: Alopecia areata is a T-cell mediated autoimmune disease characterized by sudden localised loss of scalp, beard,
eyebrows or total body hairs. Alopecia areata is often associated with other autoimmune diseases such as atopy,
autoimmune thyroiditis, vitiligo. There are few large sampled studies and case reports related to alopecia areata and
celiac disease in the literature. The purpose of this study was to determine the association between alopecia areata
and celiac disease.

Material and Methods: The sample of the study was 103 alopecia areata patients diagnosed in the Ankara Numune
Hospital, 1.Dermatology Clinic in between 1 June 2007-31 May 2008. The medical history of the patients, associated
diseases and patient’s family history were taken from all patients and they were evaluated dermatologically by means
of total physical examination. Peripheral blood samples of the patients were also evaluated for anti-endomysial and
anti-transglutaminase antibodies by ELISA.
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Results: Sixty six of the patients were male and 37 of the patients were female with a mean age of 28,92 + 10.6. The
results of the study show that patchy alopecia was seen in 97 of the patients, 3 of the patients had been diagnosed with
alopecia universalis and 3 of them had been dignosed with ophiasis. The following diseases were identified among
the participating patients: atopy (24 patients), vitiligo (2 patients), diabetes mellitus (1 patient), and systemic lupus
erythematosus (1 patient). Moreover, 18 of the patients had displayed positive family history. None of the patients

had anti-endomysial and anti-transglutaminase antibodies.

Conclusion: In this study, no association could be found between alopecia areata and celiac disease .But when it is
considered that the prevalance of the celiac disease in the population is between 0.6% and 1.15%, larger sampled
studies are needed in order to confirm the association between the alopecia areata and celiac disease .

Keywords: Alopecia areata, celiac disease, anti-endomysial, anti-transglutaminase antibodies.

Giris

Alopesi areata(AA) otoreaktif T hiicreleri araciligiyla ge-
listigi diistiniilen, kil folikiillerini ve bazen de tirnaklari et-
kileyen, klinik olarak viicut killarinin lokalize veya dif-
fiiz kaybiyla karakterize, kronik otoimmiin bir hastaliktir.
AA’nm toplumda goriilme sikligr ortalama %0.2 olup, ya-
sam boyu bir atak gelisme olasilig1 yaklagik %1.7°dir (1-4).
AA tekrarlayici ataklarla yayilim gosterir, ancak spontan
olarak diizelebilir. Etyolojisi tam olarak aydinlatilamayan
hastaligin kiir saglayici kesin bir tedavisi yoktur. Tedavide
kullanilan ajanlar, saglarin hizli bir sekilde yeniden ¢ikma-
sin1 saglamaya yoneliktir. Gilinlimiizde AA’da sa¢ dokiil-
mesini engelleyecek bir tedavi yoktur (1-3).

Hastalig1 6nemli kilan diger bir konu, baska otoimmiin
hastaliklarla birlikte goriilebilmesidir. Literatiirde atopi,
otoimmiin tiroidit ve vitiligo sikliginda artis oldugunu bil-
diren bir¢ok yayin vardir. Liken planus, sistemik lupus
eritematozus(SLE), miyastenia gravis ve CH da daha az
siklikta eslik eden hastaliklardir (1,3,7-12).

AA’ya eslik eden hastaliklar morbidite ve mortalite agisin-
dan AA’ya gore daha ciddi sonuglar dogurabilirler. SLE,
deri, eklemler, bobrek, kalp, akciger, hematolojik sistem,
merkezi sinir sistemini tutarak, nefrit, koroner kalp has-
talig1, perikardit, plevrit gibi oliimciil tablolara yol aca-
bilir. Otoimmiin tiroiditler hipotiroidi veya hipertiroidiye
neden olabilir (1-3,17). AA hastalarinin eslik edebilecek
hastaliklar acisindan sorgulanmasi ve arastirilmasi, 6zel-
likle bu hastaliklari subklinik veya asemptomatik form-
lariin erken taninmasi ve tedavisi agisindan onem tasi-
maktadir (1-3).

Son yillarda hem AA hastalarinda CH sikligimin arttigi-
n1, hem de ¢olyak hastalarinda AA sikliginin arttigini gos-
teren yayinlar mevcuttur. Ayrica birkac anektodal yaym-
da, ¢olyak hastaligi ve AA’s1 olan hastalarin glutensiz di-
yete alindiktan birka¢ ay sonra alopesik alanlarmin tama-

men diizeldigi bildirilmektedir. Ancak glutensiz diyete ce-
vap vermeyen olgular da bildirilmistir. Bu konuda yapilan
arastirmalar sinirh sayidadir ve birbiriyle ¢eliskili sonug-
lar icermektedir (20-24).

Bu calismada, AA hastalarinda ¢olyak hastaligi sikligin-
da artig olup olmadiginin saptanmasi hedeflendi. Bu amag-
la, 01 Haziran 2007-31 Mayis 2008 doneminde Anka-
ra Numune Egitim ve Aragtirma Hastanesi 1.Dermatolo-
ji Klinigine basvuran tim AA hastalarinda, ¢olyak has-
talig1 belirtegleri olan antiendomisyel(AEA) IgA, 1gG ve
antitransglutaminaz(ATA) IgA, IgG otoantikorlar1 arasti-
rild1. Selektif IgA eksikligini ekarte edebilmek i¢in hasta-
larin IgA seviyelerine de bakildi.

Yontem ve Gerecler

Bu arastirma alopesi areata hastalarinda ¢6lyak hastali-
g1 otoantikorlarinin varligini belirlemeye yonelik, pros-
pektif, kesitsel bir tanmimlama c¢aligmasi olup, Ankara
Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi 1. Dermatoloji
Poliklinigi’nde yapilmigtir. Arastirmanin evrenini polikli-
nige basvuran AA hastalar1 olusturmustur. Orneklem ise,
01.06.2007-31.05.2008 tarihleri arasinda poliklinige bas-
vuran tiim AA olgularidir.

Verilerin toplanmasina yonelik bilgi formunun hazirlan-
mas1 amaciyla ilgili kaynaklar ve literatiir taramasi yapil-
mis ve bu bilgilerin 1g181inda formlar hazirlanmistir. Arag-
tirmaya baslamadan once, 20 kisilik AA olgusunda test
edilen bilgi formlarmin eksiklikleri belirlenerek diizeltil-
mis ve esas arastirmaya gec¢ilmistir.

Olgularin yas, cinsiyet gibi bilgilerine ilaveten hastaligin
baglangici, siiresi, eslik edebilecek diger otoimmiin hasta-
liklar ve aile Oykiisiinil igeren ayrintili bir anamnez alin-
mig, ardindan detayli bir dermatolojik muayene yapil-
mistir. Bulgular bilgi formuna kaydedilmistir. Daha son-
ra hastalardan biyokimya tiiplerine periferik kan 6rnekle-
ri alinmis, antiendomisyel IgA, IgG, antitransglutaminaz
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IgA, IgG bakilmasi amaciyla seroloji laboratuvarina gon-
derilmistir. ELISA yéntemiyle degerlendirilen kan érnek-
lerinin sonuglari bilgi formuna islenmistir.

Arastirmada elde edilen veriler bilgisayarda SPSS for Win-
dows 12 (Statistical Package for Social Sciences) progra-
mina aktarilmis, min-max hata denetimi yapildiktan ve ge-
cersiz veriler diizenlendikten sonraki degerler tanimlayict
istatistiksel testler (frekans ve yiizde, aritmetik ortalama,
standart sapma) ile degerlendirilmistir.

Bulgular

Olgularin 66 ‘s1(%64) erkek, 37°s1(%36) kadin olup erkek/
kadin orani 1.78’dir. Olgularin yaslar1 7 ile 59 arasinda
degigsmekte olup, yas ortalamalar1 28,92+10.6 olarak bu-
lunmustur. Olgularin 63’i(%61) 20-40 yas arasinda olup,
82’sinde (%79.6) hastalik baslangici 40 yasin altindadir.
10 yas altinda ve 50 yas iizerinde goriilen olgu sayis1 top-
lam1 ise sadece 7(%6.7) dir.

Hastalarin 97’sinde (%94) yama tarzinda AA, 3’tinde (%3)
alopesi universalis, 3’iinde (%3) ophiasis izlenmekte-
dir. Hastalarin 68’inde (%66) saglt deri tutulumu, 27’sin-
de (%26.2) sakal-biyik tutulumu, 5’inde (%4.8) hem sa¢h
deri, hem sakal-b1yik tutulumu ve 3’tinde (%3) kirpik veya
kas tutulumu vardir. Tablo 1 ’de hastalarin tutulum yerine
gore dagilimlart verilmektedir.

Tablo 1- Hastalarin tutulum yerine gore dagilimi
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Hastalarin 24’{inde atopi Oykiisli (atopik dermatit, astim
veya allerjik rinit), 1’inde diabet, 2’inde vitiligo, 1’inde
SLE oykiisii vardir. Tablo 2.’de olgulara eslik eden hasta-
liklar1 gostermektedir.

Olgularin higbirinde antiendomisyel IgA ve IgG, antitrans-
glutaminaz IgA ve IgG otoantikorlar1 pozitif bulunmamis-
tir. Olgulari hepsinde total IgA seviyeleri normal bulun-
mustur.

Tartisma

Literatiirde AA’ya eslik eden hastaliklar arasinda, atopi,
otoimmiin tiroidit, SLE, diabet, vitiligo, myastenia gra-
vis, ¢Olyak hastaligi, Down sendromu bildirilmektedir
(1,3,7-12). Calisgmamizda, 103 AA hastasinin 24’iinde ato-
pi (%23.3), 2’sinde (%2) vitiligo, 1’inde(%]1) diabet ve
I’inde(%1) de SLE 6ykiisii bulunmustur.

Ahmet ve arkadaslarinin bir ¢alismasinda AA hastalarinda
atopi Oykiisii veya birlikteligi %20 oraninda bildirilmistir
(30). Sukhjot ve arkadaslarinin 100 AA hastasindan olu-
san serilerinde hastalarin %34’iinde atopi tesbit edilmistir
(13). Kasumagic-Halilovic’in bir ¢alismasinda hastalarin
%23’{inde atopi bulunmustur (32). Bizim aragtirmamizda
hastalarin %23.3’iinde atopi bulunmus olup, sonug¢larimiz
literatiirle uyumludur.

Vitiligo, AA ile birlikte goriilebilen bir diger hastaliktir.
Ahmet ve arkadaslarinin caligmasinda vitiligo sikligi %3,5
olarak bulunmustur (30). Martis ve arkadaslarinin 39 vi-
tiligo olgusunu arastirdiklar bir seride hastalarin 1’ inde
(%2,5) AA oldugu tesbit edilmistir (14). Bizim c¢aligsma-
mizda, 103 AA hastasimnin 2 (%1.9)‘sinde vitiligo tesbit
edilmistir. Sonugclar literatiirle uyumludur.

Rashtak’1n bir calismasinda AA’nin, nekrobiyozis lipoidi-
ka, diabetik dermopati ve kandidiazisle birlikte tip 1 diabe-
tin deri bulgusu oldugu bildirilmistir (18). Tan ve arkadas-
lar1 209 AA hastasindan olusan bir arastirmalarinda %3.2
oraninda DM birlikteligi bulmuslardir (19). Calismamiz-
da AA hastalarinin %0.97’sinde diabet 6ykiisii mevcuttur.
Tiirkiye’de 24788 kisi lizerinde yapilan bir arastirmada,
diyabetin goriilme siklig1 %7.2 olarak bulunmustur (42).
Dolayisiyla ¢alismamizdaki DM oraninin iilkemizde go6-
riilme sikliginin altinda oldugu sdylenebilir.

Literatiirde AA ile CH iligkisini arastiran yayinlar vardir.
Bu yaymlarin birgogu anektodal olgu sunumu seklinde
olup, birkag adet de biiylik ¢apli aragtirma vardir (20-24).
Tursi ve arkadaglarinin 252 ¢6lyak hastasini kapsayan bir
arastirmasinda, subklinik veya sessiz ¢0lyak hastalarinda,
gastrointestinal sistem diginda en sik goriilen semptomla-
rin demir eksikligi anemisi(%27.7), alopesi(%11.36) ve
dermatitis herpetiformis (%11.36) oldugu ifade edilmek-
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tedir. Neuhausen’in 408 ¢olyak hastasini i¢eren bir ¢alis-
masinda 3 (%0.7) olguda AA bulunmus ve bu oranin top-
lumda beklenen frekansin lizerinde oldugu belirtilmistir
(34,35).

Corazzo ve arkadaslar1 CH agisindan asemptomatik olan
256 AA hastasinda antigliadin ve antiendomisyel an-
tikorlara bakarak, CH taramasi yapmiglar, hastalarin
3’tnde(%]1.17) antikor pozitifligi bulmuslardir. Tanilarin
dogrulanmasi i¢in hastalara ince barsak biopsisi yapilmis
ve CH tanisin1 dogrulamiglardir. Calismada bu olgularin
toplumda tesadiifen beklenenin iizerinde oldugu belirtil-
mistir (24).

Fessatou ve arkadaslarinin bir ¢aligmasinda, CH ve AA
birlikteligi olan 2 olguda, sadece glutensiz diyet verilerek
hem gastrointestinal semptomlarin, hem de AA lezyonlari-
nin tamamen diizeldigi belirtilmistir(20). iki hastaligin bir-
likte goriildiigii olgular igceren bir bagka arastirmada glu-
tensiz diyetin yeni sa¢ olusumuna higbir faydasi olmadi-
&1 bildirilmistir (22).

Bati iilkelerinde CH prevalansini arastiran bir¢ok yayinda,
hastaligin %0.4 ile %1.5 arasinda degisen oranlarda goriil-
diigii bildirilmistir (36). Bununla birlikte {ilkeden {iilkeye
biiyiik farkliliklar gézlenmekte oldugu, Afrika ve Asya’da
diger bolgelere gore hastaligin daha nadir goriildiigi de
belirtilmektedir (33). Yunanistan’da 2230 kisinin katildi-
&1 bir normal popiilasyon taramasinda hastalik %0.17 gibi
cok diisiik bir oranda bulunmustur (37).

Ulkemizde de benzer tarama calismalar1 yapilmustir. Di-
yarbakir Dicle Universitesi'nde yapilan bir galismada,
normal popiilasyonda ¢dlyak hastaligi %0.6 oraninda bil-
dirilirken, Erzurum Atatiirk Universitesi’nde yapilan 1489
kisilik bir tarama ¢alismasinda %0.63 gibi benzer bir oran
bildirilmektedir. Yine Kayseri Erciyes Universitesi’nde
yapilan 906 kisilik ve Hacettepe Universitesi’nde yapilan
2000 kisilik tarama c¢alismasinda, normal popiilasyonda
CH oranlar sirastyla, %0.99 ve %1.15 olarak bildirilmis-
tir. Bu oranlarin bat1 {ilkeleriyle benzerlik tasidigi goriil-
mektedir (38-41).

Sonuc

Ulkemizde bizim bilgilerimize gore, alopesi areata hasta-
larinda ¢6lyak hastalig1 otoantikorlarini inceleyen herhan-
gi bir ¢calisma bugiine kadar yapilmamustir, ayrica bu calis-
ma diinya literatiiriinde de konuyla ilgili yapilan en genis
capli ikinci aragtirma niteligindedir.

Bu calismada, 103 AA hastasinda antiendomisyel IgA,
IgG, antitransglutaminaz IgA, IgG antikorlar1 bakilarak
CH birlikteligi aragtirillmis, ancak antikor pozitifligi bu-
lunmamistir. Bu sonuca gore, tilkemizde normal popiilas-
yondaki CH frekansiin %0.6 ile %1.15 arasinda degistigi

de gozoniine alindiginda, AA ile CH arasinda bir birlikte-
lik oldugu veya olmadig1 sdylenemez. Bu iki hastalik ara-
sindaki iliskinin daha net ortaya koyulabilmesi i¢in daha
genis hasta gruplan lizerinde yapilacak yeni ¢alismalara
ihtiyag vardir.
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Ozet

Amag: Atrial septal defekt (ASD) eriskin yas grubunda tani1 konan konjenital kalp hastaliklarinin en sik goriilenlerin-
den biridir. ASD’lerin perkiitan kapatilmasi bu defektlerin tedavisinde 6nemli gelismeler saglamistir. Elektrokardi-
yografik bulgular ASD’lerin anatomik lokalizasyonlarina gore farkliliklar sergileyebilir. Bu ¢alismanin amaci ASD’li
hastalarda, perkiitan kapama 6ncesi ve sonrasi yiizey elektrokardiyografide P dalga dispersiyonu degerlerinde degi-
siklik olup olmadigini arastirmaktir.

Yontem ve Geregler: ASD’leri perkiitan yolla kapatilan 48 hastanin, perkiitan kapatilma dncesi ve sonrasi ikinci ay-
daki maksimum p-dalgasi siiresi (Pmaks), minimum p-dalgas: stiresi (Pmin) ve P dalga dispersiyon siiresi (Pdis) in-
celenmistir.

Bulgular: ASD hastalarinda Pmaks, Pmin ve Pdis siireleri perkiitan kapama oncesi sirasi ile ortalama 97,29+20,50
msn, 53,96£11,25 msn ve 43,33+21,96 msn iken; islem sonras1 97,71+17,29 msn, 51,04+12,76 msn ve 46,67+17,05
msn idi. Kapatma 6ncesi Pmaks, Pmin veya Pdis degerleri kontrol grubu ile istatistiksel olarak anlaml farklilik gos-
termemistir.

Pmaks ve Pmin degerlerinin perkiitan kapama islemi sonrasi ve 6ncesinde birbirleri ile pozitif yonde iliskili oldugu
gosterilmistir. Perkiitan kapama iglemi dncesi ile sonrasindaki Pmaks, Pmin ve Pdis degerleri karsilastirildiginda is-
lemden iki ay sonra bakilan EKG’de Pmaks ve Pdis degerlerinde artma olurken Pmin degerinde azalma oldugu tes-
pit edilmistir, ancak bu degisiklikler istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir.

Sonug: Atriyal septal defekti olan hastalarda, kapatma oncesi Olgiilen P dispersiyonu kontrol grubundan farkli de-
gildir ve kapatma sonrasi da anlamli farklilik izlenmemistir. Bu sonug, ¢calismaya dahil edilen hastalarin demogra-
fik veya klinik 6zellikleri ya da ¢alisma yapilan bolgenin olusturdugu fizyolojik etkiler sebebi ortaya ¢ikmis olabilir.

Anahtar Kelimeler: Atrial septal defekt, P dalgasi, Elektrokardiogram, Perkiitan kapama.
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Abstract

Aim: Atrial septal defect (ASD) is one of the most frequent congenital heart diseases in adults. Treatment of these
defects was revolutionized by the introduction of percutaneous closure. Regarding to anatomical side of the ASD, dif-
ferent electrocardiographic changes can be observed. This study aimed to investigate whether the P-wave dispersion
duration (Pdis) values on the surface electrocardiography differed before and after the percutaneous closure in ASD
patients.

Material and Method: Maximum and minimum P-wave durations (Pmax and Pmin), and Pdis of 48 patients, in
whom atrial septal defects were closed percutaneously, were compared before and two months after the percutaneous
closure.

Results: The mean Pmax, Pmin and Pdis values were: 97.29+20.50 ms, 53.96+11.25 ms and 43.33+21.96 ms, re-
spectively, before the percutaneous closure; and 97.71£17.29 ms, 51.04+12.76 ms and 46.67+17.05 ms, respectively,
after the percutaneous closure. Neither parameter was significantly different from controls before closure. The Pmax
and Pmin values which were taken after and before the closure were positively correlated. The Pmax and Pdis values
increased and the Pmin value decreased two months after the percutaneous closure, but without statistical significance.

Conclusion: Our findings show that P dispersipn, as measured from surface electrocardiogram, does not differ be-
tween ASD patients and controls, and closure of ASD does not lead a significant difference in these parameters. These
results could be explained with the demographic and clinical characteristics of our patients, or with the physiologic

changes attributable to the moderately high altitude of the study location.

Keywords: Atrial septal defect, P wave, Electrocardiogram, Percutaneous closure

Giris

Atrial septal defekt (ASD), bikiispid aorta ve mitral kapak
prolapsusundan sonra yetiskinlerde goriilen en sik kon-
jenital kalp hastaligidir. ASD, dogustan kalp hastaliklari-
nin %5-15"1ni olusturmaktadir (1, 2). ASD’nin klinik be-
lirtileri arasinda egzersiz intoleransi, ¢arpinti ve paradok-
sal emboli yer alir; ancak klinik belirtileri ve fizik muaye-
ne bulgulart belirgin olmadigi i¢in eriskin doneme kadar
fark edilmeyebilir. ASD erken bebeklik doneminde sap-
tandig1 zaman spontan kapanma ihtimali goz 6niinde bu-
lundurularak iki-dort yasina kadar beklenebilir. Eriskinler-
de ise tespit edilir edilmez kapatilmalidir. Pulmoner hiper-
tansiyon, sag kalp yetersizligi ve aritmiler gibi komplikas-
yonlar1 bulunmasi nedeni ile ASD’nin erken tani ve teda-
visi ¢ok onemlidir (3, 4). Atrial fibrilasyon, ASD’nin atri-
al dilatasyona bagli gelisen dnemli bir komplikasyonudur
ve kirk yas altinda nadiren goriiliir (5). Kirk yagindan son-
ra ASD’si kapatilan hastalarda normal popiilasyon ile kar-
silastirildiginda yagam siirelerinin belirgin olarak azaldig
bulunmustur (6, 7).

Anatomik olarak ASD: i. Ostium primum tipi ASD, ii. Os-
tium sekundum tipi ASD ve iii. Siniis venosus tipi ASD
olmak {izere ii¢ tiptir (2). Ostium primum tipi ASD tiim
ASD’lerin %20 kadarini olusturur. Hemen atriyoventrikii-
ler kapaklarm yakininda ve foramen ovalenin altinda yer

= ORTADOGU MEDICAL JOURNAL 5 (2): 83-89 2013

alir. Endokardiyal yastik gelisimindeki bozukluklardan
kaynaklanir. Ostium sekundum tipi ASD tiim ASD'lerin
%64-80'ini olusturur ve en sik rastlanan ASD tipidir. Fos-
sa ovalisin kraniyalinde yer alan ve septum sekundumun
gelisimindeki bozukluktan kaynaklanan bir interatrial sep-
tum defektidir. Sinus venosus tipi ASD ise tiim ASD'lerin
yaklasik %6-14'linii olusturmaktadir. Interatrial septumun
en tepe noktasinda yerlesim gosterir ve hemen siiperior
vena cava'nin atriyuma baglandig1 kenardadir.

ASD tedavisinde agik kalp ameliyat1 glivenilir ve konvan-
siyonel bir yontem olarak kabul edilse de (8, 9), perkii-
tan ASD kapatma islemi kolay uygulanabilirligi, kompli-
kasyon oranimin diisiikligii, maliyetin azlig1, daha az giri-
simsel bir islem olmasi ve uzun donem basarili sonuglari-
nin bulunmasi nedeniyle giderek daha fazla kullanilan bir
yontem olmustur. Perkiitan yolla ASD kapatilmasi islemi
ilk kez 1970’lerde baslanmis olup; ilk uygulama 1974 y1-
linda Jim Lock tarafindan yapilarak 1976 yilinda yaym-
lanmistir (10).

Elektrokardiyografik degisiklikler ostium primum ve osti-
um sekundum tipi ASD’leri ayirt etmede énemli bir yon-
temdir. {lk olarak 1956 yilinda ostium primum tipi ASD
defektlerinde QRS’de sol aksis deviasyonu, saat yoniiniin
tersi yonde rotasyon ve elevasyon tanimlanistir (11). Daha
sonra yayinlanan ¢aligmalarda ostium primum tipi ASD’si
bulunan olgularin %95’inde sag dal blogu, sag ventrikiiler
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hipertrofi, sol aksis deviasyonu ve QRS’de saat yoniiniin
tersi yonde rotasyon saptanmistir (12, 13).

Hancock tarafindan 1964’te siniis venosus defektlerinde
P dalgalarinda sol aksis deviasyonu oldugu raporlanmistir
ve ilk defa ASD’de P dalga degisiklikleri giindeme gelmis-
tir (14). Bazi caligmalarda ASD tanis1 bulunan ve tedavi
edilmemis eriskin hastalarda elektrokardiyografide (EKG)
P dalgasinda uzama oldugu raporlanmistir (15, 16). P dal-
gasindaki bu uzamanin atriumdaki genislemeye ya da ile-
timdeki gecikmeye bagli olabilecegi diisiiniilmektedir.

Bu ¢aligmanin amact ASD’li hastalarda, perkiitan kapama
Oncesi ve sonrasi ylizey EKG’de P dalga dispersiyonu de-
gerlerinde degisim olup olmadigini aragtirmaktir.

Yontem ve Gerecler

Calismaya 1 Ocak 2010 ve 30 Haziran 2011 tarihleri ara-
sinda klinigimize basvuran (Van Egitim ve Arastirma Has-
tanesi, Van) ve ASD nedeni ile perkiitan yolla kapama isle-
mi yapilan 48 hasta ve saglam kisilerden olusan 63 kontrol
alind1. Islem dncesinde tiim hastalar bilgilendirildi ve has-
talara aydinlatilmig onam formu imzalatildi. Caligma Hel-
sinki bildirgesine uygun bir bicimde yapildi.
Elektrokardiyografik inceleme

ASD grubunda kapama oncesi ve kapamadan iki ay son-
ra olmak lizere iki kez, kontrol grubunda bir kez ylizey
EKG ¢ekimi yapildi. EKG ¢ekimleri her derivasyon i¢in
en az lic QRS kompleksi igerecek sekilde, 50 mm/sn hizin-
da, 2 mV amplitiidiinde ve standart 12 derivasyonda ii¢ ka-
nal eszamanli Kardiopet 600 EKG cihaz1 (PETAS; Tiirki-
ye) ile yapildi. Cekim esnasinda hastalar rahat nefes aldi-
lar ama konugmalarina izin verilmedi. Tiim derivasyonlar-
da P dalga siireleri mantiel olarak X 10 biiytiteg ile ol¢tildii.

Tablo 1. ASD ve Kontrol gruplarinin genel 6zellikleri

P dalga baslangic1 izoelektrik hat ile P dalgasinin baslan-
gi¢ noktasimin kesistigi nokta olarak alindi. Bitis noktas1
ise izoelektrik hat ile P dalgasinin son noktasiin kesigimi
olarak alindi. Maksimal P dalga siiresi (Pmaks) en uzun P
dalgas1 ve en uzun atrial iletim zaman1 olarak kabul edildi.
En uzun P dalgas: ile en kisa P dalgas1 (Pmin) arasindaki
fark P dispersiyonu (Pdis) olarak kabul edildi. Tiim hesap-
lamalar hastalarin klinik &zellikleri hakkinda bilgi veril-
meyen iki kardiyoloji uzmani tarafindan ayr1 ayri tek-kor
olarak degerlendirildi ve Pmin, Pmaks ve Pdis degerleri
icin bu iki degerlendirmenin ortalamalar1 alindi.

istatistiksel analiz

Istatistiksel analizler i¢in Sosyal Bilimler igin Istatis-
tik Paket Programi (Statistical Package for Social Scien-
ces -SPSS Inc., version 13.0; Chicago, IL) kullanildi. Nor-
mal dagilima uyan degiskenler ortalama+standart sapma
(ort=SS) seklinde ifade edildi. Sayisal dagilimi normal
olan degiskenlerin perkiitan kapama 6ncesi ve sonrasi de-
gerlerini kargilagtirmak i¢in baglh degiskenler i¢in t-testi,
dagilimi1 normal olmayan verilerde ise Wilcoxon rank tes-
ti kullanildi. Degiskenler arasindaki iligkiler Pearson kore-
lasyon analizi ile incelendi. p<0,05 degeri istatistiksel ola-
rak anlaml1 kabul edildi.

