3 Ayda Bir Yayinlanan

Bilimsel Tip Dergisi

Haziran 2010, Y1l:2 Sayi:2
ISSN NO : 1309-3630

g

Refakatei'Sayis,.

Morbid Obezﬂeyﬁmm

Sporcularda
On Capraz Bag Y@



ORTADOGU TIP DERGISI

ORTADOGU MEDICAL JOURNAL

OTADOGU TIP DERGISI - ORTADOGU MEDICAL JOURNAL
HAZIRAN 2010 YIL:2 SAYI:2
UC AYDA BIR YAYINLANIR - DERGI ABONELIK UCRETI: 20 TL (4 SAYI)

ONURSAL EDITOR : Op. Dr. Sadi KAYA
HONORARY EDITOR

EDITOR : Prof. Dr. Mustafa ALTINBAS
EDITOR IN-CHIEF

EDITOR YARDIMCILARI

CO-EDITORS

Prof. Dr. Mehmet KAYA — Dog. Dr. Mehmet iLERI- Op. Dr. Siileyman GOKDUMAN
Dr. Eyiip OZEREN — Uz. Dr. Metin 0ZSOY — Prof. Dr. Mustafa 0ZTURK

YAYIN YURUTME KURULU

Prof. Dr. Levent ARAL
Prof. Dr. Akin KAYA
Prof. Dr. Metin ORHAN
Prof. Dr. Mustafa PAG
Prof. Dr. Remzi SAGLAM
Prof. Dr. Dervig YILMAZ
Dog. Dr. Hatice BODUR
Prof. Dr. Mitat KOZ
Prof. Dr. Metin GORGU

imtiyaz Sahibi : DNT ORTADOGU YAYINCILIK A.S. adina Dr. Eyiip OZEREN

Genel Koordinatér ~ : Ugur C. SEVIM
Genel Miidiir : Asli CALISKAN

Reklam Vermek icin  : (0312) 213 86 66
Yayina Hazirlayan - DNT ORTADOGU YAYINCILIK A.S.

Ergin Sokak No:7/1 Tandogan / ANKARA Tel: (0312) 213 86 66 @ Faks: (0312) 213 86 26
www.dntortadoguyayincilik.com.tr e e-posta: bilgi@ dntortadoguyayincilik.com.tr

Grafik Tasarim : Zeliha ERDEDE
Baski : Ates Basim Hizmetleri Tel: 341 42 88

DANISMA KURULU
EDITORIAL BOARD

Prof. Dr. Hakan AKBULUT

Prof. Dr. Metin AYDIN

Prof. Dr. Siileyman BUYUKBERBER
Prof. Dr. Mustafa GETIN

Prof. Dr. Samil ECIRLI

Prof. Dr. Faysal GOK

Prof. Dr. Sefa KAPICIOGLU

Prof. Dr. Fahrettin KELESTEMUR
Prof. Dr. Abdurrahman OGUZHAN
Prof. Dr. Adnan 0ZTURK

Prof. Dr. Aysenur PAG

Prof. Dr. Ayse Filiz YAVUZ

Prof. Dr. Neziha YILMAZ

Dog. Dr. istemihan AKIN

Dog. Dr. Mehmet Deniz AYLI
Dog. Dr. Murat BAVBEK

Dog. Dr. Mustafa CENGIZ

Dog. Dr. Tuncay DELIBASI

Dog. Dr. Nesrin DILBAZ

Dog. Dr. Salim ERKAYA

Dog. Dr. Erol GOKA

Dog. Dr. Levent INAN

Dog. Dr.Defne KALAYCI

Dog. Dr. Alp KARADEMIR

Dog. Dr. Hakan KORKMAZ

Dog. Dr. Tankut KOSEOGLU

Dog. Dr. Oner ODABAS

Doc. Dr. Ali 0ZDEK

Doc. Dr. Hikmet SARIKATIPOGLU
Doc. Dr. Ali Teoman TELLIOGLU
Dog. Dr. Ahmet UCANER

Dog. Dr. Kemal URETEN

Dog. Dr. Metin YILDIRIMKAYA
Dog. Dr. Tahir YOLDAS

Dog. Dr. Nurullah ZENGIN

Op. Dr. Hikmet HASIRIPI

Prof. Dr. Omer ANLAR

Prof. Dr. Fahri BAYRAM

Prof. Dr. Harika CELEBI

Prof. Dr. Ali Pekcan DEMIROZ
Prof. Dr. Ertugrul ERTAS
Prof. Dr. Hamit HANCI

Prof. Dr. Yasar KARAASLAN
Prof. Dr. Muzaffer KIRIS

Prof. Dr. ilker OKTEN

Prof. Dr. Figen 0ZTURK

Prof. Dr. ibrahim Serdar SERIN
Prof. Dr. Ferah YILDIZ

Dog. Dr. Ramazan AKDEMIR
Dog. Dr. Murat ALPER

Dog. Dr. Sadik ARDIG

Dog. Dr. Omer BASAR

Dog. Dr. Aydin BILGIN

Dog. Dr. S. Selguk COMOGLU
Dog. Dr. Birol DEMIREL

Dog. Dr. Murat DURANAY
Dog. Dr. Hamit ERSOY

Dog. Dr. Ulker GUL

Doc. Dr. Abdurrahim IMAMOGLU
Dog. Dr. Erkan KAPTANOGLU
Doc. Dr. Mustafa KARAOGLU
Dog. Dr. Faruk KOSE

Dog. Dr. Hakan KULAGOGLU
Dog. Dr. Kiirsat Murat 0ZCAN
Dog. Dr. Sinan SARICAOGLU
Dog. Dr. irfan TASTEPE

Dog. Dr. Hakan TURKCAPAR
Dog. Dr. Mehmet Emin ULUDAG
Dog. Dr. Billent YALCIN

Dog. Dr. Sinan YOL

Dog. Dr. Osman YUKSEL

Yrd. Dog. Dr. Yavuz PEKSARI



ICINDEKILER

INDEX
EDITORDEN ... oo 5
DErIEME (REVIBW) ... 6
Sporcularda On Capraz Bag Yaralanmalari
Sualp TURAN, Ahmet UCANER
Olgu Takdimi (Case REPOIT) ..o 11

Bileteral Total Kalga Protezi Sonrasi Gelisen Primer Kemik Lenfomasi
Ugur ERSOY, Mustafa ALTINBAS, Dilsen COLAK, Dogan YAZILITAS, Ebru DEMIR,
ilhan HACIBEKIROGLU, Berkant SONMEZ, Semiha URVAY

TEKNIK YAZI ... 14
Siddetli Akut Hepatit B Viris Infeksiyonuna Yaklasim

Akif ALTINBAS, Fuat EKiZ, ilhami YOKSEL, Osman YUKSEL

Orjinal Makale (Original ArtiCle) ... 16
Koroner Anjiyografi Yapilan Hastalarda ioheksol’'tin Ge¢ Dénem Beyin Fonksiyonlarina Olan Etkisinin
Elektroansefalografi ile Degerlendirilmesi

Levent OZDEMIR, Murat Yusuf SAV, Deniz YILDIZHAN

DEHIEME (REVIBW) ...ttt 19
Kanser ve Tromboz
Harika CELEBI

Derleme (REVIBW) ... 25
Kronik Oksiiritk Nedenleri Ve Tedavi Yaklagimi
Emel CADALLI, Unzile Akpinar SURENOGLU

0lgu Takdimi (Case REPOIt) ... 30
Organofosfat Zehirlenmesine Bagli Pankreatitle lligkili Pankreatik Psddokist Gelisimi
Fuat EKIZ, Akif ALTINBAS, ilhami YUKSEL, Sahin COBAN, Osman YUKSEL

Orjinal Makale (Original ArtiCle) ... 32
Morbid Obezite Tedavisinde Laparoskopik Ayarlanabilir Gastrik Bant Uygulamalari:

ilk 134 Olgunun Sonuglari

ibrahim SAKCAK, Mehmet Fatih AVSAR, Erdal COSGUN

Derleme (REVIBW) ...t 38
Raynaud Fenomenine Yaklasim
Erciiment AYVA, Ayhan SARITAS, Musa SAHIN, Tezcan SEZGIN

Olgu Takdimi (Case REPOI) ... 43
Retrokaval Ureter: Bir Olgu Sunumu Ve Literatiirin Gézden Gegirilmesi
Yilmaz ASLAN, Tezcan SEZGIN, Ali Omur AYDIN, Ali ATAN

DErleme (REVIBW) .............cooooooeeeeeeeee e 46
Psikojenik Nonepileptik Nobetler
Aysel MiLANLIOGLU

Orjinal Makale (Original Article) ... 51
Yeni Tani Almis Kanser Hastalarinda Refakatci Sayisi Ve

Sosyo-Demografik Ozellikler ile Anksiyete Diizeyi Arasindaki iliski

Asiye OZKAN, Nesrin SAHIN, Gungdr UTKAN, Yiksel URUN, Hakan AKBULUT, Biilent YALGIN, Fikri iGLI

TEKNMIK YAZI .......oooooooooeee e 56
2009 Yilinda Onkolojide ilerlemeler - I
Mustafa ALTINBAS

Dergi Yazim Kurallart (Instruction) ..., 59

EDITORDEN

Sevgili Okuyucular,

Ortadogu Tip Dergisinin bu yeni sayisinda (Y1l 2 Say1 2) sizlerle birlikte olmaktan mutluyuz, gururluyuz. Her
yeni sayida daha da geniglemis oldugumuzu gormekten, daha ¢ok yere ulastyor olmaktan dolay: kendimizi bah-
tiyar hissediyoruz.

Bu sayida sizlere Dr Sualp TURAN ve ark.lari tarafindan “Sporcularda On Capraz Bag Yaralanmalar1” konu-
sunda kapsamli bilgiler sunulmustur. Ilgiyle okuyup yararlanacaginizdan eminiz. Dr Ugur ERSOY ve ark. ta-
rafindan nadir goriilen Primer Kemik Lenfomas1 Vakasi sunulmustur. Kalca protezi tastyan bir hastada trav-
ma sonrasi gelisen kiritk onarimi sirasinda alinan biyopsi ile tani konulan bu olgu nedeniyle konu ekip tarafin-
dan degerlendirilmis ve tedavisi okuyucuya sunulmugtur. Dr Akif ALTINBAS ve ark. tarafindan Siddetli Akut
Hepatit B Viriis Infeksiyonuna Yaklagim kisa ve 6z olarak ele alinip okuyucuya net bilgi verilmistir. Giincel
bir yaklagimi sergiledigi icin hepatitle ilgilenen meslektaglarimiz igin 6nemli bir yazi oldugu goriisiindeyiz. Dr
Levent OZDEMIR ve ark. tarafindan kaleme alinan Koroner Anjiyografi Yapilan Hastalarda Ioheksol’iin
Geg Dénem Beyin Fonksiyonlarina Olan Etkisinin Elektroansefalografi ile Degerlendirilmesi adli ma-
kale dikkatle okuyacaginizdan ve yararlanacaginizdan emin oldugumuz bir yazidir. Dr Harika CELEBI tarafin-
dan bizlerin dikkatine sunulan Kanser ve Tromboz bilgilerimizi tazeleyecegimiz ve 6nemini yeniden kavrayaca-
gimi1z bir konuya isaret etmektedir. Dr Emel CADALLI ve ark. nin yazdigi Kronik Oksiiriik Nedenleri Ve Te-
davi Yaklagimi konusu 6zenle okunacak ve bizlere lazim olan bilgileri alacagimiz bir yazi olarak 6niimtizde dur-
maktadir. Oksiiriikle ilgili merak ettigimiz tiim bilgiler bu yazida yer almustir. Bu nedenle “kronik oksiiriik ne-
denleri ve tedavi yaklagim1” kitapligimizda saklayacagimiz bir yazi olmustur. Dr Fuat EKIZ ve ark. tarafindan
yazilan Organofosfat Zehirlenmesine Bagli Pankreatitle Iligkili Pankreatik Psédokist Gelisimi konusun is-
lendigi bu vaka takdimi eminim ilginizi ¢ekecektir. Bu tiir ilging vakalarin paylasilmast hepimizin ve Tip Diin-
yastnin yararinadir. Dr Ibrahim SAKCAK ve ark. bizlere Morbid Obezite Tedavisinde Laparoskopik Ayarla-
nabilir Gastrik Bant Uygulamalar:: ilk 134 Olgunun Sonuglar1 adli arastirmalari ile dnemli bilgiler aktar-
makta ve sonuglarini bizlerle paylasmaktadir. Obezitenin kontroliinde dikkate alinabilecek yontemlerden biri-
si gibi durmaktadir. Dr Erciiment AYVA ve ark. Raynaud Fenomenine Yaklagim’i vermistir. Bu derleme biz-
ler i¢in bir “bagvuru yazisi” olacaktir. Dr Yilmaz ASLAN ve ark. Retrokaval Ureter Bir Olgu Sunumu Ve Li-
teratiiriin Gézden Gegirilmesi ile ilging bir vakalarini bizlerle paylagip literatiir bilgisi ile konuyu net bir sekil-
de ortaya koymuslardir. Dr. Aysel MILANLIOGLU bize Psikojenik Nonepileptik Nébetler konusunda bas-
vuru niteligi tastyan bir derleme sunmustur. Dr Asiye OZKAN ve ark. yaptiklart bir arastirmada (Yeni Tan1 Al-
mis Kanser Hastalarinda Refakatgi Say1s1 Ve Sosyo-Demografik Ozellikler Ile Anksiyete Diizeyi Arasinda-
ki Iligki) hastaneye fazla sayida refakatci ve ziyaretci gelmesinin pek te yarari olmadigini sosyplojik agidan or-
taya ¢tkarmiglardir. Bu makale Dergimizde yayinladigimiz 6nemli aragtirmalardan birisidir. TArafimdan kaleme
alinan 2009 Yilinda Onkolojide Ilerlemeler bu sayida ikincisi ile karsinizdadir. Gegtigimiz yil bizim igin bii-
yiik 6nemi olan “Kanser Arastirma ve Gelistirme” konusunu elde ettigimiz basarilar 1s1ginda yeniden gozden ge-
cirmenin gerekli oldugunu diisiindiim. Bu nedenle konuyu 2010 yilinda 4 say1 halindé konulara bolerek sizle-

rin hizmetine sunmak istedim. Miiteakip sayilarda 3. ve 4. kisimlar1 yayinlanacakge!

Yeni sayilarda sizlerden gelecek yazilarla bulusmak dilegi ile her sey gonliiniizgé olsun !

Prof. Dr. Mustafa ALTINBAS
Editor
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Sporcularda On Capraz Bag Yaralanmalari

Sualp TURAN, Ahmet UCANER
Ankara Numune Hastanesi 1.Ortopedi ve Travmatoloji Klinigi, Ankara - TURKIYE

Gelis Tarihi: 07.04.2010 Kabul Tarihi: 08.06.2010

Ozet

Giiniimiiziin aktif toplumunda diz eklemi 6n ¢apraz bag (OCB) yaralanmalar1 sik goriilmektedir. Yaralanmalarin
biiyiik cogunlugu sportif aktiviteler sirasinda olur. Gegmiste kullanilan cerrahi tedavilerin basarisizlik oranlari ¢ok
yiiksekti. Bu nedenle gegmis yillarda OCB yirtiklarinin sporcunun kariyerini sona erdirebilecek bir yaralanma ol-
dugu diisiiniiliirdii. Gegen yillar icerisinde OCB yirtiklarinin tedavisi carpict gelismeler gdstermistir. Giiniimiizde
ise rekabete dayanan sporlara geri donmek isteyen sporcularda artroskopik yontemler ile OCB rekonstriiksiyonu
uygulanmaktadir ve bu yontemle sporcularin %901 spora geri donebilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Spor yaralanmalari, 6n gapraz bag, artroskopi

Anterior Cruciate Ligament Injuries In Athletes
Abstract

Anterior cruciate ligament (ACL) injuries of the knee joint are common in today’s active population. Most of the
injuries takes place during sports activities. The failure rates of surgical treatments used in the past were very high,
For this reason ACL ruptures were considered as career ending injuries for the athelets in the past years Over
the years, the treatment of ACL ruptures has evolved dramatically At present for the athletes who want to return
to competitive sports artroscopic reconstructive surgery is considered and with this method more than 90% of the
athletes can return to their sports.

Key Words: Athietic injuries, anterior cruciate ligament , arthroscopy

Giris

Giiniimiiziin aktif toplumunda diz én capraz bag (OCB)
yaralanmalar sik goriilmektedir. Cogunlugu sportif akti-
viteler sirasinda olur. Kayak, Amerikan futbolu, basket-
bol ve rugby OCB yaralanmalarmin siklikla goriildiigii
sporlardir. Daha az siklikla futbol, voleybol, jimnastik
sporlarinda goriiliir.'? Diger nedenler ise yiiksek enerji-
li travmalar ve giinliik yasam aktiviteleri sirasindaki diz
travmalaridir.?

OCB yirtiklarina siklikla meniskiis ve kikirdak yaralan-
malar1 ve i¢ —dis yan bag yirtiklar eslik etmektedir. OCB,
tibianin 6ne kaymasini engelleyen birincil yap1 ve tibia-
nin rotasyon, varus ve valgus streslerine direnen ikincil
yapidir. Bu nedenle yirtilmasi dizin kinematigini ve sta-
bilitesini bozmaktadir.*+

Bu yaralanma ge¢mis yillarda sporcunun tiim spor ya-
santisin1 sona erdirecek kadar ciddi bir yaralanma idi.
Ancak gegen yillar igerisinde cerrahi tekniklerindeki bii-
yiik ilerlemeler ile giiniimiizde OCB yirtig1 gelisen spor-
cularda OCB cerrahi rekonstriiksiyonu ile bagar1 orani
%90’ 1n tizerindedir.*?

Bu yazida OCB yaralanmasi olan hastalarda tan1 yon-
temleri ve tedavide greft secimindeki dikkat edilmesi ge-
reken hususlar anlatilmistir.

OCB Yirtiklarinin Onlenmesi

Literatiire gére sporcunun cinsiyetinin kadin olmasi, in-
terkondiler centigin dar ve buna bagh olarak OCB’nin
ince olmasi, spor yapilan zeminin yiiksek siirtiinme kat-
sayisina sahip olmas1 OCB yirtig1 gelismesi igin baslica
risk faktorleri olarak belirlenmistir. Dizlik kullaniminin
OCB yaralanmalarim azaltmadig1 saptanmistir.*

Yaralanma Mekanizmasi ve Klinik
Bulgular

OCB kontakt ve nonkontakt mekanizmalar ile yirtilabi-
lir. Acemi kayakeilarda kayagin i¢ tarafinin kara sapla-
narak dize valgus ve dig rotasyon kuvvetlerinin gelmesi
ile OCB yirtilabilir. Basketbol oyuncular yiiksege sicra-
ma sonrasi ayak i¢ rotasyonda ve diz ekstansiyonda yere
diistiiklerinde OCB yirtig1 gelisebilir. Futbolcularda ayak
yere sabit basarken ve yiik altinda iken dize gelen valgus
ve dis rotasyon kuvveti ile yaralanma ortaya ¢ikar. Yara-
lanma mekanizmas1 hakkinda bilgi edinilmesi OCB ile
beraber yaralanabilecek diger yapilarin degerlendirilme-
sini saglar. 3

Sportif aktivite sirasinda dizinden yaralanan ve hemen
sonrasinda dizinde sislik ve agri olan sporcuda OCB ya-

SPORCULARDA ON CAPRAZ BAG YARALANMALARI

ralanmasi akla gelmelidir. Hastalar yaralanmasi sirasin-
da “pop” sesi duyarlar veya hissederler. Yaralanma son-
rast ilk 4—12 saat icinde hemartroza bagl dizde sislik ge-
lisir. Kronik OCB yirtig1 olan hastalar ise sportif aktivi-
teler sirasinda dizlerinde giivensizlik hissi, kayma ve bo-
salmadan yakinir, 3+

Tani

Yukarida anlatilan hikaye ve dikkatli fizik muayene ile
OCB yirtig1 tanist konulabilir. Once saglam diz muayene
edilerek hastanin yapilacak muayene hakkinda fikir sahi-
bi olmas1 saglanir.

Lachman testi akut evrede kullanilabilecek en uygun
testtir. Burada diz 20-30° fleksiyonda iken muayeneyi
yapan hekim bir eliyle femuru sabitlerken diger eliyle ti-
biay1 one ¢eker. Tibianin femura gdre 6ne kayma mikta-
11 ve son noktanin degerlendirilmesi yapilir. Tibianin 6ne
dogru 6 mm den fazla kaymasinin olmasi ve yumusak bir
son noktanin olmas1 OCB yirtig1 lehinedir. *+7

One ¢ekmece testinde diz 90° fleksiyona getirilir, hekim
her iki tibia platosundan dizi kavrayarak 6ne dogru ¢eker.
Tibianin femura gore 6ne kaymasi OCB yirtigmi goste-
rir. Bu test Lachman testinden daha az duyarlidir. Akut
yaralanmada muayene dizde sislik ve kas spazmi gelis-
meden once yapilmalidir. 3+7

Pivot shift testi OCB yirtigina eslik eden rotasyonel ins-
tabiliteyi degerlendirmek icin kullanilir. Bu test lateral
tibial platonun ekstansiyonda 6ne sublukse olmasimi ve
fleksiyonda rediikte olmasini temel alir. Bu testte diz eks-
tansiyonda, tibia i¢ rotasyonda dize valgus stresi uygula-
nirken lateral tibial plato subluksedir. Diz yaklasik 30°
fleksiyona getirildiginde lateral tibia rediikte olur. **+7

Enstrumanli laksite degerlendirmeleri fizik muayene
bulgularimi destekler ve ileride yapilacak karsilagtirma-
lar i¢in temel teskil eder. Cihazin iizerindeki algilayici-
lar ile tibianin 6ne kayma miktar1 6l¢iiliir. Saglam ve ha-
sarl1 diz mukayese edildiginde tibialarin 6ne kayma mik-
tarlar1 arasinda 5 mm’den fazla olmasi tam yirtik oldugu
yoniindedir. 467

Gorilintiileme Yontemleri

Hastanin her iki dizinin 6n-arka, yan ve miimkiinse patel-
la tanjansiyel grafileri ¢cekilmelidir. Grafilerde kirik varli-
&1 arastirilir. Segond kirigy, fibula basi kirigi, patellar ins-
tabilitede patellanin medialinde osteokondral kopma ki-
rig1 goriilebilir.*

MRG gerek OCB gerekse eklem i¢i ve ¢evresindeki ke-
mik ve yumusak dokularin degerlendirilmesi igin en
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iyi yontemdir. MRG ile OCB yirtigmi dogru tani orani
%95den fazladir. (Resim 1) Ayrica OCB yirtig1 olan has-
talarin %80 inde MRG’de lateral femur kondili ve lateral
tibia platosunda kemik 6demi saptanmigtir.*®

Resim 1: Yirtik 6n ¢apraz bagin MRG goriintiisii

Tedavi

Konservatif tedavi

OCB yaralanmasi sonrasi diz hareketlerinin yeniden ka-
zanilmasi ve diz ¢evresi kaslarin giiclendirilmesi seklin-
de yapilan konservatif tedavi ile sporcularin ancak %20
si glic gerektiren sporlara geri donebilir. Konservatif te-
davi sonrasi agri, sislik ve sakatliga yol agan instabilite
ataklar1 hastalarin %56—89 unda goriiliir.*> Bu instabili-
te ataklart meniskiis ve kikirdaklarda hasara yol agabilir.
Bu nedenle konservatif tedavi 40 yasin lizerinde sedan-
ter hayat siiren ve ylizme kosu gibi hafif sporlar1 yapan
ve izole OCB yaralanmas1 olan hastalarda uygun bir se-
¢enek olabilir.®

Cerrahi tedavi

OCB yirt1g1 sonrasi diz instabilitesi olan ve kosma, sicra-
ma, ani durma ve donme gerektiren sporlara geri donmek
isteyen geng, aktif hasta cerrahi tamir i¢in ideal adaydir. 4

Akut OCB yirtig1 sonrast bagin ug uga primer tamiri so-
nuglar1 basarisizdir.>* Bu nedenle OCB yirtiklarinin cer-
rahi tedavisi bu bagin rekonstriiksiyonu ile saglanmak-
tadir. Rekonstriiksiyonda segilecek greft, tespit yontem-
leri, ameliyat sonrasi rehabilitasyon en ¢ok tartisilan ko-
nulardir.