Bulgular

ASD grubundaki 48 hastanin yas ortalamast 31,15+12,59
yil, kontrol grubundaki 63 kisinin yas ortalamasi ise
31,16+8,47 y1l idi. ASD ve kontrol gruplarinin genel 6zel-
likleri Tablo I’de gosterilmistir. ASD ve kontrol gruplari
yas, boy, viicut agirhigi, viicut kitle indeksi, total koleste-
rol, trigliserit, LDL, HDL, hemoglobin ve hematokrit ag1-
sindan benzerdi.

Kontrol Grubu ASD Grubu

Ortalama, SS | Minimum Maksimum Ortalama  SS | Minimum Maksimum 3
Yas, yil 31,16 8,47 20 52 31,15 12,59 20 55 0,995
Viicut agirhigt, kg 64,73 5,46 56 80 64,56 8,4 50 83 0,905
Boy, cm 165,68 4,34 159 176 165,73 5,91 155 178 0,962
VKI 23,54 1,0 21,6 26,89 23,41 1,77 19,29 28,06 0,647
Total kolesterol, mg/dL | 157,18 16,28 118,3 203 155,07 | 31,12 95 271 0,675
LDL, mg/dL 98,55 19,78 52,9 145 96,29 36,35 27 194 0,698
HDL, mg/dL 50,58 14,29 23,6 84,8 54,78 15,34 28,3 83,8 0,141
Trigliserit, mg/dL 106,05 | 35,66 55 250 94,64 57,49 329 320 0,671
Kreatinin, mg/dL 0,68 0,18 0,4 1,1 0,6 0,31 0,3 2,5 0,068
Hemoglobin, g/dL 13,32 1,57 9,65 17,0 13,25 1,77 9,36 17,67 0,828
Hematokrit, % 40,06 5,01 30 52 39,57 4,85 27,52 48,53 0,606

SS: standard sapma; LDL: Diisiik dansiteli lipoprotein; HDL: Yiiksek dansiteli lipoprotein; VKI: Viicut kitle indeksi
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Perkiitan kapama islemi 6ncesinde bakilan Pmaks, Pmin
ve Pdis degerleri ASD grubunda sirasi ile ortalama
97,29+20,50 msn, 53,96+11,25 msn ve 43,33+21,96 msn
olarak saptanirken; kontrol grubunda 99,21£15,69 msn,
54,60+11,75 msn ve 44,60+£16,05 msn’dir. Pmaks, Pmin
ve Pdis siireleri agisindan ASD grubunda perkiitan kapa-
ma islemi oncesi degerleri ile kontrol grubu degerleri ara-
sinda istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmedi.
ASD ve kontrol grubu Pmaks, Pmin ve Pdis degerleri Tab-
lo II’de gosterilmistir.

Perkiitan yolla ASD’leri kapatilan hastalarin islem 6ncesi
ve sonrasindaki Pmaks, Pmin, Pdis degerleri ve ASD c¢ap-
lar1 arasindaki iligkiler Tablo III’te gdsterilmistir. Hastala-
rin islem 6ncesindeki Pmaks siiresi ortalama 97,29+20,50
msn iken; iglem sonrast 97,71£17,29 msn olarak saptan-
di ve islem sonrasinda hastalarin Pmaks siirelerinin art-
t1g1, ancak bu artisin istatistiksel olarak anlamli olmadi-
g1 goriildii (p=0,88). Islem sonrasi ve dncesindeki Pmaks

stiresi arasinda pozitif yonde giiclii bir korelasyon saptan-
di (p<0,01), islem sonrasinda Pmaks degeri yliksek olan
hastalarin iglem oncesindeki degerleri de yiiksekti. Per-
kiitan kapama Oncesinde bakilan Pmin siiresi ortalama
53,96+11,25 msn iken islem sonrasi 51,04+12,76 msn ola-
rak saptandi ve perkiitan kapama sonrasinda Pmin dege-
rinin azaldig1 tespit edildi, ancak bu degisim istatistiksel
olarak anlaml1 degildi (p=0,16). Islem sonras1 Pmin siire-
si ile iglem oncesi Pmin (p<0,05) ve islem sonras1 Pmaks
(p<0,01) arasinda pozitif yonde bir korelasyon tespit edil-
di. Islem 6ncesinde P dalga dispersiyonu yiiksek olan has-
talarda Pmaks siiresinin de yiiksek oldugu (p<0,01), buna
karsin Pmin siiresinin ise kisa oldugu (p<0,01) saptand:.
P dispersiyonu islem dncesinde ve sonrasinda istatistiksel
olarak anlaml fark gostermedi (p=0,32). Hastalarin yast
arttikga ASD cap1 da artmakta idi ve bu iliski istatistiksel
olarak anlamli bulundu (p<0,01).

Tablo II. ASD ve Kontrol gruplarinin Pmaks, Pmin ve Pdis degerleri

Kontrol Grubu ASD Grubu
Ortalama SS Minimum Maximum Ortalama SS Minimum Maximum p
Once Pmaks | 99,21 15,69 80,00 120,00 97,29 120,50| 70,00 160,00 |0,578
Once Pmin 54,60 |11,75| 40,00 80,00 53,96 |11,25| 30,00 80,00 10,771
Once Pdis 44,60 | 16,05 20,00 80,00 43,33 |21,96| 10,00 100,00 | 0,725
Sonra Pmaks 97,71 17,29 | 70,00 120,00
Sonra Pmin 51,04 |12,76| 30,00 90,00
Sonra Pdis 46,67 |17,05| 20,00 80,00

Tablo III. ASD grubunun islem 6ncesi ve sonrasindaki Pmaks, Pmin, Pdis degerleri ve ASD ¢aplari arasindaki iligki

Once Pmaks Once Pmin = Once Pdis s::::ifs Sonra Pmin Sonra Pdis  ASD capi
Once Pmaks 1
Once Pmin 0,140 1
Once Pdis 0,862%* -0,382%* 1
Sonra Pmaks 0,486** 0,409%*%* 0,245
Sonra Pmin 0,068 0,312%* -0,096 0,387** 1
Sonra Pdis 0,442** 0,181 0,320% 0,724%** -0,355* 1
ASD ¢ap1 -0,005 -0,003 -0,002 0,046 0,187 -0,093 1

*: p<0,05; **:p<0,01.
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Tartisma

ASD en sik rastlanan konjenital kalp anomalileri arasin-
da yer almakla beraber bu konu ile ilgili iilkemizden ra-
porlanan yayin sayist azdir. Bu ¢aligmada ASD tanisi ile
perkiitan kapama yapilan hastalarin kapama islemi 6nce-
si ve sonrasinda EKG’leri incelenmis ve sonucgta Pmaks
ve Pmin siirelerinin perkiitan kapama islemi sonras1 ve 6n-
cesinde birbirleri ile pozitif yonde iliskili oldugu gosteril-
mistir. Kapama iglemi sonrasinda Pmaks ve Pmin deger-
leri yiiksek olan hastalarin islem 6ncesinde de bu deger-
leri yiiksektir. Perkiitan kapama islemi 6ncesinde bakilan
EKG’de Pmaks ve Pdis siireleri islem sonrasinda artarken;
Pmin siiresinin islem sonrasinda azaldigi, ancak bu degisi-
min anlaml1 diizeyde olmadigi saptanmustir.

ASD’nin bebeklik déoneminde spontan kapanma olasilig
bulunmasina karsin; eriskin donemde tespit edilir edilmez
kapatilmast onerilmektedir. ASD’leri 40 yasindan sonra
kapatilan hastalarda normal popiilasyona gore yasam sii-
relerinde belirgin azalma tespit edilmistir (6, 7). Artan yas-
la birlikte atrial fibrilasyon ve flattere neden olan atrial di-
latasyon arttig1 i¢in komplikasyon risklerinin arttig1 diisii-
nililmektedir. ASD tanis1 bulunan hastalarda atrial fibrilas-
yon riski normal popiilasyona gore on kat daha ytiksektir.
(17). Atrial fibrilasyon riski orta yaslara dogru artmakta ve
sonucta hastalarin neredeyse yarisi atrial fibrilasyon gegir-
mektedir. (17, 18). Calismamizda ASD c¢apinin ilerleyen
yas ile bliylidiigii tespit edilmistir. Cap1 daha biiyiik olan
ASD’lerde komplikasyon riski artacagi i¢in ¢alismamiz bu
yonii ile literatiir bilgilerini desteklemektedir.

Thilen ve arkadaslarinin yapmis oldugu bir ¢aligmada 35
ASD’li hasta ve ayn1 yasta 35 saglikli goniillii bireylerin
EKG’leri karsilagtirilmistir (17). Bu ¢alismada ASD tanili
hastalarin P-dalga siirelerinin kontrol grubuna gore anlam-
11 olarak daha yiiksek oldugu tespit edilmistir. Giiniimiizde
ASD’li hastalarda P-dalga stirelerinin atrial iletimdeki ge-
cikmeye mi yoksa atriyum hipertrofisine mi bagl oldugu
konusunda tartismalar devam etmektedir. Bizim ¢alisma-
mizda perkiitan kapama oncesinde bakilan Pmin, Pmaks
ve Pdis siireleri agisindan ASD grubu ve kontrol grubun
arasinda anlaml farklilik yoktu.

Literatiirde ASD’li hastalar1 kapsayan ilk g¢aligsmalarda
EKG’deki P dalga paterni incelenmemistir (19, 20). Bar-
boza ve arkadaslarimin yayinladiklari bir calismada ASD
tanis1 bulunan hastalarin %11’inin EKG’sinde P dalgasin-
da sol aksis deviasyonu saptanmistir (21). Bu ¢alismada 90
hastanin 36’°sinda sag atrial genisleme saptanirken; V1°de
P dalgasimin 40 hastada bifazik, 27 hastada pozitif ve 18
hastada ise negatif oldugu bildirilmistir. De Oliveira ve
Zimmerman ise; ASD tanili hastalarin %18’inin P dalga-

sinda sol aksis deviasyonu saptamiglar ve bunun sol atrial
overloada bagli olabilecegini diisiinmiislerdir (22). Ancak
ASD’de P dalga paternindeki istatistiksel anlamli degisik-
lik ilk kez Hancock tarafindan tanimlanmistir (14). Bu ca-
lismada siniis venosus defekti olan ya da persistan sol sii-
perior vena kava ile birlikte ytliksek atrial defekti olan on
hastanin sekizinde ve sadece perisistan sol siiperior vena
kavasi bulunan 20 hastanin 14’iinde P dalga aksisinde +30
dereceden daha az deviasyon saptanmistir. Buna karsi-
lik ostium sekundum tipi defekti olan 62 hastanin sadece
ticinde benzer P dalga deviasyonuna rastlanmistir. Han-
cock bu calismadan yola ¢ikarak P dalgasindaki bu degi-
sikligin koroner siniiste bulunan ektopik bir pacemakere
bagli olabilecegini diigiinmiistiir.

Yiiz yirmi iki hastay1r kapsayan bir ¢aligmada hem osti-
um sekundum hem de ostium primum tipi ASD’si bulu-
nan hastalarda V1°de P dalgasinin bifazik oldugu ve bu
hastalarin ¢ogunda V6°da P dalgasinin bifid oldugu bildi-
rilmistir (23). Ostium primum tipi ASD’si bulunan hasta-
larda ostium sekundum tipe gore PII'nin daha genis oldu-
gu ve daha sik bifid oldugu da raporlanmistir. Bunun, osti-
um primum tipe genellikle eslik eden mitral regiirjitasyona
bagli olarak sol atriumdaki genigleme miktarinin daha faz-
la olmasindan kaynaklandigi diigiiniilmiistiir.

Hamer ve arkadaglar1 18 ostium sekundum tip ASD tanili
hastanin operasyon 6ncesi ve sonrasindaki EKG’lerini kar-
silagtirmiglardir (24). Bu calismada operasyondan onceki
P dalga upstroke zamaninin ortalama 0,06 saniye (0,04-
0,007 saniye); operasyondan sonraki siirenin ise ortalama
0,04 saniye oldugunu saptamislardir. Ostium sekundum
tipi ASD’si bulunan hastalarda genellikle normal birey-
lere gore PII daha genistir ve upstroke siiresi daha uzun-
dur. P dalgasinin genisligi ve upstroke stiresindeki artma
soldan-saga geceklesen santin miktari ile anlamli diizeyde
korelasyon gostermektedir (24). Yani P dalgasiin genis-
leme miktar1 ve upstroke diizeyindeki artma sant miktari-
n1 tahmin etmeye yardimei olabilmektedir. Caligmamizda,
ylizey EKG'den odlctiigiimiiz P dalga siireleri ASD hasta-
lar1 ve kontrol grubu arasinda belirgin farklilik gosterme-
mistir. P dalga siiresi atriyumlarin genisligi ve dolayli ola-
rak sant miktarini yansittig1 i¢in, artis olmamasinin nede-
ni, hastalarimizin atriyumlariin genislememis olmasi ola-
bilir. Ozellikle galismamizi gergeklestirdigimiz bdlgenin
yiiksekte yerlesik olmasi, yiikseklige bagl fizyolojik de-
gisiklikler sonucu - preload azalmasi (25) ve pulmoner ar-
ter basincinda artis (26) - ASD'ye bagli olusan sant1 azal-
tarak atriyumlarin genislemesini etkilemis olabilir. Ancak,
hastalarimizdan derayli ekokardiyografi veriler almadigi-
miz i¢in, elimizdeki verilerle bu varsayimimizi kanitlama-
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miz miimkiin degildir.

Atrial fibrilasyon basta olmak {izere, aritmiler ASD’li has-
talarda dnemli bir morbidite nedenidir. P dalga dispersiyo-
nu, atrimumdan kaynaklanan aritmilerin tahmin edilmesin-
de kullanilan bir yontemdir. ASD’1i hastalarin EKG’lerinin
incelendigi calismalarda, bu hastalarda P dalga dispersiyo-
nunun daha fazla oldugu gozlemlenmistir. Giiray ve arka-
daslarinin calismasinda 62 ostium sekundum tipi ASD’si
bulunan hastalar ile 47 saglikli kisinin EKG’leri karsilag-
tirilmis; sekundum tip ASD’li hastalarda atrial miyokart-
ta olusan mekanik ve elektriksel degisikliklere bagl ola-
rak Pmaks, Pmin ve Pdis siirelerinin daha fazla oldugunu
bulmuslardir (26). Baska bir ¢aligmada ise, perkiitan ASD
kapatilmas1 sonras1 Pdis siiresinin baglangica gore anlam-
I1 6l¢lide azaldigi bildirilmistir (27). Bu bulgular, ASD'de
goriilen artmis supraventrikiiler tasikardi sikliginin kismen
artmis P dispersiyonu ile alakali oldugunu diisiindiirmek-
te ve ASD'nin kapatilmasi ile P dispersiyonunda bir azal-
manin olabilecegini gdstermektedir. Calismamizda, perkii-
tan kapatma sonrast P dispersiyonunda bir azalmanin ol-
mamasinin temel nedeninin, baslangic P maks, P min ve
Pdisp degerlerinin kontrol grubundan farkli olmamasi ol-
dugunu diistintiyoruz. Bu bulgular, deniz seviyesinde ya-
sayan ASD hastalarindan farkli olarak, yiiksekte yasayan
hastalarda ASD'ye bagli aritmik komplikasyonlarin gelis-
me ihtimalinin baslangicta diisiik oldugunu ve bu sebep-
le perkiitan kapatmanin aritmi riskini degistirmeyecegini
akla getirmektedir. Ancak, bahsedildigi gibi, ¢aligmamiz
bu etkiyi ortaya koymaya yonelik degildir.

Sonuc

Caligmamizda, ASD hastalarindan olusan 48 vakalik calis-
ma grubumuzun ortalama Pmals, P min ve Pdisp degerle-
ri kontrol grubuna gore anlamli diizeyde farkli bulunmams
olup, perkiitan kapama sonrasinda P dispersiyonunda an-
laml1 olmayan bir artis tespit edilmistir. Literatiir ile ¢eli-
sen bu sonucun sebebinin ¢alismanin yapildigi bolgenin
deniz seviyesinden yiiksekte olmasi dolayist ile olusan fiz-
yolojik degisiklikler oldugunu diisiiniiyoruz, ancak calis-
mamizin dizayni ve topladigimiz veriler bu iddiamiz1 ka-
nitlamak icin yeterli degildir. Bu amaca yonelik diizenlen-
mis bir ¢alisma ile bu sorunun cevabinin aliabilecegini
diistinmekteyiz.
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Ozet

Amag: Neopterin hiicre aracilikli immiin yanitlari gésteren duyarl bir markerdir. Bu nedenle T hiicreleri ve makro-
fajlarin rol oynadigi ¢esitli infeksiyon hastaliklarinda viicut sivilarinda neopterin diizeylerinin belirlenmesi hiicre ara-
cilikli immiin yanit hakkinda bilgi saglar.

Bu galigmanin amaci, brusellozlu hastalarda tedavi 6ncesi ve tedavinin ortasindaki serum neopterin diizeylerinin sag-
likl1 kontrol grubuyla karsilastirilmasiydi.

Yontem ve Gerecler: Calismaya bruselloz tanisi konulan 20 eriskin hasta (16 akut bruselloz, 4 kronik bruselloz ol-
gusu ) ile 20 saglikli goniillii dahil edildi. Neopterin diizeyleri tiretici firmanin 6nerileri dogrultusunda ELISA yon-
temiyle belirlendi.

Bulgular: Brusellozlu hastalarda tedavi 6ncesi ortalama neopterin diizeyi 46.15+ 27.99 nmol/L, saglikli bireylerde
ise 3.38+2.89 nmol/L idi. Serum neopterin diizeyleri, brusellozlu hastalarda kontrol grubuna gore istatistiksel olarak
anlamli oranda yliksek saptandi.

Sonuglar: Brusellozlu hastalarda serum neopterin diizeyleri hastaligin tanisinda ve takibinde yardimci laboratuvar
testi olarak kullanilabilir. Bu amacla, daha fazla sayida akut ve kronik bruselloz olgularinin neopterin diizeylerinin
karsilastirildigi kontrollii calismalara gereksinim vardir.

Anahtar Kelimeler: Akut bruselloz, kronik bruselloz, neopterin.

Abstract

Aim: Neopterin is a sensitive marker for cell-mediated immune response. Because of this, the neopterin levels of body
fluids show cell-mediated immune response in different infectious diseases which involve T cells and macrophages.

In this study, the diagnostic value of serum neopterin levels were investigated
pre-treatment and the middle of treatment of patients with brucellosis.

The aim of this study was to determine the neopterin levels in patients with brucellosis before and in the middle of
the treatment and compare with the levels of healthy subjects.

Material And Methods: Twenty patient with brucellosis (16 of acute brucellosis cases and 4 of chronic brucellosis
cases ) and 20 healthy adult individuals were included the study. Neopterin concentrations were measured by ELISA
method according to the protocol of manufacturer .

Results: Mean neopterin levels were 46.15+ 27.99 nmol/ nmol/L in patients with brucellosis and 3.38+2.89 nmol/L
in healthy subjects before treatment, respectively. The serum neopterin levels were found to be statistically signifi-
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cantly higher in patients with brucellosis than the control group.

Conclusion: Serum neopterin levels can be used as a helper laboratory finding for the diagnosis and follow up of the
patients with brucellosis. Further studies about neopterin levels in acute and chronic brucellosis are needed.

Keywords: Acute brucellosis, chronic brucellosis, neopterin

Giris

Neopterin, yardimci T lenfositler ve dogal 6ldiirticii (NK)
hiicrelerden salinan interferon gammanin (IFN-y) uyarimi
sonucu makrofajlar tarafindan {iretilen bir mediatordiir.
Infeksiyon hastaliklar1 (viral, bakteriyel ve paraziter), ma-
ligniteler, otoimmun hastaliklar, kalp ve bobrek yetmezli-
gi, koroner arter hastaliklar1 ve allograft rejeksiyonu gibi
hiicresel immun sistemin uyarimina neden olan durumlar-
da serum neopterin diizeylerinde artis gozlenir (1-4). Ne-
opterin, intraselliiler yerlesim gosteren bakterilerin neden
oldugu tiiberkiiloz ve bruselloz gibi infeksiyonlara karsi
hiicre aracilikli immiin yanitta, nemli rol oynar.

Bu ¢alismada, brusellozlu hastalarda tedavi 6ncesi ve te-
davi ortasinda (tedavinin ii¢lincii haftasinda) serum neop-
terin diizeylerinin karsilastirilarak bruselloz tani ve tedavi
takibindeki yerinin belirlenmesi amaglandi.

Yontem ve Gerecler

Calisgma 2005 yilinda Ankara Egitim ve Arastir-
ma Hastanesinde, Enfeksiyon Hastaliklart ve Klinik
Mikrobiyoloji,Kliniginde gergeklestirildi

Calismaya Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesinde ya-
tan yatan 20 bruselloz hastas1 (16 akut bruselloz (9 Erkek,
7 Kadin), 4 kronik (3 Erkek, 1 Kadin) bruselloz) ile kont-
rol grubu olarak secilen 20 saglikli gondillii (12 erkek, 8
Kadm) dahil edildi. Bruselloz tanis1 anamnez, klinik bul-
gular ve kan kiiltiirii pozitifligi ve/veya brusella standart
tiip agliitinasyon testi (SAT) pozitifligi ile kondu. Standart
tiip agliitinasyon testi i¢in Pendik antijeni (Pendik Veteri-
ner KontrolEnstitiisii, istanbul) kullanildi. STA igin 1/160
ve lizeri titreler pozitif olarak degerlendirildi. Olgular ice-
risinde subakut bruselloz, reaktivasyon veya reenfeksiyon
olgulart yoktu. Saglikli goniilliiller infeksiyon hastaligi,
malignite, otoimmun hastalik, immunsupresif ila¢ kulla-
nim1 yoniinden sorgulandi, hastaligi olanlar ¢alismaya da-
hil edilmedi.

Brusellozlu hastalardan serum neopterin diizeyi icin teda-
vi Oncesi ve tedavi ortasinda (tedavinin {igiincii haftasi) ol-

mak tiizere iki kez, saglikli kontrol grubundan ise birkez
kan 6rnegi alindi. Kan 6rnekleri neopterin diizeyleri ¢a-
lisilincaya kadar -80 °C’de derin dondurucuda muhafaza
edildi.

Calisma icin, Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi’nden
Etik Kurul onay1 alindi. Hasta ve ve saglikli goniilliilerden
olur onami alind1 Hasta ve kontrol grubunda serum neop-
terin diizeyleri iiretici firmanin (IBL, Harmburg,Germany)
onerileri dogrultusunda ELISA yontemiyle caligildi. Se-
rum neopterin diizeyi 10 nmol/L ve iizeri degerler pozi-
tif olarak kabul edildi

(5,6). Istatistiksel analiz SPSS 13.0 Windows programry-
la yapilds. Istatistiksel degerlendirmede Mann-Whitney U
testi kullanildi. p<0,05 degeri istatistiksel olarak anlaml
kabul edildi.

Bulgular

Hastalarin SAT bulgular1 ve tedavi 6ncesi ve tedaviyi takip
eden haftalardaki neopterin diizeyleri Tablo-1" de gosteril-
di. Hastalardan tedavi sonrasi serum Ornekleri alinamadi-
gindan tedavi sonrasi neopterin ve STA diizeylerini karsi-
lagtirmak miimkiin olmadi.

Caligmaya alinan 16 akut, 4 kronik bruselloz hastasinda
tedavi oncesi neopterin diizeyi hastalarin 19’unda (%95)
10nmol/L ve tlizerinde (pozitif) olarak saptandi.

Tedavi baslangicinda brusellozlu hastalarda ortalama ne-
opterin diizeyleri 46.15+ 27.99 nmol/L, kontrol grubun-
da ise 3.3842.89 nmol/L olarak saptandi. Kontrol grubu
olarak alinan 20 goniilliiniin hepsinde neopterin diizeyleri
10nmol/L’nin altinda (negatif) idi.

Brusellozlu olgularda serum neopterin diizeyleri ortalama-
s1 tedavi oncesinde kontrol grubuna gore istatistiksel ola-
rak anlamli oranda yiiksek saptandi (p <0.05). Brusellozlu
hastalarda tedavinin ortasinda (tedavinin iiglincii haftasin-
da) serum neopterin diizeyleri ortalamasi tedavi Oncesine
gore istatistiksel olarak anlamli oranda diisiiktii (p<<0.05),
ancak; hastalarin %95’inde neopterin diizeyleri halen
10nmol/L’nin tizerinde idi. Sonuglar Tablo’da gosterildi.
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Tablo- Brusellozlu hastalarda klinik seyir esnasindaki serum neopterin diizeyleri ve standart tiip agliitinasyon testi (STA).

Tedavi oncesi Tedavinin ii¢iincii
Hasta STA Hastaligin | neopterin diizeyi haftasindaki
No formu (nmol/L) neopterin diizeyi
(nmol/L)

1 1/1280 Akut 95,7 25,4

2 1/320 Akut 46,0 17,0

3 1/160 Akut 30,3 21,9

4 1/320 Akut 14,9 17,5

5 1/640 Akut 34,4 59,8

6 1/1280 Akut 85,7 31,7

7 1/320 Akut 65,0 37,7

8 1/320 Akut 82,3 9,55

9 1/640 Akut 73,0 27,2

10 1/320 Akut 41,0 18,0

11 1/640 Akut 45,5 17,7

12 1/320 Akut 41,6 31,1

13 1/640 Akut 45,8 62,5

14 1/2560 Akut 96,4 52,2

15 1/160 Akut 36,0 244

16 1/320 Akut 34,6 13,7

17 1/160 Kronik 8,36 24,4

18 1/640 Kronik 10,9 243

19 1/160 Kronik 15,0 17,0

20 1/160 Kronik 20,2 19,9

Tartisma da 46.15+ 27.99 nmol/L, kontrol grubunda ise 3.38+2.89

Bruselloz lilkemizde ve diinyada endemik olarak goriilen
zoonotik infeksiyonlarm basinda gelmektedir. Saglik Ba-
kanlig1 verilerine gore 2006 yilinda iilkemizdeki brusel-
lozlu olgu sayist 10.810, morbidite orani 16,43/ 100.000,
mortalite hiz1 ise 0,05/1.000.000°dur. (7). Neopterin ak-
tive T lenfositlerden ve NK hiicrelerinden salinan IFN-
y’nin uyarimi sonucu monosit ve makrofajlardan sentez-
lenen bir sitokindir. Neopterin hiicresel immunitenin du-
yarl1 bir gostergesidir. Hiicresel immiinite 6zellikle intra-
selliiler yerlesim gosteren patojenlerin rol aldig1 enfeksi-
yonlarda 6nemli rol oynar. Intraselliiler patojenlere kar-
st koruyucu immunitede T hiicresi alt gruplari, sitokinler
(6zellikle interferon-y) ve sitokinlerle aktive olan mak-
rofajlar 6nemli gorevler istlenir (8). Bruselloz infeksi-
yonunda hiicresel immun yanit humoral immun yanittan
daha 6nemli oldugu bildirilmistir (10).

Sundugumuz ¢aligmada, brusellozlu hastalarda serum
neopterin diizeyleri ortalamast kontrol grubuna gore is-
tatistiksel olarak anlamli oranda yliksek saptandi. Tedavi
Oncesi ortalama neopterin diizeyleri brusellozlu hastalar-
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nmol/L idi. Akut brusellozlu olgularda tedavinin ii¢iin-
cii haftasinda serum neopterin diizeyleri tedavi oncesine
gore daha diisiiktli . Akut bruselloz olgularmin (16 olgu)
13’linde (%81.2) tedavinin {igiincii haftasinda (tedavi
ortas1) serum neopterin diizeyleri tedavi Oncesine gore
azalma gosterirken, ti¢ olguda (%18.7) ise tedavi oncesi-
ne gore artis saptandi. Hastalar1 tedavi sonunda takip im-
kan1 olmadigindan bu artisin hastaligin niiksii mi yok-
sa bagka bir nedenle mi oldugu hakkinda yorum yapma
imkanimiz olmamistir. Kronik brusellozlu dort olgunun
ticiinde tedavinin tiglincii haftasinda serum neopterin dii-
zeyleri tedavi oncesine gore artarken, bir olguda ise ¢ok
az degisiklik gostermistir.

Akut ve kronik brusellozlu olgu sayilarimiz birbirine ya-
kin olmadigindan akut ve kronik brusellozlu olgularda ne-
opterin diizeylerini karsilagtirma imkanimiz olmamustir.

Ayrica, sundugumuz ¢aligmada tedavi sonrasi (6.hafta-
dan sonra) hastalar1 takip etme ve tedavi sonrasi serum
ormegi alma imkanimiz olmadigindan komplikasyon ya
da tedavi yetersizligi gibi tedavi sonrasi yanitlar hakkin-
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da yorum yapma imkani olmamistir. Bunlar ¢alismamizi
siirlayict faktorlerdir.

Diez-Ruiz ve ark.(9) yaptiklar1 ¢alismada brusellozlu has-
talarda serum IFN-y ve neopterin diizeylerini saglikli kont-
rol grubundan anlamli oranda yiiksek bildirmislerdir.

Tiirkiye’den Akbulut ve ark. (6) 30 brusellozlu ve 30 sag-
likli kontrol grubunda serum neopterin diizeylerini aras-
tirmiglardir. Serum neopterin diizeyleri brusellozlu hasta-
larda saglikli kontrol grubuna gore anlamli oranda yiiksek
saptanmistir. Calismada standart tedavi sonrasinda neop-
terin diizeyleri tedaviye yanit vermeyen hastalarda yiiksek
saptanmistir. Ahmed ve ark.(10) brusellozlu hastalarda
serum [FN-y ve IL-12 diizeylerini kontrol grubuna oran-
la anlamli oranda yiiksek bildirmislerdir.

Refik ve ark.(11) brusellozlu hastalarda IL-6, IL-8 ve IL-2
diizeylerinin yiiksek oldugunu ve yiiksekligin hastaligin
siddeti ve klinik sekli ile iliskili oldugunu bildirmislerdir.
Bu c¢alismada akut brusellozlu hastalarda serum sitokin
diizeyleri subakut brusellozlu hastalarinkinden daha ytik-
sek saptanmusgtir .

Akbulut ve ark. (12) yaptig1 bagka bir ¢alismada, 35 bru-
sellozlu hasta (28 akut bruselloz, 7 subakut bruselloz ) ve
20 kisilik kontrol grubunda serum sitokin diizeylerini kar-
stlagtirmiglardir. Calismada serum IL-6, [FN-y ve TNF-a
diizeyleri ortalamasi brusellozlu hastalarda kontrol gru-
bundan daha yiiksek bulunmustur.

Serum IL-6, IFN-y ve TNF-a, diizeyleri tedavi sonrasinda
tedavi dncesine gore istatistiksel olarak anlamli oranda dii-
stik belirlenmistir.

Rasouli M ve ark.(13) Iranda yaptiklar1 bir calismada, bru-
sellozlu hastalarda IL-4 ve IFN-y polimorfizmini arastir-
miglardir. Bu ¢aligmada farkli IL-4 ve IFN-y gen polimor-
fizmi tastyanlarin bruselloz infeksiyonuna daha direngli
olduklart bildirilmistir.

Coskun ve ark. (14) 40 brusellozlu hastada tedavi izlemin-
de neopterin diizeylerinin tanisal degerini arastirmislardir.
Calismada tedavi sonrasi serolojik testlerle niiks diigiinii-
len olgularda neopterin diizeylerinin tedaviye yanit veren
olgulara gore anlamli oranda yiiksek oldugu saptanmistir.
Yazarlar brusellozlu hastalarin takibinde ve tedavi basari-
sin1 degerlendirmede neopterin diizeylerinin kullanilabile-
cegini bildirmislerdir.

Sonug olarak, brusellozlu hastalarda serum neopterin dii-
zeyleri hastaligin tanisinda ve takibinde yardimci labora-
tuvar testi olarak kullanilabilir.

Hastaligin izleminde neopterin diizeylerinin kullanilip
kullanilamayacaginin belirlenebilmesi i¢in, daha fazla sa-
yida brusellozlu olguda tedavi 6ncesi ve sonrasi neopte-

rin diizeylerinin karsilagtirildigi baska kontrollii ¢aligma-
lara gereksinim oldugu goriisiindeyiz.
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Ozet

Amag: Tarama yontemleri ile tespit edilen; memede kitle, mikrokalsifikasyon ve yapisal distorsiyon gibi siipheli non-
palpabl meme lezyonu olan olgularin, telle isaretleme sonrasindaki histopatolojik sonuglar1 ve BI-RADS (breast ima-
ging and reporting data system) skorlariin degerlendirilmesi.

Yontem ve Geregler: Mart 2007- Mart 2012 tarihleri arasinda nonpalpabl meme lezyonu tanisi alan ve BI-RADS
skorlar1 3,4,5 olan olgularin telle isaretleme yontemi ile yapilan meme biyopsi sonuglari incelendi. Calismaya 107
olgu dahil edildi. Hastanemizde Genel Cerrahi Poliklinigine bagvuran hastalar fizik muayene, mamografi (35 ya-
sindan biiyiikler) ve meme USG ile degerlendirildiler. Mamografi ve meme ultrasonografi (USG) sonuglarina gore
BI-RADS kategorileri belirlendi . Meme kanseri yoniinde risk tasiyan olgularin meme lezyonlari telle isaretlendikten
sonra ayni glin ¢ikarildi. Olgularin yas, 1. derece akrabalarinda meme kanseri olma durumu, isaretleme 6ncesi radyo-
morfolojik tanilari, BI-RADS skorlar1 ve lezyonlarin histopatolojik sonuglari kaydedildi.

Bulgular: Olgularin yas ortalamasi 51,4 (36-72) idi. Olgularin 24'iiniin (%22,4), birinci derece akrabalarinda meme
kanseri dykiisii bulunmaktaydi. isaretleme 6ncesi meme lezyonlarinin radyolojik tanilarindan 65'i (%60,7) mikrokal-
sifikasyon, 26's1 (%24,2) diizensiz konturlu kitle lezyonu, 9'u (%8,4) asimetrik dansite alani, 6 tanesi de (%06) spi-
kiiler lezyon seklinde idi. Lezyonlarin 58'1 (%54,2) sol meme, 49'u (%45,8) ise sag meme yerlesimli idi. Tel ile isa-
retleme yapilan 107 olgunun 62'si (%57,9) meme USG, 45'i (%42,1) ise mamografi esliginde gerceklestirildi. Isaret-
lenerek eksize edilen 107 lezyonun 24°ii (%22,4) malign tam alirken, 83’ii (%77,6) benign tan1 almustir. Isaretleme
yapilan lezyonlarin 32'si (%29,9) BI-RADS 111, 71’1 (%66.,4) BI-RADS 1V, 4’1 de (%3,7) BI-RADS V olarak kate-
gorize edildi.

Sonug: Sonug olarak meme kanserini erken evrede saptamada, mamografi ve/veya meme USG ile tespit edilen kus-
kulu, nonpalpable lezyonlarin telle isaretleme biyopsi yonteminden elde edilen sonuglar, bu teknigin etkin bir sekil-
de kullanilmasi gerektigini desteklemektedir.

Anahtar Kelimeler: Mamografi, mikrokalsifikasyon, spikiiler lezyon, tel ile isaretleme, nonpalpabl meme lezyonu
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Tel ile isaretleme Yontemiyle Cikarilan Nonpalpabl
Meme Lezyonlarinin Degerlendirilmesi

Abstract

Aim: Evaluation of histopathological results after wire guidance and BI-RADS (breast imaging and reporting data
system) scores of cases with nonpalpable mammary lesions like mass in breast, microcalcification and structural
distortion diagnosed via screening techniques.

Materials and Methods: The wire guided biopsy results of cases who were diagnosed as nonpalpable mammary
lesion and had BI-RADS scores of 3,4,5 between March 2007 and March 2012 were evaluated. 107 cases were in-
cluded to the study.Patients admitted to our general surgery clinic were assesed with physical examination, mammog-
raphy (older than 35 years) and mammary ultrasound . BI-RADS categories were determined according to the results
of mammography and mammary ultrasound. The lesions of the cases having mammary cancer risk were excised after
wire guidance at the same day. Status of having mammary cancer in first degree relatives, radiomorphologic diagno-
sis before wire guidance, BI-RADS scores and histopathologic results of the lesions were noted.

Results: The mean age of the patients were 51.4 (36-72) years. In 24 (22.4%) of the cases a mammary cancer his-
tory in first degree relatives was present. The radiologic diagnosis of the mammary lesions before wire guidance was
65 (60.7%) microcalcification, 26 (24.2%) mass lesion with irregular borders, 9 (8.4%) asymmetric density area, 6
(6%) specular lesions. 58 (54.2%) of the lesions were localized in left breast and 49 (45.8%) were localized in right
breast. Of the 107 cases wire guidance was performed with the aid of ultrasound in 62 (57.9%) and with the aid of
mammography number and percentage missing. Of the 107 lesions excised under guidance 24 (22.4%) took malign
diagnosis, where 83 (77.6%) took benign diagnosis. 32 (29.9%) lesions were categorized as BI-RADS III, 71 (66.4%)
as BI-RADS IV and 4 (3.7%) as BI-RADS V.

Conclusion: In conclusion, to diagnose the mammary cancer in early stages, the results gathered from the technique
of wire guided biopsy of the nonpalpable masses detected as suspicious in ultrasound and mammography support that

this technique should be efficiently used.

Keywords: Mammography, microcalcification, specular lesion, wire guidance, nonpalpable breast lesion

Giris

Meme kanseri kadinlarda en sik goriilen kanser tiirii olup
kansere bagli 6liimlerde de ilk siralarda yer alir. Mamog-
rafinin asemptomatik kadmlarda tarama amaci ile kulla-
nilmasiyla meme kanserinin erken evrede saptanma orant
artmis ve bunun sonucunda da mortalite %30-40 oraninda
azalmistir (1).

Mamografi ayrica rastlantisal olarak saptanan nonpalpable
lezyonlar sayisini da artirmistir. Klinik muayene ile pal-
pe edilemeyen, ancak mamografik taramalar sirasinda sap-
tanan meme lezyonlarinin tanisinda, telle isaretleme ve ek-
sizyonel biyopsiler daha sik yapilir hale gelmistir (2,3). Tel
ile isaretleme yonteminde siipheli lezyon, isabetli bir se-
kilde ve normal dokuya miimkiin olabilecek en az zarari
vererek c¢ikarilmaktadir .

Lezyon igaretlemesi mamografi veya ultrasonografi (USG)
esliginde yapilir. USG ile goriilebilen tim lezyonlar USG
esliginde isaretlenmelidir. USG ile tespit edilemeyen mik-
rokalsifikasyonlar ve yapisal parankimal distorsiyona sa-
hip lezyonlar, mamografi esliginde isaretlenmelidir. Bu
spesmenlerde kanser tespit orani %10-36 olarak bildiril-
mektedir (4-6)

Mamografi klinigimizde meme kanseri agisindan risk fak-
torii (1. derece akrabada meme kanseri hikayesi, erken me-
nars, ge¢ menapoz, nulliparite, ge¢c dogum yapmis olma-
s1, obezite, radyasyon maruziyeti hikayesi, alkolizm) ol-
mayan hastalarda 40 yas istlinde, risk faktorii olan has-
talarda 35 yas ve iistiinde uygulanmaktadir. Klinigimizde
BI-RADS skoru 4 ve 5 olan hastalara direkt olarak biyop-
si, BI-RADS skoru 3 olan hastalar i¢in ise hastada meme
kanseri i¢in risk faktorii bulunmasi durumunda biyopsi uy-
gulanmaktadir.

Bu retrospektif calismada, tarama yontemleri ile tespit edi-
len, memede kitle, mikrokalsifikasyon ve distorsiyon gibi
siipheli nonpalpabl meme lezyonu olan olgularin, telle isa-
retleme sonrasindaki histopatolojik sonuglart ile BI-RADS
(breast imaging and reporting data system) skorlari karsi-
lastirildi.

Yontem ve Gerecler

Mart 2007- Mart 2012 tarihleri arasinda nonpalpabl meme
lezyonu tanist alan ve BI-RADS skorlar1 3,4,5 olan olgu-
larin telle isaretleme yontemi ile yapilan meme biyopsi so-
nuglari incelendi. Calismaya 107 olgu dahil edildi. Has-
tanemizde Genel Cerrahi Poliklinigine bagvuran hastalar
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fizik muayene, mamografi (35 yasindan biiytikler ve risk
faktoriine sahip olan hastalar) ve meme USG ile degerlen-
dirildiler. Hastalarin mamografi ve meme USG sonuclari-
na gore BI-RADS kategorileri belirlendi (7).

Mamografi ve meme USG ile saptanan siipheli lezyonlar-
da stereotaktik yontemle (kanca tel igneyle isaretleme) in-
celeme yapildi. Mamografi, bilateral ve iki yonlii (medio-
lateral-oblik ve kraniokaudal) olarak yapildi. Mamografik
olarak saptanan lezyonlar, ayni radyolog tarafindan lineer
probla ve gri skala kullanilarak da degerlendirildi. Operas-
yon giinii sabahi, radyolog tarafindan lokal anestezi altin-
da, mamografi veya meme ultrasonografi goriintiisii esli-
ginde tel ile isaretleme yapildi. Telle isaretleme yapilirken
kullanilan goriintiilleme ydnteminin se¢imi meme USG'de
lezyonun saptanip saptanamamasina gore belirlendi. Isa-
retlemede, meme USG ile saptanan lezyonlarda USG kul-
lanilirken, saptanamayan lezyonlarda mamografi tercih
edildi.

Lokalizasyon islemlerinde kivrik uclu (Spring hook wire-
Ghitas, Sadowski, Manan) kilavuz teli kullanildi. Her iki
yontemde de, telin ucunun lezyonun i¢inde ya da 1 santi-
metreye kadar komsulugunda olmasi halinde, isaretleme
basarili kabul edildi. Olgulara isaretleme yapildiktan son-
ra ameliyathane ortaminda genel anestezi altinda cerrahi
eksizyon uygulandi. Telle igaretli alan, saglam cerrahi si-
nir saglanacak sekilde ¢ikarildi.

Spesmen grafisi alinarak isaretlenen lezyonun, yeterli ¢cev-
re dokusu ile birlikte tam olarak ¢ikarilip ¢ikarilmadigi,
isaretlemeyi yapan radyolog tarafindan kontrol edildi. Ka-
viteye dren konulmadan kapatildi. Spesmen sinirlar pa-
toloji uzmanina kilavuzluk etmesi i¢in titanyum klipsler
ile isaretlendi. Olgularin yasi, birinci derece akrabalarin-
da meme kanseri varlig, isaretleme 6ncesi radyomorfolo-
jik tanilari, BI-RADS skorlar1 ve lezyonlarin histopatolo-
jik sonuglar1 degerlendirildi.

Bulgular

Calismaya dahil edilen 107 hastanin palpe edilemeyen
meme lezyonu, tel ile isaretleme sonrasinda ¢ikarildi. Ol-
gularin yas ortalamasi 51,4 (36-72) idi. Olgularin 24'iniin
(%22,4), birinci derece akrabalarinda meme kanseri oykii-
sii bulunmaktaydi. Isaretleme 6ncesi meme lezyonlarinin
radyolojik tanilarindan 65'i (%60,7) mikrokalsifikasyon,
26's1 (%24,2) diizensiz konturlu kitle lezyonu, 9'u (%38,4)
asimetrik dansite alani, 6 tanesi (%6) spikiiler lezyon,1 ta-
nesi parankim distorsiyonu seklinde idi (tablo-1).
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Tablo-1: Olgularin radyolojik tanisi

Tam N % (yiizde)
(hasta sayisi)
Mikrokalsifikasyon 65 60,7
Diizensiz konturlu kitle | 26 24,3
Asimetrik dansite alani 9 8,4
Spikiiler lezyon 6 5,6
Parankim distorsiyonu 1 1

Bu degerlendirmede hastalar en belirgin siiphe uyandiran
radyoloji bulgularina goére siniflandirilmistir.

Lezyonlarmm 58'i (%54,2) sol meme, 49'u (%45.,8) ise sag
meme yerlesimli idi. Tel ile isaretleme yapilan 107 olgu-
nun 62'si (%57,9) meme USG, 45'1 (%42,1) ise mamogra-
fi esliginde gergeklestirildi. isaretlenerek eksize edilen 107
lezyonun 24’1 (%22,4) malign tani alirken, 83’1 (%77,6)
benign tani almigtir. Hastalarin telle isaretleme ile yapi-
lan biyopsi sonrasinda aldigi tanilar Tablo 2’de gosterildi.

Tablo-2: Biyopsi sonrasi tani yiizdeleri

Histopatolojik tam N % (yiizde)
(hasta sayisi)

Benign patoloji 83 77,6
-fibrokistik hastalik 44 41,1
-fibroadenom 24 22,4
-duktal hiperplazi 8 7,5
-lobiiler hiperplazi 1,9
-diger 4,7

Malign patoloji 24 22,4
-invaziv duktal Ca 16 15
-invaziv lobiiler Ca 4 3,7
-duktal karsinoma insitu | 2 1,9
-diger 2 1,9

Isaretleme yapilan lezyonlarm 32'si (%29,9) BI-
RADS 111, 7171 (%66,4) BI-RADS 1V, 4’1 de (%3,7)
BI-RADS V olarak kategorize edildi. BI-RADS
siniflamasina gore biyopsi sonuglarinin malignite

oranlar1 Tablo 3’de gosterildi.
Tablo-3: BI-RADS Kategorisine gére malignite tanis1 alma
durumu

BI-RADS Biyopsi | N %

Kategorisi sayis1 (malignite  (malignite yiizdesi)
sayis1)

111 32 2 6,3

v 71 18 25,4

A% 4 4 100




Tel ile isaretleme Yontemiyle Cikarilan Nonpalpabl
Meme Lezyonlarinin Degerlendirilmesi

Eksizyon sonrast higbir olguda komplikasyon
gelismedi. Malignite saptanan 24 hastanin 17'sine
meme koruyucu cerrahi, 4'line modifiye radikal mas-
tektomi, 2'sine simple mastektomi ve birine de lum-
pektomi ameliyat1 yapildi.

Tartisma

Yaklagik her 10 kadindan birinde goriilen ve kansere bagli
Oliimlerin de beste birinden sorumlu olan meme kanserinin
erken tanist morbidite ve mortalite oranlarimin azaltilma-
s1 bakimindan olduk¢a 6nem tasimaktadir (4). Mamografi
ile taramanin yaygin bir sekilde kullanilmaya baslamasi ve
kadimlarin muayene konusunda bilinglenmesi nonpalpab-
le meme lezyonlarinin sayisinda artigla sonuglanmistir (8).
Erken donemde yakalanan meme lezyonlarinimn telle isa-
retleme sonrasi eksizyonu giiniimiizde yaygin olarak kul-
lanilmakta, bu yontemle eksize edilen materyal daha kii-
¢lik boyutlarda olmakta, boylece kotii kozmetik sonugla-
rin Oniine gecilebilmektedir.

Giiniimiizde nonpalpable lezyonlarin lokalizasyonunda
kullanilan standart teknik tel ile igsaretleme teknigidir. Siip-
heli bir mikrokalsifikasyon odaginin veya palpe edileme-
yen bir lezyonun tanisinin ortaya konmast telle isaretleme
biyopsisinin en sik endikasyonunu olusturur. Erken teshis-
te igne ile yonlendirilmis meme biyopsilerinin kullanima
girmesi ile palpe edilemeyen meme kanserlerinin saptan-
ma siklig1 artmistir.

Literatiirde en sik biyopsi endikasyonu olan radyomor-
folojik kriter olarak mikrokalsifikasyonlar bildirilmekte-
dir. Hasselgreen ve arkadaslarinin yaptigi bir calismada
bu oran %51, Hall ve arkadaslarinin serisinde ise %53 tiir
(9,10). Calismamizda da en sik endikasyon kriteri, izole
mikrokalsifikasyonlar (%60.7) idi. Isaretlenen mikrokalsi-
fikasyonlarm %23,7’sinde kanser tespit edildi. Literatiirde
de bu oran %25-35 arasinda bildirilmektedir (11).

Lezyon igaretlemesi mamografi veya meme USG esligin-
de yapilir. USG ile goriilebilen tiim lezyonlar USG esligin-
de isaretlenmelidir. Iyonize radyasyon kullanilmamasi, ay-
rintil1 ekipmana ihtiya¢ duyulmamasi ve hastalarin yatar
pozisyonda olmalar1 USG ile yapilan isaretlemenin, ma-
mografi esliginde yapilan isaretlemeye gore avantajlaridir.
USG ile tespit edilemeyen mikrokalsifikasyonlar ve yapi-
sal parankimal distorsiyonlara sahip lezyonlar ise mamog-
rafi esliginde isaretlenmelidir (12,13). Calismamizda olgu-
larin telle isaretleme islemi ¢ogunlukla meme USG esli-
ginde yapild1 (%57,9).

Cerrahi eksizyon uygulanan mikrokalsifikasyonlu lezyon-
lar ile ¢ikarildigindan emin olunamayan kitle veya distor-

siyonlarda, spesmen grafisi mutlaka yapilmalidir. Spes-
men grafisinde lezyonun ¢ikarilip ¢ikarilamadigi ve cer-
rahi sinira olan uzakligi degerlendirilmelidir. Bu spesmen-
lerde kanser tespit oran1 %10-36 olarak bildirilmektedir
(5,6). Calismamizda da literatiir ile uyumlu olarak %22,4
oraninda kanser tespit edilmistir.

Meme isaretlemede genelde Kopans tarafindan gelistirilen
cengel seklindeki igneler kullanilmaktadir. Bu igneler sa-
yesinde, operasyon esnasinda lezyonu gorebilmek ve lez-
yona 1 cm’den daha yakin olarak ulagabilmek miimkiin-
diir. Smurlar1 net olmayan lezyonlarda da birden fazla tel
kullanilabilmektedir (14,15).

Tel ile isaretleme, etkin bir yontem olmasinin yanisira
baz1 dezavantajlara da sahiptir. Isaretleme sirasinda yakla-
sik %10 civarinda vazovagal reaksiyon olabilmektedir. Te-
lin hastanin nakli sirasinda yerinden kaymasi, kanama, en-
feksiyon, pnomotoraks, islem sirasinda telin kirilmasi ve
meme i¢inde kalmasi bu yontemin baslica komplikasyon-
laridir (16).

Amerika Birlesik Devletleri’nde mamografi yorumlama-
sindaki karmasay1 dnlemek ve terminolojinin daha rahat
anlagilmast i¢in BI-RADS gelistirilmistir (7). BIRADS,
tarama mamografileri i¢in gelistirilmis bir sistem olmak-
la birlikte USG ile yapilan incelemelerde de kullanilma-
ya baslanmistir. Calismamizdaki hastalarda tiim lezyon-
lar BI-RADS ile kategorize edilmistir. Yapilan ¢alismalar-
da malignite oran1 BI-RADS III lezyonlarda %8’den az ,
BI-RADS 1V lezyonlarda %4-34, BI-RADS-V grubunda
ise %54-97 arasinda degismektedir (18.19). Calismamiz-
da ise malignite oranlar1 BI-RADS III, IV ve V kategori-
si i¢in sirasiyla %6,3, %25.,4, %100 olarak bulunmustur.

Benign olma olasilig1 yiiksek olan BI-RADS III kategori-
sindeki lezyonlarda, hastanin endisesi, tercihi ve risk fak-
torleri gibi durumlar géz 6niinde bulundurularak biyopsi
yapilmas1 Onerilebilir. Biyopsi yapilmayan hastalar1 ise 3
ile 6 ayda bir takip etmenin uygun olacagi belirtilmektedir.
BI-RADS-IV ve V igin ise biyopsi dnerilmektedir (20,21).
Calismamizda BI-RADS III kategori lezyonu olan hasta-
larda biyopsi yapmamizin en sik nedeni hastaya ait ek risk
faktorlerinin bulunmasi idi

Sonug olarak meme kanserini erken evrede saptamada,
mamografi ve/veya meme ultrasonografisi ile tespit edilen
kuskulu, nonpalpable lezyonlarm telle isaretleme biyopsi
yonteminden elde edilen sonuglar, bu teknigin etkin bir se-
kilde kullanilmasi gerektigini desteklemektedir. Yontemin
ozellikle erken tani koymadaki istiinliigii diistiniildiglin-
de, meme koruyucu cerrahi oranlarmni artirdigi géz oniin-
de bulundurulmalidir.
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Ozet

Amac: Endometriyal polip on tanistyla operatif histeroskopi uygulanan hastalarin preoperatif tan1 yontemleri, histe-
roskopik bulgular, histopatolojik sonuglar, intraoperatif komplikasyonlar agisindan degerlendirilmesi

Yontem ve Gerecler: Kasim 2010 ile Mart 2013 tarihleri arasinda Etlik Ziibeyde Hanim Kadin Hastaliklart Egitim
Arastirma Hastanesi Reprodiiktif Endokrinoloji Klinigi’nde endometriyal polip on tanisiyla opere edilmis olan 139
hastanin dosyalari retrospektif olarak incelendi. Hastalarin demografik 6zellikleri, preoperatif transvajinal ultraso-
nografi (TV-USG) ve/veya salin inflizyon sonografi (SIS) bulgulari, histeroskopik gézlemde intrakaviter lezyonlarin
ozellikleri ile postoperatif histopatoloji sonuglar1 ve intraoperatif komplikasyonlar1 degerlendirildi.

Bulgular: Calismaya 50’si postmenopozal donemde olan 139 hasta dahil edildi. Hastalarin ortalama yas, gravida ve
pariteleri sirastyla 45.5 £ 11.34, 2.87 £ 2.6, 2.0 £1.75 idi. Bagvuru aninda %61.2’si semptomatikti, %38.81 ise insi-
dental olarak saptanmisti. En sik sikayet anormal uterin kanama (%32.4) idi. Histeroskopik intraoperatif gdzlemin
%79.1°1 ve postoperatif histopatolojik bulgularin %75.5’1 endometriyal polip tanis1 aldi. 4 hastada uterin perforas-
yon, | hastada servikal laserasyon (n=5, %3.6) intraoperatif komplikasyon gelisti. Hi¢cbir olguda postoperatif gec
komplikasyon goriilmedi.