Giliniimiizde primer vakalarda patellar tendon (her iki
ucunda kemik blok olan patellar tendon grefti), hams-
tring tendonlar1 (semitendinosus-grasilis tendonlar1 kat-
lanarak dortlii bant halinde ) ve kuadriseps tendonunun
otogreft olarak kullanimi yaygin olarak kabul gérmiistiir.
Allogreftler 6zellikle coklu bag yaralanmasi olan hasta-
larda ve revizyon vakalarinda tercih edilmektedir.>*+>

Pateller tendon otogrefti ani durma, donme ve sigrama
gerektiren yarisma sporlarina katilan hastalarda, spo-
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ra kisa siirede geri donmek isteyen sporcularda ve ikin-
cil stabilize edici yapilarin hasarli oldugu hastalarda ter-
cih edilir.’ (Resim 2)

Resim 2: Patellar tendon greftinin hazirlanmasi !

Patellar tendon grefti daha 6nceden diz 6nii agrisi olan
hastalarda, yaptig1 spor nedeniyle diz ¢6kmek zorunda
olan kisilerde tercih edilmemelidir. Dar patellar tendo-
nu olan hastalar ve narin yapili bayan hastalarda patel-
lar tendonun orta 1/3’{iniin ¢ikarilmasi ile elde edilecek
tendon grefti kiiciik olabilecegi i¢in diger greftler kulla-
nilmalidir. °

Pateller tendon greftinin gesitli avantajlar1 vardir. On-
celikle saglam ve giiclii bir grefttir. Kemik tlinellere inter-
ferans vidalari ile giiclii bir sekilde tesbit edilebilir boy-
lelikle sporcuya hizlandirilmis rehabilitasyon programi
uygulanabilir (Resim 3). Alt1 hafta i¢inde kemik blok-
lar kemik tiinellere kaynar, tespit vidalaria binen ytik or-
tadan kalkar. Ameliyat sirasinda patellar tendon greftine
ulagilmasi kolaydir, ¢iinkii cilt altinda yer alir ancak ha-
zirlanmasinda riskler vardir.*-#3-10

Resim 3: Patella tendon greftinin interferans
vidalar1 ile kemik tiinellere tesbiti sonrasi grafi

Literatiirde patellar tendon greftinin ¢esitli dezavantajlar
da yaymlanmistir. Diz 6nii agrist en ¢ok tartisilan konu-
lardan birisidir. Patellar tendon greftin alinmasi normal
ekstensor mekanizmay1 bozar. Alig sirasinda patellar ten-
don riiptiirii veya patella kirig1 olabilir. Greftin diizgiin
alimmamasi sonucu dar greft olabilir. Cilt kesisi hastanin
sportif aktivitelerine gore ayarlanmalidir. Onden uzunla-
masina kesi ¢dmelen sporcularda rahatsizlik yaratabilir.
Uzunlamasina kesi ile N.saphenius’un infrapatellar dal

yaralanabilir, ilgili alanda hissizlik ve uyusukluk olabi-
lir. Greft hazirlandiktan sonra tendonun dikilmesi boyu-
nu kisaltir ve patella inferaya sebeb olabilir. Bu durum
patellofemoral agr1 ve krepitasyon sebebidir-4-3--10-11

Hamstring tendon greftinin en 6nemli avantaji alin-
mast sirasinda ekstensér mekanizmaya zarar verilmeme-
si, bu sayede diz onii agris1 insidansi diisiik olmasidir.
(Resim 4)

Resim 4: Hamstring tendonlarin hazirlanmasi

Son yillarda hamstring tendonlarin kemiklere tespit yon-
temleri gelistirilmistir (Resim 5).

Resim 5: Hamstring tendon grefti ile kemik

tiinellere tesbiti sonrasi grafi
Ayrica daha kozmetik kesi ile hazirlanabilir.**~'> Hams-
tring tendonlarin dezavantajlari ise esneme (uzama) po-
tansiyellerinin olmasi ve greftin tiinele kaynama siiresi-
nin uzun olmasidir. Bu nedenlerle hamstring tendon gref-
ti sportif faaliyet sirasinda dizine daha az yiik binen has-
talarda, hobi amacli spor yapanlarda, biiyiime plagi agik
geng hastalarda, patellofemoral dizilim bozuklugu veya
instabilitesi olanlarda, yaptigi spor geregi diz ¢okme ge-
rekliligi duyanlarda, diz Onii agris1 veya patellofemoral
dejenerasyonu olanlarda ve dar patellar tendonu olan na-
rin yapil kisilerde tercih edilmelidir. *--1%-12

Hamstring tendon grefti genel ligament gevsekligi olan-
larda, terminal fleksiyon zayifligina yol acgtig1 i¢in kisa
mesafe kosucular1 gibi yaptigi spor temel olarak hams-
tringlere dayanan sporcularda ve spor sirasinda dizine
asir1 yiik binen sporcularda, kronik OCB laksitesi olan
ikincil sinirlayici yapilarda gevseklik olan kisilerde ter-
cih edilmemelidir**-'?

Allogreftlerin sporcularda kullanimi oldukg¢a sinirli-
dir. Ozellikle ¢oklu bag yaralanmas1 (6n-arka capraz ve
i¢c yan bag yaralanmasi gibi) olan sporcularda allogreft-
ler greftin hazirlanmasinin ameliyat siiresini uzatmama-
s1, greftin alinmasi ile zaten hasar gérmiis olan dizi sabit-
leyici yapilara daha fazla hasar verilmemesi ve istenil-
digi kadar greft temin edilebilmesi avantajlar1 nedeniy-
le uygundur.*#+3~?

Komplikasyonlar

OCB rekonstriiksiyonu sonuglar1 genellikle basaril1 ol-
makla birlikte komplikasyonlar olugabilir. En sik gorii-
len komplikasyonlardan birisi eklemde hareket kaybidir.
Bunu 6nlemek i¢in ameliyattan hemen sonra tam eks-
tansiyonu elde etmek i¢in ¢aba gosterilmelidir. Ameliyat
sonrasi 1 hafta icinde 90° fleksiyon elde edilmelidir. Pa-
tellofemoral skar dokusu gelisimini engellemek igin pa-
tellar mobilizasyon saglanmalidir. Bir diger komplikas-
yon ise diz onii agrisidir. Bu agrinin kesin sebebi bilinmi-
yor. Patellar tendon otogrefti alinmasinin patellofemoral
agr1 insidansini arttirdigi diisiiniilmektedir.3!2

Prognoz ve Spora Doniis

OCB rekonstriiksiyonu sonrasi uygulanan tiim rehabili-
tasyon programlariin esas amaci komplikasyonlari 6n-
lemek ve en kisa siirede istenen aktivite seviyesine ulag-
tirmaktir. Gelismis cerrahi teknikler ve hizlandirilmis re-
habilitasyon protokolleri ile ¢ogu calismada hastalarin
%90 dan fazlasinin spora geri dondiigii belirtilmektedir.
Genelde 4-6 ay i¢inde spora geri doniis olmaktadir“>-
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Giris
Primer kemik lenfomalar1 (PKL), nadir goriilen tiimor-
lerdendir ve non-Hodgkin lenfomalarin %5’ini ve kemik
timorlerinin %3 linii olusturur; 6zgiin klinik ve radyolo-
jik bulgular1 yoktur ve tan1 temelde doku patolojisine da-
yanir. Femur basta olmak iizere, en sik ekstremitelerin
uzun kemikleri, daha az siklikla pelvis, spinal kemikler,
skapula ve mandibula tutulur.1,2 Burada, her iki kalga
ekleminde protezi olan hastada, patolojik fraktiir sonucu
tan1 konulan primer kemik lenfoma olgusu sunulacaktir.

Olgu

Onbir y1l 6nce osteoartroz nedeni ile her iki kalga ekle-
mine total kalca protezi konulan 64 yasindaki kadin has-
ta, sag kalcasinda agr1 nedeni ile ortopedi klinigine bas-
vurmus. Hastanin ¢ekilen direkt grafisinde sag femur 1/3
proksimalinde, protez sonlanim noktasinda kistik kemik
lezyonu saptanarak hastaya operasyon onerilmis (Resim1).

Resim 1: Sag femurda protez
sonlanim noktasinda kistik
kemik lezyonu

Operasyonu kabul etmeyen hastada yaklagik 15 giin son-
ra diigme sonucu lezyonun oldugu kemikte fraktiir olus-
mus ve acil ortopedi kliniginde opere edilerek fiksasyon
yapilmis (Resim 2,3).

Resim 2: Kistik kemik
lezyonun oldugu bolgede
patolojik fraktiir

Resim 3: Kirik stabilizasyonu
sonrast

Alman kemik 6rneginin patolojisi CD 20 (+) diffiiz bii-
yiik B hiicreli lenfoma (DBBHL) gelmesi iizerine hasta
Klinigimize bagvurdu. Hastanin sistem sorgulamasinda
B semptomlar1 yoktu, yapilan fizik muayenesi insizyon
skarlar1 disinda dogaldi. Laboratuar tetkiklerinde LDH:
369 IU/ml (N: 207-414), B-mikroglobulin: 2.35 ve eritro-
sit sedimantasyon hizi: 33 mm/saat olarak normal sinir-
larda idi. Evreleme amaci ile ¢ekilen PET-BT’de; tiroid
bezinde sag lobda (SUVmax: 6,81) ve sol lobda (SUV-
max: 6,49) diffiiz 18-FDG tutulumu, sagda koksofemo-
ral eklem ve protez etrafinda ve sag femur diafizi 1/3
proksimal lokalizasyonunda (SUVmax: 7,01) fokal art-
mis 18-FDG tutulumu saptandi. Tiroid USG’de parankim
homojen, sag lob iist polde 15x11mm ve alt polde 9x8
mm hipoekoik nodiil saptandi. Tiroidden yapilan 1IA bi-
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yopsisi benign olarak geldi. IPI skoru 1 ve Evre IE ola-
rak degerlendirilen hastaya R-CHOP tedavisi planlandi.
Ugiincii kiir R-CHOP tedavisi sonunda yapilan kontrol
PET-BT’sinde tiroid bezinde sag lobda (SUVmax: 7,5)
ve sol lobda (SUVmax: 6,78) diffiiz 18-FDG tutulumu,
sagda koksofemoral eklem ve protez etrafinda (SUV-
max: 6,36 ) ve sag femur diafizi 1/3 proksimal lokalizas-
yonunda (SUVmax: 3,38) fokal artmig 18-FDG tutulu-
mu saptandi. Hastada tiroidit ve cerrahiye sekonder de-
gisiklik yorumu yapildi. Dort kiir R-CHOP tedavisi veri-
len hastaya lokal radyoterapi planlandi. Hastanin takiple-
ri halen Klinigimizde devam etmektedir.

Tartisma

Nadir goriilen ekstra nodal lenfomalardan olan PKL’s1
tiim yaslarda goriilebilir. Geng yaslarda erkeklerde daha
sik olmasina ragmen, ileri yaslarda kadinlarda daha sik
rastlanir.3 Lenfomalarin ileri evrelerinde kemik tutulumu
nadir degildir ancak PKL’s1, tiim lenfomalarin %2’sin-
den azimi, ve ekstra-nodal lenfomalarin %5’inden azi-
n1 olusturur.1 Klinik ve radyolojik bulgular tan1 koydu-
rucu degildir; tan1 dokunun histopatolojik incelemesi ile
konur. Radyolojik degerlendirmede osteolizis hakimdir.
PKL’sinda lezyonlarin %77’si litik, % 4.3’1 sklerotik ve
% 16’s1 da mikst tiptir.4 Hastalar genellikle lokal kemik
agris1, yuamusak doku sisligi, kitle veya patolojik kirikla
bagvururlar.5 Cogunlukla B semptomlar1 bulunmaz. Ol-
gumuz agr1 nedeni ile bagvurmus olup ve tani ancak pa-
tolojik fraktiir olustuktan sonra konulabilmistir.

Protez ve kanser arasindaki baglantiy1 inceleyen Finlan-
diya kaynakli bir calismada, 1974 ile 2003 yilllar1 arasin-
da total kalca protezi sonrasi, ortalama 6 yil sonra pro-
tez etrafinda tlimor gelisen 46 hastanin yapilan degerlen-
dirmesinde 41 sarkom, 4 lenfoma ve 1 epidermoid kar-
sinom saptanmigtir. Bu ¢aligsmada, protez uygulanmasin-
dan sonra gegen siirenin kanser gelisme riskini artirma-
dig1 saptandig gibi, ayn1 zamanda genel topluma oranla
sarkom geligsme riskinde de bir artis gosterilememistir.6
Hastamizda da protez ile lenfoma gelisimi arasinda di-
rekt bir nedensellik iligkisi diisliniilmemektedir.

Genel kabul gérmiis tani kriterleri 1) primer tutulan or-
ganin kemik olmas1 2) klinik ve goriintiileme yontemle-
ri ile kemik dig1 lezyon gosterilememesi 3) tanmin pa-
tolojik ve immiinhistokimyasal dogrulanmasidir. Histo-
patolojik olarak olgularin %80-90’inda diffiiz biiyiikk B
hiicreli lenfoma saptanir.2,7 Prognoz, hastaligin evresi,
B semptomlar1, LDH diizeyi, yas, performans durumu ve

IPI skoru ile iliskilidir. Evre I hastalikta kemoterapi ve
radyoterapi ile 5 yillik sagkalim %85 iken evre IV hasta-
likta bu oran % 32 olarak bildirilmistir. Hastamiz evre IE
olmasi, B semptomlar1 yoklugu, normal LDH diizeyle-
ri, diistik IPI skoru ve yiiksek performans durumu ile iyi
prognoza sahiptir.

PET-BT lenfoma hastalarmin baglangi¢ evrelendirilme-
sinde ve tedaviye cevabin degerlendirilmesinde ytiksek
derecede sensitiviteye sahiptir ancak infeksiyon ve infla-
masyon gibi durumlarda yanlis pozitif sonuglar verebile-
cegi de bilinmelidir.8,9 PET-BT de kemik fraktiirii olan
hastalarda, inflamasyon ve kallus formasyonuna bagli,
total kalga protezi konulan hastalarda da protez basinda
ve etrafinda yalanci pozitif 18 FDG tutulumlar goriile-
bilmektedir.10 Olgumuzda 3. kiir R-CHOP tedavisinden
sonra, protez etrafinda ve fraktiir bolgesindeki devam
eden artmis tutulum proteze ve iyilesmekte olan fraktiire
bagl yanlis pozitiflik olarak degerlendirilmistir.

PKL’s1 klinikopatolojik olarak iyi tanimlanmis olmasina
ragmen nadir goriilmesinden dolay1 spesifik tedavi algo-
ritmalar1 olusturulamamustir. Bilgilerin ¢ogu, uzun yillan
kapsayan retrospektif ¢alismalardan gelir. Ancak bu siire
icinde evreleme teknikleri, tedavi modaliteleri ve non-
Hodgkin lenfomalarin histolojik siniflamalari ciddi sekil-
de degismistir. Geleneksel olarak radyoterapi, 1960’lar-
dan beri PKL’larinin standart tedavisi haline gelmistir ve
iyi lokal kontrol saglamasina ragmen %50’lere varan sis-
temik niiks oranlarina sahiptir.2,5 Etkili kemoterapi re-
jimlerinin ortaya ¢ikmasi ile retrospektif ¢alismalarda
kemoterapi ve radyoterapi kombinasyonunun RT’ye iis-
tinliigli goriilmistiir.11-13 Rituksimab’in 2001 yilinda
kullanima girmesi ile birlikte, PKL’l1 hastalarda hastalik-
siz yagam dikkate deger Ol¢lide uzamistir (3-yillik hasta-
liksiz sagkalim %52°den %88’e ¢ikmistir).1 Bu sonuglar
diger DBBHL’larda alinan sonuglarlal4 uyumludur ve
PKL’sinin tedavisindeki gelismeleri gostermesi bakimin-
dan 6nemlidir. Prospektif randomize ¢alismalarin yoklu-
gunda, PKL’sinin DBBHL tipinde 4 kiir R-CHOP teda-
visi sonrasi lokal RT standart tedavi uygulamasi haline
gelmistir. Buna ragmen, giiniimiizde DBBHL tedavisin-
de oldukga etkili olan R-CHOP tedavi protokolii nedeni
ile PKL’larda radyoterapinin yerini tekrar degerlendirme
gerekliligi de agiktr.
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Hepatit B viriis (HBV) infeksiyonuna bagl gelisen akut
hepatit tablosunda nadiren (%0.5-2) mental durum degi-
sikligi ve koagulopati (INR’nin 1.5 kattan daha fazla art-
mis olmasi) ile tanimlanan siddetli akut hepatit B viriis
infeksiyonu gelisebilmektedir (1). Bu hastalarin %70-
80’inde karaciger nakli olmazsa 6liim gerceklesmekte,
nakil sonrasi ise %20 hasta rekiirren HBV infeksiyonu ile
yiiz yiize gelmektedir (2, 3). Kronik HBV tedavisinde ve
akut alevlenmelerinde, kemoterapi altinda goriilen HBV
alevlenmelerinde ve pre-emptif tedavisinde lamivudin
ile saglanan basari, dikkatleri lamivudinin akut karaciger
yetmezliginde kullanimina ¢evirdi (4, 5).

Ileri yasta siddetli akut HBV infeksiyonu tespit edilen
bir hastada lamivudin tedavisi ile saglanan basar1 (6) ve
ardindan yaymlanan ¢aligmalar ile bu tartigsma, bilimsel
temellere oturmaya basladi (Bkz. Tablo). Siddetli akut
HBYV infeksiyonunda mortaliteyi ve karaciger nakil ih-
tiyacin1 ongoren veriler bilinmedigi i¢in hastalar destek
tedavisi ile yakin gozlem altinda tutulmaktadir. Izlemde
protrombin zamaninda uzama goriilen, ensefalopati tab-
losu diizelmeyip derinlesen hastalar acil karaciger nakil
listesine alinmalidir. Almanya’dan ¢ok merkezli bir ¢a-
lismada, lamivudin kullanimu ile eski veriler karsilastiril-
mis ve sonuglar anti-viral tedavi kullanimi agisindan yiiz
giildiiricti bulunmustur (7). Bu ¢aligmada 6liim veya ka-
raciger nakil ihtiyaci %80’lerden %18’lere gerilemis an-
cak Kumar ve ark.lar1 lamivudin ile plasebo tedavisi ara-
sinda klinige yansiyan bir sonu¢ gosterememistir (HBV
DNA diizeylerinde lamivudin altinda ciddi oranda diis-
me gozlenmesine ragmen) (10). Bu ¢aligmadaki ilging
olan, hastalar tedavisiz birakildig1 zaman yiiksek oranda
mortalite gelisecegini ileri siiren eski ¢alismalarla da ce-
lisiyor olmasidir (2, 3, 7, 9). Bu farklilik, sonuglarin ca-
lismalarin yapildig: cografya ile ilgili olabilecegini akla
getirmektedir. Yiiksek mortalite sonuglar1 gelismis Bati

iilkelerine ait iken, diisiik sonuglar Hindistan kdkenlidir
(Bkz. Tablo 1).

Takip edilen hastalarda tedavi altinda anti-HBs olusumu,
6. ayda %81-83.3 oraninda (7, 11), 18. ayda %96.7 ola-
rak rapor edilmistir (9). Ancak, Kumar ve ark.larinin ve-
rilerine gore siddetli akut HBV infeksiyonu gegiren has-
talarda anti-HBs olusumu plasebo grubunda daha yiik-
sektir (%72 ve %84) (9).

Tillmann ve ark.lar1, lamivudinin ge¢ baglandigi (>6 haf-
ta) 2 hastanin 6ldiigiinii (7), Jochum ve ark.lar1 ise bas-
langicta spontan HBsAg titresi artmasina ragmen HBV
DNA diizeyi azaldig1 i¢in entekavir tedavisine gec basla-
nan tek hastada ise HBsAg serokonversiyonu elde edile-
medigini bildirmiglerdir (11). Yani, siddetli akut HBV in-
feksiyonu takibinde HBsAg titresi, HBV DNA serum dii-
zeyinden daha degerli olabilir ve anti-viral tedavi basla-
nacak ise ilk 3 hafta icinde baglanmas1 daha uygundur.

Jochum ve ark.lar1, entekavir tedavisi ile birlikte hiic-
re yikim (M65) belirteglerini de incelemis ve tedavinin
1. haftasinda ciddi diisiislere dikkati ¢ekmistir (11). Bu
sonucun klinige yansimasi da benzer sekilde tedavi al-
sin veya sadece destek tedavisi ile izlensin, diizelme gos-
terecek hastalarda izlemin 3-7. giinlerinde ensefalopati-
nin diizeldigi, INR degerlerinin normallesmeye basladig1
dikkati ¢ekmistir (7- 10).