Sonug: Histeroskopi endometriyal patolojilerin tanisinda ve tedavisinde gilivenle kullanilan etkili bir yontemdir.
Anahtar Kelimeler: Endometriyal polip, histeroskopi, salin inflizyon sonografi, postoperatif patoloji.

Abstract

Aim: To evaluate the preoperative diagnostic methods, hysteroscopy results, histopathology results and intraopera-
tive complications in patients, who had operative hysteroscopy with a preoperative diagnosis of endometrial polyp.

Material and Methods: The records of 139 patients, who had operative hysteroscopy with a preoperative diagno-
sis of endometrial polyp at Etlik Zubeyde Hanim Womens’ Health Training and Research Hospital-Reproductive
Endocrinology Department between November 2010 and March 2013, were evaluated retrospectively. The patient
demographic characteristics, preoperative transvaginal ultrasonography and/or saline infusion sonography findings,
intracavitary lesions found in hysteroscopy, postoperative histopathology findings and intraoperative complications
were evaluated.

Results: A total of 139 patients, 50 of who were postmenopausal were included to the study. The mean age, gravidity
and parity of the patients was 45.5 + 11.34, 2.87 + 2.6, 2.0 +1.75. At the time of first visit, 61.2% of the patients were
symptomatic and 38.8% were diagnosed incidentally. The most common complaint was abnormal uterine bleeding
(32.4%). Endometrial polyp was diagnosed in 79.1% of the patients in hysteroscopy and 75.5% of postoperative his-
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topathology findings were endometrial polyp. There were four uterine perforation and one cervical laceration cases
(n=5, 3.6%). Postoperative late complications were not seen in any of the patients.

Conclusion: Hysteroscopy is a safe and effective method in diagnosis and treatment of endometrial pathologies.

Key words: Endometrial polyp, hysteroscopy, saline infusion sonography, postoperative pathology.

Giris

Endometriyal polipler jinekoloji pratiginde sik karsilasi-
lan, cogunlukla anormal uterin kanama ve infertilite gibi
sorunlarin tetkiki sirasinda degerlendirilen, siklikla da be-
nign olan patolojilerdir (1). Vaskiiler yapilar etrafinda en-
dometriyal gland ve stromanin hiperplazisi sonucu olusan
ve lizeri epitelle kapli, lokal biiyiime paterni gdsteren lez-
yonlar olan polipler, uterin kavite i¢inde tek veya ¢ok sa-
yida, degisken boyutlarda, sesil veya pedikiillii sekillerde
goriilebilmektedirler (2-4). Semptomatik olan hastalarda
etkeni arastirmaya yoOnelik tetkikler sirasinda saptanabile-
cegi gibi, bagka bir nedenle yapilan goriintiilemeler esna-
sinda da rastlantisal olarak saptanabilmektedirler (5).

Histeroskopi rehberliginde biyopsi endometriyal poliple-
rin tanisinda altin standart olarak kabul edilmektedir (6).
Diagnostik histeroskopinin sensitivitesi %90’larda, spesi-
fitesi %93’lerde bildirilmistir (1). Diger yontemlere gore
tanidaki dogruluk orani ve potansiyel endometriyal Or-
neklemeye ve polip ¢ikarimina olanak tanimasi en biiylik
avantajlaridir.

Bu calismada klinigimizde endometriyal polip 6n tanisiy-
la operatif histeroskopi uygulanmis olan hastalarin sonug-
larinin degerlendirilmesi ve giincel bilgiler 151¢inda sunu-
mu planlandi.

Yontem ve Gerecler

Kasim 2010 ile Mart 2013 tarihleri arasinda Etlik Ziibeyde
Hanim Kadin Hastaliklar1 Egitim ve Arastirma Hastanesi
Reprodiiktif Endokrinoloji Klinigi’ne endometriyal polip
on tanistyla yonlendirilip opere edilmis olan 139 hasta ca-
lismaya dahil edildi. Tamoksifen kullanimi olan ve jineko-
lojik malignite dykiisii bulunan hastalar ile operasyona en-
gel durumu bulunan hastalar ¢alisma dist birakildi. Bu ta-
rihler arasinda klinigimizde yatmis ve opere edilmis olan
hastalarin dosyalar1 retrospektif olarak incelendi, elde edi-
len veriler degerlendirildi.

Caligmadaki hastalarin tamamina klinigimiz protokolle-
ri dogrultusunda degerlendirme yapilmig olup, endomet-
riyal polip On tanisiyla yonlendirilen hastalarin (sempto-
matik olan, semptom olmaksizin bagka bir sebeple polikli-
nik sartlarinda goriilen ya da rutin kontrole gelen hastalar)
ayrintilt anamnezlerinin alinmasi takiben, transvajinal ult-
rasonografi (TVUSG) ve salin infiizyon sonografisi (SIS)
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ile degerlendirilmislerdir. TVUSG ve SIS ile uterin kavite-
nin degerlendirilmesi menstruel siklusun follikiiler fazin-
da gergeklestirilmis, TVUSG ile intrakaviter lezyon oldu-
gu diisiiniilen tiim olgular SIS ile de degerlendirilmis ve
SiS’de lezyon saptanmayan olgularda semptomlarin deva-
mi varliginda, bir sonraki siklus follikiiler fazda TVUSG
tekrarlanmustir.

Hasta dosyalarindan tarama yapilarak hastalarin demog-
rafik ozellikleri, bagvuru sikayetleri, preoperatif TVUSG
ve SIS bulgulari ile histeroskopik intraoperatif gozlemleri,
histopatolojik sonuglar1 ve intraoperatif komplikasyonlar
kaydedildi. Elde edilen veriler SPSS (Statistical Package
for Social Sciences for Windows) 17.0 programi’na kay-
dedildi ve tanimlayici istatistiki veriler olusturuldu.

Bulgular

Calismaya yaslar1 19 ile 80 arasinda degisen, 89’u repro-
diiktif donem, 50’si postmenopozal dénemde olan toplam
139 hasta dahil edildi. Hastalarin yas, gravida, pariteleri si-
rastyla 45.5+11.34, 2.87+£2.6, 2.0£1.75 idi (Tablo 1).

Tablo 1. Hastalarin demografik 6zellikleri

Yas (y1l) 4557+ 11.34
47 (37-53)
Gravida 2.87+2.6
*Degerler mean = SD,
2 (1-4) median, [IOR (25-75)
Parite 204175 olarak diizenlenmistir.
2 (1-3)
Yasayan 21+1.75
2(1-3)

Bagvuru sirasinda hastalarin % 61.2°si (n=85) semptoma-
tik, % 38.8’1 (n=54) asemptomatikti ve baska bir sebeple
yapilan tetkikler sirasinda rastlantisal olarak polip saptan-
mist1. Reprodiiktif donemde semptomatik olan olgu sayisi
53 iken (%84.9 anormal uterin kanama, %15.1 kasik agri-
s1), bu say1 postmenopozal donemde 32 (%81.25 anormal
uterin kanama, %9.4 disparuni, %9.4 endometriyal kalin-
lik artis1) idi. Insidental olarak endometriyal polip tespit
edilen hastalar reprodiiktif donem olgularinin %37.64 tind,
menopozal dénem olgularinin ise %40.74’linii olusturmak-
taydi. Tiim hastalar acisindan degerlendirildiginde semp-
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tomatik hastalarda en sik semptom anormal uterin kana-
ma iken (%83.5), bunu disparuni ve postmenopozal endo-
metriyal kalinlik artis1 takip etmekteydi (%12.94, %3.5,
sirastyla). SIS ile degerlendirme sonuglar1 incelendiginde
hastalarin % 89.9’unda polip (n=125), %2.2’sinde myom
(n=3), %2.2’sinde polip ve myom (n=3), %]1.4’iinde en-
dometriyal katlanti (n=2) oldugu 6ngériilmiistii (Tablo 2).

Tablo 2. Hastalarin SIS, intraoperatif histeroskopi ve postopera-
tif histopatoloji sonuglari

Sis H/S Histopatoloji
n (%) n (%) n (%)

Polip 125 (%89.9) | 110 (%79.1) | 105 (%75.5)
Submiik6z myom | 3 (%2.2) 3 (%2.2) 8 (%5.7)
Polip + Myom 3 (%2.2) 9 (%6.5) 6 (%4.3)
Endometriyal 2 (%1.4) - -
Katlanti
Intrakaviter 6 (%4.3) 17 (%12.2) | 20 (%14.4)
Lezyon yok

Degerler n (%) olarak sunulmustur.

Histeroskopik intraoperatif gozlemde olgularin %79.1°1
(n=110) polip, %6.5’u polip ve myom (n=9), %?2.2’si
myom (n=3) olarak degerlendirildi. Hastalarin %12.2’sin-
de (n=17)’inde histeroskopik gozlemde intrakaviter her-
hangi bir lezyon saptanmadi (Tablo 2). Olgularin %69.8’de
lezyon biiyiikligii >1 cm idi ve 30 hastada 2 ya da daha
fazla lezyon tespit edildi. Polip tespit edilen olgularda lo-
kalizasyon olarak ilk sirada posterior duvar yerlesimli
polipler gelirken (%21.6), bunu sirasiyla fundal, sol yan
ve multipl yerlesimli polipler seklinde takip etmekteydi
(%19.4, %15.8, %13.7). Alinan materyallerin histopatolo-
ji sonuglari degerlendirildiginde; 105 hasta (%75.5) endo-
metriyal polip tanis1 alirken, 6 hastada polip ile es zaman-
It submiik6z myom (%4.3), 8 hastada sadece submiikoz
myom (%5.7) tespit edildi.

Intraoperatif olarak dort hastada uterin perforasyon, bir
hastada servikal laserasyon olmak iizere toplam bes hasta-
da (%3.6) komplikasyon izlendi. Hi¢cbir olguda ge¢ posto-
peratif komplikasyon saptanmadi. Komplikasyon gelisen
hastalar dahil tiim hastalar postoperatif birinci giinde ta-
burcu edilmislerdi.

Tartisma

Bu ¢aligma ile klinigimize ait verilerin sunulmasi ve kendi
pratigimizde endometriyal polip tanisiyla izledigimiz has-
talarin klinik ve patolojik sonuglarinin degerlendirilme-
si planlanmistir. Calismamizda endometriyal polip goriil-
me yas aralig1 olduk¢a genis olmakla birlikte (19-80 yas),

hastalarin biiyiik ¢cogunlugunu reprodiiktif donemde olan
hastalar (%64.1) olusturmaktadir, yas ortalamasina bakil-
diginda hastalarm biiyiik kism1 perimenopozal hastalardir.
Yapilan caligmalarda polip prevelansinin ilerleyen yasla
birlikte artis gosterdigi ve postmenopozal hastalarin pre-
menopozal hastalara gore daha fazla etkilenme egilimin-
de oldugu belirtilmistir (2). Bunun yanisira pek ¢ok kay-
nakta belirtildigi lizere polip i¢in risk faktorleri olan yas,
hipertansiyon ve obezite yasla birlikte artmaktadir (7). Po-
lip olusumunun kesin sebebi bilinmemekle birlikte dstro-
jen ve progesteronun oynadigi rol dnemlidir (8).

Bizim hasta populasyonumuzda literatiirle benzer sekilde
en sik bagvuru sikayeti anormal uterin kanamaydi. Yapilan
calismalarda da hem premenopozal hem de postmenopozal
hastalarda en sik rastlanan semptomun anormal uterin kana-
ma oldugu bildirilmis (9), bunun yaninda insidental olarak
endometriyal polip saptanabilecegi de kaydedilmistir (5).
Calismamizda semptom siddeti belirtilmemis olmasina
kargin hastalarin %69.8’de lezyon biiytkligi >1 cm tes-
pit edilmis ve 30 hastada 2 ya da daha fazla sayida po-
lip saptanmistir. Intraoperatif donemde polip lokalizas-
yon alanlar1 degerlendirildiginde ilk sirada posterior yerle-
simli polipler gelirken (%21.6), bunu sirastyla fundal, sol
yan ve multipl yerlesimli polipler takip etmistir. Literatiir-
de poliplerin sayisi, boyutu ya da bulundugu yerin, semp-
tom siddetini etkilemedigi bildirilmistir (10,11). Servikal
poliplerin endometriyal polipi olan hastalarin %24-27’de
bulunabildigi bildirilmistir (1), ancak bizim serimizde ser-
vikal polip tanisiyla hastaya operasyon uygulanmamustir.
Bunun nedeni klinik uygulamamizda pelvik muayene si-
rasinda servikal polip ile karsilasilmasi durumunda, has-
tanin incelenmesi takiben, eslik eden ek bir patolojisi yok
ise, servikal polipektomi islemi ile es zamanli dilatasyon
kiiretaj isleminin uygulanmasidir.

Bu calismadaki tiim hastalara tan1 ama¢hi TVUSG takiben
SIS uygulanmis, tan1 konan hastalarin bir kismina dilatas-
yon kiiretaj uygulanmigken, tamamina histeroskopi ile re-
zeksiyon yapilmustir. Sonuglar degerlendirildiginde SIS ile
hastalarin % 89.9’unda polip tanis1 konmus, histeroskopik
intraoperatif gozlemde %79.1 olgu endometriyal polip ta-
nist almistir. Vakalarimizin histopatolojik incelemesinde
%75.5 hastada endometriyal polip dogrulanmistir. Seri-
mizde malign vaka saptanmamistir. Yapilan ¢aligmalarda
malignite insidanst %0-%12 arasinda belirtilmis, maligni-
te riskinin semptomu olan postmenopozal hastalarda yiik-
sek oldugunun alt1 ¢izilmistir (1).

Tan1 yontemlerinden SIS, sensitivitesi %58-%100 arasin-
da degisiklik gosterebilen histeroskopiye gore daha kolay
Ogrenilen, ancak histolojik taniya olanak tanimayan bir
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yontemdir (1). Koérlemesine alinan biyopsi siklikla polip
tanisini atlarken, tek basina uygulanmasinin tanida yeri ol-
madig bildirilmektedir.

Tedavi yontemlerinden dilatasyon kiiretaj ya da histeros-
kopi takiben korlemesine kiiretaj teknikleri uygulama ko-
layliklari, daha diislik ekipman maliyeti, diger yontemle-
re gore daha az uzmanlik gerektirmesi nedenleriyle ter-
cih edilebilmektedir (12,13). Ancak rekiirrens oranlari-
nin histeroskopik polipektomiye oranla daha yiiksek ol-
mast (%15/%0-%4.5), sensitivitesinin diisiik olmas1 deza-
vantajlaridir. Histeroskopik polipektomi prosediirii polipin
komplet olarak cikarilmasini saglamasi, hastaya sagladi-
&1 yararlar (minimal hospitalizasyon siiresi, komplikasyon
riskinin diisiik olmasi, normal aktiviteye doniis siiresinin
kisalig1) goz oniinde bulunduruldugunda oldukea efektif-
tir. Ancak elbette polip yonetiminin hastanin semptomlari-
na, fertilite istegine, malignite riskine, ekipman durumuna
ve cerrahin deneyimine gore degisebilecegi bilinmelidir.
Kavitenin direkt gozlemlenmesi, gézlem altinda rezeksi-
yonla es zamanli tedavinin saglanmasi histeroskopinin en
onemli avantajlaridir.

Bizim calismamizda 4 hastada uterin perforasyon, 1 has-
tada servikal laserasyon olmak {izere 5 hastada (%3.6) int-
raoperatif komplikasyon izlendi. Higbir olguda ge¢ posto-
peratif komplikasyon kaydedilmedi. Operatif H/S kompli-
kasyonlar1 uterin perforasyon, intraoperatif kanama, sep-
sis, anestezi komplikasyonlari ve distansiyon saglayan so-
liisyona bagl sivi yiiklenmesi, elektrolit dengesizligi ve
gaz embolisi olabilmektedir (14). Her ne kadar operatif
histeroskopi prosediirlerinde kullanilan glisin soliisyonu-
nun voliim yliklenmesi ve pulmoner 6deme sebep olabildi-
&i bildirilmis olsa da, bizim olgularimizda bdyle bir komp-
likasyonumuz olmadi.

Sonuc

Endometriyal polipler jinekoloji pratiginde siklikla kar-
silagtigimiz, ister reprodiiktif donemde, ister menopozal
donemde olsun, anormal uterin kanama sikayetiyle gelen
hastalarda akla getirilmesi gereken patolojilerdir. Hasta-
larin tan1 ve tedavisinde kavitenin direkt gézlemlenmesi
ve gbzlem altinda rezeksiyona olanak tantyan histeroskopi
yontemi Onemli avantaja sahiptir.
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Ozet

Toplumsal ve sosyokiiltiirel farkliliklar hastalarin cinsel fonksiyonlar ile ilgili sorunlarini dile getirmesini giiglestir-
mektedir. Gerek utanmalari gerekse erektil disfonksiyonu yaslanmanin dogal bir sonucu olarak kabul etmeleri nede-
niyle hastalar mevcut sikayetlerini kolayca ifade edemezler. Ayrica erektil disfonksiyonun yaygin oldugunu ve teda-
visinin bilylik oranda miimkiin oldugunu bilmezler. Tiim bu sebeplerle hastalar cinsel islevler ile ilgili sorunlarinin
hekimler tarafindan fark edilmesini ve sorgulanmasini beklerler. Hekimler de sorun odakli calisma tarzlarindan dola-
y1 cinsel islevler ile ilgili sorunlar1 cogunlukla sorgulamamaktadirlar. Bunun yaninda bazi hekimler erektil disfonk-
siyonun yiiksek morbidite ve mortaliteye sahip diger hastaliklara gére daha az énemli oldugunu disiiniirler. Oysaki
erektil disfonksiyon diyabet, koroner arter hastaligi, depresyon gibi diger ciddi hastaliklarin bir komponenti ve hatta
ilk bulgusu olabilir. Ayrica erektil disfonksiyon her yasta goriilebilen bir sorundur. Yapilan ¢alismalarda 40 yas iistii
erkeklerde yaklasik %52-69, 40 yas alt1 erkeklerde yaklasik %25-30 diizeylerinde saptanmistir. Her yasta goriilebil-
mesi, ciddi komorbiditeye sahip hastaliklar ile yakin iliskisi, her iki cinsiyeti etkilemesi, kolay tan1 konulabilir ve te-
davisinin biiyiik oranda miimkiin olmasi nedeni ile erektil disfonksiyon basta aile hekimleri olmak tizere tiim hekim-
ler tarafindan sorgulanmasi gereken 6nemli bir saglik sorunudur.

Anahtar Kelimeler: Erkek, erektil disfonksiyon, sorgulama

Abstract

Social and socio-cultural differences make it difficult to articulate issues related to sexual functions of patients. Due
to both shame and acceptance of the situation as a natural consequence of aging, erectile dysfunction patients do not
express their complaints easily. In addition, the patients do not know that erectile dysfunction is a common problem
and it is possible to treat it to a large extent. For all these reasons, the patients expect their problems related to sexu-
al functioning to be noticed and questioned by doctors. Doctors also tend not to question the problems with sexual
functioning because of their problem-oriented working style. Besides, some doctors think that erectile dysfunction
is less important than the other diseases having high morbidity and mortality. However, erectile dysfunction may be
the first sign or even a component of the other serious diseases such as diabetes, coronary artery disease and depres-
sion. In addition, erectile dysfunction is a problem that can be seen at any age. Studies demonstrated that 52-69% of
men over 40 and 25-30% of men under 40 years of age have erectile dysfunction. Erectile dysfunction is a major he-
alth problem and should be questioned by all physicians including family physicians because it is an easy-to be diag-
nosed disease and treatable to a large extent, can be seen at any age, has a close relationship with the other diseases
having serious comorbidity and affects both sexes.

Keywords: Male, erectile dysfunction, questioning
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Should Penile Erectile Function Be Questioned
By Each Physician?

Penil erektil fonksiyon her hekim tarafindan sorgulanma-
11 midir?

Ulkemizde de oldugu gibi toplumsal ve kiiltiirel farklilik-
lar nedeniyle cinsel yasamla ilgili sorunlarin konusulma-
st ve paylasilmasi giictiir. Bu tiir sorunlar hekimler tara-
findan sorgulanmadikca hastalar tarafindan kolaylikla dile
getirilmemektedir. Ancak klinisyenlerin biiyliik ¢ogunlu-
gu cinsellik ve erektil fonksiyon ile ilgili sorgulama yap-
mamaktadirlar. Yapilan bir calismaya gore aile hekimleri-
nin ancak %30-351 hasta gortigmelerinin sadece %50’sin-
de cinsellikle ilgili sorgulama yapmaktadirlar (1). 15 y1l-
lik klinik pratigi olan aile hekimlerinin sadece %15°1 40
yas tizeri hastalarinda erektil disfonksiyon (ED) sorgula-
mas1 yapmaktadirlar(2). Pfizer firmasi tarafindan yapilmis
cinsel tutum ve davranis ¢alismasinda (The Pfizer Global
Study of Sexual Attitudes and Behaviors) hekimlerin sade-
ce %9’unun hastalarma cinsel fonksiyonlar1 ile ilgili soru
sorduklar saptanmistir (3). Klinigimizde yatigimiz bir ¢a-
lismada(4). Genel tip pratigi yapan iiroloji uzmani olma-
yan 353 hekime ED sorgulamasi yapip yapmadiklar sorul-
du. 32 hekimin (%9.1) sorgulama yaptig1 saptandi (29/29:
Psikiyatri uzmani; 2/179: Pratisyen hekim; 1/8: Norolo-
ji uzmani). Hekimlerin bu konuyu sorgulamama nedenle-
ri nelerdir? Hekimler genel saglik hizmeti yerine egitimle-
1i geregi sadece sorun odakli bir saglik hizmeti vermekte-
dirler. Baz1 hekimler hastalari ile utandiklari icin cinsellik
konusunu rahat konusamamaktadir. Bazilar1 ise hastalari-
nin da kendileri ile cinsellik konusunu konusmak istemeye-
ceklerini disiiniirler. Bir grup hekim ise cinsel yasami di-
ger saglik sorunlarina kiyasla ¢ok 6nemli olarak diistinme-
mektedirler. Ayrica cinsellikle ilgili konular zaman alicidir
ve klinisyenler dncelikle morbidite ve mortalite riski olan
durumlara zaman ayirmaya gayret etmektedirler. Cinsellik
konusunda hekimlerin yeterli bilgi ve becerisi yoktur(3,4).
Yiriitiilen bir arastirmada, hastalar ile cinsel fonksiyon bo-
zuklugunu tartigma yeterliligi tirologlar i¢in %28, pratisyen
hekimler i¢in %8 olarak saptanmistir. Cinsel fonksiyon bo-
zuklugunu tedavi etme yeterliligi ise tirologlar i¢in %20,
pratisyen hekimler i¢in %0’dir (5).

ED’li erkeklerin %701 tedavi arayisina girmemektedir
(6). Hastalarin bu konuyu anlatamamalarinin bazi neden-
leri vardir. Oncelikle hastalar erektil fonksiyon bazuklu-
gunu yaslanmanin dogal sonucu olarak kabul ederler. He-
kimleri ile bu konuyu konugmaya utanirlar. ED tedavisini
tehlikeli ve riskli sanirlar. Tedavisinin miimkiin oldugunu
bilmezler. Bu sorunun gegici oldugunu diisiiniirler. Eko-
nomik olarak medikal tedaviyi karsilayamazlar. Cilinkii bu
bozuklugun tedavisinde kullanilan ilaglar geri 6deme kap-
saminda degildir. Partner yoklugu da hekime gitmeyi en-
gelleyen bir diger nedendir(7).

Pek ¢ok hasta degisik zamanlarda farkli hekimlere gitme-
sine karsin kendileri bu sorunlarinin hekimleri tarafindan
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sorgulanmasini beklerler. Hekimlerin de mutlaka bu ko-
nuyu sorgulamalart gereklidir. Cilinkii ED sik goriilen bir
durumdur. McKinlay ve arkadaslari tarafindan yapilmig
bir ¢alismada diinyadaki ED prevalansi incelenmistir (8).
Bu ¢aligsmaya gore 1995 yilinda yaklasik 150 milyon olan
ED’lu erkek sayisinin 2025 yilinda bunun 2 katina ¢ikaca-
g1 ongorilmektedir. Bu 2 katlik artis her cografya ve irk
icin gecerlidir. Amerika kokenli bagka bir calismada, Bos-
ton bolgesinde yasayan 40-70 yas araligindaki erkekler in-
celendiginde %52 oraninda ED oldugu saptanmistir(9). Bu
erkeklerin %10’unda tam ED, %25’inde orta dereceli ED,
%17’sinde hafif ED saptanmistir.

Diger taraftan ereksiyon fonksiyon bozuklugu sadece be-
lirli bir yasin tizerindeki erkeklerin sorunu degildir. Ergen-
lik sonras1 her erkekte az da olsa goriilebilmektedir. Av-
rupa kokenli bir ¢alismada, valide edilmis bir sorgulama
kullanilarak 2869 erkekteki ereksiyon bozuklugu preva-
lans1 aragtirllmistir. Yas arttik¢a ED siklig1 artmasina kar-
sin 20-30 yas araliginda %22 hafif, %4-5 orta dereceli ED,
31-40 yas araliginda %18-19 hafif ve %5-6 orta derece-
li ED oldugu gosterilmistir (10). Asya kokenli 2 farkli ¢a-
lismada da buna benzer sekilde 20-30 ve 31-40 yas arali-
ginda ED oldugu ortaya konulmustur. Cheng ve arkadas-
larinin ¢aligmasinda 20-29 yas araliginda %15, 30-39 yas
araliginda %30 ED saptanmistir (11). Bai ve arkadaslari-
nin ¢aligmasinda ise 30 yas altinda %15, 31-40 yas arali-
ginda %25 ED oldugu gosterilmistir (12).

Cinsellik ve ereksiyon durumunun sorgulanmasi her yas-
taki erkekte yapilmali midir? Yapilmalidir ¢iinkii cinsel-
lik sadece genclik donemine sinirlt degil, aksine tiim ya-
sam boyunca her cinsiyet i¢in olduk¢a onemlidir. Yas iler-
ledikge cinsel fonksiyonlar bozulmakta ve cinsellige ve-
rilen 6nem azalmaktadir. Ancak hicbir zaman sifir sevi-
yesine inmemektedir. 50-80 yaslar arasi erkeklerde ya-
pilan bir calismada cinselligin %13’{inde ¢ok Onemli,
%29’unda 6nemli, %41’inde nadiren keyifli oldugu, sa-
dece %17’sinde cinselligin gerekli olmadig1 saptanmistir
(13). Amerika’da yapilmis baska bir arastirmada 80 yas
tizeri erkeklerin %62’sinin, kadinlarin ise %30’unun cin-
sel olarak aktif olduklar1 ortaya konulmustur (14). Ital-
yan, Fransiz, Alman, Ispanyol, Ingiliz ve Amerikan erkek-
lerinin dahil oldugu daha yeni bir ¢alismada da hicbir ya-
sin cinsellik i¢in ¢ok ileri olmadig belirtilmistir(15). Ul-
kemizde de durum farkli degildir. Tiirk Androloji Derne-
ginin 40 yas iizeri 1982 erkekte yaptigi ¢alismada ED sik-
lig1 %69.2 bulunmustur (16). Bu ¢alismanin sonucu ola-
rak ED sikliginin yas ile dogru, egitim ve gelir durumuyla
ters orantili oldugu bildirilmistir. Diisiik egitim ve gelir du-
rumunun ED hastalarinin etkin saglik hizmetinden fayda-
lanamamasina yol agabilecegi belirtilmistir. Klinigimizin
18-28 yas araligindaki 1412 erkekte yapmis oldugu aras-
tirmada ise %71.8 oraninda ED tespit edilmistir (17). Bu



Penil Erektil Fonksiyon Her Hekim Tarafindan
Sorgulanmali midir?

veriler 15181nda, cinsellik ve erektil fonksiyon sorgulamast
yastan bagimsiz olarak tiim erkeklerde yapilmalidir. Sor-
gulama sonrasi bu sorunun varligi ortaya konuldugunda
talep ve istek var ise tedavi secenekleri sunulmalidir.
Erektil fonksiyon bozuklugu sosyolojik acidan da dnemli
bir sorundur. Dilinyanin her bolgesindeki erkekler i¢cin ED
ciddi bir iizlinti kaynagidir (15). Penis digindaki higbir or-
gan veya sistemin fonksiyon bozuklugu veya kaybi ikti-
dar kaybi olarak nitelendirilmez. Sadece penisteki fonk-
siyon bozuklugu veya kaybi iktidarsizlik olarak adlandiri-
lir. Boyutlarina ve fonksiyonuna gore bu kadar ciddi anlam
yliklenen bagska bir organ yoktur. Bu nedenle her hekim bu
kadar 6nem atfedilen bir organ ile mutlaka ilgilenmelidir-
ler. Penis fonksiyon bozuklugu veya kaybi ile iktidarsiz
olan bir erkek, kaybettigi iktidarin1 yeniden kazanmak adi-
na ¢evresindekilere siddet uygulayabilir. Aile i¢inde, ar-
kadas cevresinde ve ig ortaminda agresif, uyumsuz ve ge-
cimsiz bir kisi profili ortaya cikar. Genel iyilik hissi bozu-
lur, 6z giiven kaybolur. Bunlarin bir sonucu olarak, sosyal
ve mesleki performans azalir. Hatta depresyon ve sosyal
izolasyona kadar varabilen sonuglar ortaya ¢ikabilir (18).
ED tadavi edildiginde ise erkeklerin psikolojik durumlart,
cevreleriyle olan iligkileri ve hayat kaliteleri anlamli ola-
rak diizelmektedir (19,20).

Ereksiyon psikolojik, hormonal ve noral faktorlerin katki
sagladig1 tamamen vaskiiler bir olaydir. Ereksiyon dis1 do-
nemde penise gelen kan akimi organin beslenmesini sagla-
yacak diizeydedir ve vendz kanallar yoluyla gelen kan aki-
mi1 drene olur. Ereksiyon durumunda arteriyel dilatasyo-
na bagli olarak akim artar, kaverndz cisimlerde kan birikir
ve vendz akim iyice azalarak ereksiyon meydana gelir. ED
icin ¢ok iyi bildigimiz risk faktdrleri DM, hipertansiyon,
dislipidemi, obezite ve inaktivitedir (21). Ayni risk faktor-
leri koroner arter hastaligi (KAH) i¢in de gegerlidir. Bu ne-
denle, ED’un ve KAH’ nin ayni bozuklugun farkli organ-
lardaki tezahiirii olarak ifade edilmesi yanls degildir. Bo-
zukluk koroner damarlarda oldugunda anjina pektoris de-
nilir iken peniste oldugunda ise anjina penis adinin veril-
mesi uygun olacaktir. ED siklikla KAH’dan 6nce meydana
gelir ve latent bir iskemik kalp hastaligimin erken belirteci
olabilir (22). Bu durum klinik ¢aligmalarda ortaya konul-
mugtur. Kardiak yakinmasi olmayan, ED nedeniyle bas-
vurmus 40-60 yas aras1 50 erkek hastanin 28’inde (%56)
pozitif stres testi ve 20’sinde (%40) anlamli koroner tika-
niklik saptanmistir (23). ED’nun neden latent bir iskemik
kalp hastaliginin erken belirteci oldugu “Arter cap1 hipo-
tezi” ile agiklanmaktadir. Kavernozal arterler 1-2 mm, ko-
roner arterler 3-4 mm, internal karotid arter 5-7 mm ve fe-
moral arter 6-8 mm ¢apindadir. Bir arterin ¢apinin %50’si
tikandiginda o arterin besledigi doku veya organin fonk-
siyonlarinda azalma veya bozulma meydana gelmektedir.

Bu nedenle yukarida bahsettigimiz vaskiiler risk faktorleri
oncelikle en kiiciik ¢ap1 olan kavernozal arter liimenini ti-
kayarak, sonugta ereksiyon bozuklugu ortaya cikaracaktir.
Eger risk faktorlerine maruziyet devam eder ise ileri do-
nemde mutlaka arter ¢capina gore diger organlarda da ben-
zer etkilenmeler goriilecektir. Yapilan ¢alismalarda, ED’u
olan bir erkekte 2-3 yillik siirecte KAH olma olasiliginin
arttigi saptanmistir(24) .

ED, multiple skleroz, diabetes mellitus, depresyon, lomber
disk hernisi, hipogonadizm, AUSY ve BPH gibi heniiz tan1
almamig bagka ciddi hastaliklarin bir bulgusu da olabilir
(25). Bir calismada, ED nedeniyle tedavi arayan kisilerin
%18’inde hipertansiyon, %16’sinda DM, %15’inde BPH,
%S5’inde iskemik kalp hastaligi, %4’iinde prostat kanseri
ve %1’inde depresyon saptanmistir (26). Baska bir arag-
tirmada kardiak bir hastalik dykiisii olmayan ED’li erkek-
lerin %60’1nda dislipidemi belirlenmistir (27). Bu neden-
le genel saglik agisindan ED mutlaka dikkate alinmasi ge-
reken bir durumdur.

ED bizim tedavisinde basarili oldugumuz bir bozukluk-
tur. Tedavi seceneklerimiz igerisinde ilaclar, vakum ciha-
71, intrakaverndz vazoaktif ajanlarin (papaverin, prostag-
landin) enjeksiyonu ve son olarak penil protez takilmasi
sayilabilir. Vakum cihazi ve intrakaverndz ajanlarin uzun
stireli kullanimi ¢ok miimkiin degildir. Bu nedenle ilag te-
davisi ve penil protez implantasyonu en basarili yontem-
lerdir. ED’un ilag tedavisinde 1998 yilinda fosfodiesteraz
tip-5 inhibitorlerinin (PDE-51) klinik kullanima girmesi ile
biiytik bir ¢igir acilmistir. Ciinkii dnceleri cerrahi tedaviye
gonderilen hastalarin 6nemli bir kisminda PDE-5i’leri ¢ok
basarili olmaktadir. Diiz kas hiicresi i¢inde fosfodiesteraz
tip-5 enzimini inhibe eden PDE-51’leri ¢ok giiglii bir diiz
kas relaksani olan siklik GMP diizeyini yiiksek tutarak et-
kilerini ortaya koyarlar. 11k klinik kullanima giren PDE-5i
ajan sildenafil’dir. Daha sonra vardenafil, tadalafil ve son
olarak udenafil klinik kullanima girdi. Bu ilaglarin etkin-
likleri etiyolojiye bagli olarak ortalama %70-75 civarinda-
dir. (28-31)

Sonug olarak ED sik olarak goriilmesi, genel saglik acisin-
dan O6nemi, her yas grubunda goriilmesi, her iki cinsiyeti
etkilemesi, tanisinin kolay konulmasi ve tedavide basaril
olunmasi nedeniyle tiim hekimler tarafindan dikkate alin-
masi ve sorgulanmasi gereken 6nemli bir saglik sorunudur.
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Ozet

Glikojenden zengin seffaf hiicreli karsinom, memede olduk¢a seyrek rastlanan, intrasitoplazmik glikojenin yogun
olarak gozlendigi seffaf hiicrelerden olusan, degisik morfolojik ve patolojik karakter sergileyen bir tiimdrdiir. Meme-
nin glikojenden zengin seffaf hiicreli karsinomlarmin klinik seyri ve prognozlari konusunda veriler net degildir. Kla-
sik invaziv duktal karsinomlara gore daha agresif seyretme egiliminde oldugu ve prognozunun daha kétii oldugu dii-
stiniilmektedir. Bu yazida nadir goriilen bir seffaf hiicreli meme karsinomu olgusu sunulmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Seffaf hiicre, meme kanseri, glikojenden zengin

Abstract

Glycogen rich clear cell carcinoma is a rare subtype of breast carcinomas, that is composed of heavily intracytoplas-
mic glycogen rich clear cells. It has different morphological and pathological pattern. Datas regarding the clinical co-
urse and prognosis of glycogen rich clear cell carcinomas of breast, are still inconclusive. When compared with clas-
sical invasive ductal carcinomas, it is thought to be more aggressive and having a worse prognosis. In this paper, a
case of glycogen rich clear cell carcinoma of breast is presented.

Keywords: Clear cell, breast cancer, glycogen rich

Giris

Glikojenden zengin seffaf hiicreli karsinom (GZSHK),
memede oldukga seyrek rastlanan, degisik morfolojik ve
patolojik karakter sergileyen bir tiimordiir. Tim meme
kanserlerinin %1,4’1 ila %3 {inii olusturmaktadir (1). Me-
menin GZSHK’lar1 akciger, endometrium, serviks, over,
bobrek ve tlikriik bezi gibi organlarin seffaf hiicreli kanser-
leri ile morfolojik olarak benzerlikler gostermektedir (2).
Intrasitoplazmik glikojenin yogun olarak gézlendigi sef-
faf hiicrelerden olugur. Tiimdr hiicrelerinin yogunlukla int-
rasitoplazmik glikojenden zengin seffaf hiicrelerden olus-
mas1 ve bu hiicrelerin graniiler olan sitoplazmasinin dias-

taza rezistan Peryodik Asid Schiff (PAS) pozitif boyan-
masi1 tani i¢in kullanilan kriterlerdir (3,4). Burada, nadir
gozlenen glikojenden zengin seffaf hiicreli invaziv duktal
meme karsinomlu bir vaka sunulmaktadir.

Olgu Sunumu: 55 yasinda bayan hasta, sol meme basin-
dan kanli akint1 ve sol meme iist dis kadranda ele gelen
kitle sikayeti ile Genel Cerrahi polikliniginde degerlen-
dirildi. Sol meme {ist i¢-orta kadranda tespit edilmis olan
20x12 mm diizensiz konturlu, hipoekoik malign karakter-
de kitle nedeni ile sol modifiye radikal mastektomi ve aksi-
ler diseksiyon uygulandi. Patolojik degerlendirmede, 3x2
cm boyutlarindaki tiimoriin desmoplastik stroma igerisin-
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de solid adalar olusturan, hafif plemorfik vezkiiler niikle-
uslu, seffaf sitoplazmali atipik hiicrelerden olustugu goril-
dii (Resim 1).

Resim 1- Timor hiicrelerinin genis ve seffaf hiicrelerden
olusmus niikleuslarmm hafif pleomorfik ve hiperkromatik
oldugu goriilmekte

Immiinohistokimyasal olarak, timér hiicreleri S-100 ile
negatif, PAS ile fokal pozitif ve miisin ile negatif boyan-
ma sergiliyordu (Resim 2). Cikartilan 15 lenf nodunun
hi¢birinde karsinom infiltrasyonu gdézlenmedi. Materyal-
de Ostrojen reseptdrii pozitif, progesteron reseptorii ne-
gatif ve CERB-B2 (1+) idi. pT2NOMO glikojenden zen-
gin seffaf hiicreli meme karsinomu tanisi ile hastaya 6 kiir
CAF(Siklofosfamid, Doksorubisin, 5-Fluorourasil) teda-
visi planlandi. Hasta adjuvan kemoterapisini tamamladi
ve hormonoterapi ile halen taninin 9.ayinda hastaliksiz ta-
kiptedir.

Resim 2- Hiicrelerdeki diastazlabil PAS pozitifmateryal
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Memenin GZSHK’u olduk¢a seyrek gozlenen bir alt tip-
tir ve tim meme karsinomlari igerisinde insidansi %1,4-3
arasindadir (1). Ilk kez 1980’lerin basinda Hull ve arka-
daslar1 tarafindan 49 yasinda bir vakada tanimlanmis ve
morfolojik 6zellikleri fetal meme dokusuna ve viicudun
diger bolgelerinde gozlenebilen bazi seffaf hiicreli karsi-
nomlara benzetilmistir (5). Literatiirde tanimlanan vakala-
rin yag araligr 35 ila 80 arasinda degigsmektedir ve timor
boyutlar1 da 2-5 cm araliginda genelde bildirilmistir (2,6).
Bizim vakamizda da tiimor boyutu patolojik degerlendir-
mede 3 c¢m olarak bildirilmistir. Bunun yan sira literatiir-
de fizik muayenede 15 cm olarak 6lgiilen ve neoadjuvan
tedavi sonras1 mastektomi yapilarak patolojik degerlendir-
mede 7 cm lik bir tiimoriin tespit edildigi vaka da bulun-
maktadir (7). Intratiiméral kalsifikasyon GZSHKda nadir
gozlenen bir 6zelliktir ki bizim hastamizda da mammogra-
fik degerlendirmede kalsifikasyondan bahsedilmemektey-
di. Fakat literatiirde kalsifikasyon varligindan bahsedilen
vakalar da rapor edilmistir (7). Timoriin catis1 genellikle
seffaf sitoplazmasi olan poligonal hiicrelerden olugsmakta-
dir. Bu hiicrelerin yapisinda biiyiik oranda suda eriyen gli-
kojen bulunmaktadir ki, bu da hiicreye vakuollii bir goriin-
til kazandirir (8). Meme karsinomlarmin diger subtiplerin-
den ayirt eden bu morfolojik 6zelliklerinin yani sira ak-
ciger, endometrium, serviks, bobrek ve tlikriik bezi karsi-
nomlari ile de ortak 6zellikler paylasmaktadirlar (2). Giir-
biliz ve arkadaslari, morfolojik ve histokimyasal 6zellik-
ler olarak 6zellikle renal hiicreli karsinom ile benzerlik-
ten bahsetmis ve her iki tipte de seffaf hiicreli gériiniim-
den igerdikleri glikojenin sorumlu oldugunu belirtmisler-
dir. Vimentin ve sitokeratinin ekspresyonu RCC’de tipik-
tir ve memenin invaziv duktal kanserlerinde de vurgulan-
mustir (9).

Ayirier tanida yiiziik hiicreli karsinom yada yagdan zengin
seffaf hiicreli karsinom gibi memenin diger biiyiik sitop-
lazmali karsinomlari, metastatik seffaf hiicreli bobrek kar-
sinomu diistiniilmelidir (2,9). Literatiirde mammografide
her ikisinin de diizgiin sinirli goriintii vermesi nedeni ile 4
y1l boyunca fibroadenom tanisi ile takipte tutulmus seffaf
hiicreli meme karsinomu vakasi bildirilmistir (10).

Memenin GZSHK larimin klinik seyri ve prognozlari ko-
nusunda veriler halen net degildir. Klasik invaziv duktal
karsinomlara gore daha agresif seyretme egiliminde oldu-
gu ve prognozunun daha kotii oldugunu belirten yayinlar
bulunmaktadir. Fisher ve arkadaslari, GZSHK tanisi almig
45 meme karsinomu vakasini klasik duktal karsinomlarla
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karsilastirmis ve GZSHK grubunda prognozun daha kotii
seyrettigini bildirmislerdir (11). Toikkanen ve arkadaslari-
nin 6 olguluk caligmasinda da vakalarin 5’inde tan1 aninda
lenf nodu pozitifliginin mevcut oldugu ve hastalarin tama-
minin 7 yil i¢erisinde kaybedildigi bildirilmistir (3). Ancak
Kuroda ve arkadaslarinin ¢alismasinda, GZSHK nun tani
anindaki lenf nodu metastaz oraninin (20 hastanin 7’sinde)
ve prognozunun klasik invaziv duktal karsinomu ile ben-
zer oldugu belirtilmistir (4). Bizim vakamizda tani1 aninda
lenf nodu metastazi tespit edilmemisti.

Klasik invaziv duktal meme kanserlerinde 6strojen ve pro-
gesteron reseptorii bulunmasi iyi prognostik faktdr iken
Her2/neu overekspresyonunun bagimsiz bir kétii prog-
nostik faktdr oldugunu ortaya koymustur. Ancak Her2/
neu overexpresyonunun GZSHK’lerde prognozu nasil et-
kiledigi konusunda yeterli veri mevcut degildir. Literatiir-
de GZSHK vakalarin biiyiik bir kisminda &strojen resep-
tor pozitifligi bildirilmisken, vakalarin ¢cogunda progeste-
ron reseptor durumu negatif veya zayif oranda pozitif ola-
rak bildirilmistir (8,12). Bizim hastamizda da literatiirle
uyumlu olarak Ostrojen reseptorii (+++), progesteron re-
septorii (-) ve cerb-B2 1(+) idi. Kim ve arkadaslari, meme-
nin GZSHK’nun immiinfenotiplerini ii¢ vakada degerlen-
dirmis ve her birinde farkli immiinhistokimyasal 6zellikler
tespit etmislerdir (13).

Sonucta, memenin GZSHK’nun az gdriilmesi sebebiy-
le halen immiinhistokimyasal 6zellikleri, prognozu, kli-
nik seyri ve tedavi plani konusunda yeterli veriler mevcut
degildir. Hastamizda tedavi plan1 tiimoriin 6zellikleri goz
Oniine alinarak, literatiirde Onerildigi sekilde klasik inva-
ziv duktal karsinoma uygun sekilde planlanmis olup taki-
bi yapilmaktadir.
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Ozet

Paratiroid adenomuna bagli primer hiperparatiroidizm (PHP) tanis1 alan hastalarin tedavisinde giincel egilim, adeno-
mun yerlesim yerinin preoperatif donemde kesin olarak belirlenmesi yoniindedir. Ancak, tiroid ve paratiroid lezyon-
larmin sitolojik 6zelliklerindeki benzerlikler preoperatif donemde ayirict tanida zorluk olusturmaktadir. Bu ¢alisma-
da iki olgu sunulmaktadir. Ik olgumuz, hiperkalsemiyle bagvuran ve biyokimyasal hiperparatiroidizm tanis1 konu-
lan, tiroid ultrasonografisi ve teknesyum-99m sestamibi kullanilarak yapilan tek foton emisyon bilgisayarli tomografi
protokoliine uygun paratiroid sintigrafisi bulgularina gore preoperatif donemde intratiroidal paratiroid adenomu sap-
tanan 48 yasindaki bir kadin hastadir. Bu hastada sag lobektomi ile intratiroidal paratiroid adenomuna bagli PHP ta-
nis1 kesinlestirilmistir. Tkinci olgumuz ise preoperatif dénemde klinik, biyokimyasal hiperparatiroidizm saptanip ult-
rasonografi ve sintigrafi ile teyid edilen ancak postoperatif intratiroidal paratiroid adenomu olmadig1 anlasilan 43 ya-
sinda bir erkek hastadir. Bu olgu sunumu, nadir goriilen paratiroid adenomuna bagli hiperparatiroidizm olgularinda
preoperatif donemdeki tanisal zorluklara 151k tutmak ve olasi ¢oziimleri tartismak amaciyla sunulmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Hiperkalsemi, primer hiperparatiroidizm, paratiroid adenomu

Abstract

The current trend is toward definitive preoperative localization of parathyroid adenoma in management of patients
diagnosed as primary hyperparathyroidism due to parathyroid adenoma. However, the similarities in the cytological
features of both thyroid and parathyroid lesions make the preoperative differential diagnosis harder. We here present
two case reports. The first case is a 48-year-old woman presented with hypercalcemia from biochemical hyper-
parathyroidism and diagnosed preoperatively as intrathyroidal parathyroid adenoma according to the findings ob-
tained thyroid ultrasonography and parathyroid scintigraphy by the protocol using single photon emission computed
tomography with technetium-99m sestamibi The diagnosis of primary hyperparathyroidism due to intrathyroidal
parathyroid adenoma was confirmed with the followed right lobectomy. The second case is a 43 year old man with
clinical and biochemical hyperthyroidism confirmed by ultrasonography and scintigraphy however it was understood
in the postoperative period that the case were not intrathyroidal parathyroid adenoma. This case reports presented to
shed some light on the potential preoperative diagnostic difficulties in the rare cases of hyperparathyroidism due to
intrathyroidal parathyroid adenoma and to discuss the possible solutions.

Keywords: Hypercalcemia, primary hyperparathyroidism, parathyroid adenoma

110 =ORTADOGU MEDICAL JOURNAL 5 (2): 110-113 2013



iki Olgu Nedeniyle intratiroidal Paratiroid Adenomu

Giris

Primer hiperparatiroidizm; soliter paratiroid adenomu
(%80-85), double adenom (%2-5), diffiiz veya nodiiler
paratiroid bez hiperplazisi (%10-15) veya paratiroid kar-
sinomuna (% <1) bagli olarak goriilmektedir (1). Yapilan
caligmalarda paratiroid bezlerinin % 6—16 oraninda ekto-
pik yerlesimli oldugu gosterilmistir (2). Ektopik paratiro-
id bezleri, retro/para-6zefagial bosluk, mediastinal, intra-
timik, intratiroidal, submandibular, tirotimik ligament ve
karotis kilifi iginde olabilir (3). Paratiroid adenomlarinin
intratiroidal yerlesimiyle ilgili veriler degiskendir ve otop-
si serilerinde %0,2—-3 oraninda (4), Rossi ve arkadaslari-
nin yaptigt bir calismada %<2 (5), Shen ve arkadaslari-
nin niiks ve inat¢1 olgulari inceledikleri bir caligmada %11
(6), Roy ve arkadaslarinin yaptig1 daha 6nce hiperparati-
roidizm cerrahisi gegiren olgulari igeren bir ¢alismada ise
%18 bulunmustur (3). Bu olgularda sifa saglayan tek teda-
vi segenedi, cerrahi tedavi oldugu i¢in preoperatif donem-
de adenomlarin yerlesim yerinin tespit edilmesi ¢cok 6nem-
lidir. Bu amagla lokalizasyon ¢alismalar1 olarak; yiiksek
cOzlintrliklii ultrasonografi, paratiroid sintigrafisi, bilgi-
sayarli tomografi, manyetik rezonans goriintiileme ve se-
lektif venoz 6rnekleme yapilabilmektedir (7).

Sunulacak ilk olgumuzda intratiroidal paratiroid adeno-
munun preoperatif donemde goriintiilemesinde ¢ift fazli
planar ve tek foton emisyonlu bilgisayarli tomografi (sing-
le photon emission computed tomography, SPECT) yon-
temleri ile Tc-99m sestamibi paratiroid sintigrafisi ve yiik-
sek ¢oziniirliiklii ultrasonografinin birlikte kullanilmasi-
nin yarar1 vurgulanmaktadir. Ikinci olgumuzda ise intrati-
roidal paratiroid adenomu ve tiroid nodiil ayiric1 tanisinin
postoperatif doneme kadar uzayabilecegi gosterilmektedir.

Olgu Sunumu-1

Osteopeni nedeniyle takipte olan 48 yasindaki kadin hasta
kontrol amagli bagvurdugu poliklinikte yapilan tetkiklerin-
de kalsiyum yiiksekligi saptanmasi {izerine Endokrinolo-
ji ve Metabolizma Hastaliklar1 poliklinigimize basvurdu.
Ozgegmisinde hipertansiyon disinda ek hastalig1 yoktu.
Fizik muayenede; tiroid bezi sag lobda nodiil disinda pato-
lojik bulgu saptanmadi. Serum kalsiyum diizeyi 12.1 mg/
dl (normal deger araligi; 8.7-10.4), fosfor diizeyi 2.5 mg/
dl (normal deger araligi; 2.4-5.1), 25-hidroksi kolekalsi-
ferol diizeyi 9.76 ng/ml (normal deger araligi; 10-42), pa-
ratiroid hormon diizeyi 197 pg/ml (normal deger araligi;
19.8-74.9) idi. Tiroid fonksiyon testleri normaldi. Hasta
biyokimyasal olarak primer hiperparatiroidizm seklinde
degerlendirildi. Komplikasyon taramalarinda iiriner ultra-
sonografide bobrekte tag saptanmadi. Kemik mineral yo-

gunlugu ise osteoporoz ile uyumlu bulundu. Klinigimizde
yapilan boyun ultrasonografisinde; tiroid sag lob alt loka-
lizasyonda Doppler ultrasonografi ile periferik kanlanma
ormegi gosteren 6x8x10 mm boyutlarinda hipoekoik lez-
yon izlendi. Cift fazli Tc-99m sestamibi planar paratiroid
sintigrafisinde ultrasonografik olarak tarif edilen lezyonu-
nun paratiroid adenomu veya tiroid nodiilii ile uyumlu ola-
bilecegi diisiiniildii (Sekil 1). Bunun {izerine ince igne as-
pirasyon yontemiyle 6rnekleme yapildi. Gozlenen epitel-
yal hiicrelerin tiroid veya paratiroid dokusuna ait olup ol-
madiginin sitomorfolojik bulgularla net olarak ayirt edi-
lemedigi bildirildi. Hastaya Tc-99m sestamibi ile SPECT
(sestamibi-SPECT) protokoliine uygun paratiroid sintigra-
fisi yapild1 ve tiroid sag lobta yerlesen lezyonun oncelikle
intratiroidal yerlesimli paratiroid adenomu ile uyumlu ol-
dugu rapor edildi (Sekil 2). Hastada hiperfonksiyone intra-
tiroidal paratiroid adenomuna bagli primer hiperparatiroi-
dizm 6n tanisiyla sag lobektomi yapildi. Cerrahi materya-
lin immiinohistokimyasal incelemesinde lezyonu olustu-
ran hiicrelerin tiroglobulin ile boyanmadigi, parathormon
artefakth oldugu gozlendi ve paratiroid adenomu olarak
degerlendirildi. Tiroid dokusuna dair herhangi bir bulgu
izlenmedi. Ameliyat sonrasi izlemde serum kalsiyum, fos-
for ve paratiroid hormon diizeylerinin normal sinirlar igin-
de oldugu saptandi.

Anterior pinhal 10, dakika

Amteriar pinhol 120, dakika

Sekil 1. Cift fazli Tc-99m sestamibi planar paratiroid sintigraf-
isinde anterior planar ve pinhole statik goriintiilerde paratiroid ad-
enomu veya tiroid nodiilii ile uyumlu olabilecegi diisiiniilen, tiroid
bezi sag lob orta-alt pol lokalizasyonunda erken goriintiilerde (10.
dakika) yiiksek konsantrasyonda, ge¢ goriintiilerde (120. dakika)
zemin aktiviteden hafif yiliksek konsantrasyonda devam eden ak-
tivite tutulumu izlenmektedir.
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Transaxial Sagirtal Coronal

Sekil 2. Aksiyal, sagittal ve koronal kesit SPECT goriintiilerinde
sag lob orta-alt pol yerlesimli, intratiroidal lokalizasyonda 6nce-
likle intratiroidal paratiroid adenomu ile uyumlu goériiniimde fo-
kal artmis Tc-99m sestamibi tutulumu goriilmektedir.