Calismalarda lamivudin veya entekavir tedavisi, HBsAg
kaybolduktan sonra en az 6 ay daha verilmis veya anti-
HBs olusana kadar tedavilere devam edilmistir (6- 10).
Lamivudinin uzun siire kullanilmasi halinde direng soru-
nu gelismesi ve entekavirin yiiksek direng bariyerine sa-
hip olmasi, entekavirin lamivudine gore daha hizl viral
replikasyonu baskiliyor olmasi nedenleri ile siddetli akut
HBV infeksiyonunda entekavir kullanilmasi giindeme
gelmektedir (10). Ancak, bu amagh kullanimin kisa ol-
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masi ve lamivudin ile yapilan tedavilerin de basarili go-
riinmesi nedeni ile ilag segiminde net bir ayrim yapilmasi

eldeki verilerle miimkiin goziikkmemektedir.

Sonug olarak, siddetli akut HBV infeksiyonu tanisi ko-
nulan hastalarda Avrupa verilerine dayanarak anti-viral
tedavi bagslanabilir. Fakat bu konudaki verilerin yeter-

siz oldugu, etnik ve bolgesel farkliliklarin olabilecegi
g0z oniinde bulundurulmalidir. Tedaviye en erken siirede
baglanmasi (ilk 3 hafta) ve baglanan tedaviye anti-HBs
olusana kadar devam edilmesi gliniimiizdeki bilgiler 151-
ginda oOnerilebilir. Ancak bu konular1 aydinlatmaya yo-

nelik kurgulanacak randomize ¢aligmalara ihtiyag¢ vardir.

Tablo 1. Akut Ciddi Karaciger Yetmezliginde Tedavi Sonuglari

7 (Almanya) 17 Lamivudin 1 (%5.9) 2 (%11.8) 14 (%83)
7 (Almanya) 20 Destek 5 (%25) 11 (%55) 4 (%20)

8 (israil) 15 Lamivudin 1 (%6.7) 2(%13.3) 13 (%86.6)
9 (Japonya) 10 Lamivudin %26 ? ?

9 (Japonya) 23 Destek %70 ? ?

10 (Hindistan) 22 Lamivudin %0 %0 %100

10 (Hindistan) 25 Destek %0 %0 %100

11 (Almanya) 6 Entecavir %0 %0 5 (%83.3)
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Ozet

Amac: Koroner anjiyografi giiniimiizde koroner arter hastalig1 tanisinda, tim diinyada ¢ok yaygin olarak kullani-
lan altin standart bir islemdir. Koroner anjiyografide kontrast madde olarak kullanilan Ioheksol’iin elektroansefa-
lografi lizerine olan etkilerini arastirdik.

Yontem ve Gerec: Nisan 2009 ile Aralik 2009 tarihleri arasinda, Hastanemiz kardiyoloji poliklinigine bagvuran,
koroner anjiyografi endikasyonu konan 50 hasta ¢alismaya alindi. Hastalar daha 6nce koroner anjiyografi olmamis
ve sinif I efor anginasi olan veya treadmill stres testi pozitif olanlar arasindan secildi. Koroner anjiyografide kont-
rast madde olarak izotonik, non iyonik 6zelligi olan Ioheksol kullanildi. Koroner anjiyografiden 2 saat 6nce ve 12
saat sonra olmak iizere ayn1 hastaya iki kez elektroansefalografi ¢ekildi.

Bulgular: Koroner anjiyografi 6ncesi ve 12 saat sonrasi yapilan elektroansefalografi de hastalarin higbirisinde pa-
tolojik elektriksel aktiviteye rastlanmadi. Hastalarin hig¢ birisinde ilk 12 saatte klinik nérolojik bulgu tespit edilme-
di.Sonug: Koroner anjiyografide kullanilan foheksol’iin beynin elektriksel dalgalari iizerine koroner anjiyografinin
12. saatinde anlamli bir etkisi yoktur.

Anahtar Kelimeler: Elektroansefalografi, koroner anjiyografi, loheksol

Electroencephalographic Evaluation Of lohexol’s Impact On Late Stage
Brain Functions In Patients Who Underwent Coronary Angiography

Abstract

Objective: Coronary angiography is a gold standard to diagnose coronary artery disease through the whole world.
We investigated the effects of the iohexol on electroencephalography that is used in coronary angiography.

Matherial and Method: We enrolled 50 outpatients who were eligible for diagnostic coronary angiography
between April and December 2009 at the Private Tekden Hospital. Study population was chosen from the patients
who had class Il effort angina or positive treadmill stress test and without coronary angiography history. We used
lohexol which is a nonionic and hypoosmolar contrast agent. Electroencephalography was taken 2 hours before
and 12 hours after coronary angiography in the same patient.

Results: There were no pathological electrical activity in electroencephalography which was taken before and
after 12 hours coronary angiography. No clinical neurological deficit was observed in patients after coronary
angiography within the 12 hours.

Conclusion: Iohexol which is used for coronary angiography has no meaningful effect on brain electrical activity
end of the 12 hours after coronary angiography.

Key Words: Electroencephalography, coronary angiography, Iohexol

KORONER ANJIYOGRAFI YAPILAN HASTALARDA iOHEKSOL'UN GEC DONEM BEYIN FVONKSiYONLARINA
OLAN ETKISININ ELEKTROANSEFALOGRAFI iLE DEGERLENDIRILMESI

Giris

Cagimizdaki 6liim ve is giicli kaybinin en biiyiik neden-
lerinden biri de kalp damar hastaliklaridir. Bunun en bii-
yiik nedeni de koroner arter hastaligidir (KAH). Koroner
anjiyografi(KA), koroner anatomiyi goriintiilemede kul-
lanilan oldukga hassas bir tant yontemidir. KA ile koro-
ner damarlar, kalp kapaklari, ventrikiil fonksiyonlar1 ve
kalbin hemodinamisi ile ilgili bir¢ok veri elde edinebili-
nir. Kalbin anatomik yapilarini gériintiilemek icin KA’da
radyolojik olarak goriiniir olan kontrast madde kullanilir.
KA’da kullanilan kontrast maddelerin anaflaktoid reak-
siyon, sok, konjestif kalp yetersizligi, kardiyak aritmiler,
akut bobrek yetersizligi ve norotoksisite gibi istenmeyen
etkileri vardir. Norotoksik etkileri sik degildir. Norotok-
sisitenin, KA’ da kullanilan kontrast maddenin beynin
korteksine olan penetrasyonuna bagli oldugu diisiiniil-
mektedir. KA sonrasinda norolojik komplikasyonlar na-
dir olarak rapor edilmis olup insidanst %0,03 ile % 0,06
arasinda degismektedir (1,2).

Kontrast maddeye bagli nérotoksisite gelisme riski; kont-
rast maddenin kimyasal veya iyonik 6zellikleri ve osmo-
laritesi, lipid ¢ozlniirligii ve viskozitesiyle iliskili go-
zikmektedir (3,4). Arastirmamizda KA sirasinda kullan-
digimiz kontrast madde olan Ioheksol’iin beynin elekt-
riksel dalgalar {izerine etkisinin olup olmadigini arastir-
dik.

Gerec ve Yontemler

Nisan 2009 ile Aralik 2009 tarihleri arasinda hastanemiz
kardiyoloji poliklinigine bagvuran, KA endikasyonu ko-
nan hastalar ¢alismaya alindi. Hastalar daha 6nce KA ol-
mamis ve sinif 11 efor anginasi olan veya treadmill stres
testi pozitif olanlardan olusturuldu. Caligmaya 18 ila 65
yas arasi hastalar dahil edildi. Calismaya katilan hastala-
ra bilgilendirilmis onam formu imzalatildi. Calisma Hel-
sinki Ilkeler Deklarasyonuna uygun olarak gergeklesti-
rildi. Hastalarin ndrolojik muayenesi néroloji uzmant ta-
rafindan yapildi. Noroloji muayenesi normal olan hasta-
lar ¢alismaya dahil edildi. Calismaya alinan hastalarin
kreatinin degerleri normal sinirlar igindeydi. KA’da her
bir hasta icin 11030 ml foheksol kullanildi. Hastalarin
hicbirisi nérotrop veya psikotrop ila¢ kullanmiyorlardi.
Hastalara KA’dan 2 saat once rutin elektroansefalogra-
fi (EEG) ¢ekildi (Galileo Mizar Sirius, Italy). EEG g¢e-
kim odasi, hasta hazirligi, EEG’ yi ¢eken teknisyen, is-
lem standartlarin1 karsiliyordu. EEG ¢ekiminden 2 saat
sonra KA yapildi. islemden hemen sonra hastalarm oral
sivi alimlan tesvik edildi. KA’dan 12 saat sonrada EEG
ayn sartlarda tekrar edildi. KA oncesinde ve sonrasin-
da hastalara psikotrop veya norotrop ilag verilmedi. EEG

sonuglart bu konuda tecriibeli néroloji doktoru tarafindan
incelenip rapor edildi.

Bulgular

Calismaya dahil edilen hastalarin baz1 demografik 6zel-
likleri Tablo I de gdsterilmistir. Hastalarin serum kreati-
nin degerleri islem 6ncesi ve islem sonrasi 12. saatte ba-
kilan degerler normal sinirlarda ve istatistiksel fark yoktu
(0,9+0,3, 0,9+0,2, P>0,05). Tiim hastalarin koroner an-
jiyografi dncesi ve sonraki 12 saatlik siirecte, ndrolojik
muayeneleri normaldi. KA 6ncesi ve 12 saat sonrasin-
da ¢ekilen rutin EEG ‘de alfa dalgalar1 hakimdi. Patolo-
jik dalga aktivasyonu gbézlemlenmedi ve ¢ekim sirasinda
uygulanan hiperventilasyon ve fotik uyarida tiim birey-
lerde degisiklik tespit edilmedi.

Tartisma

KA klinik pratikte sik kullanilan bir tan1 yontemidir. Her
yil diinyada milyonlarca kisi bu isleme maruz kalmak-
tadir. KA sonrasinda noérolojik komplikasyonlar nadir-
dir. Bunlar gecici iskemik atak, amorosis fugaks, gegici
kortikal korliik ve fokal norolojik bulgulardir(5). KA es-
nasinda kullanilan kontrast maddenin karakteristik 6zel-
likleri ndrotoksisite agisindan énemlidir(3,4). Giliniimiiz-
de kullanilan non iyonik, izoozmolar kontrast maddele-
rin ndrotoksik etkisinin daha az olabilecegi diisiiniilmek-
tedir. KA sonrasinda gelisen norolojik komplikasyonlar
anjiyografi isleminden birkag dakika sonrasi ile 12 saa-
te kadar gecen bir siire igerisinde olusabilir ve genellikle
geri doniisliidiir(6). KA sonrasi gelisen norolojik komp-
likasyonlarin nedeni tartigmalidir. Olast mekanizmalar
KA sirasinda gelisen embolizm, kontrast maddeye kar-
st olusan idiosenkratik reaksiyon, islem sirasinda geli-
sen perfiizyon bozukluklari, kontrast maddenin kan be-
yin bariyerini asarak oksipital kortekste norotoksik etki
gostermesidir(7). Hiperozmolar, iyonik ajanlarin uygu-
lanmasini takiben kan beyin bariyerinde yikilma gelisti-
gi gozlemlenmistir.

Kan-beyin bariyerini olumsuz etkileyen diyabet, hiper-
tansiyon ve renal yetersizlik kontrast madde ndrotoksisi-
tesi i¢in risk faktorleri arasindadir. KA yapilan hastalarda
da bu risk faktdrlerine sik rastlanmaktadir. Kontrast mad-
denin kan beyin bariyerini gecerek kortekste yogunlasi-
yor olma ihtimali, beynin elektriksel aktivitesinde degi-
siklik yapabilir.

Literatiirde konrast maddelerin nérotoksik etkisiyle ilgi-
li genellikle vaka takdimi seklinde yayinlar vardir. Co-
gunlukla ya hiperosmolar, iyonik kontrast madde kulla-
nmim1 yada yliksek doz kontrast kullanimindan bahsedil-
mistir bu yaymlarda. Biz hastalarimizda noniyonik kon-
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tarst madde olan Ioheksol kullandik ve KA basma kulla-
nilan kontrast madde miktarida normal sinirlar i¢indeydi.
Norotoksisite gelisen hastalarda ¢ogunlukla bilgisayarl
tomografi ve manyetik rezonans gibi goériintiileme yon-
temlerine basvurulmustur, EEG iizerinde fazla durulma-
mistir. Raja A. Sawaya ve arkadaslar1 koroner anjiyop-
lasti sonrasi norotoksisite gelisen hastanin EEG sinde ya-
vaglama oldugunu gostermislerdir(8). KA sonrast EEG
takibi yapan genis serili ¢aligmalar yoktur.

Hastalarimizda KA sonrasi beynin elektriksel aktivite-
sinde patolojik bulguya rastlamadik. Fakat biz ¢alisma-
mizda KA sonras1 EEG kayitlarin1 12 saat sonra alabil-
dik. KA esnasinda veya sonrasi daha erken donemde ali-
nacak EEG kayitlarinda beynin elektriksel aktivitesinde
patolojik degisiklikler meydana geliyor olabilir. Bu du-
rum Ozellikle epileptik hastalarda 6nem kazanabilir.

KA sonras1 12. saate alinan EEG de, beynin elektrik-
sel dalgalarinda patolojik degisiklik gdzlemlenmemistir.
Ama bu sonuglar daha biiyiik vaka serilerinde seri EEG
takipleriyle dogrulanmalidir.
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Tablo 1. Hastalarin demografik 6zellikleri

Erkek 32 (%64) | Kadin 18 (%36)

Sigara igimi 18 (%56) 6 (%33)
Daibetes Mellitus 10 (%31) 7 (%38)
Hipertansiyon 9 (%28) 10 (%55)
Hiperlipidemi o o
LDL>100mg/d| 15 (%46) 9 (%50)
Gegirilmis Miyokard o o
infarktisi 3 (%9) 1 (%5)
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Ozet

Tromboz kanserli hastalarda sik goriilen bir komplikasyondur. Bu komplikasyon artmis morbidite ve mortalite
oranlariyla iligkilidir ve bazen de gizli kanserin ilk belirtisidir. Tromboz ve kanser arasindaki iliskinin patofizyoloji-
si karmasiktir: Malignite, inflamatuar sitokinlerin salinimi, pithtilagsma sisteminin aktivasyonu, timor hiicreleri tize-
rinde hemostatik proteinlerin ekspresyonu, dogal antikoagiilanlarin inhibisyonu ve bozulmus fibrinoliz gibi bir¢ok
faktorii bagh hiperkoagiilabil bir durumdur. Kanser ile iliskili vendz tromboemboli i¢in risk faktorii olarak; kanse-
rin tipi, kemoterapi ve/veya hormon tedavisi, eritropoezi-uyarici ajanlarin kullanimi, santral vendz kateter varligi
ve cerrahi giris sayilabilir. Yeni risk faktorleri; trombosit ve lokosit sayisi, doku faktorii ve P-selektin diizeylerini
icerir. Antikoagiilan tedavi, kanser hastalarinda vendz tromboemboliz i¢in giivenli ve eltilidir. Diisiik molekiil agir-
likl1 heparin, anfraksiyone heparin veya fondaparinux ile tromboproflaksi yatan tibbi ve cerrahi kanser hastalarmin
icin Onerilir. Diigiik molekiil agirlikli heparinler ile uzun siireli antikoagiilasyon, kanserde tekrarlayan vendz trom-
boembolilerin azaltilmasinda giivenli ve etkilidir.

Anahtar Kelimeler: Kanser, vensz tromboembolizim, risk faktorleri, tromboflaksi

Cancer And Trombosis
Abstract

Thrombosis is common complication in patients with cancer. This complication is associated high rate of morbidity
and mortality and sometimes the first manifestation of occult cancer. The pathphysiology of the association between
thrombosis and cancer is complex: Malignancy is associated with a baseline hypercoagulable state due to many
factors including release of inflammatory cytokines, activation of the clotting system, expression of hemostatic
proteins on tumor cells, inhibition of natural anticoagulants, and impaired fibrinolysis. Risk factors for cancer-
associated venous thromboembolism include the type of cancer, chemotherapy and/or hormone therapy, the use
of erythropoiesis-stimulating agents, the presence of central venous catheters, and surgery. Novel risk factors
include platelet and leukocyte counts, levels of tissue factor and P-selectin. Anticoagulant therapy is safe and
efficacious for venous thromboembolism in patients with cancer. Thromboprophylaxis with low molecular weight
heparin, unfractionated heparin, or fondaparinux is recommended for hospitalized medical and surgical cancer
patients. Long-term anticoagulation with low weight heparins is safe and effective in reducing recurrent venous
thromboembolism in cancer.

Key Wor ds: Cancer, venous thromboembolism, risk factors, thromboprophylaxis

Giris

Kanser ve tromboz arasindaki iligki ilk olarak 1865 yi-
linda Armand Trousseau tarafindan tanimlanmistir. Daha
sonraki ¢alismalarla da kanser hastalarinda venodz trom-
boembolinin (VTE) sik goriilen bir komplikasyon oldugu
gosterilmistir. Kanser hastalarinda VTE, en 6nemli mor-
bititide ve mortalite nedenlerinden birisidir. Trombotik
komplikasyonlar, antikanser tedavisi sirasinda veya daha

sonra goriilebilir, bazen de alttaki malignitenin ilk klinik
bulgusu olabilir (1,2).

Kanserli olgulardaki protrombotik durumun tiimér biiyii-
mesi, metastaz ve anjiogenezle de iligkili oldugu disii-
niilmektedir (3).

Epidemiyoloji

Kanser hastalarinda VTE goriilme sikligi yaklasik %
4-20’dir. Normal popiilasyonda yillik VTE goriilme sik-
l1g1 % 0.1 iken bu oran kanser hastalarinda % 0.5 ola-
rak saptanmistir. Kanser hastalarinda VTE goriilme ris-
ki kanser olmayan olgulara gére 4-7 kat daha fazladir ve
trombotik komplikasyonlara bagli 6liim riski daha yiik-
sektir (4-6).

VTE riski kanser tanisindan sonraki ilk birkag ay ic¢inde
daha yiiksektir ve gittikge bu risk azalmaktadir. Kanserin
tipi ve evresinin VTE riski agisindan 6nemli oldugu sap-
tanmigtir. Metastatik kanserlerde, VTE riski ve ilk bir yil-
lik mortalite oran1 daha yiiksektir (2,7). VTE riski 6zel-
likle over, pankreas, mide, beyin tiimorleri gibi musin
salgilayan adeno karsinomlarda ve hematolojik maligni-
telerde daha yiiksektir. Pankreas ve beyin tiimérii VTE
icin en yliksek riske sahip kanserlerdir (1,8,9).

Kanserli hastalarda, tromboz olugsmasinda etkili bazi
risk faktorleri tanimlanmigtir. Cerrahi, kemoterapi, hor-
monal tedavi, eritropoetin tedavisi, kanserin primer yer-
lesim alani, hareketsizlik (immobil), kemoterapi Oncesi
yiiksek trombosit, 16kosit, solubl plazma P-selektin dii-
zeyleri ve artmis viicut-kitle indeksinin kanser hastala-
rinda VTE i¢in bagimsiz risk faktorii oldugu gosterilmis-
tir (3,10—13). Tablo I’de kanser hastalarinda tromboz i¢in
tanimlanan risk faktorleri goriilmektedir (1,8).

Patofizyoloji

Kanser hiperkoagiilabiliteye yol acan klinik bir tablo-
dur. Kanserdeki tromboz patogenezi karigiktir ve pek
¢ok faktdr rol oynamaktadir. Patogenezde; inflamatuvar
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sitokinlerin salinimi, pihtilagma sisteminin aktivasyonu,
tiimor hiicrelerinde hemostatik proteinlerin ekspresyo-
nu, dogal antikoagiilan mekanizmalarin inhibisyonu, fib-
rin polimerasyonunda yetersizlik, fibrinolizde azalma ve
adezyon molekiillerinin ekspresyonu rol oynar (Sekil I)
(4,8,14).

Ti{imor hiicrelerinin doku faktdorii (tissue factor, TF), kan-
ser prokoagiilani (cancer procoagulant, CP) ve mikropar-
tikiil (MP) gibi bazi1 prokoagiilan proteinleri eksprese et-
tikleri ve salgiladiklar1 gosterilmistir (3,15).

Doku faktorii, bir transmembran glikoproteini olup ye-
terli uyar1 varliginda endotel hiicrelerinde, monosit/mak-
rofaj ve trombosit yiizeylerinde eksprese olmaktadir. TF,
faktor VII ile kompleks olusturarak faktor IX ve X’ u ak-
tive etmektedir. Normal kosullarda dolasimda ¢ok az
miktarda TF bulunmaktadir. Kanserli olgularda dolagim-
daki diizeylerinin ve kanser hiicrelerindeki ekspresyonu-
nun artig1 gosterilmistir (1,8,16).

Kanser prokoagiilani, timor ve fetal hiicreler tarafindan
sentezlenen bir sistenin proteaz olup faktoér X’u, intren-
sek ve ekstrensek yollart baypas ederek (FVII, FIX ve
TF olmaksizin) direkt aktive edebilmektedir (3,17).

Mikropartikiiller, aktivasyon veya apopitoz sonucu hiic-
reden ayrilan kiigiik membran vezikiilleridir ve TF ak-
tivitesine sahip oldugu gosterilmistir. MP’ler fosfati-
dilgliserin ve TF gibi prokoagiilan proteinlerin varligin-
da intravaskiiler trombin olusumuna katkida bulunabilir.
VTE saptanan kanser olgularinda plazma MP diizeyleri-
nin, VTE saptanmayan olgulara gore daha yiiksek oldu-
gu saptanmustir (3,17,18).

Malign durumlarda proinflamatuvar sitokinler ve akut
faz proteinleri monosit veya endotel hiicrelerinin aktivas-
yonu sonucu veya direkt timor hiicreleri tarafindan sal-
gilanir. Tiimor nekroz faktdr (TNF) ve interferon-gama

(IFN-Y) monosit, endotel ve timér hiicrelerinde koagii-
lan aktiviteyi indiikleyebilir. Inflamatuvar sitokinlerin
uyarisi sonucu endotel hiicrelerinden fibrinoliz inhibito-
ri olan PAI-1 (plazminojen aktivator inhibitor-1) salini-
mi1 ve TF ekspresyonu artarken, antikoagiilan olan prote-
in C’nin aktivasyonunu saglayan trombomodulinin eks-
presyonu azalir. Bu arada antikoagiilan olan endotelyum,
protrombotik endotelyuma dontismektedir (3,15).

Interlokin 17y, vaskiiler endotelyal biiylime faktorii
(VEGF) gibi proteazlar da anjiojenez ve inflamasyon di-
sinda hemostatik sistemi aktive eder (19).

Son yillarda koagiilasyon sisteminin tiimdr anjiogenez,
metastaz ve invazyonu ile iliskili oldugu gosterilmistir.
Doku faktoriiniin, trombin ve fibrin olusumundan bagim-
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s1z olarak tiimor anjiogenezinde rol oynadig gosterilmis-
tir. TF’{in hiicre i¢i sinyal yollarinin bir mediyatorii oldu-
gu bilinmektedir. Bu yolla bazi genlerin ekspresyonunda
ve hiicre davraniglarinda degisiklige yol agmaktadir. TF/
Vlla’nin proteaz-aktive reseptorlerin (protease-activated
receptors, PARs) aktivasyonu ve TF’iin hiicre i¢i domai-
nin fosforilazsyonu ile tlimoral iglevleri diizenledigi go-
riliir. Kanser hiicrelerinde TF ekspresyonundaki artisin,
vaskiiler endotelyal biiyiime faktorii (vacular endothelial
growth factor, VEGF) ve fibroblast biiyiime faktorii (ba-
sic fibroblast growth factor, bFGF) ekspresyonu ile ko-
rale oldugu gosterilmistir. Bu durum artmis anjiojenez-
le iliskilidir. TF ekspresyonundaki artigin tiimor icin kotii
prognostik bir gosterge oldugu bilinmektedir (20-24).

Profilaksi ve Tedavi

Kanser hastalarinda etkili profilaksi ve tedavi, VTE’ye
bagli morbite ve mortalite oranlarini belirgin olarak
azaltmaktadir. Kanserde tromboprofilaksi, hastanede ya-
tan, kanama ve diger antikoagiilan kullanimi i¢in kont-
rendikasyon bulunmayan hastalarda onerilirken, dekza-
metazonla birlikte thalidomide/lenalidomide kullanan
multiple myelom hastalar1 disinda ayaktan takip edilen
hastalarda VTE igin proflaksi onerilmemektedir. Adju-
van kemoterapi ve/veya hormon tedavisi alan hastalarda
da profilaksi 6nerilmez (Tablo II) (22,25-27).

Tromboprofilakside diisiik molekiil agirlikli heparin (low
weight heparins, LMWH), unfraksiyone heparin (unf-
ractionated heparin, UFH) veya fondaparinux kullanil-
maktadir. Thalidomide ile birlikte dekzametazon veya
kemoterapi alan multiple myelomlu hastalarda LMWH
veya INR 1.5 olacak sekilde diisiik doz warfarin kullani-
mi Onerilir (22,26,27).

Profilaksi siiresi, laparotomi, laparoskopi, trakeostomi ve
trokoskopide LMWH, islemden 30 dk once ve islemden
sonra en az 10 giin, major cerrahi gegiren kanser hasta-
larinda ise hastaneden taburcu olduktan sonra en az 2—4
hafta daha profilaksiye devam edilmelidir (1,22,26,27).
Tablo I1I” de tromboprofilaksi ve tedavide kullanilan ilag
ve dozlar1 goriilmektedir.

Kanser hastalarinda VTE’nin tedavisinde LMWH ve
K vitamin antogonistleri (KVA) kullanilmaktadir. KVA
kanser hastalarinda kronik antikoagiilan olarak sik kulla-
nilmakla birlikte ilac¢ ve diyet etkilesimleri nedeniyle ka-
nama ve VTE nin tekrarlama riski yiiksektir, bu nedenle
LMWH ilk basmakta daha ¢ok tercih edilmelidir. Kan-
ser hastalarinda VTE tedavisine 24 saat icinde, heparin
(LMWH veya UFH) KVA ile birlikte baglanmali ve en
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az bes giin, iki giin {ist {iste INR >2.0 olana kadar hepa-
rin tedavisine devam edilmelidir. Onerilen tedavi siiresi
INR 2-3 olacak sekilde 3-6 aydir. Tekrarlayan VTE du-
rumlarinda inferior venakavaya filitre takilmasi onerilir
(1,22,25,27-29).

Kanser hastalarinda antikoagiilan tedavinin yasam sii-
resini uzattig1 ileri siirlilmektedir. Heparinlerin, ma-
ling hiicrelerin biiylimesini, anjiogenezi, trombine bag-
l1 trombosit agregasyonunu, vaskiiler endotel ile trombo-
sitlerin etkilesimini ve trombosit yapiminin uyarilmasini
inhibe ettigi gosterilmistir (29).

Tablo 1. Kanser hastalarinda tromboz igin
tanimlanan risk faktorleri

Hastayla iliskili faktérler
ileri yag (> 65 yil)
Kadin cinsiyet
Irk
Siyah irkta fazla
Asya ve Pasifik adalarinda az
Komorbitite
infeksiyon, renal hastalik, pulmoner hastalik,
obezite
Kalitsal protrombotik mutasyonlar
VTE oykusu
Kanserle iligkili risk faktorleri
Kanserin primer yeri ve histolojisi
Beyin, pankreas, mide, akciger, bobrek
Jinekolojik
Hematolojik (lenfoma, myelom)
ileri kanser evresi
Kanser tanisindan sonraki ilk dénem (3-6 aylar)
Tedaviyle iliskili faktorler
Major cerrahi
Hospitalizasyon
Kanser tedavisi
Kemoterapi
Radyoterapi
Hormonal tedavi
Antianjiogenik ajanlar: Thalidomede,
lenalidomide, bevacizumab
Eritropoezi uyarici ajanlar
Transflizyon
Santral ven6z kateder
Biyolojik belirtegler
Kemoterapi 6ncesi trombosit sayisi >350 000/mm3
Kemoterapi dncesi I6kosit sayisi > 11 000/mm3
Doku faktoru (tissue factor, TF)
Tumor hiicrelerinde TF ekspresyon artisi
Plazma TF dizeylerinde artis
Solubul P-selektin
D-dimer
C-reaktif protein

Sekil 1. Kanser hastalarinda tromboz i¢in tanimlanan risk faktorleri

inflamasyon ve TNF-a, IL-10,
CP, TF VEGF, fibrinojen, FVII, WF
igeren sitokinerjik reaksiyonlar

Hiicre adezyonu ve etkilesimi: endotel
hiicreleri, monosit/makrofaj, T ve B
lentositlerin etkilesimi

ADP salinim, trombin ve adezyon
molekiilleri ile trombosit
hiperaktivasyonu

Anjiogenez
Koagiilasyonun

aktivasyonu
Y Metastaz

h

Piht1 formasyonu

Trombotik vaskiiler olaylar

Tablo 2. Kanser hastalarinda tromboprofilaksi

Profilaksi Onerilen
Major cerrahi
Yataga bagimlilik
M. Myelom (thalidomide/lenilomide ile birlikte
dekzametazon veya kemoterapi)

Profilaksi Onerilmeyen
ilerlemis kanser nedeniyle palyatif kemoterpi
Adjuvan kemoterpi ve/veya hormonal tedavi
Santral venoz katader kullanimi
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Tablo 3. Kanser hastalarinda tromboprofilaksi ve tedavi

Tedavi Donemi

Profilaksi

UFH 5000 U/ her 8 saatte bir, s.c.
Dalteparin 5000 U/giin, s.c.

Enoxaparin 40 mg/ glin, s.c

Fondaparinux 2.5 mg/giin

Tinzaparin 4500 U/ s.c veya 75 U/kg/ saat, iv

Tedavi: Baslangic

Tedavi Siiresi

Warfarin 5-10 mg/gln, oral

UFH 80 U/kg, iv bolus, daha sonra 18 U/kg/saat, iv
Dalteparin 100 U/kg, 12 saatte bir, s.c.; 200 U/kg/glin, s.c
Enoxaparin 1 mg/kg, 12 saatte bir, s.c. 1,5 mg/kg/gln, s.c.
Fondaparinux <b0 kg: 2.5-5 mg/giin, s.c, 50-100 kg:

5-7.5 mg/gin, s.c. >100 kg:7.5-10 mg/gin, s.c
Tinzaparin 175 U/kg/gln, s.c

Dalteparin 200 U/kg/glin, s.c bir ay, daha sonra 150 mg/kg/glin, s.c.
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Ozet

Oksiiriik, solunum yollarindaki yabanci maddelerin ve sekresyonlarin temizlenmesini saglayan bir reflekstir. Oksii-
riik refleksi bu amaci sagladigi siirece etkili ve yararlidir. Ancak kronik ve tekrarlayan oksiiriik, bircok komplikas-
yona neden olabilir. Bu durum yasam kalitesini olumsuz yonde etkiler. Oksiiriik refleksi Medulla Oblongata tara-
findan kontrol edilir. Siiresine gore, akut (ii¢ haftadan daha kisa siireli oldugunda), subakut (3- 8 hafta arasinda) ya
da kronik (8 haftadan daha uzun) olarak siniflandirilir. Akut oksiiriigiin en sik nedeni soguk alginligidir. Farkli bir-
cok hastalik kronik 6ksiiriige yol agabilir. Kronik oksiiriik etiyolojisi eriskinlerde ¢ocuklardan farklidir. Cocuklar-
da kronik oksiiriigiin en sik rastlanan nedeni astimdir. Eriskinlerde kronik oksiiriglin en yaygin goriilen nedenleri
patojenik triad olarak da bilinen, postnazal akinti sendromu, astim, gastrodzefageal refliidiir. Yapilan ¢calismalarda
ayni1 hastada, kronik 6ksiiriigiin birden fazla nedene bagli olabilecegi gosterilmistir. Kronik oksiiriik yakinmasi ile
bagvuran hastalara sistematik tanisal yaklasim uygulandiginda %88-100’iinde neden saptanabilmektedir. Bunlarin
da %84-98°1 basariyla tedavi edilebilmektedir. Bu derlemede , kronik oksiiriigiin sik karsilasilan nedenleri ve teda-
vi yaklagimlar1 anlatilmistir.

Anahtar Kelimeler: kronik oksiiriik, oksiiriik refleksi, tedavi yaklasimi

Causes Of The Chronic Cough And Therapeutic Approach
Abstract

Cough is a reflex cleaning the external materials and secretions in the respiratory tract. As long as cough reflex
provides this process , it is efficient and beneficial. However, chronic and repeated cough can cause a lot of
complications. This condition has a negative impact on quality of life. Cough reflex is controlled by the Medulla
Oblongata. Cough can be classified as acut ( less than 3 weeks), subacut (between 3-8 weeks) or chronic (more
than 8 weeks) according to duration. The most frequent cause of acut cough is common cold. Chronic cough can be
caused by various disorders. Etiology of chronic cough is different in adults from children. The most frequent cause
of chronic cough is asthma in children. In adults, the most frequent causes of chronic cough are postnasal drip
syndrome, asthma, gastroeusophageal reflux disease known as patogenic triad. In many studies, it has been shown
that chronic cough can be related to multiple reasons in the same patient. When systematic diagnostic approach is
applied to the patients with chronic cough, cause can be detected at the rate of 88-100% . %84-98 of these patients
can be treated succesfully. In this review, the frequently encountered causes and therapeutic approach of the chronic
cough are explained.

Key Words: Chronic cough, cough reflex , therapeutic approach

Giris

Oksiiriik, patlayici tarzda ve hizl bir ekspirasyon ile olu-
san , hava yollarindaki sekresyonlarin ve yabanci madde-
lerin atilmasini saglayan bir savunma mekanizmasidir.
Genelde kisa siirer ve kendini smirlar.1 Irritan bir mad-
deye kars1 akcigerlerin verdigi ilk tepki oksiiriik refleksi-
dir. Saglikli kisilerde mukosilier klirens hava yollarini te-
mizlemede major bir faktor iken; 6zellikle akciger hasta-
l1g1 olanlarda Oksiiriik bir rezerv korunma mekanizmasi-
dir.2 Oksiiriik beklenen amaci sagladigi takdirde nemli
ve yararlidir. Ancak kronik ve tekrarlayan oksiirtik atak-
lar1 hayati olumsuz yonde etkileyebilir. (2,3)

Oksiiriik Refleksi

Oksiiriik refleks seklinde olabilecegi gibi, beyin korteksi
tarafindan istemli olarak da olusturulabilir. Oksiiriik ref-
leksi Medulla Oblongata tarafindan kontrol edilir. Me-
dulla Oblongatada Dorsal Respiratuar Grup, Ventral Res-
piratuar Grup ve Botzinger Kompleksi solunum ritmi ve
oOkstirtik kontroliinden sorumlu 6zellesmis néron grupla-
ridir.(4)

Oksiiriik refleksinin baslangi¢ noktasi olan periferik k-
stiriik reseptorleri bircok organda yaygin olarak bulun-
maktadir. Trakea arka duvari, karina ve biiyiik brons-
larin dallanma noktalar1 bu reseptorlerin sayica en faz-
la bulundugu boélgelerdir. Distal hava yollarinda resep-
tor sayist daha azdir. Alt solunum yollar1 disinda larenks,
farenks, paranazal siniisler, diyafragma, plevra, perikard,
kulak ve mide oksiiriik reseptorlerinin bulundugu diger
anatomik bolgelerdir.(2,5)

Norofizyoloji

Oksiiriik nérofizyolojisi ile ilgili ilk calismalar 19. yiiz-
yilda yapilmigtir. 1838 de Miiler, 1840°da Williams 6k-
stirik mekanizmasini ve oksiiriigiin kontrol merkezinin
medulla oblongata da oldugunu yaptiklar1 ¢alismalarla
gostermislerdir.(6)

Oksiiriik reseptorleri; fizikokimyasal sensitivite, akciger
inflasyonuna adaptasyon siireleri, orijin, miyelinizasyon
oOzellikleri, iletim hiz1 ve hava yollarindaki sonlanma yer-
lerine gore cesitli gruplara ayrilir.(7)

Periferdeki Oksiiriik reseptorleri ile algilanan uyarilar
santral sinir sistemindeki kontrol merkezine afferent si-
nir lifleri ile taginir. Refleksin afferent yolunu vagal sini-
rin dallar1 olusturur. Trigeminal, glossofarengeal ve fre-
nik sinirler de impulslarin refleks merkezine iletilmesin-
de rol oynar. Efferent yol frenik sinir, spinal motor si-
nirler ve vagusun rekiirren dali tarafindan olusturulur.(5)

Oksiiriigiin olusmas1 ii¢ fazda gergeklesir: Inspiratuar

KRONIK OKSURUK NEDENLERI VE TEDAVi YAKLASIMI

faz, kompresif faz ve ekspiratuar faz. Kompresif fazda
intratorasik ve intraabdominal basing ¢ok yiiksek deger-
lere ¢ikar (300mmHg). Bu nedenle dksiiriige bagli komp-
likasyolar bu fazda olusur.(4)

Oksiiriik, siiresine gére, akut (3 haftadan daha kisa siireli
oldugunda), subakut (3- 8 hafta arasinda) ya da kronik
(8 haftadan daha uzun) olabilir.(8)

Oksiiriik cok sayida nedene bagli olarak ortaya ¢ikabilen,
yaygin ve onemli bir klinik sorundur. Sigara i¢en erkek-
lerin %30 u kadinlarin ise %25 i kronik 6ksiiriikten yaki-
nir.9 Kronik o6ksiiriikk goriilme orani sigara igmeyenler-
de %14 ile %23 arasinda degismektedir.10,11 Cocuklar-
da kronik oksiiriik goriilme oran1 %20-22 olarak saptan-
mugtir. (5)

Etiyoloji

Akut oksiiriigiin en sik nedeni soguk alginligidir. Bunun
yaninda, akut bakteriyel siniizit, KOAH akut alevlenme-
si, irritanlar, astim akut atak ve pndmoni de etyolojide
diigtintilmelidir. (12)

Kronik oksiiriik etiyolojisi eriskin ve gocuklarda farklilik
gostermektedir.(12) Cocuklarda kronik 6ksiiriigiin en sik
rastlanan nedeni astimdir (%39).(13) Diger nedenler ara-
sinda rinosiniizit ( %23), gastrodzofageal reflii (%15),
aberran innominat arter ( %12 ), psikojenik oksiiriik (
%10), subglottik stenoz (%7) yer almaktadir.(13) Eris-
kinlerde kronik 6ksiiriigiin en yaygin goriilen nedenleri
patojenik triad olarak da bilinen, postnazal akinti send-
romu, astim, gastroozefageal refliidiir. Kronik oksiiriik
yakinmasi ile bagvuran, sigara kullanmayan ve normal
akciger grafisine sahip hastalarin %93,6 sinda oksiirii-
giin nedeni patojenik triad olarak saptanmistir.(14) Anor-
mal akciger grafisine sahip hastalarda ise kronik Oksii-
riiglin baslica nedenleri; kronik bronsit, brongektazi, ak-
ciger kanseri, tiiberkiiloz, sarkoidoz, interstisyel akciger
hastaliklar1 ve sol kalp yetmezligi olup bu hastalarda 6k-
stiriik hemen daima hastalik déneminde goriliir. (15)

Yapilan ¢aligmalarda ayni hastada, kronik 6ksiiriigiin bir-
den fazla nedene bagh olabilecegi gosterilmistir. Palom-
bini ve ark. , hastalarin %61,5 inde kronik 6ksiiriigiin bir-
den fazla nedene bagh oldugunu saptamislardir. 14 Ulke-
mizde yapilan bir ¢aligmada ise hastalarin %35,6 sinda
kronik oksiiriigiin birden fazla nedene bagli oldugu sap-
tanmis.(16)

Postnazal Akinti Sendromu

Postnazal akinti, burun ve paranazal siniislerdeki sekres-
yonlarin farenkse drene olmasidir. Postnazal akinti send-
romu, bir¢ok c¢alismada kronik Oksiiriigiin en sik nede-
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ni olarak gosterilmistir. Postnazal akinti sendromu tani-
m1 yerine Kronik Ust Solumun Yolu Oksiiriik Sendromu
taniminin kullanilmasi 6nerilmektedir.(17)

Postnazal akinti sendromundaki Oksiiriigiin nedeni ¢
mekanizma ile agiklanmaya g¢aligilmigtir. Burun ve pa-
ranazal siniislerdeki sekresyonlarin farenkse drene ola-
rak hipofarenks ve larenkste yerlesmis oksiiriik reseptor-
lerinin uyarilmasi, oksiiriik reseptorlerinin sensitivitesi-
nin artmis olmasi ve sekresyonlarin alt solunum yollari-
na kagarak buradaki oksiiriik reseptorlerinin uyarilmasi
patogenezde diisiiniilmektedir.(17)

Ayrintilt anamnez, fizik muayene ve radyolojik bulgular
tanida dnemlidir. Ancak en iyi tan1 yontemi verilen me-
dikal tedaviye yanit alinmasidir. (5)

Anamnezde, yatar durumda ya da sabah ilk saatlerde ar-
tan Oksiiriik, posterior farenkse akinti hissi, sik bogaz te-
mizleme ihtiyaci, burun akintisi, ses kisikligi, horlama,
yakin zamanda gecirilmis iist solunum yolu enfeksiyonu
Oykiisii, 6kstiriik nedeninin postnazal akint1 sendromu ol-
dugunu diistindiiriir.

Fizik muayenede, orofarenkste mukoid ya da mukopiirii-
lan sekresyon goriilmesi ve orofarenks mukozasinda kal-
dirim tas1 manzarasi tanty1 desteklemekle birlikte nons-
pesifiktir.

Kronik oOksiiriik yakinmasi olan bir hastada postnazal
akinti sendromunu diisiindiirecek bulgularin yoklugu, fi-
zik muayenenin dogal olmasi ancak verilen medikal te-
davi ile oksiiriigiin gerilemesi durumunda sessiz postna-
zal akint1 sendromundan sozedilir. (18)

Ayirict tanida alerjik rinit, nonallerjik rinit, postenfeksi-
yOz rinit, bakteriyel siniizit, alerjik fungal siniizit, mes-
leksel rinit, rinitis medikamentoza diistiniilmelidir.

Alerjik rinit tanisinda anamnez ve fizik muayene na-
zal sitolojide eozinofilinin gosterilmesi, total ve antijen
spesifik IgE 6lciimii ve deri testleri ile desteklenmeli-
dir. Alerjik rinit tedavisinde en 6nemli basamak ¢evre-
sel kontroldiir (alerjenden kaginma). Ayrica farmakote-
rapi ve immiinoterapi de tedavinin diger 6nemli iki basa-
magidir. Alerjik rinit tedavisinde antihistaminikler, kor-
tikosteroidler, dekonjestanlar, kromolinler ve antilokot-
rienler kullanilir.

Vazomotor rinitte semptomlar, koku, 1si-nem degisikli-
g1, yeme ve alkol alimi gibi nedenlerle ortaya ¢ikabilir.
Muayenede, nazal pasajlarda ince sulu sekresyon ve na-
zal konjesyon bulgulari saptanir. Patogenezden otonomik
imbalans (artmis kolinerjik sensitivite) sorumludur. Bu
hastalarda deri testleri negatiftir ve eozinofili saptanmaz.
Vazomotor rinit tedavisinde, dekonjestanlar, anti koliner-

jikler, antihistaminikler ve steroidler kullanilir.

Eozinofilik nonallerjik rinitde, nazal semptomlar diger-
leri ile aynidir. Bu hastalarda, nazal siirlintiide bol eozi-
nofili saptanir. Alerjik rinitten farkli olarak deri testleri
negatiftir ve serum IgE diizeyleri normaldir.

Kronik bakteriyel siniizite sekonder gelisen kronik k-
siiriik prodiiktif ya da non-prodiiktif olabilir. Endosko-
pik cerrahilerde ya da igne aspirasyonlari ile alinan spes-
menlerden elde edilen sonuglara gore, kronik siniizitte en
yaygin etiyolojik ajanlar; S. aureus, koagiilaz (-) stafilo-
kok, anaerobik bakteriler, Haemophilus influenza, Mora-
xella catharralis “dir. (17) Kronik oksiiriik yakinmasi ile
bagvuran bir hastada, siniis grafilerinde mukozal kalin-
lagma olmasi, opasifikasyon, hava-sivi seviyesinin gortil-
mesi kronik siniizit tanisini destekler. Ancak bu bulgular
kronik siniizit tanisi i¢in spesifik degildir. Bir ¢calismada,
tek patolojik bulgusu mukozal kalinlagsma olan hastalarin
sadece %29 unun tedaviye ihtiyact oldugu gosterilmis-
tir. (18) Postnazal akint1 sendromuna bagli kronik 6ksii-
rik tedavisi, neden olan patolojiye yonelik yapilmalidir.
Neden olarak siniizit diisiiniiliiyorsa uygun antibiyotik,
topikal ve/veya sistemik dekonjestanlar, nazal steroidler
tedavide kullanilabilir.