Olgu sunumu-2

43 yasinda nefrolitiazis dykiisii olan bir erkek hasta polik-
linigimizde degerlendirildi. Fizik muayenede; tiroidde no-
diil saptandi. Biyokimyasal tetkiklerinde serum kalsiyumu
11.2 mg/dl, fosforu 2.1 mg/dl, 25-hidroksi kolekalsiferol
21 ng/ml, PTH 191 pg/ml idi ve laboratuvar olarak PHT
ile uyumlu bulundu. Boyun USG’de tiroid sol lob alt polde
9x11x16 mm boyutlarinda izohipoekoik nodiil gozlendi.
Tiroid nodiilii diisiiniilerek 1A yapildi. Tiroid [1A’da degi-
sen boyutlarda gevsek gruplar ya da mikrofolikiil benzeri
yapilar halinde dagilan, bir kismi1 genis ve berrak sitoplaz-
mali, endokrin atipi gosteren hiicreler ve zeminde ¢ok sa-
yida pleomorfizm gdsteren ¢iplak niikleuslar saptandi. Pa-
ratiroid sintigrafisinde sol tiroid lobu inferiorunda ge¢ do-
nemde sebat eden fokal aktivite tutulumu izlendi (Sekil 3).
Boyun magnetik rezonans incelemesinde adenomla uyum-
lu bulgu yoktu. Hastada intratiroidal paratiroid adenomun-
dan siiphelenildi ve operasyona verildi. Eksplorasyon sira-
sinda sol tiroid lobu alt pol kapsiil komsulugunda paratiro-
id adenomu ve buna yakin alanda nodiil gézlendi. Hasta-
ya adenomektomi ve nodiilektomi uygulandi. Patoloji pa-
ratiroid adenomu ve benign tiroid nodiilii ile uyumlu ola-
rak degerlendirildi.

Sekil 3: Sol tiroid lobu inferiorunda ge¢ donemde sebat eden
fokal aktivite tutulumu izlenmektedir.

Anterior planar 120. dakika
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Tartisma

Primer hiperparatiroidizm yaklasik 1:1000 oraninda gortil-
mektedir ve dzellikle postmenapozal kadmlarda olmak tize-
re hiperkalseminin ikinci en sik goriilen nedenidir. Primer
hiperparatiroidizm, hiperkalsemi diginda istahsizlik, mental
degisiklik, depresyon, bulanti, kusma, peptik iilser, konsti-
pasyon, poliiiri, nefrolitiazis, kardiyak aritmi ve elektrokar-
diyografide kisa QT mesafesine yol agabilmektedir (8).

Paratiroid bezler embriyolojik olarak 3. ve 4. bronsial ark-
lardan koken almakta ve daha sonra esas yerlerine girmek-
tedir. Eger bu go¢ sirasinda bir problem olursa tiroid do-
kusu gibi farkli bir dokuya yerlesmektedir. Olgularin yak-
lagik % 80’1 soliter adenomlara baghdir. intratiroidal para-
tiroid adenomu ise cerrahi serilere gore % 1.4—6 arasinda
degismektedir (9). Yapilan bir calismada intratiroidal ade-
nomlarin % 70.6’sinin sag lobta ve alt 1/3 kisimda yerlesik
oldugu gosterilmistir (10). Ince igne aspirasyon inceleme-
lerinde tiroid-paratiroid ayrimi yapilamamaktadir. Patolo-
jik incelemelerde ise intratiroidal paratiroid adenomu ile
folikiiler veya mediiller tiroid karsinomu ayrimi1 yapilama-
yabilir. Bundan dolay1 bu tiir olgularda intratiroidal para-
tiroid adenomu tanist koyarken immiinohistokimyasal bo-
yamalarin yapilmasi énemlidir.

Tc-99m sestamibi kullanilarak yapilan paratiroid sintig-
rafisi, paratiroid adenomlarinin preoperatif olarak lokali-
zasyonunda en sik kullanilan goriintiileme yontemlerinden
biridir. Tiroid nodiilii varliginda yanlis pozitif, paratiroid
hiperplazi veya kii¢iik adenom varliginda da yanlis nega-
tif sonuglar goriilebilmektedir. Civelek ve ark., planar Tc-
99m sestamibi kullanilarak yapilan SPECT protokoliiyle
hem ilk tanida, hem de 6nceden ameliyat edilmis hastalar-
da yiiksek dogruluk oranlar1 ile preoperatif goriintiileme-
nin saglanabildigini gdstermistir (11). Moka ve ark., ¢alis-
malarinda sestamibi-SPECT kullanimini kii¢tik paratiroid
adenomlarinin (< 1 gr) gosterilmesinde duyarlilig1 artirici
(planar; %87 ve SPECT; 95) ve tek tarafli cerrahiye yone-
limi saglayarak paratiroidektominin etkinligini artirict bir
yontem olarak tanimladi (12). Billotey ve ark. da SPECT
kullaniminin kii¢lik paratiroid adenomlarin tespitinde ya-
rarli oldugunu, hatta posterior yerlesimli, tiroid i¢i veya
dis1 ektopik yerlesimli adenomlarin taninmasinda basarili
oldugunu ve cerraha iyi preoperatif lokalizasyon saglaya-
rak yararli olacagim bildirdi (13). Diger yandan literatiir-
de intratiroidal yerlesimli adenomlarda sintigrafik yonte-
min kullanimina ait birkag olgu sunumu saptandi, fakat bu
olgularda SPECT goriintiilerin ilave katkisina vurgu yapil-
mamistt (14,15). Sunulan olguda SPECT goriintiilemeden
elde edilen {i¢ boyutlu tomografik goriintiileme ve kesitler-
de lateral goriintiilerin degerlendirilmesi yoluyla intratiro-
idal yerlesimli paratiroid adenomu tanis1 yiiksek olasilikli
olarak degerlendirilebilmistir.
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Primer hiperparatiroidizmi olan tiim hastalara tiroid ult-
rasonografisi rutin olarak yapilmaktadir. Normal paratiro-
id bezleri ve mediastinal yerlesimli ektopik bezler ultraso-
nografi ile goriillememektedir. Ultrasonografide paratiroid
hiperplazisi, paratiroid adenomu ve paratiroid karsinomu
kistik veya kalsifiye hipoekoik nodiil seklinde goriilmek-
tedir. Intratiroidal paratiroid adenomunun ultrasonografik
bulgulariin incelendigi bir ¢alismaya gore tipik sonogra-
fik goriiniim; diizenli sekilli, diizgiin sinirli, hipoekoik, so-
lid igerik, paratiroid bezinin 6n yilizeyinde hiperekoik ¢izgi
ve adenomu besleyen damarlardan olusmaktadir. Paratiro-
id ve tiroid bezi arasindaki ince hiperekoik ¢izgi paratiro-
id ve tiroid bezlerine ait kapsiilleri gostermektedir. Kalsifi-
kasyon varlig1 disinda tiroid nodiiliiniin ¢evresinde hipere-
koik ¢izgi bulunmamaktadir. Bu bulgu tiroid nodiilleriyle
paratiroid adenomunu ayirmada ¢cok dnemlidir (17). Intra-
tiroidal paratiroid adenomlarini saptamada renkli Doppler
ultrasonografinin faydasi bilinmektedir, ancak hiperekoik
cizginin varlig1 daha 6nemlidir. Ultrasonografinin sensiti-
vitesi tek basina %60—65 iken, Tc 99m sestamibi ile birlik-
te kombine degerlendirildiginde bu oran %96’ya yiiksel-
mektedir. Soliter adenomlu olgularda ise ultrasonografi ve
Tc-99m sestamibi birlikte degerlendirildiginde sensitivi-
te %100’e yiikselmektedir. Cakal ve arkadaglariin yapti-
&1 bir calismada paratiroid adenomlarinin preoperatif sap-
tanmasinda boyun manyetik rezonans goriintiilemenin ek
yarar1 gosterilememistir (18).

Bizim olgumuzun makroskobik ve histopatolojik incele-
mede blylimiis paratiroid bezinin intratiroidal yerlesimli
oldugu gozlendi. Cerraha adenomun preoperatif lokalizas-
yonunun saglanmasinda, ultrasonografi ve teknesyum-99m
sestamibi kullanilarak yapilan SPECT goriintiilemenin
katki sagladigi goriildii. Hiperkalsemiyle gelen ve primer
hiperparatiroidizm tanis1 alan olgularda nadir goriilmek-
le birlikte intratiroidal paratiroid adenomu olasilig1 akilda
tutulmalidir. Bu tip olgularda yapilacak yiiksek ¢oziiniir-
liiklii ultrasonografi ve teknesyum-99m sestamibi kullani-
miyla SPECT goriintiilemede ektopik yerlesimli paratiroid
adenomunu destekleyen bulgularin varligi,takiben uygula-
nacak cerrahi tedavinin basarisinin artmasini saglayabilir.
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Ozet

Amiloidoz pek ¢ok organda anormal fibriler protein birikimi ile karakterize sistemik bir hastaliktir. Uriner sistemin
primer lokalize amiloidozu nadirdir ve vakalarin yarisindan fazlasi mesanede lokalizedir. Klinik 6zellikleri, sistosko-
pik ve radyolojik bulgular1 ile mesanenin neoplastik ve enflamatuvar lezyonlarindan ayirt edilemez. Biz 61 yasinda
mesanede lokalize amiloidozu olan bir kadin hastay1 sunduk.

Anahtar Kelimeler:Amiloidoz; hematiiri; mesane.

Abstract

Amyloidosis is a systemic disease affecting many organs, characterized by the deposition of fibrillar protein. Primary
localized amyloidosis of the urinary tract is rare, and over half of the reported cases have been localized to the blad-
der. Its clinical features, cystoscopic and radiological findings are indistinguisable from neoplastic or inflammatory
lesions of the bladder. We report a case of localized amyloidosis of bladder in a 61 years old women.

Keywords: Amyloidosis; bladder; hematuria.

Giris

Amiloidoz gesitli organ ve dokularda anormal fibriler pro-
teinin (amiloid) ekstraseliiler birikimi ile karakterize bir
hastaliktir. Kesin etiyolojisi belli degildir. Amiloidoz sis-
temik bir hastalik olmakla birlikte vakalarin sadece % 6
- 9’u bir organ sistemine lokalize olabilir (1). Genellikle
lokalize olarak tutulan sistemler; solunum, deri ve geni-
toliriner sistemdir. Bobrek, iireter, mesane, seminal vezi-
kiil, prostat, penis veya skrotumu tutan genitotiriner siste-
me ait lokalize amiloidoz vakalar1 nadiren rapor edilmistir.
Literatiirde 200’den daha az lokalize genitoiiriner sistem
amiloidoz vakasi bildirilmistir (2). Amiloidoz genitoiiriner
sistemde en stk mesanede lokalizedir (3). Primer lokalize
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mesane amiloidozu genellikle mesanede multiple yiizeyel
kitleler olarak tespit edilir (4). Bu olgu sunumunda mesa-
nede soliter polipoid kitle olarak tespit edilen lokalize pri-
mer amiloidoz vakasinin tan1 ve tedavisi literatiir esligin-
de tartisildi.

Olgu Sunumu

Altmis bir yaginda kadin hasta bir yildir devam eden agri-
siz, pihtili, terminal hematiiri sikayeti ile klinigimize bag-
vurdu. Ozgecmis ve soygecmisinde dzellik yoktu. Fizik
muayenesinde patolojik bulgu yoktu. Laboratuvar ince-
lemelerinde rutin biyokimya ve hemogram degerleri nor-
maldi. Karsinoembriyonik antijen, karbonhidrat antijen
19.9 ve karbonhidrat antijen 125 igeren tiimor belirleyici-
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leri normal sinirlarda idi. Akciger grafisinde patolojik bul-
gu yoktu. Hastanin yapilan diger radyolojik incelemelerin-
de de (abdominal ultrasonografi ve abdominopelvik bilgi-
sayarli tomografi) iiriner sisteme ait herhangi bir patoloji
rapor edilmedi (Resim 1).

Resim 1: Bilgisayarli tomografide mesanede patolojik bulgu
izlenmiyor.

Hastanin lokal anestezi altinda yapilan sistoskopik incele-
mesinde mesane sol yan duvarda 0.5 x 0.5 cm’lik polipo-
id tlimoral kitle goriildii. Kasa invaziv olmayan mesane tii-
morii 6n tanisi ile hastaya genel anestezi altinda transiiret-
ral rezeksiyon (TUR) uygulandi. TUR materyalinin histo-
patolojik incelenmesinde yer yer iilsere, ylizey epiteli al-
tinda lamina propriada homojen eozinofilik boyanan lobii-
le alanlar tespit edildi (Resim 2).

Resim 2: Homojen eozinofilik boyanan lobiile alanlar (Hema-
toksilen-eozin, x40 biiyiitme).

Cevrede kanama, iltihabi hiicre infiltrasyonu ve damar
duvarlarinda kalinlagma mevcuttu. Histokimyasal olarak

kristal viyole ile homojen eozinofilik boyanan alanlarda
ve damar duvarlarinda metakromatik boyanma goézlendi
(Resim 3). Olgu amiloidozis ile uyumlu olarak rapor edil-
di. Sistemik amiloidoz i¢in yapilan serum ve idrar prote-
in elektroforezi normaldi. Postoperatif 2 ay sonra birkag
kez agrisiz hematiirisi olan hastanin yapilan lokal sistos-
kopisinde mesane sol yan duvarda siipheli hiperemik alan-
dan alman biyopside de benzer histopatolojik goériiniim
mevcuttu. Rekiirren lokalize mesane amiloidozu teshisiy-
le hastaya tekrar TUR operasyonu yapildi. Her 3 ayda bir
sistoskopi ile takip edilen hastanin postoperatif 18. ayinda
lokal niiksii yoktu.

Resim 3: Kristal viyole ile lamina propriada ve damar
duvarlarinda metakromatik boyanma (x40 biiyiitme).

Tartisma

Amiloidozun primer, sekonder, ailesel, diyalize baglt ve
senil amiloidoz seklinde 5 ana tipi vardir. Primer amiloi-
dozda kemik iligindeki multipl myeloma klonal hiicreleri
amiloidojenik immiinoglobulinler {iretirler. Sekonder ami-
loidoz enflamasyona yanit olarak karacigerde iiretilen bir
akut faz proteini olan serum amiloid proteinine bagl ola-
rak gelisir. Kronik enfeksiyonlar, kronik enflamatuvar has-
taliklar ve neoplazmlar sekonder amiloidoza neden ola-
bilirler. Ailesel amiloidoz mutant proteinlerin (en siklikla
transtiretin) amiloid fibriller olusturdugu bir grup otozomal
dominant gegisli hastaliktir. Diyalize bagli amiloidoz uzun
stireli diyaliz tedavisindeki hastalarda P2-mikroglobulin ile
iligkili amiloidozdur. Senil amiloidoz yaslilarda degisik
organlarda goriilen amiloid birikimidir (5).

Mesanede lokalize amiloidoz genellikle primer tiptedir.
Nadiren mesanede sekonder tip amiloidoz da rapor edil-
mistir (6). Tipik olarak lokalize mesane amiloidozunda
amiloid birikimi lamina propia veya muskularis propriada
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goriiliir. Bizim vakamizda oldugu gibi nadiren damar du-
varinda da tutulum olabilir (7). Mesane amiloidozlu hasta-
larda mesane transizyonel hiicreli tiimdriine benzer semp-
tom ve sistoskopik bulgular goriliir. Bizim olgumuzda da
oldugu gibi hastalar genellikle hematiiri, irritatif miksiyon
veya pelvik agr sikayeti ile bagvururlar. Sistoskopik ve
radyolojik olarak mesane amiloidozu, mesanenin neoplas-
tik ve enflamatuvar lezyonlarindan ayirt edilemez (1). Bu-
nunla birlikte Kato ve ark. mesane amiloidozlu vakalarda
ayiric1 tanida manyetik rezonansta T2 kesitlerde karakte-
ristik hipointens ve minimal kontrast tutulumu olan lezyon
bulgusunun 6nemli oldugunu rapor etmislerdir (8). Kesin
tan1 histopatolojik inceleme ile konur. Mesanede amiloi-
doz tespit edildiginde, sistemik amiloidoz serum ve idrar-
da protein elektroforez, akciger filmi ve miimkiinse rektal
biyopsi ile ekarte edilmelidir. Protein elektroforezi 6zellik-
le multipl myeloma, Waldenstrém makroglobulinemisi ve
monoklonal gammapati gibi lenfoproliferatif hastaliklarin
ekarte edilmesinde 6nemlidir (2). Bizim olgumuzda siste-
mik amiloidoz i¢in yapilan serum ve idrar protein elektro-
forezi sonuglar1 normal sinirlardaydi.

Lokalize mesane amiloidozlu vakalarda uygulanan teda-
vi genellikle cerrahidir ve operasyonun sekli amiloido-
zun mesanedeki yayginligina baglidir. Bizim olgumuzdaki
gibi literatiirde cogu vakani TUR ile tedavi edildigi fakat
yaygin vakalarda parsiyel veya total sistektominin de uy-
gulandigi rapor edilmistir (1, 9). Az sayida lokalize mesa-
ne amiloidozlu vakada medikal tedavi olarak oral kolsisin
veya intravezikal dimetilsiilfoksid (DMSO) ile olumlu so-
nuglar elde edilmistir (10, 11). Ozellikle mesanede amilo-
idozun yaygin oldugu vakalarda invaziv cerrahilere alter-
natif olarak in vivo amiloid depozitlerde degraniilasyona
neden olan DMSO’nun intravezikal uygulanmasmin fay-
dal1 oldugu bildirilmistir (11). Lokalize mesane amiloi-
dozlu vakalarda tedavi sonrasi rekiirrens orani %54 olarak
rapor edilmistir (1). Bu nedenle hastalarin tedavi sonrast
sistoskopik inceleme ile yakin takibi mutlaka yapilmalidir.

Sonug olarak, tiriner sistemin primer lokalize amiloidozu
nadirdir ve vakalarin ¢ogunda mesanede lokalizedir. Kli-
nik ozellikleri, sistoskopik ve radyolojik bulgulan ile lo-
kalize mesane amiloidozun mesanenin neoplastik ve enf-
lamatuvar lezyonlarindan ayirt edilmesi zordur. Kesin tani
histopatolojik inceleme ile konur. Tedavi genellikle cerra-
hidir ve operasyonun sekli amiloidozun mesanedeki yay-
ginligia baghdir. Cerrahi tedavi sonrasi rekiirrens orani
yiiksek oldugundan vakalarin postoperatif sistoskopik in-
celeme ile yakin takibi mutlaka yapilmalidir.
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Ozet

Kronik siipiiratif otitis mediaya bagli intrakranial komplikasyonlara giiniimiizde nadir de olsa rastlanmaktadir. Tan1 ve
tedavide gecikildiginde ciddi sekellere ve hatta 6liime neden olan bu son derece tehlikeli komplikasyonlar1 her zaman
icin akilda tutmak gerekir. Klinik muayene, laboratuvar ve goriintiileme yontemleri ile zamaninda konulan teshis ve
uygulanan tedavi hayat kurtaricidir. Bu yazida menenjit ve ¢ok sayida temporal lob apsesi gelisen polipli ve kolestea-
tomlu siipiiratif otitis mediasi olan hasta sunuldu.

Anahtar Kelimeler: Kronik otitis media, kolesteatom, komplikasyon, beyin apsesi.

Abstract

The intracranial complications of chronic suppurative otitis media are rarely seen in modern practice. These catastrop-
hic complications can cause severe morbidities and even mortality in case of delayed diagnosis and treatment and are
always kept in mind. Clinical examination, laboratory investigations and imaging studies are used to make a timely di-
agnosis and treatment, which are lifesaving. In this paper, a case of suppurative otitis media with cholesteatoma and
polyp who subsequently developed meningitis and multiple temporal lobe abscesses was presented.

Keywords: Chronic otitis media, cholesteatoma, complication, brain abscess.

Giris

Stipiiratif otitis media, ciddi komplikasyonlar1 olabilen,
potansiyel olarak ciddi bir hastaliktir. Giiglii antibiyotik-
ler ve agresif cerrahi tedaviye ragmen otitis media, komp-
likasyonlart ile birlikte ciddi bir saglik sorunu olmaya de-
vam etmektedir (1). Siipiiratif otitis media komplikasyon-
lar1 intrakranial ve ekstrakranial olmak {izere ikiye ayrilir
(2). Otitis medianin intrakranial komplikasyonlari menen-
jit, lateral siniis trombozu, kranial apse (epidural, subdu-
ral, serebral, serebellar) ve otitik hidrosefali iken ekstrak-
ranial komplikasyonlar1 petrozit, subperiostal apse (mas-
toid, zigomatik, bezold), fasiyal sinir paralizisi ve labiren-
tittir. En sik goriilen intrakranial komplikasyon menenjittir
(2). Kolesteatomlu kulaklarda daha sik goriilen bu kompli-
kasyonlardan bir kac¢inin ayn1 anda goriilmesi daha da na-
dir bir durumdur. Bu yazida sag kulaginda piiriilan akinti,
isitme azlig1 ve siddetli bag agris1 yakinmalariyla servisi-
mize bagvuran, kronik siipiiratif otitis media (KSOM) olan
hasta sunuldu.

Olgu Sunumu

Otuz ii¢ yasinda erkek hasta klinigimize siddetli bas agri-
s1, huzursuzluk, bulanti, sag kulakta akinti1 ve isitme azlig1
yakinmalari ile bagvurdu. Hastanin dykiisiinde KSOM ta-
nist mevcuttu. Hastanin bagvurudan 2 hafta 6nce baska bir
klinikte menenjit tanisi ile yatirilip 10 giinliik medikal te-
davi aldig1 6grenildi. Taburcu edilen ve siddetli bas agris
yakinmasi tekrarlayan hastanin ayni klinikte ¢ekilen beyin
magnetik rezonans goriintiilemesinde (MRG) temporal lob
yerlesimli 3 adet apse ile uyumlu kitle saptanmasi iizerine
hasta klinigimize refere edildi (Resim 1, Resim 2).

Resim 1: Kontrastsiz T2 Ak-
siyel beyin MRG’de tempo-
ral lob bolgesinde 3x4 cm’lik
apsenin preoperatif goriiniimi
(kirmiz1 ok)

Resim 2: Kontrastsiz T1 Sa-
gittal beyin MRG’de tempo-
ral lob bolgesinde 2x2 cm’lik
apsenin preoperatif goriiniimi
(kirmiz1 ok)
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Hastanin ndrolojik muayenesinde ense sertligi mevcuttu.
Bilinci agik, oryante ve koopere olan hastanin g6z dibi mu-
ayenesinde papil 6dem saptanmadi. Subfebril atesi ve tam
kan sayiminda l6kositozu mevcuttu. Fizik muayenesinde
sag dig kulak yolunu tamamen dolduran polipoid doku ve
kotii kokulu piiriilan akinti mevcuttu. Hasta beyin cerra-
hi klinigine konsulte edildi. Kronik otitis media tedavisi-
nin akut durum diizeltildikten sonra yapilmasi kararlagtiri-
larak hastaya kraniyotomi ile acil beyin apsesi drenaji ya-
pildi. Apse drenaji sonrasi genel durumu stabil hale getiri-
len hastaya 20 giin sonra sag radikal mastoidektomi uygu-
landi. Operasyonda sag dis kulak yolunun yenik oldugu;
mastoid antrumda orta kulakta, fasiyal reses ve siniis tim-
panide yaygin kolesteatom bulun-
dugu izlendi. Kemikgikler koleste-
atoma bagl izlenmedi. Fasiyal ka-
nal, lateral semisirkiiler kanal, orta
ve posterior fossada kolesteatomaya
bagli dehisans izlenmedi. Sag radi-
kal mastoidektomi ve dis kulak yolu
T plastisi yapildi. Hastanin postope-
ratif takibi sorunsuz seyretti. Altinci
ayda yapilan kontrol tomografisinde
kavitede niiks ile uyumlu bulgu sap-
tanmadi (Resim 3).

Resim 3: Aksiyel tem-
poral BT’de postope-
ratif kavite gortinimi
(yildiz)

Tartisma

Stipiiratif otitis medianin erken tani ve tedavisiyle birlikte
hastaligm komplikasyonlar1 azalmaktadir. KSOM’un int-
rakranial komplikasyonlarinim siklig1 yaklasik %0,1°dir (1).
Otitis medianin komplikasyonlar1 geng erkeklerde daha sik-
tir. Sag kulak cogunlukla sol kulaktan daha fazla etkilenir
(2). Immiinsiipresif hastalar, kronik hastalig1 olanlar, etken
patojenin viriilan oldugu, primer tedavisi yetersiz yapilan
hastalarda KOM komplikasyonlar1 daha rahat gelismekte-
dir. Otojen kaynakli intrakranial komplikasyonlar arasinda
serebral apse, menenjitten sonra en sik goriilen komplikas-
yondur (3). Otojen kokenli apselerde en sik temporal lob tu-
tulumu izlenirken siklik olarak bunu serebellar ve parietal
bolge apseleri izler (4).

Kangsanarak ve ark’nin (5) 24 .321 KOM olgusunu i¢eren
calismalarinda en sik 2. komplikasyon olarak beyin apse-
si (29 hasta) saptanmistir. Bu hastalarin %80’inde koleste-
atom bulundugu bildirilmistir. Mastoid kemikteki enfeksi-
yon; kemik erozyonu, direkt yayilim, tromboflebit ve he-
matojen yol olmak iizere ¢esitli yollarla intrakranial ala-
na yayilmaktadir (6). Olgumuzda kemik erozyonla yayi-
lima uygun olarak sag kulakta kemik defektleri mevcuttu.

Daha 6nce hemen her zaman 6liimle sonuglanan beyin ap-
sesinin mortalitesi, bilgisayarli tomografi (BT) ve MRG
gibi detayli goriintiileme tekniklerinin kullanima girme-
sinin ardindan azalmistir. Buna ragmen %5-20 mortali-
teye sahiptir (7). Kulak akintist olan ya da KSOM o6ykii-
sii olan bir hastada bas agrisi, subfebril ates, halsizlik gibi
non-spesifik belirtiler ya da uyuklama hali, genel durum bo-
zuklugu, kisilik degisiklikleri, papil 6dem, kusma ve koma

118 =ORTADOGU TIP DERGISI 5 (2): 117-118 2013

saptanmasi beyin apsesini distindiirmelidir (8). Genellikle
anaerob mikroorganizmalarin agirlikta oldugu polimikrobi-
yal etkenler saptanir (8). Hastaligin ilk degerlendirmesin-
de anamnez ve fizik muayeneden sonra goriintiileme yon-
temleri kullanilir. Kronik stipiiratif otitis media olgularinda
patolojinin yaygmligmin degerlendirilmesinde temporal ke-
mik BT incelemesi ilk sirada tercih edilmelidir. Ote yandan
sundugumuz vakada oldugu gibi beyin apsesini de igeren
intrakraniyal komplikasyonlarin siiphesinde kontrastli ya da
kontrastsiz kranial MRG yapilmalidir (8).

Tedavide, medikal ve cerrahi tedavi kombine olarak kullani-
lir. Genis spektrumlu antibiyotik tedavisiyle birlikte intrak-
ranial basinci azaltmaya yonelik mannitol, steroid ve siv1 ki-
sitlamasi gibi antiddem tedavi uygulanir. Cerrahi tedavide
apse drenaj1 yapilir. Kulak patolojisi ayni ya da bir sonraki
seansta yapilabilir (7,9). Sundugumuz olguda beyin cerrahi
konsultasyonu sonucunda hastanin kronik patolojisi yerine
hali hazirdaki akut durumudan sorumlu olan beyin absesine
yonelik cerrahi islemin 6ncelikli yapilmasi uygun goriildii.