Yakin zamanda gegirilmis viral st solunum yolu enfek-
siyonu Oykiisii, postenfeksiydz postnazal akinti send-
romu tanisint diisiindiirmektedir. Kronik oksiiriige ne-
den olan 6zgiin bir enfeksiyon ajani bilinmemektedir, fa-
kat ozellikle respiratuar sinsityal viriis, parainfluenza vi-
riis, Mycoplasma pneumoniae, Chlamydia pneumonia
ve Bordatella neden olabilir. Bebeklerde klamidya, sito-
megalovirilis ve Ureaplasma urealytica enfeksiyonlar da
kronik oksiiriikk nedenidir.(19) Postenfeksiydz postnazal
akint1 nedeniyle olusan kronik oksiiriigiin tedavi edilme-
se de spontan diizeldigi goriilmiistiir.

Astim

Astim, kronik 6ksiiriigiin en sik goriilen nedenlerinden-
dir (2,5,14). Oksiiriik varyant astim, asttmin sadece 6ksii-
riikle seyreden 6zel bir tipidir. % 6.5 — 57 oraninda 6ksii-
riik astimin tek semptomudur.20 Dispne ve “wheezing”
cogunlukla Sksiiriige eslik etmez. Oksiiriik varyant asti-
min patogenezi tam aydinlatilmamigtir. Oksiiriik refleksi-
ni olusturan duyu sinirlerinin, inflamasyon ile uyarilma-
smin patogenezde etkili oldugu diisiiniilmektedir.2 Has-
talarda brons hiperreaktivitesi vardir. Ozellikle geceleri
daha belirgin olan ve egzersiz, soguk hava, viral solu-
num yolu enfeksiyonlariyla artan okstiriik sikayeti vardir.

Tanida en degerli yontem, brons provokasyon testi ile
reversible hava yolu obstriiksiyonunun gosterilmesidir.

(12) Metakolin veya egzersizle yapilir. Brons hiperre-
aktivitesini ortaya c¢ikarir.

Tedavide inhaler steroidlerin kullanimi 6nerilmektedir.

1)

Gastroozofageal Reflii

Mide igeriginin 6glirme ve kusma olmaksizin, 6zofagu-
sa geri kacisidir. Ugiincii en sik kronik 6ksiiriik nedeni-
dir. Yapilan ¢aligsmalarda %10-21 oraninda kronik 6ksii-
riik nedeni olarak saptanmaktadir.(22)

Buna bagli kronik oksiiriik patogenezinde iki mekanizma
etkilidir. Ozofagus distalinde bulunan reseptorlerin uya-
rilmasi ile 6zofagobronsial refleksin aktivasyonu sonu-
cu veya geri kagan mide iceriginin, mikro ve makro as-
pirasyonlar ile alt solunum yollarindaki oksiiriik resep-
torlerini uyarmast ile oksiiriik olusur.(2,23) Oksiiriik pa-
togenezinde distal 6zofagusta bulunan reseptorlerin uya-
rilmasinin aspirasyondan daha etkili oldugu bildirilmis-
tir. (24) Hastalarin %50-75 inde reflii semptomlar1 yok-
tur. Digerlerinde ise midede yanma veya pirozis, regiir-
jitasyon gibi tipik semptomlar vardir.(25) Bogazda sii-
rekli bir sey varmis hissi (globus), retrosternal yanma,
agr ,0ksiiriik, odinofaji gibi atipik semptomlar da ola-
bilir. Ayrica farenjit, vokal kord graniilomu, subglottik
stenoz, larenjit, oksiiriik, astim, kronik bronsit, idiopa-
tik pulmoner fibrozis, dental erozyonlar gibi ekstradzofa-
geal bulgular saptanabilir.

Kronik oksiiriik yakinmasi ile bagvuran, normal akciger
grafisi olan, sigara ya da ACE inhibitdrii kullanmayan,
postnazal akinti sendromu ya da astim diigiiniilmeyen bir
hastada, reflii semptomlar1 olmasa da medikal tedavi bas-
lanmalidir.(12)

Tanida altin standart 24 saatlik pH monitorizasyonudur.5
Asidik olmayan reflillerde normal olmasi, her klinikte
yapilamamasi, hastanin iyi tolere edememesi ve oksiirii-
ge neden olan her refliiniin asidik olmamasi testin deza-
vantajlaridir.

Gastrodzofageal reflii tedavisinde Omeprozol 20-40 mg/
giin veya Lansoprozol 30-60 mg/giin en az 3 ay verilir.

Diyet, kilo verme, bas yiiksekte yatma gibi Onerilerde
bulunulur. Uygun medikal tedaviye ragmen 3 ayin so-
nunda kontrol altina alinamiyorsa Omeprozol dozu 80
mg/giin’e ¢ikarilir. Medikal tedavi yetersizse cerrahi te-
davi uygulanir.

Yapilan ¢alismalar, medikal tedavi ile oksiirtiglin %70-
100 oraninda diizeldigini gostermektedir.(12)
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Larengofarengeal Reflii

Mide iceriginin 6giirme ve kusma olmaksizin iist 6zo-
fageal sfinkterin {izerine geri kacisidir. Gastrodzofageal
refliiniin daha ileri bir asamasidir. (26) Ses kisikligi, glo-
bus farengeus, bogaz agrisi-yanma diger semptomlari-
dir.

Ampirik tedaviye yanit alinmas1 ya da 24 saatlik iki ka-
nall1 6zofageal pH monitdrizasyonu ile tan1 konur.
Tedavide en az 3 ay siire ile proton pompa inhibitorle-
ri kullanilir.

Direngli vakalarda antireflii cerrahi uygulanabilir.

Diger Nedenler

Kronik oksiirtigiin diger sik goriilen nedenleri arasinda,
kronik bronsit, brongsektazi, pndmokonyozlar, sarkoidoz,
tiiberkiiloz, akciger kanseri, ACE inhibitorii kullanimi,
interstisyel akciger hastaligi, plevra ve perikard hastalik-
lar1, kord vokal, larenks ve trakea lezyonlari, yabanci ci-
sim aspirasyonlari, pulmoner emboli, diskulak yolu ve
orta kulak hastaliklar1 sayilabilir.

Kronik oksiiriik yakinmasi ile bagvuran astimli hastala-
rin %56 sinda, postnazal akinti sendromu olan hastala-
rin %52 sinde, gastrodzofageal refliisii olanlarin % 40
mda sadece semptomlarla taniya gidilebilecegi bildiril-
mistir.(27)

Tanidan tedaviye gitmek daha kisa siirede sonug alimma-
si1 saglarken, maliyetin yiiksek olmasina neden olur. Te-
daviye alinan yanitla tan1 koyma daha diisiik maliyetle
sonuglanirken daha uzun siirede sonug alinmasina neden
olur.

Pratter ve ark. yaptiklar1 ¢alismada kronik oksiiriik ya-
kinmasi ile bagvuran hastalara ampirik olarak antihista-
minik ve dekonjestan baglayarak daha basit tetkiklerden
spesifik ve invaziv tetkiklere ilerleyeren tani ve tedavi
algoritmasi belirlemisler ve bu yaklasimla hastalarin %
95’inden fazlasinda Oksiiriik nedeninin tahmin edilebil-
digini savunmuslardir. (28)

Kronik dkstiriiklerde etyolojiye yonelik basit bir test yok-
tur. Altta yatan hastaligin bulgular1 yakinmalar ile birlik-
te dikkatli bir sekilde degerlendirildiginde pahali ve in-
vaziv laboratuar tetkiklerine gerek kalmaz.(29)

Kronik oksiiriik yakinmasi ile bagvuran hastalara siste-
matik tanisal yaklasim uygulandiginda %88-100 iinde
neden saptanabilmekte ve bunlarm %84-98 i basariyla
tedavi edilebilmektedir.(5)
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Sonuc

Oksiiriik ¢cok sayida nedene bagl olarak ortaya cikabi-
len, yaygm ve 6nemli bir klinik sorundur. Kronik 6ksii-
rik yakinmasi ile bagvuran hastalarin yasi, cinsiyeti ve
meslegi gibi 6zellikleri géz 6nlinde bulundurularak ay-
rintili anamnez alinmasi nedenin belirlenmesi agisindan
onemlidir. Kulak burun bogaz pratiginde sik¢a karsilagi-
lan kronik oksiiriik yakinmasina sistematik yaklagim uy-
gulandiginda tan1 ve tedavide basar1 oran1 artmaktadir.
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Organofosfat Zehirlenmesine Bagl Pankreatitle iliskili Pankreatik
Psodokist Gelisimi
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Ozet

Organofosfat (OF) triinleri, diinya genelinde tarim alaninda insektisit amagh yaygin olarak kullanilmaktadir.
OF’lar, sinir sistemindeki kolinesteraz enzim inhibisyonuna neden olmaktadir. OF zehirlenmelerinde mortalite ris-
ki, alinan maddenin cinsi, miktar1 ve komorbid hastalik eslik edip etmemesine gére degisir. Intihar amach ilag ze-
hirlenmelerinde alinan ilag miktari, genellikle yanliglikla alinan miktara gore daha fazla olmaktadir. OF alimi son-
ras1 akut pankreatit gelisimi bildirilmistir. Ancak, akut pankreatit OF zehirlenmesinin az gériilen bir komplikasyo-
nudur. AP sonrasi pankreatik psddokist olusumu ise oldukg¢a nadir olup literatiirde bir vaka bildirilmistir. Burada,
OF zehirlenmesi sonrasi gelisen pankreatite bagli olarak goriilen pankreas psodokist olgusunu sunmayi amagladik.

Anahtar Kelimeler: Organofosfat zehirlenmesi, akut pankreatit, psddokist

Formation of Pancreatic Pseudocyst Due to Organophosphate Poisoning

Abstract

Organophosphate (OP) compounds are commonly used worldwide as agricultural insecticides. The affect of OP
compounds are usually based on colinesterase inhibition in the central nevre systems. The mortality is associated
with the kind of drug, its amount, and the co-morbid diseases. The amounts of drugs took for suicidal is usually
more than for mistaken. Acute pancreatitis followed OPs were reported before. However, acute pancreatitis is a
very rare complication of OP poisoning. Pancreatic pseudocyst is considerably rare after acute pancreatitis due
to OP poisoning. In the literature, only one case has been reported before. Herein, we aimed to present a case of
pancreatic pseudocyst developed after OP poisoning.

Key Words: Organophosphate poisoing, acute pankreatitis, pseudocyst
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Giris

Organofosfat (OF) ve karbamat kolinesteraz inhibitor-
leri tarim ve hayvancilik alaninda insektisit amaglh yay-
gin olarak kullanilan ilaglardir. Organofosfatlarin etkisi,
sinir sistemindeki kolinesteraz enzim inhibisyonu sonu-
cu ortaya ¢ikmaktadir. Bu ilaglarla zehirlenme genellik-
le kazara veya intihar amaglidir. Organofosfatlarin siste-
mik emilimi solunum, deri, konjonktiva ve gastrointesti-
nal sistem yollariyla olur. Organofosfat ve karbamat ze-
hirlenmelerinde mortalite riski, alinan maddenin cinsi,
miktart ve komorbid hastalik eslik edip etmemesine gore
degisir (1). OF zehirlenmesine ikincil olarak nadiren akut
pankreatit (AP) gelisebilmektedir (2). Bu oran literatir-
de, %12,7 olarak bildirilmistir. Pankreatite ikincil olarak
psodokist gelisme riski de oldukga nadir olup, literatiirde
bir vaka bildirilmistir (3). Burada, intihar amagli OF ze-
hirlenmesine bagli gelisen pankreatitin bir komplikasyo-
nu olan pankreas psddokist olgusunu sunmaya ¢alistik.

Olgu Sunumu

47 yasinda erkek hasta acil servise intihar nedeniy-
le getirildi. Oykiisiinde intihar amagli organofosfat 250
cc [Dichlorvos, 2,2-dichlorovinyl dimethyl phosphate
(DDVP)] i¢imi olan hastanin, ilk degerlendirilmesinde
bilinci kapali idi, dispne, tasikardi mevcuttu ve pupiller
myotik olarak izlendi. Atropin 3 mg ve 48 saat pralidok-
sim intravendz olarak uygulandi. Genel durumu koétiile-
sen hasta entiibe edilerek ventilatore baglandi ve yogun
bakima yatirildi. Takiplerinde atesi ve ishali olan hastaya
ornidazol 2x500 mg baslandi. Yaklasik 10 giin sonra ge-
nel durumu diizelen ve bilinci acilan hasta ekstiibe edildi.
Klinik izleminde 6ksiiriik ve balgam yakinmasi olan has-
taya sefaperazon 2x1 gr baslandi. Takibinde 6ksiiriik ve
balgam yakinmasi diizeldi, antibiyoterapisi kesildi. Has-
tanin 20. giinde karin agris1 ve siskinlik yakinmasi oldu.
Fizik muayenesinde ise epigastrik bolgede ele gelen kitle
lezyonu palpe edildi. Laboratuar incelemesinde, amilaz
800 IU/ml olarak tespit edildi. Batin ultrasonografisin-
de; pankreas lojunda yaklasik 8 cm capinda solid ekojen
komponentleri olan, oncelikle psddokist lehine yorum-
lanan kistik kitle izlendi. Karin tomografisinde; sol an-
terior subfrenik alanda 8x11x12 cm boyutta mide biiyiik
kurvatur ile ayrimi1 yapilamayan, mide liimenini media-
le iten, anterior superior komsulugunda 3x1,5 cm boyut-
ta ve pankreas basinda 6x5 cm boyutta ince cidarli, cida-
rinda minimal kontrast madde tutulumu gosteren psddo-
kist ile uyumlu kistik lezyonlar izlendi (Sekil). Erken do-
nemde cerrahi tedavi diisiiniilmeyen hasta medikal teda-
visi diizenlenerek bir ay sonra kontrole gelmek iizere ta-
burcu edildi.

Tartisma

AP sonrast psodokist gelisimi genellikle pankreatit ata-
gindan 1-4 hafta sonra ortaya cikar. Psddokist debris,
pankreatik enzim, sivi, kan ve dokularin birikimi sonu-
cu olusur. Akut AP geciren hastalarda psddokist gelisme
olasilig1 yaklasik %15 oranindadir. Sirt bolgesine dog-
ru yayilan karm agris1 hastalarin genel yakinmasidir. Fi-
zik muayenede kistin boyutu ile orantili olarak ele ge-
len kitle olabilir. Hastalarin %75’inde serum amilaz se-
viyesi normal sinirin iistiinde tespit edilir. Ultrasonogra-
fi tanida ilk yapilmasi gereken inceleme teknigidir ve ta-
kipte de yeri vardir. Psddokist boyutu 5 cm’den biiyiik-
se ve 6 hafta ilizerinde sebat ediyorsa drene edilmesi ge-
rekmektedir (4).

OF zehirlenmesine bagli AP gelisimi, pankreastaki si-
nir sonlanmalarindaki asetilkolin salinimina ikincil ola-
rak ortaya ¢ikan pankreatik asiner hiicrelerin asir1 sekres-
yonu sonucu olusur. Literatiirde OF zehirlenmesine bagl
olgu sunumlan bildirilmekle birlikte, psddokist gelisimi
oldukga nadir olarak raporlanmistir (3). Hastamizda AP/
psodokist etyolojisini aragtirmak iizere yaptigimiz incel-
melerde, OF zehirlenmesi diginda herhangi bir etyolojik
faktor tespit edilemedi (biliyer hastaliklar, alkol, ilaglar,
trigliserid yiiksekligi vb.).

OF sonrast AP, OF ilaglarin sistemik yan etkileri nede-
niyle maskelenebilir. Karin agrisi, bulanti, kusma OF ze-
hirlenmesinde ve AP seyrinde de goriileceginden dola-
y1, AP teshisi gecikebilmektedir. Bu nedenle de morbi-
dite ve mortalite riski yiiksektir (3). Sonug olarak OF ze-
hirlenmesine bagli AP gelisebilecegi ve akut pankreatitle
iligkili komplikasyonlarin olabilecegi bilinmelidir.
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Ozet

Amac: Morbid obezite, yasam kalitesini ve ortalama yasam siiresini kisitlayan pek ¢ok yandas hastaligin eslik etti-
g1 bir saglik sorunudur. Laparoskopik ayarlanabilir gastrik bant (LAGB) uygulamasi morbid obezite tedavisinde et-
kili minimal invaziv bir yontemdir. Bu ¢alismada LAGB uygulanan olgularin sonuclar1 analiz edildi.

Yontem ve Gerec: Klinigimizde Eyliil 2006 ile Nisan 2009 tarihleri arasinda pars flaksida teknigi ile LAGB ope-
rasyonu uygulanan 134 olgu (101°1 kadmn 33’1 erkek) geriye doniik olarak analiz edildi. Olgular ilk y1l postopera-
tif birinci, ligiinci, altinci, 12. aylarda ve takiben alt1 aylik araliklarla kontrol edildiler. Fazla kilolarin kaybi (FKK)
yiizdesi, yandas hastaliklardan kurtulma (YHK) yiizdesi hesaplandi. Zaman i¢indeki degisim i¢in Friedman Testi
uygulandiginda p < 0,05 zaman igindeki 6l¢iimler arasindaki anlamli farklilig: ifade etti. Yeterince kilo vermedigi
diisiiniilen ya da komplikasyon ihtimali bulunan hastalara baryumlu mide duodenum grafileri ve/veya porttan opak
madde verilerek direkt grafileri gekildi. Reflii sikayetleri bulunan hastalara 6zofagogastroskopik inceleme yapildi.

Bulgular: Olgularin ortalama yas1 27 (18-55), ortalama takip siiresi 23 ay (2-31 ay) idi. Viicut kitle indeksi (VKI)
44 kg/m2 (37-62), FKK yiizdesi % 52.6(p<0.05), YHK yiizdesi %74.6 (p<0.05) oldu. 35 (%26.1) olguda komp-
likasyonla karsilasildi. Yedi (%5.2) olguda agiga konversiyon meydana geldi. Bir olgu mortaliteyle sonuglandi.
LAGB operasyonu ile ilgili komplikasyonlar nedeniyle 29 (% 21.6) olguya ikincil operasyonlar uygulandi.

Sonug: Morbid obezitede etkili ve kalici kilo kaybi cerrahi yontemlerle saglanabilmektedir. LAGB minimal inva-
ziv olarak uygulanan, hastanede kisa siire yatmayi gerektiren, geri doniisiimii miimkiin, gida ge¢isi ayarlanabilen
sinirlayict bir cerrahi tedavi yontemidir. Bu yontemle uzun stireli ve kontrollii kilo kayb1 saglanarak yasam kalite-
sine olumlu katki saglanmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Morbid obezite, bariatrik cerrahi, laparoskopi, mide banti

The Treatment Of Morbid Obesity Laparoscopic Adjustable Gastric Band
Aplications: First Results Of 134

Abstract

Objective: Morbid obesity is accompanied by many comorbidity of a health problem the quality of life. Laparoscopic
adjustable gastric band (LAGB) application effective minimal invasive method in the morbid obesity. In this study,
the results of the cases of applied LAGB has been analyzed.

Matherial and Method: From September 2006 to April 2009 of LAGB operation is applied with pars flaccida
technique 134 patients (101 women, 33 men) were analyzed . These cases were checked of regularly. Excess weight
loss of (EWL) percentage, recovery of comorbid disease (RCD) percentage has shown that the Friedman test. P
<0.05 was accepted significant. This is not given enough weight in patients was taken gastric duodenum x-ray and
directly from the port . Osofagogastroscopy was applied the patients of reflu.
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Results: The average age of the patients was 27 (18-55), follow-up period of 23 (2-31) months. Body mass index
(BMI) was 44 kg/m2 (37-62), EWL percentage of 52.6% (p <0.05), RCD percentage 74.6% (p <0.05). Complications
were encountered with 35 (26.1%) cases. Conversion to open had 7 (% 5.2) cases. A case was in the mortality 29
(% 21.6) cases has been applied to the secondary operations.

Conclusion: Effective weight loss can be provided with surgery procedures. LAGB is applied as a minimally
invasive, short hospital time, possible recycling, adjustable restrictive methods. Long term weight loss with this

method and controlled by quality of life are provided .

Key Words: Morbid obesity, bariatric surgery, laparoscopy, gastric banding

Giris

Obezite gelismis ve gelismekte olan iilkelerde morbidite
ve mortaliteyi artiran yaygin bir saglik sorunudur. Fizik-
sel aktivite, gida alimimin kisitlanmasi ve ilag tedavileri
ile etkili ve siirdiiriilebilir tedavi nadiren miimkiin olabil-
mektedir. Cerrahi tedavi yontemleri ile kisa siirede kilo
kayb1 saglanmaktadir. Bu yontemlerden LAGB uygula-
masi, uzun siireli kilo kaybi saglamada, 1990’11 yillarin
baglarindan bu tarafa Avrupada uygulanan en yaygin ba-
riatrik cerrahi uygulamadir.1-3

LAGB, stoma ayarlamasina imkan saglamasi, laparosko-
pik olarak yapilabilir olmas1 ve geri doniistimiiniin miim-
kiin olmasi nedeniyle tercih edilen bir ameliyattir. Ancak
bant kaymasi, migrasyon, bant agilmasi, ciddi reflii ve
port enfeksiyonu gibi sorunlar ¢6ziim bekleyen problem-
ler olarak karsimiza ¢ikmaktadir.

Morbid obeziteye gonartroz, tip 2 diabetes mellitus(DM),
sleep apne sendromu, reflii 6zofajit, ruhsal bozukluklar
gibi pek ¢ok yandas hastalik eslik etmektedir. Ozellik-
le hipertansiyon, hiperglisemi, dislipidemi eslik ettiginde
metabolik sendromdan bahsedilir.4,5 Yandas hastaliklar
ortalama yasam siiresini ve kalitesini azaltmaktadir. Uy-
gulanan cerrahi tedavi tekniginin etkinligi kilo kaybini
saglamasi, yandas hastaliktan kurtulma orani ve kompli-
kasyonlarin azligina baglhdir.

Caligmamizda Morbid obezite tedavisinde LAGB uygu-
lamasmin kilo kayb1 ve yandas hastaliklarm kontroliini
saglamadaki etkinligi incelendi.

Gerec ve Yontemler

Klinigimizde Eyliil 2006 ile Nisan 2009 tarihleri arasin-
da LAGB operasyonu uygulanan ve diizenli takip edilen
134 olgu (101’1 kadin 33’ii erkek) geriye doniik olarak
analiz edildi.

Hastalara operasyondan 12 saat énce ve postoperatif bi-
rinci giin enoxaparin sodium 40mg/0,4ml sc yapildi.

Ameliyat masasinda kompresli ¢orap giydirildi. AMI
(GmbH, Feldkirch, Austria) ve Cousin ( Biotech, Wer-
vich, France) bantlar kullanildi. Ameliyatlar pars flaksi-
da yontemiyle yapildi. 15 ml ya da 20 ml proksimal pos
birakildi. Bant’a konnektor tiip araciligiyla bagli olan ve
port olarak adlandirilan rezervuar, sol hipokondriumda
rectus kasi fasyasinin 6n yapragi iizerine ii¢ adet 2/0 po-
lipropilen siitiirle tespit edildi. Ameliyat sonrasi donemde
bant ¢apini ayarlanak igin izotonik salin enjeksiyonu bu
port’tan yapildi. Ameliyatta bant rezervuari bos birakil-
di. Ayni seansta gastroozofageal refliisii (GER) olan has-
talardan dort tanesine herniorafi ve kolelithiazisi olan alt1
hastaya kolesistektomi yapildi. Hasta se¢imi Uluslarara-
s1 Obezite Cerrahisi Dernegi’nin (IFSO) nin kriterlerine
(VKI >40 ya da VKI 35-40 +yandas hastalik) gore ya-
pildi. Ayni giin hastalar mobilize edildi ve oral s1v1 gida
baslandi. Herhangi bir sorunu olmayan hastalar postope-
ratif birinci giin taburcu edildiler. Bir ay sonra ilk kontro-
le ¢agrildilar. Kontrolde kilo kaybi 6l¢iildii ve laboratu-
ar tetkiklerinde tam kan, lipidler, karaciger enzimleri, se-
rum demiri, demir baglama kapasitesi, AKS(aclik kan ge-
keri), insiilin, tiroit hormonlari 6l¢timleri yapilirken port-
tan mayi enjeksiyonu yapilmadi. Postoperatif {i¢iincii,
altinct ve 12. aylarda yapilan kontrollerdede ayni test-
ler tekrarlandi ve kilo kaybi olup olmamasina gore ge-
rekiyorsa porttan fizyolojik serum enjeksiyonlar1 yapila-
rak diizenli kilo kaybi1 saglandi. Ancak bu enjeksiyonlar-
da bandin maksimal kapasitesi asilmadi. Her seferinde
onceki verilen mayi geri ¢ekilerek bant rezervuarindaki
mayi miktar1 kontrol edildi. Silikon bandin permeabl ol-
masi da goz oniine alind1.6 Yeterince kilo kayb1 olmadigi
diisiiniilen ya da komplikasyon ihtimali bulunan hastala-
ra kontrollerinde fluoroskopi ve/veya porttan opak mad-
de verilerek direkt grafileri ¢ekildi. Reflii sikayetleri bu-
lunan hastalara 6zofagogastroskopik inceleme yapildi.

Olgularin preoperatif dénemdeki kilosundan ideal kilo-
su (VKI=25 kg/m2) ¢ikarilarak fazla kilolar1 bulundu,
preoperatif kilosundan postoperatif 12. aydaki kilosu ¢1-

MORBID OBEZITE TEDAViISINDE LAPAROSKOPIK AYARLANABILIR
GASTRIK BANT UYGULAMALARI: iLK 134 OLGUNUN SONUCLARI

karilarak kaybedilen kilosu hesaplandi. Bu veriler kulla-
nilarak FKK (fazla kilolarin kaybi) yiizdesi ( Kaybedilen
kilo X 100 / Fazla kilo) hesaplandi. Yandas hastalikla-
rin postoperatif 12. aydaki sayisinin preoperatif doneme
gore farki bulunarak YHK (yandas hastaliklardan kurtul-
ma) yiizdesi (Yandas hastaliklarin sayisindaki azalma X
100 / Preoperatif yandas hastaliklarin sayis1) hesaplandi.

Degiskenlerin zaman igindeki degisiminin istatistiksel
olarak anlamli olup olmadig1 ise Friedman Testi ile test
edilmis, p < 0,05 zaman i¢indeki 6lgiimler arasindaki an-
lamli farklilig1 ifade etmistir.

Bulgular

Olgularin ortalama yag1 27 (18-55) bulundu. Erkek has-
talarda ortalama yas 28,7 iken bayan hastalarda 23,7 dir.
Ortalama VKI 44 kg/m2 (37-62) idi. (Hastalar operas-
yon sonrast ilk y1l bir, {ig, alt1 ve 12. aylarda ve takip eden
donemde alt1 ayda bir kontrollere ¢agrilarak kilo degi-
simleri ve yandag hastaliklar agisindan takip edildi.) Or-
talama takip siiresi 23 ay (2-31 ay) oldu. Bu hastalarin
preoperatif anamnez ve muayene bulgularina gore 43 ta-
nesinde (%32.1) tip 2 DM, uyku apnesi, hiperlipidemi,
hiatal herni, gastroozofageal reflii, umblikal herni, ko-
lelithiazis, koroner arter hastaligi, meniskopati, derma-
tit, guatr, 6zofajit, hemoroid, mens diizensizligi gibi top-
lam 118 yandas hastalik mevcuttu(Tablo 1). Peroperatif
ve postoperatif donemde 35 (%26.1) hastada operasyon-
la ilgili komplikasyon ortaya ¢ikti( Tablo 2). Postopera-
tif donemde bes hastada bant kaymasi, dort hastada pos
dilatasyonu, ii¢ hastada bantta a¢ilma, iki hastada tedavi-
ye cevapsiz kusma, iki hastada banta intolerans, bir has-
tada pulmoner emboli, 12 hastada portla ilgili komplikas-
yonlar (port yeri atonisi, port kateterinde ayrilma ve port
yeri enfeksiyonu vb.), iki hastada intragastrik bant mig-
rasyonu, bir hastada intraabdominal hemoraji, iki hasta-
da mide perforasyonu, bir hastada veres ile mide sero-
za yaralanmasi oldu. Peroperatuar donemde yedi hastada
aciga konversiyon (dort hastada hepatomegali, iki has-
tada mide perforasyonu, bir hastada veres ignesiyle se-
roza defekti nedeniyle ) uygulandi. 29 hastaya(% 21.6)
LAGB ameliyatiyla ilgili sebeplerle ikinci operasyon
uygulandi(Tablo 3). Bant agilmasi olan ii¢ hastadan ikisi-
ne Roux-en-Y gastroenterik bypass (RYGBP), diger has-
taya ise bandin yeniden kilitlenmesi islemi uygulandi.
Bant kaymasi olan hastalardan ikisinin RYGBP, {i¢iliniin
band1 reimplante edildi ve gastro-gastrik siitiirlerle sag-
lamlastirildi. Pos dilatasyonu olan dort hastada laparos-
kopik olarak bandin reimplantasyonu ve gastro-gastrik
stitiirlerle tespiti islemi yapildi. Bant intolerans1 olan iki
hasta ile intragastrik bant migrasyonu olan iki hastanin

band ¢ikarildi. Portla ilgili sorunlari olan 12 hastaya lo-
kal anestezi altinda revizyon veya debridman iglemleri
yapildi. Atonik yarasi olan dort hastaya yara debridmani
uygulandi. Port kateterinde ayrilma olan bir hastaya port
revizyonu yapildi.

Bu komplikasyonlardan bant agilmasi olan {i¢ hasta-
nin ortalama takip siiresi 16 ay oldu. Hastalarin ortak
sikayetleri kilo kayb1 olduktan sonra tekrar kilo almaya
baslamalar1 ve doyma hissinin ameliyat 6ncesindeki gibi
gee gelmesiydi. 134 hastanin 24 tanesine farkli zaman-
lardaki kontrollerinde porttan mevcut siviya ilaveten 1 cc
iohexol verilerek direkt grafileri ¢ekildiginde ii¢ hastada
atnali (horseshoe) goriiniimiiyle karsilastik. Bu ii¢ hasta-
ya porttan 22 G igne ile ortalama 8,5 cc mayi (8-9 cc) ve-
rilmigti. Hasta kontrolleri ve enjeksiyonlar ayn1 ekip ta-
rafindan yapildi. Bu hastalardan sonuncusunda yedinci
ayda bandin a¢ildig1 fark edilirken, diger iki hastada 12.
aydan sonra fark edildi.

Postoperatif yedinci gilinde tasikardi, yiiksek ates, hipo-
tansiyonu goriilen bir hastada USG ve CT’de apse teshis
edildi. Laparatomi yapilan ve karin i¢indeki piiriilan ma-
teryal drene edilen hasta ikinci ameliyatin postoperatif
yedinci glinlinde yasamini yitirdi.

Tartisma

Morbid obezite hastalig1 sosyal ve fiziksel pek ¢ok yan-
das hastalikla beraber seyreder. Cerrahi yontemlerle bii-
yiik oranda kontrol altina alimabilmektedir. Ozellikle yan-
das hastaliklarda 6nemli oranda iyilesme ya da azalma
goriilmektedir.7-9 Siirlayici, malabsorptif ya da kom-
bine cerrahi islemlerden biri tercih edilmektedir. Sinir-
layici bir yontem olan LAGB ilk defa 1986 yilinda Kuz-
mak tarafindan uygulandi.10 Bu islemi laparoskopik ola-
rak ilk defa Belachew ve arkadaslarill yapti. 2001 yi-
linda FDA’nin (Amerika Birlesik Devletleri saglik dai-
resi) Lap-Band kullanimini onaylamasiyla hizla yaygin-
lagti. Mide bandi uygulamasinin, porttan verilen mayi ile
bant ¢apinin ayarlanabilmesi, dolayisiyla midedeki ori-
fisin genigliginin ayarlanabilmesi, minimal invaziv yon-
temlerle uygulanabilmesi, geri doniistimiiniin miimkiin
olmasi gibi avantajlar1 vardir. Ancak bantta kayma, bant
migrasyonu, pos dilatasyonu, gastrodzogeal reflii gibi so-
runlara sebep olabilmektedir.

Gastrik bant inert bir yapida olmasina karsin mide du-
varmda akut ve kronik inflamasyon yaparak erozyona
ve intragastrik migrasyona neden olabilmektedir. Eroz-
yon ve perforasyon sonrasi gelisen intaabdominal apse-
ye yol agtig1 goriilmiistiir. Bu durumda bandin ¢ikarilma-
st gerekir. Niville ve arkadaslar1,12 LAGB uyguladik-
lar1 ve ortalama 39 ay takip ettikleri 301 olgunun besin-
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de (%1.7) gastrik erozyon nedeniyle bantlar1 ¢ikardilar.
Bantlar ¢ikarildiktan sonra olusan perforasyon orifisleri-
ni siitiire etmeden biraktilar. Sadece nazogastrik sonda ile
24 saat dekompresyon uyguladiklarini ve hi¢bir komp-
likasyon ortaya ¢ikmadigini agikladilar. Bu hastalardan
ii¢ tanesine laparoskopik olarak, bir tanesine ise laparo-
tomi ile bant ¢ikarildiktan 4-5 ay sonra yeniden kilitle-
me yapildigini bildirdiler. Lattuada ve arkadaslar113 bant
erozyonu olan dokuz olgudan altisinin bandin1 endosko-
pik olarak bant kesici ile ¢ikardiklarini agikladilar. Calis-
mamizda bant migrasyonu olan iki olgunun bandi, bant
kesici olmadig1 icin relaparotomi ile ¢ikarilip gastrik per-
forasyon orifisleri primer olarak siitiire edildi ve 48 saat
nazogastrik dekompresyon uygulandi. Her iki hastada da
komplikasyon olmadi

Gastrik bant uygulanan olgularda proksimalde 15 ile 30
cc arasida degisen proksimal pos birakilmaktadir. Gida
kisitlamasma uymayan olgularda ya da yetersiz tek-
nik uygulama nedeniyle pos dilatasyonu gelisebilmek-
tedir.14,15 Lattuda ve arkadaslar116 mide kiigiik kurva-
turunu sag diafragmatik krusa siitiire etmenin pos dila-
tasyonunu 6nlemede etkili oldugunu agikladilar. Michel
sutter] 7 LAGB uyguladig1 272 hastadan 20’sinde (7.3%)
pos dilatasyonu gozlemis, bunlardan repozisyon uygula-
di1g1 dokuz hastadan altisinda olumsuz sonuglar elde et-
tigini bildirmistir. Vetruyenin 18 yaptigi1 543 vakalik bir
LAGB serisinde 24 (% 4.3) hastada pos dilatasyonu ol-
dugu bildirildi. Caligmamizda dort olguda pos dilatasyo-
nu oldu. Bu olgular kilo kaybinin yavaslamasi ve bulanti
kusma sikayetleriyle miiracaat ettiler. Gastro-gastrik sii-
tiirlerle desteklenen pos kiiciiltiilmesi uygulamasi yapil-
di. Su ana kadar diizenli kilo kayb1 olmus ve herhangi bir
komplikasyonla kargilagilmamaistir.

Kilo kayb1 saglanamayan ya da bulant1 kusma sikayetle-
riyle gelen olgularda baryumlu mide duodenum grafisin-
de kontrastla dolu dilate mide goriildiigiinde bant kayma-
s1 diisliniilmelidir. Bu durum genellikle cerrahi miidaha-
leyi gerektirir. Singhal ve arkadaslar119 gastrogastrik iki
adet siitiire ilaveten bir adet siitiirle fundus sol diyafrag-
matik krusa tespit ettikleri 1140 hastada yanizca bir has-
tada (0.08%) bant kaymas1 oldugunu bildirdiler. Bizim
caligmamizda ise bes olguda (3.9%) bant kaymasi oldu.
Bandin repozisyonunun uygulandigi bu olgular tekrar
kilo vermeye basladilar.

LAGB uygulandiktan sonra hastanin bandi istememe-
si, uyum saglayamamasi ya da bir komplikasyon meyda-
na gelmesi durumunda bant ¢ikarilarak, malabsorbtif bir
ameliyatla obezitenin kontrolii miimkiindiir. Dessel ve
arkadasglari20 siirlayici gastrik uygulama yapilan ve ba-
sarisiz olunan 36 hastaya RYGBP uyguladiklarini ve ye-
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terli kilo kaybinin saglanabildigini bildirdiler. Taddeucci
ve arkadaglari21 disfaji ve kusma nedeniyle bandi ¢ika-
rip RYGBP uyguladiklar1 dort hastada ortalama 30 ay ta-
kiplerinde hi¢bir komplikasyonla karsilasmadilar. Calig-
mamizda bant kaymasi nedeniyle iki olguda ve bant agil-
masi nedeniyle iki olguda RYGBP yapildi.

Morbid obezlerde gastrodzofageal reflii sikayetleri ile sik
karsilagilmaktadir. Mide igerigi 6zofagus mukozasinda
hiperemiden {ilsere kadar degisen tahribata yol agmakta-
dir. Tolonen ve arkadaglarmin22 LAGB uyguladiklar 31
hastanin ortalama 19 aylik takiplerinde reflilye ait semp-
tomlarin % 48.4’ten % 16.1’e diistiigiinii tespit ettiler. Bi-
zim ¢aligmamizda da 40 hastada (%29.9) reflii sikayetleri
vardi. Bunlardan dort tanesine ayni seansta mesh hernio-
rafi yapildi. Bu dort hasta ile birlikte 31 (%77.5) hastanin
sikayetleri postoperatif donemde kayboldu.

Sonuc

LAGB Morbid obezite tedavisinde giivenli ve etkili bir
yontemdir. Minimal invaziv olarak uygulanmasi, geri
doniistimiiniin miimkiin olmasi, bant ¢apinin ayarlanabil-
mesi, kisa siireli hastanede yatis siiresi gerektirmesi gibi
avantajlar1 vardir. Yandas hastaliklarda 6nemli oranda
azalmayi saglamaktadir. Bant kaymasi, bant migrasyonu,
pos dilatasyonu, konektor tlip ve portla ilgili sorunlarin
azaltilmas1 uygulamanin etkinligini artiracaktir.

Tablo 1. LAGB uygulanan olgularin temel 6zellikleri ve yandas hastaliklar acisindan preopertif ve

postoperatif bulgularin karsilastiriimasi

Olgu Sayisi iyilesen Olgular P
n (%)* n(%)**

Yas 27(18-55)
Cinsiyet K 101(%75.4)

E 33(%24.6)
VKi(kg/m2) 44(37-62)
GERH 40(29.9) 31(77.5) 0.054
Hiperlipidemi 23(17.2) 17(73.9) 0.926
Tip 2 DM 12 (8.9) 6(50) <0.001
Meniskopati, gonartroz 12(8.9) 9(75) 0.155
Kolelithiazis 7 (5.2) 6(85.7) <0.001
Hipertansiyon 9(6.7) 7(77.7) 0.026
Astim 8 (6) 6(75) 0.010
Uyku Bozuklugu 7(5.2) 6 (85.7) 0.810
Toplam 118 88

*  Tudm hastalara gére oran
** Yandas hastaliktaki iyilesme orani

Tablo 2. Peroperatuar ve postoperatuar gériilen komplikasyonlar

Peroperatif Postoperatif Toplam
Bant Kaymasi 5 5
Pos Dilatasyonu 4 4
Bant Acilmasi 3 3
Tedaviye Cevapsiz Kusma 2 2
Bant intoleransi 2 2
Pulmoner Emboli 1 1
Port Yerinde ayrilma, Atoni, Enfeksiyon 12 12
Migrasyon 2 2
intraabdominal Hemoraji 1 1
Gastrik Perforasyon Siiphesi 2 2
Veresle Mide Seroza Defekti 1 1
TOPLAM 3 32 35
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Table 3. 2. operasyon uygulanan hastalar

Ameliyatin Adi Nedeni n
Roux-N-Y gastrik bypass Bant a¢iimasi veya kaymasi 4
Bantin reimplantasyonu Bant kaymasi 3
Bantin yeniden kilitlenmesi Bant aciimasi 1
Pos kigultdlmesi Pos dilatasyonu 4
Bant ¢ikariimasi Band intoleransi, migrasyonu 4
Exploratris Laparotomi intraabdominal hemoraj 1
Port revizyonu, yara debdidmani Port yeri atonisi, enfeksiyon 12
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Ozet

Raynaud fenomeni ¢ogunlukla iist ekstremitelerin, bazen de alt ekstremitelerin arter ve arteriyollerini simetrik ola-
rak tutan vazospastik bir bozukluktur. Klinik semptomatolojisinde epizodik dijital iskemi karakteristiktir. Soguk ve
emosyonel stres sonucu tutulan extremitede renk degisikligi, agri, duyu algilama kaybina neden olur. Raynaud fe-
nomenini olusturan temel etyolojik faktor halen tam olarak bilinmemektedir. Son yillarda endotel hiicreleri, pros-
toglandin metabolizmas1 ve mikrodolagimdaki degisikliklerin hastaligin etyolojisi tizerindeki etkileri arastirilmisg ve
tedavisinde yeni yaklasimlar ortaya ¢ikmustir.

Anahtar Kelimeler: Kanser, vendz tromboembolizim, risk faktorleri, tromboflaksi

Approach To Raynaud’s Phenomenon
Abstract

Raynaud phenomenon involves generally arteries and arterioles of upper limbs and occasionally the lower
limbs symmetrically. Typically it is a vasospastic disorder. Intermittent digital ischemia is characteristic for its
clinical symptomatology. Causing color change, pain or sensorial perception ability loss by exposure to cold or by
emotional upsets with intermittent attacks. Main etiologic factor of Raynaud Syndrome is not known clearly yet. But
the studies in the recent years, about prostaglandin metabolism, microcirculation and role of endothelial cells have
helped us to understand its pathophysiology largely and identify the new therapeutic approaches.

Key Words: Raynaud'’s phenomenon
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RAYNAUD FENOMENINE YAKLASIM

Giris

Raynaud fenomeniyle ilgili klinik ilk kez 1862 yilinda
Maurice Raynaud tarafindan tanimlanmistir. Hutchinson
tarafindan dijital iskemi ataklarinin bu tabloya neden ol-
dugu ve farkli bir¢ok hastaliginda eslik edebilecegini be-
lirtilmistir (1,2). 1932 yilinda Allen ve Brown bu tablo-
nun benign idiopatik ve eslik eden sistemik bir hastalikla
beraber benzer semptomlarin goriildiigii bir hastalik ola-
rak ikiye ayrilmasi gerekliligini savunmuslardir (3). Ray-
naud fenomeni ¢ogunlukla {ist ekstremitelerin, bazen de
alt ekstremitelerin arter ve arteriyollerini simetrik olarak
tutan vazospastik bir bozukluktur. Klinik semptomatolo-
jisinde epizodik, dijital iskemi karakteristiktir.

Epidemiyoloji

Raynaud fenomenine genel populasyonda %3-4 oranin-
da rastlanmaktadir. Kadinlarda erkeklerden 5 kat daha
fazla goriiliir (5). Titresimli alet kullaniminin Raynaud
fenomeni goriilme insidansimi arttirdifi ve subintimal
fibrozisin gelistigi gosterilmistir. Anjiyografi ile etkile-
nen arterlerde dijital arteriyel obstriiksiyon oldugu goriil-
miistiir (6).

Patoloji ve Patofizyoloji

Raynaud fenomeninin fizyopatolojisinde, teorik olarak
vazokonstriiksiyon, kan viskozitesinin artmasi ve mikro-
dolasim bozuklugu olmak iizere 3 ana etmen ortaya ko-
nulmustur (7). Klinik bulgular ilgili ekstremitenin so-
guga maruz kalmasi ve emosyonel stresle ortaya cikar.
Klasik olarak solukluk-beyazlagma, morarma ve kizar-
ma sirastyla goriilen 3 renk cevabi olur. Bu 3 klinik bul-
gu hastalarin sadece %25’inde birlikte goriiliir(1,7). ik
basta goriilen soluklugun sebebi dijital arter spazmidir.
Ikinci sathada arterlerdeki vazokonstriiksiyon azalirken
kapiller ve venlerde dilatasyon olur, rediikte hemoglobi-
nin azalmasi sonucu siyanoz gelisir. Ugiincii safhada va-
zospazm kaybolurken reaktif hiperemi sonucu kizariklik
ortaya c¢ikar ve bu hiperemi arteriyollerdeki dilatasyonun
gostergesidir (5,7).