Sonuc

Kolesteatomlu kronik otitli olgularda beyin apsesi dahil tiim
intrakranial komplikasyonlarin gelisebilecegi akilda tutul-
malidir. Komplikasyon diisiiniilen olgularda konvansiyonel
yontemlere ek olarak kranial MR ile tan1 dogrulanmalidir.
Otitis medianin primer etkin tedavisi, hastaligin kronikles-
mesini ve komplikasyonlarini 6nlemede en dnemli etkendir.
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Ozet

Nazal septal hemanjiomlar olduk¢a nadir goriilen vaskiiler timorlerdir. Nazal hemanjiomlar en sik septum anterio-
runda bulunan yogun vaskiiler anastomozlardan kaynaklanir. Bu raporda, burun kanamasi ve burun tikaniklig1 yakin-
malari ile bagvuran 63 yasinda bir erkek hasta sunuldu. Hastanin muayenesinde ve paranazal bilgisayarli tomografi-
de sagda septum orta ve postero-siiperiorunda kanamali kitle saptandi. Kitle genel anestezi altinda endoskopik olarak
total eksize edildi. Histopatolojik degerlendirme ‘lobuler kapiller hemanjiom’ olarak raporlandi. Olgunun bulgula-
11, patolojisi ve tedavisi literatiir esliginde tartisildi. Sonug olarak, 6zellikle yasl hastada semptomatik olan hemanji-
omlar total olarak eksize edilmelidir. Hemanjiom Little bolgesinde daha sik goriilmesine ragmen, septum posterior-
stiperior kaynakli kitlelerin de hemanjiom olabilecegi akilda tutulmalidir.

Anahtar Kelimeler: Nazal septum, hemanjiom, endoskopik cerrahi.

Abstract

Nasal septal hemangiomas are rare vascular tumors. Nasal septal hemangiomas are found most often arising from
vascular anastomoses in the anterior nasal septum. In this report, we present a 63 year-old male who admitted to our
clinic with epistaxis and nasal obstruction. His physical examination and paranasal computed tomography were re-
vealed a hemorragic mass on the right nasal septum middle and postero-superior area. The mass was totally exci-
sed with endoscopic surgery under general anesthesia. Hystopathologic examination was revealed ‘lobular capillary
hemangioma’. We discuss patients’ findings, pathology and treatment with a review of the literatiire. In conclusion,
symptomatic hemangiomas should be excised totally in elderly patient. Although hemangiomas are seen more in Litt-
le area, it should be remembered for the mass originating from the posterior-superior nasal septum.

Keywords: Nasal septum, hemangioma, endoscopic surgery.

Giris lar, maksiler siniis ve burun tabanidir. Hemanjiomlar na-
’ zal septumda en sik vaskiiler anastomozlarin yogun ola-
rak bulundugu septum anteroinferiorda goriiliir (2). Bu ¢a-
ligmamizda son iki yildir progresyon gosteren epistaksis
ve burun tikaniklig1 yakinmalart ile klinigimize basvuran,
nazal endoskopisinde septum posterosiiperiorunda pembe-
kirmizi1 renkte kitlesi olan 63 yasinda erkek hasta literatiir
esliginde klinigi, radyolojisi, histopatolojik bulgular1 ve
tedavisi sunulmustur.

Nazal septumda pek cok farkl tipte lezyonlar goriilebi-
lir. Bunlardan bazilar1 nazal septumda ciddi destriiksiyon
olusturabilir. Bu tiimoérlerden birisi de hemanjiomdur. He-
manjiom, benign tlimorlerden olup konjenital veya kaza-
nilmis olarak gorilebilir (1). Hemanjiom nadir goriilen
nazal septal lezyonlardan olmasina ragmen nazal pasa-
ja en sik goriildigli yerler sirasiyla nazal septum, konka-
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63 yasinda hasta son iki yildir olan ilerleyici burun tika-
niklig1, burundan rahat nefes alamama ve epistaksis yakin-
malart ile klinigimize bagvurdu. Daha 6nceleri ayda birkag
kez olan epistaksis yakinmasi son 3 aydir haftada birkag
kez olmaya baslamis. Otoskopik ve oral kavite muayene-
leri normal olan hastanin anterior rinoskopisinde sag nazal
kavite posteriorunda
pasaji oblitere eden
kitle gozlendi. Na-
zal endoskopik mua-
yenede sagda septum
kaynakli, septum orta
kesimden baslayarak
posterosiiperioruna
uzanan, inferiorda alt
konka hizasina uza-
nan pembe-kirmizi
renkte kitle gorildi
(Resim 1).

Hastanin tam kan sayiminda hemoglobin 13.4 mg/dL, he-
matokriti %39.3 ve trombositler 234 (x103) olarak 6l¢iil-
dii. Lezyonun kdken aldig1 olusumu ve yayginhigm de-
gerlendirmek icin koronal kesitte paranazal bilgisayarl to-
mografi (BT) tetkiki yapildi. BT de septum kaynakli oldu-
gu izlenimi veren, orta meay1 dolduran, 4 cm ¢aplt yumu-
sak doku kitlesi goriildii ancak paranazal siniislere ve di-
ger komsu yapilara yayilim ve kemik destruksiyonu izlen-
medi (Resim 2).

Resim 1: Preoperatif sag nazal pasajin
endoskopik goriintiisii. *; hemanjiom,
S; nazal septum.

Bu bulgularla has-
taya genel aneste-
zi altinda endosko-
pik kitle eksizyonu
uygulandi.  Eksiz-
yon sirasinda nor-
mal mukoza simirlari
da dahil olmak {ize-
re septum mukope-
riosteumu ve muko-
perikondriumu  ige-
recek sekilde genis
Resim 2: Koronal paranazal BT goriin- eksizyon uygulandi.
tiisti. Beyaz ok; hemanjiom. Peroperatif ve posto-
peratif erken donemde herhangi bir komplikasyon gelis-
medi. Eksize edilen kitlenin histopatolojik degerlendirme-
si ‘lobuler kapiller hemanjiom’ olarak raporlandi. Mikros-
kopik incelemede yogun tromboze ve lobiilasyonlar olus-
turan bir kismi yariklar seklinde tek sirali endotelle doseli
kapiller damar proliferasyonlar1 goriildii (Resim 3).
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Resim 3: Olgunun histopatolojik goriintiisii. Yogun tromboze ve
lobiilasyonlar olusturan bir kismi yariklar seklinde tek sirali en-
dotelle doseli kapiller damar proliferasyonlart. H&E x10.

Ek bir tedavi yapilmayan hasta rutin kontrollere ¢agrilarak
eksterne edildi.

Postoperatif herhangi bir yakinmasi olmayan hastanin 12.
ay muayene ve radyolojik kontroliinde niiks bulgusuna
rastlanmadi (Resim 4,5).

Resim 4: Postoperatif sag nazal
pasajin endoskopik goriiniimii.
S; nazal septum, *; orta konka.

Resim 5: Postoperati 12.
ayda koronal paranazal BT
goriintiisii. Beyaz ok; septum,
*; sag orta konka.

Tartisma

Hemanjiom, infantlarda ve 5 yasin altindaki ¢ocuklarda
goriilen en sik benign tiimordiir. Konjenital hemanjiom
genellikle yasamin ilk dekadinda %90 regrese olurken ka-
zanilmis hemanjiomlarda nadiren regresyon gozlenir. He-
manjiomlar her ne kadar ¢ocuklarda sik goriilen benign tii-
morler olsa da erigkinlerde nadir olarak goriliir. Eriskin-
lerde en sik bas boyun bolgesinde goriilmesine ragmen na-
zal pasajda nadiren goriilmektedir. Kazanilmig nazal he-
manjiomlar genellikle yasamin 3. ve 5. dekatlar1 arasinda
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goriiliir. Bu hastalar siklikla burun tikaniklig1 ve epistaksis
ile hekime bagvururlar. Etyolojide nazal travma ve hormo-
nal faktorler suglanmaktadir (2-4). Nazal bolgede en sik
septum anteroinferiorda bulunan Little bolgesi olarak ta
bilinen Kiesselbach pleksusunda goriiliir. Bu pleksus, vas-
kiiler anastomozlarin ¢ok yogun olarak bulundugu sfeno-
palatin arter, anterior etmoidal arter, major palatin arter ve
superior labial arterin birlesim alanidir ve epistaksisin en
stk kaynaklandig1 bolgedir (1,2). Sundugumuz olguda ise
osse0z septum kaynakli olan, orta meay1 dolduran nadir
yerlesimli bir hemanjiom bulunmaktaydi.

Hemanjiomlar histolojilerine gore kapiller, kutandz, mikst ve
hipertrofik tip olarak smiflandirilirlar. Bu alt tiplerin arasinda
nazal bolgede en sik kapiller hemanjiom goriiliirken kavernoz
hemanjiom ¢ok nadir goriiliir. Kapiller hemanjiom genellik-
le anterior kartilajindz septumda, kaverndz hemanjiom ise ke-
mik septumda ve lateral nazal duvarda goriiliir. Kapiller he-
manjiomlar bag dokusundan dar bir sitoplazma ile ayrilmisg
kapsitilsiiz yogun bir kapiller yumaktir. Kavernéz hemanjiom-
lar ise kollajen doku ile desteklenmis duvarlari olan tek katl
endotel hiicrelerden olusan multiple vaskiiler kanallardan olu-
sur (3,5). Hastamizda yerlesim yeri ile patolojisi agisindan na-
dir goriilen nazal septum posterosiiperior kaynakli kapiller he-
manjiom bulunmaktaydi.

Hemanjiomun ayiric1 tanisinda nazal kavitenin benign
(anjiofibroma, anjiomatéz glomus tiimorii, lenfanjioma)
ve malign (hemanjioperisitom, hemanjiosarkom, metas-
tatik tiimor) vaskiiler kokenli tiimorler dislanmalidir. Bu-
nun i¢in yapilan muayeneye ek olarak sistemik degerlen-
dirme ve ayrintili bag boyun muayenesi ile birlikte BT ve
Manyetik Rezonans Goriintiileme (MRG) gibi ek tetkikler
gereklidir. BT de kitlenin kafa tabani, vomer gibi yapilari
destriikte ederek ¢evre dokulara invazyonu da degerlendi-
rilebilir (2,3). MRG ayirici tanida 6nemlidir. Orbita, beyin
ve cilt-alt1 gibi ¢evre dokulara invazyon olmasi taniy1 he-
manjiomdan uzaklagtirmaktadir. Hemangiomlar T1 sekans
MRG’de hipointens, T2 sekans MRG’de ise akim bosluk-
larinin (flow-voids) oldugu hiperintens kitleler olarak go-
rlliirler (6,7). Olgumuzda yapilan paranazal BT de ¢evre
dokulara invazyon veya destriiksiyon olusturmayan tama-
miyle nazal kavite igerisine sinirli kitle gézlendi. Bu haliy-
le MRG’ye gerek duyulmadi (Resim 1-2).

Tedavi i¢in skleroterapi, kriyoterapi ve hormonoterapi
gibi secenekler olsa da 6zellikle semptomatik olan, ma-
lignite diisiiniilen ekstensive hemanjiomlarda cerrahi uy-
gulanabilir. Ayrica hemanjiomun kesin tedavisi total cer-
rahi eksizyondur. Cerrahi tedavi, alttaki perikondrium/pe-
riosteum ile birlikte normal mukozal sinirlarda dahil edile-
rek yapilmalidir. Cerrahiye perikondrium/periosteumu da-
hil edilmeyen hastalar yiiksek rekiirrens riski tasimaktadir-
lar. Tedavi dncesinde biopsi alinacaksa kanama igin ciddi

onlemler alinmalidir. Biiyiikk hemanjiomlarda cerrahi 6n-
cesinde embolizasyon uygulanabilir (5). Puxeddu ve ar-
kadaslar1 ise intranazal hemanjiomlar i¢in biiyiik lezyon-
larda dahi embolizasyon yapilmadan transnazal endosko-
pik cerrahinin yeterli olabilecegi goriisiinii savunmuslardir
(6). Cerrahi yaklagim olarak transnazal, transmandibular,
transpalatal ve lateral rinotomi gibi bircok yontem tanim-
lanmistir. Son yillarda endoskopik transnazal yaklagim ter-
cih edilmektedir (7). Hastamizda progresif semptomlarin
olmasi nedeniyle cerrahi planlandi. Hastada extensive he-
manjiomu bulunmamasi nedeniyle embolizasyon yapilma-
dan transnazal endoskopik yaklagimla hemanjiom eksiz-
yonu uygulandi. Cerrahi sirasinda periosteum ve normal
mukozadan da eksizyonlar yapilarak total eksizyon uygu-
landi. Postoperatif 1. yilinda muayene ve radyolojik olarak
niiks ile uyumlu herhangi bir bulgu saptanmadi.

Sonug olarak, yasgh hastalarda burun igindeki hemorajik
kitlelerin ayirict tanisinda septum kaynakli hemanjiomala-
rin da unutulmamasi gerekir. Timor ¢api diisiiniilmeksizin
semptomatik olan hemanjiomlar total olarak eksize edil-
melidir. Cerrahi teknik olarak transnazal endoskopik yak-
lasim en uygun secenektir. Sadece Little bolgesinde degil,
septum posterior ve siiperior kaynakli kitlelerin de heman-
jiom olabilecegi akilda tutulmalidir.

Kaynaklar

1. Valencia MP, Castillo M. Congenital and acquired lesions of the
nasal septum: a practical guide for differential diagnosis. Radiog-
raphicx 2008;28:205-24.

2. Lee DG, Lee SK, Chang HW, Kim JY, Lee HJ, Lee SM, Kwon JH,
Woo S. CT features of lobular capillary hemangioma of the nasal
cavity. AINR Am J Neuroradiol 2010;31:749-754.

3. Costentin B, Franocois A, Marie JP, Dehesdin D. “Bleeding
polyp” of the nasal septum: an uncommon lesion in adults. Ann
Otol Rhinol Laryngol 2004;113:652-4.

4. Kurtaran H, Ark N, Yilmaz T, Ayrim A, Aktas D. Lobular Capil-
lary Hemangioma of the Nasal Valve Area Which Appears During
Pregnancy. The New Journal of Medicine 2009;26: 120-121.

5. Kodama S, Yoshida K, Nomi N, Fuyjita K, Suzuki M. Successful
treatment of nasal septum hemangioma with the Harmonic Scal-
pel: A case report. Auris Nasus Larynx 2006;33:475-478.

6. Puxeddu R, Berlucchi M, Ledda GP, Parodo G, Farina D, Nicolai
P. Lobular capillary hemangioma of the nasal cavity: a retrospecti-
ve study on 40 patients. Am J Rhinol 2006;20:480-484.

7. Iwata N, Hattori K, Nakagawa T, Tsujimura T. Hemangioma of
the nasal cavity: a clinicopathologic study. Auris Nasus Larynx
2002;29:335-9.

Sorumlu Yazar: Dr. Omer BAYIR

S.B. Diskapt Yildirnm Beyazit Egitim ve Aragtirma Hastanesi,
KBB Klinigi, Ankara - TURKIYE

Gsm: 506 672 62 87 E-mail: bayiromer@hotmail.com

ORTADOGU MEDICAL JOURNAL 5 (2): 119-121 2013

= 121



Referans: 1. Winter MC, Hancock BW. Ten years of rituximab in NHL. Expert Opin Drug Saf 2009;8(2):223-35.

MABTHERA® 100 — 500 mg flakon KISA URUN BILGISI

Formiild: Bir flakon 10 mI'de 100 mg, 50 mI'de 500 mg rituksimab igerir. Endikasyonlari: Hodgkin-disi Lenfoma: MabThera®, niikseden veya kemorezistan CD20 pozitif folikiiler lenfoma, difiiz biiyiik B hiicreli lenfoma, mantle hiicreli lenfoma tanili hastalarin tedavisinde; Daha ¢nce tedavi edilmemis evre IlI-IV
folikaler lenfomall hastalarda kemoterapi ile kombinasyon halinde; Indiksiyon tedavisine yanit veren folikdler lenfomalt hastalarda idame tedavisi olarak (en fazla 2 yil siireyle ve en fazla 8 siklus olarak); CD20 po B hiicre fomada CHOP kemoterapi semasina ek olarak kullanimi endikedir. Kronik
Lenfositik Losemi (KLL): Birinci basamak: MabThera®, tedavi end\kasvonu olan, performans durumu iyi olan (ECOG 0-1), 17 p delesyonu bulunmayan KLL hastalarinin birinci basamak tedavisinde fludarabin ve swkloloslam\ ile kombine olarak kullanilir. Relaps/Refrakter (Niikseden/Direncli): Relaps/refrakter, tedavi
endlkas nu olan, daha dnce fludarabin ve alkilleyici ajanlarla tedavi sonrasi progresyon gelismis, 65 yas ve altt, ECOG performans statiisii 0-1 ofan, 17p delesyonu bulunmayan, kronik lenfositer I6semi hastalarinda, fludarabin ve siklofosfamid ile kombine olarak 4 kilr rituksimab kullaniimasi uygundur. Ik kiirde

 kullanilabilir; 4 kir sonunda en az kismi yanit alinmas! halinde, 2 kiir daha verilerek tedavi 6 kiire tamamlanabilir. Kontrendikasyonlari: MabThera®nin Hodgkin-dis! lenfoma ve kronik lenfositik [dsemide kullanimda kontrendike oldugu duruml

igindeki herhangi bir maddeye veya miirin proteinlerine asir duyarlilik olmasi durumu; Akti i enfeksiyonlar; Immiin sistemi ciddi sekilde baskilanmis hastalar. Uyarilar/Onlemler: KLL mantle hiicreli lenfoma hastalar! gibi agir timar yiikii altindaki ya da yiiksek sayida (>25 x 10%/L) sirkiile eden malign hiicreye
sahip hastalarda inftizyonla iliskili siddetli reaksiyon gelisme riski daha yiiksek olabilir. Hizli ttimor lizis sendromu (TLS) gelistirme riski altindaki hastalarda TLS profilaksisi giindeme gelmelidir. Pulmoner yetmezlik tykiisii veya pulmoner timér infiltrasyonu olan hastalar dikkatle tedavi edilmelidir. Siddetli mukokutanoz
reaksiyonlarla karsilasilan hastalarda, tedaviye son verilmeli ve hastalar gecikmeden tibbi konts qeim\mnlldlr Hayatl tehdit etmeyen infiizyon ile ilgili reaksiyon goriilen cogu hasta, MabThera® tedavisini tam olarak tamamlayabilmistir. MabThera®ya karsi agiri duyarlilik reaksiyonlarinda acil kullanim iin
adrenalin, antihistaminikler ve komkostermd\er kullanima hazrr bulundurulmalidir. Rituksimab sitotoksik kemoterapi ile birlikte kullanildiginda, zgecmisinde hepatit B enfeksiyonu oykiisti bulunan hastalarin aklif hepatit B enfeksiyonu belirtilerine kars: dikkatle izlenmeleri gerekir. Relaps/refrakier KLL hastalarinda
larinin sonucunu da kotiilestirebilmektedir. MabThera®nin Hodgkin-disi lenfomada kullanimi sirasinda cok seyrek olarak PML vakalari bildirilmistir. PML (Progresif Multifokal Lokoensefalopati) riski nedeniyle
fedaviye devam edecek hastalardan yilda bir Nornloji konsmlasyonu istenmesi gerekir. MabThel fizyonu sirasinda hipotansiyon ortaya gikabileceginden, infiizyondan 12 saat 6nce antihipertansif ilag vem kat edilmelidir. MabThera® monoterapisi sirasinda dizenli olarak kan hiicrelerinin sayimina
(trombosit sayisi dahil) dikkat edilmelidir. MabThera®, CHOP veya CVP kemoterapisi ile kombinasyon seklinde verildigi utin tibbi uygulamalar dogrulti " izyon! m resusitasyon olanaklannin bulundugu merkezlerde ve i bir onkolog/hematologun
gozetimi altinda uygulanmalidir. Yan Etkiler: I1k rituksimab infiizyonu sirasinda hastalarin cogunda baslica ates, titreme v meden olugan infiizyonla ilikili jstil i ini

Diger kemoterapilerle (Grnegin, CHOP, MCP, CHVP-IFN) kombinasyonda MabThera® igin gtivenlik profili, MabTher. CVP ya da CHOP kombinasyonu icin tanimlanan gtivenlik profiliyle karsilastirilal ir. 2 yillik idame periyodu boyunca ciddi infiizyon ile ilgili reaksiyonlar, hastalarin <%1'inde meys dana
gelmistir ve rapor edilel kswyonlar bakimindan hicbir kimalatif toksisite yoktur. llac Etkilesimleri: Su anda MabThera® ile ofas! ilag etkilesimleri konusunda sinirli veri vardir. Insan anti-mrin antikoru (HAMA) veya insan anti-kimerik antikoru (HACA) titrelerine sahip hastalar tani veya tedavi amaciyla ba;ka
monoklonal antikorlarla tedavi edildiklerinde alerjik reaksiyonlar veya asiri du; éamhk reaksiyonlari gelistirebilirler. Gebelik ve laktasyon: Gebelik kategorisi C. Rituksimab'in gebe kadinlarda kullanimina iliskin yeterli veri mevcut degildir. Kullanim sekli ve dozu: k-gvreli veya folikiler Hodgkin-dis lenfoma:
Baslangig tedavisi Eriskin hastalarda monoterapi olarak uygulanan MabThera® icin dnerilen doz, 4 hafta siireyle haftada bir kere i.v. infiizyon yoluyla verilen 375 mg/m? viicut yiizey alanidir. Herhangi bir kemoterapi ile kombinasyon halinde onerilen MabThera® dozu, her siklusta 375 mg/m? viicut yiizey alani
olacak sekilde toplam: R-CVP ile birlikte 8 siklus (21 gl us), R-MCP ile birlikte 8 siklus (28 gun/swklus) R-CHOP ile birlikte 8 siklus (21 gtin/siklus), R- CHVP nterferon ile 6 siklus (21 iklus). Eger uygulanabilirse, MabThera®, kemoterapinin glukokortikoid bileseninin i.v. yolla verilmesinden sonra her
bir kemoterapi siklusunun ilk giintinde uygulanmalidir. Yeniden tedavi: Baglangicta MabThera®ya yanit veren hastalar dort hafta siireyle haftada bir kere i.v. infi / le yeniden tedavi edilmislerdir Idame tedav ksiyon tedavisine yanit
vermis olan hastalar, hastalik ilerleyene kadar ya da maksimum iki yil stiresince, {c ayda bir 375 mg/m? viicut yiizey alani dozunda verilen MabThe CX( i i i r. Difilz bilytk B hiicreli Hodgkin-disi lenfoma: MabThera®, CHOP kemoterapisi ile kombinasyon seklinde
kullaniimalidir. Onerilen MabThera® dozu, her kemoterapi siklusunun 1. giinnde, 8 siklus icin, CHOP rejiminin glukokortikoid bile: V. yoldan uygulandiktan sonra verilmek tzere, 375 mi ut yiizey alanidir. CHOP rejiminin Gteki bilesenleri, MabThera® uygulandiktan sonra verilmelidir. MabThera®,
sadece ona ayrilmis damar yoluyla, tek ba§ma intravendz infiizyonla uygulanir. Hazu\anm@ inflizyon solisyonlar i.v. push veya bolus yoluyla uygulanmamalidir. Her MabThera® infiizyonundan b\ranaueﬂ ntipiretik (6rn. parasetamol) ve b\ranlmlstammlk||aglan (6rn. difenhidramin) olusan bir premedikasyon
aattir; sonra her 30 dakikada b / K . infi 1 S yonlarina 100 mg/saat hiziyla baslanabilir ve daha sonra her 30 dakikada bir 100 mg/saatlik artislarla
aate ukamabmr Yasal kategorisi: Recele satilir. Daha genis bilgi i¢in firmamiza basvurunuz. Ruhsat sahibi: R i} i kdere Caddesi No: 13 34398 Maslak-Istanbul Tel: FZWZ) 366 90 00. Uretim Yeri Isim ve Adresi: F. Hoffmann-La Roche
Ltd., Basel, Isvigre Ticari Sekli: 10 ml'de 100 mg rituksimab (10 1) 2 flakon igeren ambalajda ve 50 ml'de 500 mg rituksimab (10 mg/ml) 1 -112/18. Giincel prospektiistin son yenilenme tarihi: 15.12.2011 MabThera® 00 mg tek flakon %8 KDV
Dahil Perakende Fiyati ve Onay Tarihi: 2.161,52 / 20.12.2010 - MabThera 100 mg 2 adet ﬂakon %8 KDV Dahil Perakende Fiyati ve Onay Tarihi: 1082,92 TL / 29.03.201 i
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ORTADOGU TIP DERGISI / YAZIM KURALLARI
YAZARLARIN DiKKATINE

Kapsam: Ortadogu Tip Dergisi, (¢ ayda bir sayi olacak sekilde yilda 4 kez (Mart, Haziran, Eyll ve Aralik) yayinlanir. Der-
gi, tibbin degisik alanlarinda yapilan klinik veya deneysel arastirmalari, 6zgiin olgu sunumlarini, editére mektup yazila-
rini, teknik yazilari ve bir konu hakkinda yazilmis davetli derlemeleri kabul eder. Bélgesel siklik ve 6zellik gbsteren tibbi
konularda yazilan arastirma ve olgu sunumu yazilarina éncelik verir. Ayrica Dergide tip alaninda yapilacak olan ulusal ve
uluslararasi bi- limsel toplanti veya sempozyumlar da duyurulur. Yazarlar ve okuyucular arasindaki bilimsel iletisim yazila-
rini yayinlamak veya yayinlamamak editoriin yetkisindedir. Editér ve Yayin Yiritme Kurulu burada belirtilen kurallari tam
olarak karsilamayan bir yaziyr dogrudan ret etme, uygun degisiklikleri kendisi yapma veya bu degisiklikleri yapmak Uzere
yazara geri gbnderme yetkisine sahiptir. Dergide daha 6nce baska yerde yayinlanmamis ve Dergi Yayin Kurulu ve Yazi in-
celeme Kurulunca uygun gorllen yazilar yayinlanir. Génderilen yazilar konu ile ilgili G¢ yazi inceleme kurulu lyesinden
ikisinin olumlu gorlst aldiginda yayinlanmaya hak kazanir. Daha 6nce Kongrede poster veya sézIli sunumu yapilmis olan
bildiriler, belirtiimek kaydiyla Dergide makale veya olgu sunumu olarak yayinlanabilir.

Yayin Dili: Derginin yayin dili Tiirkce ve ingilizcedir. Makalelerin ingilizce yazilmis “6zet bdltim” olmalidir. ingilizce ha-
zirlanmis metinlerin (yabanci uyruklu olanlar haric¢) “Tlrkce 6zeti” olmalidir. Editér, yayinlanmak tzere génderilmis ve de-
gerlendirme siirecinin sonunda yayinlanma karari verilmis ve Tiirkce yazilmis yazilarin birebir ingilizce’ye cevrilmesini ya-
zarlardan isteyebilir. insanlar tizerinde yapilan tim calismalarda, “Yéntem ve Gerecler” béliimiinde calismanin ilgili komi-
te tarafindan onaylandigl veya calismanin Helsinki ilkeler Deklerasyonuna (www.wma.net/e/policy/b3.htm) uyularak ger-
ceklestirildigine dair bir ibare yer almalidir. Calismaya dahil edilen tiim insanlarin bilgilendirilmis onam formunu imzala-
dig1 metin iginde belirtiimelidir. Yazinin iceriginden tim yazarlar sorumludur, Ortadogu Tip Dergisi yazarlar tarafindan ile-
ri strtlen fikirler ve yapilan yorumlarla ilgili herhangi bir sorumluluk kabul etmez. Yayimlanan yazilarin telif hakki Orta-
dogu Tip Dergisine aittir. Yayinlanmis yazilar, kismen veya tamamen, Dergi EditérlGginin yazili izni olmadan yeniden ya-
yinlanamaz. Tim yazarlarin calismaya aktif olarak katilmis olmasi gereklidir.