Parmaklardaki renk ve duyu degisikliginin tanimlanma-
st icin Raynaud fenomeni terimi kullanilir. Raynaud fe-
nomeniyle ilgili olarak tanim karmasasini ortadan kaldir-
mak i¢in yapilan son smiflama da; tan1 i¢in bulgularin en
az iki yildir olmas1 gerekmektedir. Buna “Birincil Ray-
naud Fenomeni” veya yeni siniflandirma geregi Raynaud
Hastalig1 denilir. Altta yatan hastaliga sekonder olusan
durum da “Ikincil Raynaud Fenomeni” olarak adlandiril-
maktadir (3). Konnektif doku hastaligi i¢in gerekli 6zel-
likler olmasa da Raynaud fenomeni tanisi ile izlenen has-
talarda anormal klinik ve radyolojik bulgular varsa “Si-
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niflama yapilamayan konnektif doku hastalig1” olarak ni-
telendirilmeli ve siipheli Raynaud fenomeni olarak kabul
edilmelidir. Bu yeni siniflandirma uyarinca Raynaud fe-
nomeni primer, sekonder ve siipheli olarak {i¢ grupta top-
lanmaktadir (12). Sekonder Raynaud fenomeni ise tab-
lo 1 deki klinik durumlarla birlikteliklerde belirtilir (Tab-
lo1) (3,5,7).

Tablo 1. Sekonder Raynaud Fenomenine Yol
Acan Nedenler

1. Kollagen doku hastaliklar
Skleroderma, CREST Sendromu
Sistemik lupus eritematozus (SLE)
Romatoid artrit

Dermatomiyozitis, polimiyozitis
Hepatitis B antijenine bagl vaskilit
Henoch-Schlein purpurasi

Sjogren Sendromu

Mikst Konnektif doku hastalig
Reiter Sendromu

2. Tikayici arter hastaliklari

Thromboangitis obliterans

Arteriyosklerozis obliterans

Akut Arter Tikanmalari (periferik embolizasyon)
Torasik Cikis Sendromlari

3. Travmatik

Termal travma (soguk)

Direkt arter travmasi
Vibrasyon travmasi

Elektrik carpmasi

Daktilo kullanmak
Hipotenar-hammer Sendromu

4. ilaglara Bagl

Beta Adrenerjik reseptér blokerleri
Ergot Alkaloidleri

Vinblastin

Cisplatin

Bleomisin

Vinil klorid

5. Pulmoner hipertansiyon

6. Norolojik
Siringomiyeli

Spinal kord timorleri
Karpal Tunel Sendromu
Poliomiyelitis

7. Hematolojik

Kriyoglobulinemi

Soguk aglutininler

Multipl myeloma

Dissemine intravaskiler koagiilasyon
Waldenstrom’s makroglobulinemi
Miyeloproliferatif hastaliklar

8. Digerleri
Neoplaziler
Kronik bébrek yetmezligi
Paraneoplastik sendrom

Hipotiroidizm

Primer Raynaud Fenomeni; Prognozu genelde benign
olup dijital gangren veya doku kaybina ¢ok ender olarak
rastlanilir ve vazospastik etyolojili form olarak da adlan-
dirilir. Hastalar ¢ogunlukla geng popiilasyona ait birey-
lerdir. Vazospastik formdaki krizler medikal tedaviye, se-
konder tipe gore daha iyi yanit verirler (5,7).

Sekonder Raynaud Fenomeni; Endotel hasari, intimal
proliferasyon ve progressif obstriiktif damarsal tutulum
ve obstriiktif karakteristik bulgular, trombosit aktivite-
sinde artma, fibrinolizis yeteneginde diisme ve viskozite-
nin artmasi gibi kan tablosu bozukluklar1 sekonder Ray-
naud fenomeninin primer formdan farkli karakteristik
bulgulari olarak belirtilmektedir (5,7). Primer ve sekon-
der Raynaud fenomeninin formlariin patofizyolojik ka-
rakteristikleri Tablo 2’de yer almaktadir.

Tablo 2. Primer ve Sekonder Raynaud Fenomeni
formlarinin patofizyolojik karakter 6zellikleri.

Primer Sekonder

Vazospazm + +
Obstriiksiyon + +
Ekstremite perflizyonu + - (Bozulmus)
Endotelyal zedelenme Vazospazmla sinirl +
Endotelin diizeyi N N

Tirnak kokl kapillerleri Normal striiktiirde | Striktirde bozulma
Fibrinojen dizeyi Normal N
Trombomodulin seviyesi Normal N

Klinik ve Tani

Hasta degerlendirilirken patolojinin birincil Raynaud fe-
nomeni mi oldugu, yoksa eslik eden sistemik bir hastali-
gin olup olmadiginin arastirilmasi gerekmektedir.

Raynaud fenomeninden siiphelenilen hastalarin ayirici
tanisi i¢in olasi sekonder nedenler 6ncelikle diisiiniilme-
lidir. Bu siiphenin ortaya ¢ikarilmasinda artralji, ag1z ku-
rulugu ve yutkunma zorlugu gibi konnektif doku hasta-
liklar1 semptomlarinin anamnezde var olmasi etkili olur.
Extremitelerde goriilen klasik trifazik tipik sira her has-
tada goriilmez ve bazen sadece solukluk ile siyanoz olur.
Ataklar parmaklarin tamamini etkileyebilecegi gibi sa-
dece uclarini da etkileyebilir. Baz1 hastalarda renk degi-
sikliginin yanisira parmaklarda duyu bozuklugu, nadiren
de agr1 bulunabilir. Bulgular genelde sogukla temas sona
erdikten sonra 15-45 dakikada kaybolur. Ataklarin sayisi
ve siiresi uzadikca iskemiye bagli olarak ekstremite dis-
talindeki deride incelme, derialt1 dokusunda atrofi ve par-

makta olusan ilserler gibi trofik degisiklikler meydana
gelebilir. Fizik muayenede distal nabizlarin palpasyonu-
nun yani1 sira konnektif doku hastaliklarini ¢agristirabile-
cek cilt lilserasyonlari, telenjiektaziler ve eritematdz lez-
yonlarin mevcut olup olmadigma da bakilmalidir. Deri-
nin kalinligi, eklemlerin durumu ve sklerodaktili bulgusu
dikkatlice kontrol edilmelidir (2,5).

005 .01 .01

Resim 1: Raynaud fenomeninde extremite tutulumu

Sistemik bir hastaligin etyoloji de rol oynayip oyna-
madigimin arastirilmasinda laboratuvar testlerinden si-
rastyla ilk yapilacak olan tam hemogram, sedimantas-
yon hizi tayini, tam idrar, romatoid faktér ve antintikle-
er antikor (ANA) testleri yapilmalidir. Bunlarin sonucu-
na gore konnektif doku hastaliklarinin erken taninmasi
saglanabilir (2,5,7). Ozellikle sekonder Raynaud feno-
meninde sik¢a karsilasilan otoantikorlar Tablo 3 de sira-
lanmustir (4,5). Protein elektroforezi, baryumlu 6zefagus
grafisi ¢ektirilmesi, soguk agliitininler, kriyoglobulinler,
makroglobulinler, hiperkoagulopatiye yonelik inceleme-
ler etyolojide siiphelenilen patolojiye gore basvurulabile-
cek diger testlerdir.

Tablo 3. Raynaud fenomeninde konnektif doku
etyolojisini gdsteren otoantikorlar.

Primer Sekonder

Antisentromer antikor (ACA) - +
Cift sarmal I_DNAantikoru + +
[double-strainded DNA (ds DNA)]

Nukleer antijen Sm antikoru + +
Topoizomeraz I-Scl-70 antikoru - +
Nkleer antijen RNP antikoru - +
Nkleer antijen LA antikoru - +
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erleme

Laboratuvar sartlarinda gerceklestirilen
spesifik vaskiiler testler asagidaki gibi
siralandirilabilir:

1. Soguk su stres testi: Raynaud fenomeni tanisindaki
en basit testtir. Hasta ellerini 30 sn siireyle buzlu su
icinde tutar. 5 dakikalik aralarla 45 dakika boyunca
parmak ucundan 1s1 dl¢iimleri yapilir. Normal insan-
larda 10 dakika i¢inde 1s1 normale dénerken, Rayna-
ud fenomeninde siire uzar. Bu test spesifik olup dii-
siik sensitivitelidir (1,5,8).

2. Fotoelektrik pletismografi: Obstriiktif vaskiiler lez-
yonu saf vazospazmdan ayird etmede yararhidir
(8,11).

3. Okluzif dijital hipotermik test: Elin soguk suyla te-
mas1 sonrasinda dijital basingtaki diismenin saptan-
masina dayanilarak yapilan bir testtir.

4. Son yillarda stniflandirmasi yapilan birincil ve ikin-
cil Raynaud fenomeni ayriminda ¢ok degerli bir test
olan tirnak yatagi mikroskobisi de gerceklestirilebi-
lir. Basit¢e uygulanimi olan bu test hastanin tirnak
yataginin 151k mikroskobu altinda incelenmesiyle ya-
pilmaktadir (5,8).

5. Ust ekstremitelerin angiyografik incelemesi nadiren
gerekli olup arteriyografi vasitasiyla gerceklestirilir

(11).

Tedavi

Raynaud fenomeninin kiiratif bir tedavi metodu olmayip
tedavi cogunlukla palyatiftir. Tedavi yontemleri; koru-
yucu yontemler, ila¢ tedavisi ve cerrahi tedavi olarak ii¢
grupta toplanabilir.

[lk olarak hastaya hastalig1 hakkinda ayrintili bilgi veril-
melidir. Soguktan ve tiitiin kullanimindan kag¢inildigin-
da ¢ogunlukla sonu¢ yiiz giildiiriiciidiir. Nikotin vazo-
konstriktdr bir ajandir. Tedavinin baslangicinda ilk ola-
rak hastanin sigara kullanimini birakmasi gerekmekte-
dir. B-adrenerjik blokerler, ergot alkaloidleri, amfeta-
min, oral kontraseptif ajanlar, fenilefrin tiirevleri, kokain
gibi ilaglarin kullaniminda kaginilmalidir. Kafeinli ige-
cekler ile vazospastik rebaund gelisebileceginden tiike-
timi kisitlanmalidir (13). Bu 6nlemlerle hastalarin yakla-
sik %80-90’1nda ilag tedavisine gerek kalmaz ve semp-
tomlarda belirgin gerileme saglanir. Hasta bilgilendirme-
si konservatif tedavide bu yiizden ¢ok 6nemlidir.

Ilag tedavisinde hastalara bazen kisa dénem vazodilatatdr
ajanlar ve kan viskozitesi lizerine etkili ajanlardan olusan
tedavi gerekebilir. Ilag tedavisi, stk epizodlar1 olan, doku

hasar1 gelisen fonksiyonel bozukluk eklenen hastalarda
gereklidir. Tedaviye cevap orani %50-75 oraninda olup,
tam belirgin diizelmeye ¢ok az rastlanir(8,13). ilk basvu-
rulan ila¢ kalsiyum kanal blokerleridir. Nifedipinin atak-
larin sikliklarin1 azaltmada etkisi kanitlanmigtir. Etkisini
vazodilatasyon saglayarak, tromboksan iiretimini azalta-
rak ve trombosit agregasyonuna negatif etki gostererek
yapmaktadir (8,13). Kullanilabilecek bir diger kalsiyum
kanal blokerleri diltiazemdir (13). Kalsiyum kanal blo-
kerleri ile elde edilen tedavi sonuglarinin yiz gildiiriicii
olmasinin bilinmesinin yanisira, prazosin veya nitrogli-
serin preparatlarinin kombine edilmesiyle sinerjistik etki
ile daha iyi palyasyon saglanabilmektedir (14). Pentok-
sifilin, eritrosit fleksibilitesini arttirarak kan viskozitesi
iizerine etki etmektedir (8).

Ozellikle ileri donem sekonder formda eicosanoid ftiire-
vi prostoglandinlerin IV kullamimiyla vazodilatasyon ve
trombosit agregasyon inhibisyonunun saglandig: ve atak-
larin siklik ve 6zellikle siddetinde azalma oldugu saptan-
mistir (13,15,16).Yarar gérmeyen bazi ikincil Raynaud
fenomenli olgularda plazmaferezis isleminin yararl ola-
bilecegi belirtilmistir (17).

Cerrahi tedavi de servikotorasik sempatektomi yapil-
maktadir. Burada T2 ve T3 ganglionlarinin sempatik zin-
cirleri ¢ikarilmaktadir. Gliniimiizde cerrahi tedavide ter-
cih edilen yontem torakoskopik yaklagimdir. Torakos-
kopik sempatektominin hasta agisindan baslica olum-
lu etkileri; yara iyilesmesinin daha kisa siirmesi, agrinin
daha az, hastanede kalis ve giinliik hayata doniis siiresi-
nin daha kisa olmas1 ve kozmetik avantajlar1 belirtilmis-
tir. Cerrahi acidan, daha az kanamaya yol a¢gmasi, kapali
su alt1 drenaj sistemine gerek kalmadan akcigerlerin eks-
pansiyonunun saglanabilmesi baslica avantajlar1 olarak
bildirilmistir(18,19)

Cerrahi tedavi ile de bir¢ok ¢alismada cilt kan akiminda-
ki erken donemdeki gecici artig diginda uzun dénemde
(6zellikle birinci y1lin sonunda) sonuglarin basarili olma-
dig1 saptanmistir (9,20). Bu nedenle cerrahi tedavinin ke-
sin endikasyonlar1 uzun siiredir yakinmalar1 devam edip
medikal tedaviye direngli birincil Raynaud fenomeni ile
medikal tedaviye cevap vermeyen arteriyel tikanma ne-
denli dijital iskemili hastalara uygulanilmalidir (9,21).

Konnektif doku hastaligi zemininde gelisen sekonder
Raynaud fenomeninde sempatektominin effektivitesinin
diisiik olmasinin baslica nedeni terminal dijital arter ok-
liizyonlarinin var olmasidir. Oysa distal mikroembolizas-
yon veya mesleki travma sonrasi olusan sekonder form-
da ise terminal dijital arterler korundugundan okliizyon
progressif olmamakta ve bu grup sempatektomiden yarar
gormektedir (21,22). Morbiditenin azaltilmasi1 disinda

sonuglarinin kisa dénem i¢in etkili olmas1 ve farmakolo-
jik alternatiflerinin varlig1 nedeniyle torakoskopik sem-
patektominin endikasyonlari ¢gok sinirlidir (20,23).

Sonuc

Raynaud fenomeninde tiim tedaviler semptomatik olup
kiiratif bir tedavisi yoktur. Soguk ve tiitiin kullanimindan
kagindiklarinda hastalarin %90 ‘inda semptomlarda be-
lirgin gerileme saglanmaktadir. Kalan %10°luk grup has-
tanin da yaklasik yarisinda kalsiyum kanal blokerleri ile
semptomlarin geriledigi goriilmektedir. Servikotorasik
sempatektomi diger tedavi yontemlerinin basarisiz oldu-
gu hallerde son bir alternatif yaklasim olarak denenebilir.

Sonug olarak 1862 yilinda Maurice Raynaud’nun da bil-
dirdigi gibi bu fenomen tam olarak aydinlatilamamig
olup halen tedavisinde radikal ¢oziimler gelistirileme-
mistir.
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Ozet

Altmis iki yasinda erkek hasta sag yan agris1 yakinmasi ile klinigimize bagvurdu. Hastanin fizik muayenesi ve la-
boratuar incelemesi normaldi. intravendz pyelografisinde sag iireter proksimal boliimiinde kinklesme ve dilatasyon
bunun distalinde de darlik saptandi. Sag tireter iist ugta darlik siiphesi ile hastaya iireterorenoskopi (URS) yapildi
ve kinklesmeye kadar ki tireter liimeni icerisinde patolojik bulguya rastlanmadi. URS sonrasi yapilan manyetik re-
zonans Urografide sag bobrek pelvikalisiyel yapilarinda grade 2 hidronefroz, sag tireter proksimalinde dilatasyon ve
dilatasyonun distalinde darlik izlendi. Abdominal orta hat insizyonu ile yapilan explorasyonda sag retrokaval {ire-
ter goriildii. Ureterin vena cava inferior (VKI) altinda kalan segmenti kronik basiya bagli incelmis ve daralmist1. Bu
alan ¢ikartild1 ve ug uca iireter anastomozu yapildi. Ameliyat sonrasi siirecte komplikasyon gelismeyen hasta ope-
rasyondan 5 giin sonra taburcu edildi.

Anahtar Kelimeler: Ureter, anomali, retrokaval iireter

Retrocaval Ureter

A Case Report And Review Of The Literature
Abstract

A 62 year-old man suffered from right flank pain was admitted to our clinic. His physical examination and
laboratory analysis were normal. Intravenous urogram showed that right proximal ureteral kinking and dilatation
proximal to kinking. Ureterorenoscopy was done due to suspicion of upper ureteral narrowness and wasn't shown
intraluminal pathological finding up to ureteral kinking. After URS, magnetic resonance urography showed that
grade 2 hydronephrosis in pelvicaliceal system of right kidney, right proximal ureteral dilatation and ureteral
narrowness distal to this dilatation. The patient underwent abdominal exploration using transabdominal midline
incision and right circumcaval ureter was seen. The ureteral segment in behind of VCI was thin and narrow due
to chronic compression. This segment was exsiced and end-to-end anastomosis was performed. The patient was
discharged without complication on fifth day postoperatively.

Key Words: Ureter, anomaly, retrocaval ureter
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Giris

Retrokaval iireter, sirkumkaval iireter olarak da bilinir ve
posterior kardinal venlerin embriolojik gelisim sirasin-
da gerilememesi sonucu gelisir (1). Ureter, vena cava in-
ferior (VKI) altindan geger ve mediale gelerek VKI ile
aorta arasmndan gegerek VKI'nin &niinde ve lateralinde
seyreder. Ilk defa 1893 yilinda Hochstetter tarafindan ta-
rif edilmistir. Bu durumun iireter anomalisinden ¢ok VKI
gelisim anomalisi oldugu belirtilmektedir (1,2). Urete-
rin bu anormal seyrinden dolay1 basiya ugrayan bolge-
nin proksimalinde dilatasyon ve o renal iinitede fonksi-
yon kaybi olabilmektedir. Bu yazimizda, preoperatif rad-
yolojik goriintiileme yontemleri ile tanisin1 koyamadigi-
miz ancak retrokaval {ireter olabilecegini diisindiigiimiiz
bir olgu sunuyoruz.

Olgu Sunumu

Altmis iki yasindaki erkek hasta, bir ay once ani basla-
yan kolik vasifta sag yan agris1 yakinmasi ile klinigimi-
ze bagvurdu. Hastanin, rutin fizik muayenesinde belirgin
bir 6zellik saptanmadi. Ozgegmisinde, 17 y1l dnce gegi-
rilmis apendektomi, hipertansiyon ve kronik obstruktif
akciger hastalig1 6ykiisii mevcuttu. Laboratuar inceleme-
sinde 6zellik saptanmadi. Uriner sistemin ultrasonografik
incelemesinde ise sag bobrek kalisiyel yapilarinda, gra-
de 2-3 hidronefroz saptandi. Intravendz pyelografide, sag
iireter proksimalinde kinklesme ve kinklesmenin oniinde
dilatasyon saptandi (Resim 1a).

Resim 1a: intravendz
pyelografide sag iireter iist
kesimindeki dilatasyon ve
kinklesme

Kontrasth abdomen tomografi ve spiral tomografi ince-
lemesinde, sag bobrek kalisiyel yapilarinda ve proksimal
ireterde dilatasyon saptandi. Bu radyolojik incelemeler-
de tiriner sistemde tas, kitle, damar anomalisi ve retrope-
ritonda bas etkisi olusturacak bulguya rastlanmads. Ince-
lemelerde, sol renal iinite normal olarak degerlendirildi.
Sag tireter st ugta darlik olabilecegi siiphesi ile hastaya
tireterorenoskopi (URS) yapildi. Ureterorenoskopide lii-

men icerisinde patolojik bir darlik ya da tag gézlenmedi.
Ancak tireter iist u¢ seviyesinde belirgin kinklesme vardi.
Bu seviyenin ilerisine gegilemedi. Islem sonras1 hastaya
5 F double J kateter konuldu. Operasyondan bir ay son-
ra double J kateter ¢ekildi. Sonrasinda yapilan manyetik
rezonans tirografide; sag bobrek pelvikalisiyel yapilarin-
da grade 2 hidronefroz ve sag iireter proksimal kesimin-
de dilatasyonun sebat ettigi ve bu dilatasyonun distalinde
de darlik oldugu goriildii. (Resim 1b).

Resim 1b: Manyetik rezonans
tirografi hidronefroz, sag
ireter iist kesimde dilatasyon
ve kinklesme, dilatasyonun
distalindeki daralma

Mevcut radyolojik bulgular 1s181inda hastaya acik cerra-
hi yapilmasi uygun goriildii ve orta hat kesisi ile transpe-
ritoneal olarak sag retroperitona ulasildi. Ureterin, retro-
peritonda L3-L4 seviyesinde VKI’yi arkadan ¢aprazladi-
g1 ve VKI éniindeki normal anatomik yerine geldigi goz-
lendi (Resim 2).

Resim 2: Ureterin vena kava inferior altindan gegerek normal
anatomik yerine geldigini gosteren ameliyat goriintiisti

Ureterin VKI altinda kalan segmenti, kronik basiya bagl
incelmis olarak gdzlendi. Bu yiizden, VKI arkasinda ka-
lan yaklasik 5 cm’lik dar segment ¢ikartildi. Ureter VKI
onilindeki normal anatomik pozisyonunda 6 F double J
kateter etrafinda u¢ uca anastomoz edildi. Komplikas-
yon goriilmeyen hasta ameliyattan sonraki 5. giin tabur-
cu edildi.
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Tartisma

Retrokaval iireter terimi, tireterin gidis yolunu daha iyi
tarif ettigi i¢in sirkumkaval veya postkaval iireter terim-
leriyle birlikte kullanilmaktadir. Retrokaval iireter pre-
valansi, kadavra ¢alismalarinda, erkeklerde, kadinlara
oranla 3-4’e karsin 1 olarak goriilmektedir. Klinik olarak
erkeklerde, kadinlara oranla 2,8 kat daha fazla goriiliir.
Insidansi, 1000 canli dogumda 1°dir (1). Bizim olgumuz-
da da saptandigi gibi hemen her zaman sag tarafta gorii-
liir. Solda goriilen olgularda ise kismi veya tam situs in-
vertus ya da duplike VKI ile iliskilidir (1,3).