Yazi Metni Diizeni: Tiim yazi metni “iki aralikli” olarak ve Times New Roman (TR) yazi tipinde yazilmalidir. Harf boyu-
tu Baslik i¢in 12 punto, 6zetler i¢cin 9 punto, tablolar i¢in 8 punto ve metnin diger kisimlari i¢in 10 punto olmalidir. Yazi
metni asagidaki ana basliklari sirasiyla icermelidir:

e Ozet: Yapilandinimis Ozet (arastirman yazilari = makaleler icin)

e Giris: Uygun kaynaklarla desteklenen ¢alismanin dogasi ve amaci

¢ Gerec (Hastalar) ve Yontem [olgu sunumlari icin: olgu sunumul: Klinik ve teknik islemlerin detaylarini, calisma planini,
ornek blyukligind, dahil etme ve hari¢ tutma kriterlerini, kullanilan araclari, verinin nasil elde edilip analiz edildigini,
kullanilan istatistik yéntemi belirtilir.

¢ Bulgular (sadece arastirmalar icin): Calismadan elde edilen sonuclar kisa, 6z ve agik bir sekilde belirtilir.

e Tartisma: Elde edilen sonuglar aciklanir, diger yazarlar tarafindan bulunanlarla iliskileri ve pratik klinikteki anlami agiklanir.

e Sonug: Arastirmadan elde edilen sonug kisaca ve net olarak aciklanir. Arastirmanin literatiire, varsa katkisi varsa belirtilir.

e Tesekkiir (varsa): Yazinin hazirlanmasina veya arastirmaya anlamli katkilari bulunan kisilere tesekkir edilebilir.

e Kaynaklar: Sadece gerekli kaynaklar kullaniimalidir. Kaynaklar metinde yerlesme sirasina gére numaralanmali ve me-
tin icinde kaynak numarasi parantez icinde verilmelidir. Eger kaynak gosterilen calismada 6'dan fazla yazar var ise ilk
¢ yazardan sonra ‘et al.” (tirkce kaynaklar icin ‘ve ark’) yazilmahdir. Dergi isimleri MEDLINE" a gére kisaltiimali (www.
ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?db=journals), eger Index Medicus tarafindan taranmayan bir dergi kaynak gosterile-
cekse, bu derginin adi tam olarak yazilmalidir. Kaynak sayisi mimkinse 15 ila 40 arasinda olmalidir.

Yazar Siralamasi: Yaziya katki dlclistinde yazar isimleri siralanir. Yazarlar tanimlanirken tst rakam kullanihr (1,2,2..) ve
altta aciklanir. Yazarlarin tinvanlari kullanilmaz, yalnizca isimleri yazilir.

ORNEK:

KUGUK HUCRELI AKCIGER KANSERINDE VENA KAVA SUPERIORUN NEDEN OLDUGU SORUNLAR
Asli GULER!, Saniye YURT?, Mehmet COSKUN?3

! Diskap! Yildirim Beyazit EA Hastanesi i¢ Hastaliklari Klinigi, Ankara

2 Diskap! Yildinnm Beyazit EA Hastanesi Radyoloji Klinigi, Ankara
3 Diskapi Yildirim Beyazit EA Hastanesi Tibbi Onkoloji Klinigi, Ankara

Yapilandinimis zet ve anahtar kelimeler: Her yazili eserde en az 100 en ok 200 kelimeden olusan Tirkge ve ingiliz-
ce Ozet bulunmalidir. Ancak Ingilizce yazilan ve Tirkiye digindan génderilen yazilarda Tlrkce 6zet (ve Tlrkce anahtar ke-
lime) sarti aranmaz. Arastirma tlr( yazilarda 6zet, yapilandiriimis olmali, Amag, Gere¢ ve Yontem, Bulgular ve Sonug¢ bo-
[imlerini icermelidir. Olgu sunumu ve derlemelerin 6zetlerinin yapilandirilmasi gerekli degildir.

Ozet bslimiinde kisaltmalar kullaniimamali, kaynak gosterilmemeli ve tablo olmamalidir. Ozet bélimiinden sonra en faz-

la 5 olmak (zere anahtar kelime verilmelidir. Anahtar kelimeler, Medical Subject Headings (MeSH) of Index Medicus’ e
gbre hazirlanmalidir.




Kisaltmalar: Kisaltma, ilgili sézctgin metin icinde ilk gectigi yerde yapilmali ve parantez icinde kisaltmasi gésterilmeli-
dir. Baslik veya ozette kisaltma yapiimamalidir.

Clgme birimleri — Metrik sistem birimleri kullaniimalidir.

[laclar — Ilaclarin jenerik isimleri (ticari isimleri kullanilmamali), dozu, uygulama yolu ve uygulama sikhgi ile birlikte ya-
zilmahdir.

Sayilar- 1-10 arasindaki sayilar yazi olarak (érn. bes, alti, yedi..), 10’dan daha buyikleri ise arabik (11, 13, 15...) yazil-
malidir. Climle basina gelen sayilar yaziyla yazilmalidir (6rn. Onalti hasta ....).

Bakteri isimleri érnekte oldugu gibi kisaltilmali: “Eschericia coli” sdyle kisaltilabilir : E. coli.

Tablolar: Her tablo, bir basliga sahip olmali, ayri bir sayfada hazirlanmali ve Romen rakamlari ile numaralandiriimalidir.
Tablo bashgi, tablonun en tst kismina yazilmalidir.

Sekil ve resimler : Tim sekiller yazida gecis sirasina gore Arabi harflerle numaralandiriimali ve bir baghga sahip olmali-
dir. Sekillerin elektronik uyarlamalari, yazi ile birlikte, ama ayri bir dosya olarak jpg formatinda olmalidir. Sunulan ¢alis-
ma yayina kabul edildigi zaman tiim sekillerin asillari yazarlardan istenir.

Eger renkli resim veya sekil iceren bir ¢calisma yayinlanmak tzere kabul edilirse, yazarlardan renkli basim (creti istenir.
Mikroskop gorlintlsi iceren resimlerde boyama teknigi ve kullanilan biiyitme resim basliginda belirtilmelidir.

Sekil ve resimler icin hazirlanan dosyalar online génderme sistemine birer birer yiiklenmeli ve bu dosyalara tercihen “ma-
nuscriptcode_figl.jpg” gibi bir isim verilmeli, yazar veya kurum adini iceren dosya adlari kullaniimamalidir.

Eserlerin gonderilmesi: Metinlerin tamami 3,5 inch’lik diskete ya da CD veya flash diske kopyalanmis olarak ve basil-
mis U¢ nisha ile bir zarf icinde génderilmelidir. Yazilar elektronik olarak da web sitemize génderilebilir.

ilisikteki (st yazida metnin tiim yazarlarca okundugu ve onaylandigi, yazinin yayina kabul edilmesi halinde telif hakkinin
Dergiye devredilecegi belirtilmelidir.

Yazisma adresi makalenin sonunda belirtilmelidir.

Yazilar asagidaki adrese gonderilmeli ya da elden teslim edilmelidir.

ADRES: DNT ORTADOGU YAYINCILIK A.S.
Bayindir 2 Sok. No: 63/12 Kizilay / ANKARA
www.dntortadoguyayincilik.com.tr
e-posta: bilgi@dntortadoguyayincilik.com.tr

Tel: 4184077 & Fax: 418 40 67

ILETISIM: Asli CALISKAN
Tel: (0312) 418 40 77

e-posta: aslicaliskan@ortadogutipdergisi.com

KAYNAKLAR: Kaynak gosterimi, metinde gectigi siraya gore parantez icinde Arabi rakamla gosterilir ve metin sonunda
gecme sirasina gore dizilir. Kaynak gosterme sekil ve usulll asagida orneklerle gosterilmistir.

ORNEK

Ornek

Jennett B, Teasdale G, Fry J, et al. Treatment for severe head injury. J Neurol Neurosurg Psychiatry 1980; 43:289-295.

Yazar, bir kurum ise

Diabetes Prevention Program Research Group. Hypertension, insulin, and proinsulin in participants with impaired glucose
tolerance. Hypertension. 2002; 40:679-686.

Suplementli 6rnek

Geraud G, Spierings EL, Keywood C. Tolerability and safety of frovatriptan with short- and long-term use for treatment of
migraine and in comparison with sumatriptan. Headache. 2002;42 Suppl 2:S93-99.

Kitap

AU. TB. edition. PP: PU; Y.

Ornek

Murray PR, Rosenthal KS, Kobayashi GS, Pfaller MA. Medical microbiology. 4th ed. St. Louis: Mosby; 2002.

Editor(ler) yazar ise

Gilstrap LC, Cunningham FG, VanDorsten JP, editors. Operative obstetrics. 2nd ed. New York: McGraw-Hill; 2002

Yazar(lar) ve editor(ler)

Breedlove GK, Schorfheide AM. Adolescent pregnancy. 2nd ed. Wieczorek RR, editor. White Plains (NY): March of Dimes
Education Services; 2001.

Yazar bir kurum ise

Royal Adelaide Hospital; University of Adelaide, Department of Clinical Nursing. Compendium of nursing research and
practice development, 1999-2000. Adelaide (Australia): Adelaide University; 2001.

Kitaptan bolim

AU. TA. in: AU, editor(s), TB. PP: PU; Y. p FP-LP.

Ornek

Meltzer PS, Kallioniemi A, Trent JM. Chromosome alterations in human solid tumors. In: Vogelstein B, Kinzler KW, editors.
The genetic basis of human cancer. New York: McGraw-Hill; 2002. p. 93-113.

Konferans kitabi

Christensen S, Oppacher F. An analysis of Koza's computational effort statistic for genetic programming. In: Foster JA,
Lutton E, Miller J, Ryan C, Tettamanzi AG, editors. Genetic programming. EuroGP 2002: Proceedings of the 5th European
Conference on Genetic Programming; 2002 Apr 3-5; Kinsdale, Ireland. Berlin: Springer; 2002. p. 182-191.

Baskida

AU. TA. TP. In press Y.

Ornek

Tian D, Araki H, Stahl E, Bergelson J, Kreitman M. Signature of balancing selection in Arabidopsis. Proc Natl Acad Sci U S
A. In press 2002
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100.000'den fazla sayida 2 yili askin Kilavuzlarda
hasta ve bilinen guvenllk profili’ sagkalim? yer alan tedavi**

Referanslar © 1. Data on file. 2. Motzer RJ, et al. J Clin Oncol. 2009;27(22):3584-90. 3. National Comprehensive Cancer Network®. NCCN® Clinical Practice Guidelines in Oncology TM, Kidney cancer v.2.2010. 4. Ljungberg
B, Guidelines on Renal Cell Carcinoma, European Association of Urology, 2010. http:/Awww.uroweb.org/fileadmin/tx_eauguidelines/2010/Full/RCC.pdf.

SUTENT® 12.5, 25 ve 50 mg KAPSUL

FORMULU: Her kapsill 12.5 mg, 25 mg ve 50 mg sunitinib (malat) icerir. FARMAKOLOJIK OZELLIKLERI: Sunitinib malat, protein-tirozin kinaz inhibitoriidur. Timor gelisimi, patolojik anjiyogenez ve kanserin metastatik
progresyonunda etkili olan coklu reseptdr tirozin kinazlari es zamanii olarak inhibe eden kiigiik bir molekiildiir. FARMAKOKINETIK OZELLIKLERI: Sunitinib agizdan uygulanmasini takiben genel olarak doz sonrasi 6-12 saat
(Tmax) iginde maksimum konsantrasyona (Cmax) ulasmak suretiyle tamamen emilir. Yiyeceklerin sunitinibin biyoyararlanimina hlgblr etkisi yoktur. Sunitinib ve primer aktif metabolitinin in vitro tayinlerde konsantrasyondan
bagimsiz olarak plazma proteinine baglanma derecesi sirasiyla %95 ve % 90 olmustur. Sunitinib asil olarak, bir sitokrom P450 enzimi olan ve primer aktif metabolitini tireten CYP3A4 tarafindan metabolize olur ve bu metabolit
tekrardan CYP3A4 tarafindan metabolize edilir. ENDIKASYONLAR: SUTENT®, imatinib mesilat tedavisine direncli veya intoleran anrezektabl ve/veya metastatik gastrointestinal stromal tiimérlerin (GIST) tedavisinde ve ilerlemis
ve/veya metastatik renal hicreli karsinom (mRCC) tedavisinde endikedir. KONTRENDIKASYONLAR: Sunitinib malat veya SUTENT® kapsiilleri bilesenlerinden herhangi birine asin hassasiyeti olan hastalarda kontrendikedir.
UYARILAR / ONLEMLER: Cilt ve dokular: llag rengine (san) bagh ciltte renk degisimi hastalarin yaklasik %30°unda yaygin olarak gériilen tedaviye bagli advers bir olaydir. Hastalar ayni zamanda SUTENT® ile tedavi boyunca
sag veya ciltte depigmentasyon olabilecedi konusunda uyanimalidir. Gastrointestinal olaylar: Mide bulantisi, diyare, stomatit, dispepsi ve kusma tedaviye bagl olarak en gok rapor edilen gastrointestinal olaylardir. Hemoraji:

GIST'li hastalarin yaklagik %2’sinde tedaviye bagl timér hemorajisi meydana gelmistir. Diger solid tlimdrlii hastalarda timér hemorajisi grilmemistir. Solid timorlii hastalarin %8inde tedaviye bagl burun kanamasi bildirilmistir.
Bu olaylarin higbiri ciddi degildir. Hipertansiyon: Solid timdrlii hastalarin yaklasik %16’sinda tedaviye bagl hipertansiyon bildirilmistir. Bu hasta popiilasyonunun yaklasik %2.7’sinde SUTENT® dozu azaltilmig veya gegici
olarak ertelenmigtir. Bu hastalarin higbirinde SUTENT® ile tedaviye son verilmemistir. Hematoloji: Hastalarin sirasiyla %13.1 ve %0.9'unda Derece 3 ve 4 siddetinde, azalmig mutlak ntrofil sayisi bildirilmistir. Hastalarin sirasiyla
%4 ve %0.5'inde Derece 3 ve 4 siddetinde azalmis trombosit sayisi bildirilmistir. Yukarida adi gegen olaylar kimiilatif degil; tipik olarak reversibl olup genellikle tedaviye son vermeyi gerektirmemigtir. SUTENT® ile tedavi
goren hastalarda, her tedavi kiiriniin baglangicinda tam kan sayimi yapiimalidir. Kardiyovaskiiler: SUTENT® ile tedavi gdren GIST'li hastalarin yaklasik %2’sinde, mRCC’li hastalarin %4’inde ve plasebo ile tedavi goren hastalarin
%2’sinde, sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonunda (LVEF) normalin en diistik sinirnin altinda veya %20 iistiinde azalmalar olmustur. LVEFdeki bu diisiisler dizenli bir ilerleme arz etmeyip, daha cok tedavinin devaminda iyilesme
gostermistir. Pulmoner emboli: SUTENT® kullanan solid timdrlii hastalarin yaklasik %1.1inde tedaviye bagl pulmoner emboli bildirilmistir. Bu olaylarin higbiri hastanin SUTENT® ile tedavisine son verilmesiyle sonuglanmamistir;
ancak bazi vakalarda doz azaltiimig veya tedaviye gegici olarak ara verilmigtir. Pankreatik fonksiyon: SUTENT® kullanan gesitli solid timorli hastalarda serum lipazi ve amilazda artiglar gorilmistiir. Lipaz seviyelerindeki artiglar
gegici olmustur. Solid timaorlii hastalarin %0.4'linde pankreatit gorilmastir. Eger pankreatit semptomlan mevcutsa, hastalar uygun bir tibbi takip altinda olmalidir. Gebelik ve Laktasyonda Kullanim: Gebelik Kategorisi: D.
Potansiyel yaran fetiise olan potansiyel riski dogrulamiyorsa, SUTENT® gebelik esnasinda veya yeterli dogum kontrolii uygulamayan kadinlarda kullaniimamalidir. llag gebelik esnasinda kullanilacak olursa veya ilacin kullanimi
sirasinda hasta gebe kalacak olursa, fetiise olabilecek potansiyel tehlike konusunda hasta uyarimalidir. Gocuk dogurma cagindaki kadinlar, SUTENT® tedavisi sirasinda gebe kalmama konusunda uyariimalidir. llaglarin genelde
insan siitiine gegmesi ve emzirilen bebekler {izerinde ciddi advers etki potansiyeli nedeniyle SUTENT® tedavisi sirasinda emzirmeye ara verilmelidir. Arag ve Makine Kullanmaya Etkisi: Arag veya makine kullanimina etkisi
lizerinde bir galigma yapilmamistir. Hastalar SUTENT® ile tedavi sirasinda bas dénmesi olabilecedi konusunda uyariimalidir. YAN ETKILER/ADVERS ETKILER: Solid tiimorlii hastalarin SUTENT® tedavisi ile iliskili tedaviye
bagli en énemli ciddi advers olaylar arasinda pulmoner emboli (%1), trombositopeni (%1), tdmdr hemorajisi (%0.9), febril nétropeni (%0.4), ve hipertansiyon (%0.4) sayilabilir. Yorgunluk, diyare, bulanti, stomatit, dispepsi
ve kusma gibi gastrointestinal bozukluklar, ciltte renk degisikligi, disgezi ve anoreksi tedaviye bagl en yaygin olarak (hastalarin en az %20'sinde) goriilen her dereceden advers olaylardir. Yorgunluk, hipertansiyon ve nétropeni
tedaviye bagli en yaygin Derece 3 maksimum siddetli advers olaylardir ve lipaz artisi solid tiimorlii hastalarda en sik meydana gelen Derece 4 maksimum siddetli tedaviye bagh advers olaydir. BEKLENMEYEN BiR ETKI
GORULDUGUNDE DOKTORUNUZA BASVURUNUZ. KULLANIM SEKLI VE DOZU: Tedavi renal hiicreli karsinomda ve GIST'de tecriibeli bir hekim tarafindan baslatiimalidir. Onerilen SUTENT® dozu, 4 hafta kesintisiz giinde 50
mg aglzdan alinarak ve daha sonra iki hafta ara vermek suretiyle 6 haftalik kiirii tamamlayacak sekildedir. 12.5 mg’lik artiglardaki doz modifikasyonlari bireysel giivenlilik ve tolerabiliteye bagh olarak uygulanabilir. Giinliik dozlar
25 mg'in altina dilgmemeli ve 75 mg’i gegmemelidir. Demografik verilerin popiilasyon farmakokinetik analizi; yas, viicut agirh, kreatinin klerensi, irk, cinsiyet veya ECOG skoru igin doz ayarlamalarinin gerekli olmadigini
gostermektedir. SUTENT®, ag karnina veya yemekle beraber alinabilr. Bir doz atlandiysa hastaya ilave doz verilmemelidir. Hasta bir sonraki giin énerilen normal doz ile devam etmelidir. ILAG ETKILESIMLERI: Rifampisin gibi
kuvvetli CYP3A4 indiikleyici ile birlikte SUTENT® kullanan hastalarda dozun 12.5 mg’lik miktarlarla (giinde 75 mg’a kadar) artinimasi gerekebilir. SUTENT®'in CYP3A4 sinifindan diger indiikleyiciler (6rn., deksametazon, fenitoin,
karbamazepin, rifampisin, fenobarbital veya St.John’s Wort olarak da bilinen Hypericum perforatum) ile birlikte uygulanmasi sunitinib konsantrasyonlarini azaltabilir. Klinik yanit ve tolerabilite dikkatle izlenmelidir. Ketokonazol
gibi CYP3A4 sinifindan inhibitdrler ile birlikte SUTENT® kullanan hastalarda tolerabilite ve/veya Klinik yanita bagl olarak SUTENT® dozlar azaltiimasi gerekebilir. CYP3A4'(i indiikleyici veya inhibe edici potansiyeli gok diisiik
olan veya hlg olmayan alternatif eszamanli ilag secimi dikkate alinmalidir. DOZ A§IMI SUTENT® kullanimina bagl akut doz agimi goriilmemistir. SUTENT® kullaniminda doz agimi igin spesifik bir antidot yoktur ve doz agimi
tedavisi icin genel destek tedavisi gerekmektedir. SAKLAMA KOSULLARI: 25°C'nin altinda oda sicaklijinda saklanmalidir. TICARI TAKDIM §EKLI VE AMBALAJ MUHTEVASI: SUTENT® 12.5 mg ve 25 mg kapsill, 28 kapsil
iceren HDPE siselerde. SUTENT® 50 mg kapsil, 14 kapsill i iceren AI/PVC/Aclar blisterlerde. PIYASADA MEVCUT FARMASOTIK DOZAJ SEKILLERi: SUTENT® 12.5 mg, 25 mg ve 50 mg kapsiil. PERAKENDE SATIS FiYATI
(KDV dahil): 12.5 mg icin 2.905,73 TL (Nisan 2009); 25 mg i¢in 5.782,70 TL (Nisan 2009); 50 mg i¢in 5.782,70 TL (Nisan 2009). Ruhsat Tarihi: 06.12.2007 (12.5 ve 25 mg kapsiil); 18.02.2008 (50 mg kapsiil) Ruhsat No:
123/70 (12.5 mg kapsiil); 123/71 (25 mg kapsiil); 124/18 (50 mg kapsiil) Ruhsat Sahibi: PFIZER ILAGLARI LTD.STi 34347 Ortaky/ ISTANBUL Uretici Firma: Pfizer Italia S.r.|. 63046 Ascoli Piceno ITALYA. Onay Tarihi:

20.11.2009. Doktora danisimadan kullaniimamalidir. Gocuklarin ulasamayacaklari yerlerde ve ambalajinda saklayiniz. Regete ile satilir. Daha genis bilgi icin firmamiza basvurunuz. www.pfizer.com.tr / SNB 12/05 (Mart 2012)
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Herceptin®

HER2-pozitif meme kanseri tedavisinin

tium evrelerinde

sagkalimi
artirir.”

Referanslar: 1. Prospektiis bilgisi 2. NCCN Clinical Practice Guidelines in oncology, Breast Cancer,V..2012

Formuli: Bir flakon 150 mg trastuzumab igerir. Endikasyonlari: Herceptin HER2'yi yiksek diizeyde eksprese eden metastatik meme kanserli hastalarin tedavisinde, metastatik hastaligi igin
bir veya daha gok kez kemoterapi géren hastalarin tedavisinde tek ajan olarak, metastatik hastaligi icin kemoterapi gérmemis hastalarin tedavisinde taksanlarla kombine olarak endikedir.
Ayrica Herceptin HER2'yi yiiksek diizeyde eksprese eden erken evre meme kanserli hastalarda, lenf nodu tutulumu olan hastalarin adjuvant ve neoadjuvant tedavisinde, lokal ileri hastalk
bulgulari olan hastalarin neoadjuvant tedavisinde, lenf nodu tutulumu olmayan ancak hormon reseptérlerin negatif olmasi, timér buyUklGginin 2 cm'den fazla olmasi, grade 2 veya 3 olmasi
ve yasin 35'den kicuk olmasi durumlarindan birine sahip olan hastalarin adjuvant tedavisinde endikedir. Ozellikleri: Trastuzumab insan epidermal biyime faktort reseptor 2 proteininin
(HER2) ekstraseltler bélgesini segici olarak hedefleyen rekombinant DNA kokenli IgG yapisinda bir insan monoklonal antikorudur. In vitro deneyler ve hayvanlardaki calismalar trastuzumabin
HER2'yi yiiksek duzeyde eksprese eden insan timoér hiicrelerinin proliferasyonunu inhibe ettigini géstermistir. Ayrica trastuzumab, antikora-bagl hicresel sitotoksisite (ADCC] igin giglu

Roche Mistahzarlari Sanayi A.S.
Gliney Plaza Eski Bliytkdere Asfalti No:17/A
34398 Maslak-Istanbul www.roche.com.tr

bir aracidir. Kontrendikasyonlari: Herceptin trastuzumab veya ilacin icerdigi diger yardimci maddelerden herhangi birine karsi asiri
duyarl oldugu bilinen hastalarda kontrendikedir. Uyarilar/Onlemler: Herceptin tedavisine kanser hastalarinin tedavisinde deneyimli
doktorun gézetimi altinda baslanmalidir. Kardiyomiyopati ve hipersensitivite reaksiyonlari gézlenebilir. Herceptin tedavisine baslanmadan
ve tedavi esnasinda sol ventrikil fonksiyonu degerlendirilmelidir. Kardiyak disfonksiyonlu hastalarin yaklasik Ggte ikisi kardiyak semptomlar
igin tedavi gérmus; gogu tedaviyle iyilesmistir. Yan Etkiler: Enfizyon reaksiyonu, kardiyovaskiler problemler, asteni, sirt agrisi, gogus
agrisi, UsUme, ates, grip sendromu, bas agrisi, anoreksi, konstipasyon, diyare, dispepsi, siskinlik, bulanti ve kusma. llag Etkilesimleri:
Insanlarda Herceptin ile yapilmis higbir formel ilag etkilesim galismasi yoktur. Klinik galismalarda kullanilan baska ilaglarla klinik agidan
anlaml etkilesim g6zlenmemistir. Kullanim Sekli ve Dozu: Herceptin tedavisine baslamadan 6nce HER2 testi yapilmasi sarttir. Haftalik
doz rejiminde baslangic icin 6nerilen uygulamada, 4 mg/kg (viicut agirhg) yukleme dozundaki Herceptin S0 dakikalik intravendz enfiizyon
olarak uygulanir, sonraki dozlar igin haftalik Herceptin dozu 2 mg/kg (vicut agirhgi)’dir. Baslangictaki yukleme dozu iyi tolere edilirse
doz, 30 dakikalik enfiizyon olarak uygulanabilir. Alternatif 3 haftalik doz programinda baslangig igin 6nerilen 8 mg/kg (vicut agirhgi)
yukleme dozu ve 3 hafta sonrasinda 3 haftalik araliklarla tekrarlanan 6 mg/kg (viicut agirligr) doz, 90 dakika stresince enfizyon olarak
uygulanir. intravenoz yukleme veya bolus olarak uygulanmamalidir. Yasal Kategorisi: Regete ile satilir. Daha genis bilgi igin firmamiza
basvurunuz. Ruhsat Sahibi: Roche Mistahzarlari Sanayi Anonim Sirketi, Gliney Plaza, Eski Buytkdere Asfalti, No: 17/A, 34398 Maslak/Istanbul
Tel: (212) 366 90 00, www.roche.com.tr. Uretim Yeri isim ve Adresi: F. Hoffmann-La Roche Ltd., Basel, isvigre Ticari Sekli: Herceptin
150 mg tek dozlu liyofilize toz igeren flakon, 1 adet Ruhsat Tarihi ve Numarasi: 01.08.2003-114/34 Guncel prospektisiin son gincelleme
tarihi: 12.08.2009 Herceptin 150 mg flakon %8 KDV Dahil Perakende Fiyati ve Onay Tarihi: 1252,72 TL / 29.03.2011
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