Retrokaval iireter i¢in Low loop ve High loop olarak iki
tip tarif edilmistir. Bunlardan Low loop tipi (Tip 1) en sik
goriileni olup bunda tireter, L3-L4 seviyesinde VKI arka-
sina gegmektedir. Ureteral kinklesme, adinamik segment
veya psoas basisina bagl gelisen dilate proksimal iireter
segmenti ters J seklinde goriilmektedir. Bizim olgumuz,
Tip 1’e uymaktadir. High loop tipinde ise (Tip II) iireter,
VKI arkasina UPJ seviyesinde ge¢mekte ve dilatasyona
daha az neden olarak iireteropelvik darliklarla karigabil-
mektedir (1,2).

Yavag gelisen hidronefroz nedeniyle genellikle 3. veya
4. dekatta hematiiri veya bizim olgumuzda oldugu gibi
kolik tipte yan agris1 yakinmalarinda tan1 akla getirilme-
lidir. Genellikle hastalar, iiriner sistem enfeksiyonu, tas
ve asemptomatik hidronefroz yakinmalari ile bagvururlar
(1,2). Bunlarin yaninda retrokaval iiretere bagli primer
infertilite olgusu da bildirilmistir (4). Onceleri retroka-
val lreter tanisi intravendz pyelografi ve retrograd iiret-
rografi ile konulurken gilinlimiizde spiral tomografi en iyi
tan1 aracidir (1).

Standart tedavide amag iireteri normal anatomik pozisyo-
na getirmektir. Tedavide degisik yontemler uygulanabil-
mekle birlikte hidronefrozun derecesi ve ciddiyeti, bob-
regin fonksiyonel durumu ve anomalinin tipi secilecek
teknigi etkilemektedir. Tedavi yelpazesi, semptom ver-
meyen ve minimal dilatasyonu olan hastalarda, takipten
fonksiyon kaybina ugramis bobrekte nefrektomiye kadar
degisebilir (1,2). Tedavide, acik, laparoskopik ve robo-
tik cerrahi yaklagimlar tammlanmstir (1,5-9). VKi’nin
kesilerek tireterin normal pozisyona alindig1 ve ardindan
kavakaval anastomoz yapildig1 olgular bildirilmis olsa
da giinlimiizde tercih edilen tedavi yontemi iireterin ke-
silerek normal pozisyona getirildigi yontemdir (1). Ret-
rokaval iireterin laparoskopik tedavisi ilk olarak Baba
ve ark. tarafindan 1994 yilinda tarif edilmistir (6). Gii-
niimiizde laparoskopik iiroloji tekniklerinin gelisimi ile
bir¢ok merkezde retrokaval {ireterin laparoskopik teda-
visi bagar1 ile uygulanabilmektedir (5,7,8). Bizim olgu-
muzda, radyolojik inceleme, bize bu konuda yeterli bil-

gi saglamamistir. Bu tiir olgularda, retrokaval iireter ol-
gusu akilda tutularak abdominal orta hat kesisi ile cerra-
hi yaklasim iireter, VKI ve aorta ile ilgili islemleri kolay-
lagtirmaktadir

Sonuc

Retrokaval iireter, taninin genelde radyolojik olarak ko-
nuldugu nadir bir anomalidir. Ancak her zaman ameliyat
Oncesi radyolojik goriintiileme tani1 igin yeterli olmaya-
bilir. Klinik olarak akilda tutulmasi gereken bu nadir du-
rumda, orta hat kesisi liretere ve damarsal yapilara iyi ha-
kimiyet saglayacagi i¢in daha uygun olabilir.
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Ozet

Psikojenik nonepileptik nobetler; genellikle emosyonel bir sikinti ile baglayan, beyinde anormal elektriksel aktivi-
tenin eslik etmedigi, epilepsiye benzer istem dis1 hareket veya duygu epizotlartyla karakterizedir. Son yillarda ya-
pilan pek ¢ok calismada, psikojenik nonepileptik ndbet belirtileri tamimlanmaya calisilmis fakat higbir belirti, psi-
kojenik nonepileptik nobetler icin sensitif veya spesifik olarak bulunmamustir.

Video-elektroensefalogram monitorizasyon, birkag dekattir kesin psikojenik nonepileptik nobet teshisini koymada
altin standart bir test olarak kabul edilmektedir.

Bu derleme; psikojenik nonepileptik nobetin klinik 6zellikleri, ndbet semiyolojisi, teshisi, epidemiyolojisi, etyolo-
jisi ve tedavisi ile ilgili genel bir bakisi ortaya koymaktadir. Hekimler, epilepsi ayirici tanisinda her zaman psikoje-
nik nonepileptik ndbet varligimi da g6z onilinde bulundurmalidir.

Anahtar Kelimeler: Psikojenik nonepileptik ndbetler, konversiyon bozuklugu, epilepsi

Psychogenic Nonepileptic Seizures
Abstract

Psychogenic nonepileptic seizures are characterised with the episodes of involuntary movement or sensation similar
to epilepsy that are not accompanied by abnormal electrical activity in the brain but are initiated by emotional
distress. In recent years, several studies have attempted to identify signs of psychogenic nonepileptic seizures but
none of the signs were found to be sensitive or specific for psychogenic nonepileptic seizures.

Video-electroencephalogram monitoring is widely accepted as the gold standart test for the certain diagnoses of
psychogenic nonepileptic seizures for several decades.

This review provides an overview of the clinical feature, semiology of seizures, diagnosis, epidemiology, etiology
and treatment of psychogenic nonepileptic seizures. Physicians should always consider psychogenic nonepileptic
seizures in the differential diagnosis of epilepsy.

Key Words: Psychogenic nonepileptic seizures, conversion disorder; epilepsy
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Giris

Psikojenik nonepileptik nobetler (PNES), epilepsiye ben-
zer fakat daha ¢ok psikiyatrik silireglerden kaynaklanan,
beyinde anormal elektriksel desarja yol agmayan, degisik
hareket ve duygularla karakterize epizotlardir (1).

Epilepsi merkezlerine refere edilen tedaviye direncli epi-
lepsi hastalarinda %10-20 hatta baz1 ¢alismalarda %40
oranina kadar PNES nin olabilecegi ortaya konulmustur
(2,3).

PNES teshisi, daha onceki yillarda yanlis teshis ola-
rak epilepsi tanis1 konulan pek ¢ok hasta raporlariyla ve
PNES vakalarinin 1/3’ne eslik eden epilepsinin varligi
nedeni ile basa ¢ikilmasi zor olan, ciddi bir problem gibi
goriilmektedir (4,5,6).

Hipokrat’tan beri epileptik ve histerik ndbetlerin ayiri-
m1 bir dereceye kadar yapilmaya ¢aligilsa da son 30 yilda
video-EEG monitorizasyonun klinik uygulamaya girme-
si; dogru ve erken PNES teshisinin konulmasina izin ver-
mistir (7). Video-EEG monitorizasyon ile PNES semi-
yolojisi ve klinik 6zelliklerinin anlasilmasiyla ilgili hiz-
11 bilgi artigina ragmen halen PNES teshisi i¢in gegen or-
talama zaman 7.2 y1l iken; PNES’1i hastalarm (epilepsisi
olmayan) 3/4’niin antikonviilzanlarla tedavi edilmesi sa-
sirticidir (8). Teshisteki gecikme ve uygun olmayan te-

davilerin en 6nemli nedeni hastalarin ndbetlerinin deger-
lendirilmesi ve tedavilerinin diizenlenmesi i¢in uzmana
gelmemeleridir. Erken ve dogru teshisteki bu gibi prob-
lemler hem hastalardaki ciddi iatrojenik zarara hem de
tedaviye baslanmasindaki gecikmeye neden olmaktadir
9, 10, 11).

Teshis

PNES teshisi genellikle hastanin nobetlerinin epilep-
tik nobet olmadigiin ayirt edilmesi ile konulur. Fakat
ayirict tanida senkop, hiperventilasyon, gecici iskemik
atak, migren, hipoglisemi, parasomniler gibi organik pa-
roksizmal olaylarin ve anksiyete ataklari, posttravmatik
stres bozuklugu gibi psikiyatrik bozukluklarin da ek ola-
rak diglanmasi gerekmektedir (12,13). PNES ve epilep-
tik nobetlerin kesin ayirimina izin veren tetkik veya tiim
PNES vakalarinin hepsinde goriilen tek bir semiyolojik
ozellik yoktur (14).

En sik goriilen nobet semiyolojisi, asir1 derecede hare-
ketli ve asenkron ekstremite, govde ve bag hareketleri ve
daha az siklikta kasilma, sertlesme, titreme veya atonik
sekilde olan nobetlerdir (15,16,17). PNES ve epileptik
nobetlerin ayirimindaki semiyolojik 6zelliklerle ilgili ay-
rintil1 bilgiler Tablo I’de 6zetlenmistir.

Tablo 1. PNES ve epileptik ndbetlerin ayirimina yardimci olan semiyolojik ¢zellikler

PNES Epileptik ndbet
Durumla ilgili baglangi¢ Genellikle Nadir
Kademeli baglangi¢ Nadir
Stimulus ile presipite edilme Genellikle Nadir
Motor aktivitede dalgalanma Gok Nadir
Asekron ekstremite Hareketleri Nadir
Maksatli hareketler Genellikle Cok Nadir
Ritmik pelvik hareketler Genellikle Nadir
Opistotonus, bas sallama Nadir
Dil 1sirma (ug) Genellikle Nadir
Dil 1sirma (kenar) Nadir Sik
Uzamis iktal atoni Genellikle Gok Nadir
iktal aglama Genellikle Gok Nadir
Tonik fazda kapatilmis agiz Genellikle Gok Nadir
Tonik klonik fazda vokalizasyon Genellikle Gok Nadir
Kapatiimis g6z kapag! Nadir
Konvilziyon stiresi>2 dakika Genellikle Nadir
G0z kapaginin agilmasina karsi direng Nadir
Pupilla isik refleksi Genellikle korunur Siklikla yoktur
Siyanoz yoklugu Nadir
Hizli postiktal reoryantasyon Cok nadir
Bilingsizlik doneminde tepkisellik Genellikle Nadir

Higbir inceleme yontemi PNES ve epileptik ndbeti birbi-
rinden kesin olarak ayirt edememektedir. Ozellikle fron-
tal lobun suplementer motor alanindan kaynaklanan epi-
leptik nobetlerin bizar ve demonstratif hareketlerle, sin-
gulumdan kaynaklananlarin ise korku ve anormal degi-
sik emosyonlarla karakterize olmasi, fronto-orbital ve
fronto-medial nobetlerde yiizey EEG elektrotlar ile ik-
tal epileptik desarjlarin ¢ogu zaman kayit edilememesi;
bu bolgeden kaynaklanan epileptik ndbetlerin yanliglikla
PNES tanisi almasina neden olmaktadir (18). Bu neden-
le sadece semiyolojik 6zelliklerin yorumlanmasinin has-
talarda yanlis tanilarin konmasina neden olabilecegi unu-
tulmamalidir.

Uyku sirasinda olan, iiriner ve fekal inkontinansin eslik
ettigi, ndbete bagl yaralanmalarin ve lateral dil laseras-
yonlarin oldugu nobetler PNES’e gore daha ¢ok epilep-

PSIKOJENIK NONEPILEPTIK NOBETLER

si teshisini desteklemekle birlikte sadece bu semiyolojik
ozelliklerin varligi PNES ve epileptik nébetin ayirimin-
da tam anlamiyla yardimer degildir (19). Nobetlere ilig-
kin yaralanmalar ile ilgili yapilan bir ¢calismada sadece
yanik hikayesinin PNES’lilere gore epilepsi hastalarinda
daha fazla verildigi ortaya konulmustur (20).

Hastanin ge¢mis tibbi, sosyal ve psikiyatrik dykii 6zellik-
lerinin, nobet 6zelliklerine gére PNES ve epilepsi ayiri-
minda daha fazla siklikta yardimci olabilecegi diistiniil-
mektedir. Fakat bazi ¢aligmalar tam tersine epilepsi ve
PNES’li hastalarda tecriibe edinilen stres faktorlerinin ve
psikiyatrik problemlerin sayisinin anlamli bir farkliliga
neden olmadigini ortaya koymustur (21). Epileptik no-
betten ziyade PNES teshisiyle ilgili hastalarin 6ykii 6zel-
likleri Tablo II” de gdsterilmistir.

Tablo 2. PNES teshisine yardimci olan hastalarin éyki ézellikleri

PNES Epileptik ndbet
Semiyoloji degisikligi Bazen Nadir
Antiepileptik tedavi ile agrevasyon Bazen Nadir
Doktor varliginda nébet Sik Nadir
Rekirrens status Sik Nadir
Multipl agiklanamayan fiziksel semptomlar Sik Nadir
Psikiyatrik tedavi Sik Nadir
Sekslel ve fiziksel kotiye kullanimi Sik Nadir

Prolaktin ve kortizol gibi hormonlar iktal epileptik de-
sarjlar sirasinda hipotalamus ve hipofizden salgilandi-
g1 icin epileptik nobetler sirasinda yiiksek olarak bulun-
maktadir (22). Bu nedenle nobetten 15-20 dakika sonra
Olgiilen serum prolaktin ve kortizol degerleri PNES ve
epileptik nébet ayiriminda yardimci olabilmektedir. Fa-
kat anlamli hormon artiginin olmasi daha ¢ok epilepsi
teshisini desteklerken, artigin olmamasi PNES’in varligi-
ni1 ispat etmemektedir (23).

Interiktal EEG, beyin goriintiileme ve néropsikolojik
testlerin nobet ayrimindaki rolii siirhdir (24). Norop-
sikolojik test sonuclarinin degerlendirilmesinde bulgula-
rin niteleyici analizleri niceliksel analizlere gore daha an-
lamli olmaktadir. Bir calismada, PNES’li hastalarda ne-
gatif cevap egiliminin daha fazla oldugu gosterilmistir
(25).

Basit parsiyel nobetlerde, ylizey elektrotlar kullanilarak
yapilan EEG’nin normal olmasi nedeni ile biling kaybi-
nin olmadig1 nobetlerde, iktal EEG kayitlarinin PNES
ve epileptik nobet ayiriminda yanlis yol gosterebilecegi
unutulmamalidir (26).

PNES teshisindeki altin standart, es zamanli video-EEG
monitorizasyonun kullanilmasi ve kayit sirasinda atipik
ndbetin gozlemlenmesidir. Eger video-EEG monitori-
zasyon sirasinda nobet olmazsa monitorizasyon zamant
uzatilabilir veya pek ¢cok PNES’li hastada telkine artmis
yatkinliktan istifade edilen provokasyon teknikleri kul-
lanilabilir. En sik kullanilan provokasyon teknigi ise int-
ravendz normal salin enjeksiyonudur (27). Bu prosediir,
PNES’li hastalarin 3/4’iinde nobetleri provoke etmekte-
dir.

Sonug olarak PNES teshisi dykii ve nobet paterninin géz-
lemlenmesi ile sekillenir. Fakat epilepsi merkezlerinde
PNES’lilerin 1/3’iinde epileptik ndbetlerinde olabilece-
ginin goriilmesiyle PNES teshisinin video-EEG ile dog-
rulanmasi bile bu hastalarda epileptik nobetlerin olmaya-
cag1 anlamina gelmemektedir.

Epidemiyoloji

PNES’in genel popiilasyondaki insidans ve prevelansi ile
ilgili bilgiler kesin olmamakla birlikte ¢aligmalarda insi-
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dans yillik 1,5/100.000, prevelans ise 2-33/100.000 ola-
rak rapor edilmektedir.

Tiim hastalarin 3/4’1 kadin iken tipik olarak 20-30 yas
grubunda goriilmektedir. Nadir olarak ¢ocukluk ¢agin-
da ve 70 yas iistiinde de olabilecegi akla gelmelidir (28).

Etyoloji
PNES, yiizeysel olarak epileptik ndbete benzese de; ti-
pik olarak telkin ile provoke olmasi ve sakin s6zlii cesa-

retlendirme ile yatistirilip sona erdirilebilmesi nedeni ile
epileptik nobetten farklilik gostermektedir.

PNES, kisilerin altta yatan psikolojik sikintilarini, olay-
larla stimule olmaksizin istek dis1 ifade etmesi olarak dii-
siiniilmektedir (29).

Bazi yazarlar, PNES’in disosiyasyon bazilari ise soma-
tizasyon ile karakterize problem oldugunu diistinmekte-
dir. Bu karigiklik, PNES’in ICD-10’da disosiyatif hasta-
liklar basligi altinda; DSM-IV’ de ise somatoform veya
konversiyon bozukluklari altinda yer almasina neden ol-
mustur. Fakat PNES’li hastalarda disosiyatif ve somati-
zasyon egilimlerinin diger psikiyatrik bozukluklara goére
daha fazla oldugu cok iyi bilinmektedir (30).

Bugiine kadar PNES’li hastalarda ndbete yol acan mental
stirecler tam olarak bilinmese de etyolojide bu nobetleri
presipite eden pek ¢ok faktor ortaya konmustur. Bu fak-
torler genel olarak asagida ifade edilmistir:

a) PNES’li hastalarin ¢gogu DSM-IV sisteminde Ek-
sen I’de yer alan pek ¢ok psikiyatrik hastaliga sahiptir
ki bunlardan en sik olan1 somatoform veya disosiya-
tif bozukluk, affektif, anksiyete ve posttravmatik stres
bozuklugudur.

b) Hastalarin ¢gogunda 6zellikle borderline kisilik bo-
zuklugu olmak iizere kisilik gelisim anormallikleri go-
riilmektedir.

c¢) Hastalarin ¢ogu en sik epilepsi ve 6grenme bozuk-
lugu olmak tizere organik beyin bozukluguna sahiptir.
d) PNES siklikla sosyal, ailesel ¢atisma veya travma
baglaminda gelisir.

e) PNES’li hastalar siklikla cocukluk ve adole-
san donemde seksiiel veya fiziksel kotiiye kullanim
hikéayesine sahiptir (31,32).

Tedavi

PNES tedavisinin ilk adim1 dogru teshis ve hastayla ya-
kindan kurulan iletisim ile baslar. Yazarlarin ¢ogu altta

yatan problemin ortaya konulmasi ve ¢oziilmesinin has-
talardaki PNES nobetlerini azaltip sonlandiracagini; ek
bir tedaviye gerek olmadigimi diisiinmektedir.

Nefes egzersizleri, davranigc1 terapi ve psikoterapide
diger etkili tedavi segenekleri arasinda yer almaktadir.
PNES’deki yiiksek epilepsi komorbiditesi nedeni ile te-
davi slirecinde psikiyatrist ve psikologa ek olarak norolo-
gunda yer almasi gerekliligi unutulmamalidir. PNES ve
epileptik nobetlerin varliginda hastaya antiepileptik teda-
vide baslanilmalidir.

Son yillardaki c¢aligmalarda selektif serotonin reupta-
ke inhibitorlerinin PNES’li hastalardaki ana problemler-
den biri olan somatizasyon ve disosiyasyon semptomla-
rin1 azalttig1 ve emosyonel disregiilasyonu diizelttigi gos-
terilmistir. Diisiik doz noroleptik kullanimi ise ciddi da-
gilmalarin oldugu psikotik benzeri durumlarda akla gel-
melidir (33).

Sonug

Her ne kadar epileptik nobet ve PNES ayirimui igin tek
bir tetkik veya semiyolojik 6zellik olmasa da akla gelme-
si durumunda; PNES teshisini koymak genellikle zor ol-
mamaktadir.

Teshisin ilk ve en kolay basamagi hastanin nobetinin dik-
katli bir sekilde gozlemlenmesidir. Gozlemdeki ayirim
icin en yararh 6zellik konviilzif periyodun siiresi (status
epileptikus disinda epileptik nobetler genellikle 2 daki-
kadan kisa siirelidir), konviilziyon sirasinda siyanozun
yoklugu ve gozlerin kapali olmasidir (epileptik ndbetle-
rin gogunda gozler agiktir).

Muayene sirasinda korunmus pupilla 151k refleksi, goz
kapaginin agilmasina karsi direng olusumu, amagli ha-
reketlerin varligi, tekrar eden acil servise bagvurma veya
status epileptikus Oykiisii, nedeni agiklanamayan ciddi fi-
ziksel semptomlar veya cerrahi girisimler ve psikiyatrik
hastalik 0ykiisii; ayirimda yardimci olan diger ipuglari-
dir.

Son olarak, PNES teshisi alan tiim hastalarda beraberin-
de epileptik nobetlerinde olabilecegi hi¢ unutulmama-
11 ve hastalar bu yonden ¢ok yakindan takip edilmelidir.
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Ozet

Amag: Bu arastirma, yeni tan1 almig kanser hastalarinda sosyo-demografik 6zelliklerin ve hastaya eslik eden refa-
katci sayisinin hastanin anksiyete diizeyine etkisinin olup olmadigini aragtirmak amaciyla yapilmistir.

Yontem ve Gereg: Arastirma, Eyliil 2009- Subat 2010 tarihleri arasinda Tibbi Onkoloji Klinigi poliklinigine
bagvuran yeni tani almis 73 hasta ile yapildi. Veri toplama araci olarak, arastirmaci tarafindan hazirlanan sosyo-
demografik bilgi formu ve Beck Anksiyete Olcegi kullanildi. Veriler arastirmaci tarafindan hasta ve hasta yakinlari
ile yliz yiize goriisiilerek toplandi. Veriler, bilgisayarda SPSS programinda degerlendirildi.

Bulgular: Arastirmaya katilan yeni tan1 almig 73 hastanin yas ortalamasi 55,23 olup, % 42,5 ‘u kadin % 57,5 i er-
kek idi. Hastalarin anksiyete skorlarini degerlendirdigimizde; ortalama anksiyete skoru 9,54 ( 0 —40 ) olarak bulun-
du. Sadece 4 hastanin yaninda refakatcisi yoktu. Yaninda I. derecede refakatcisi olan hasta oran1 % 80.8 olarak bu-
lundu. Anksiyete skoru ile hastaya eslik eden refakatgi sayisi arasinda anlamli bir iligki bulunamadi.

Sonug: Yeni kanser tanisi almis hastalara eslik eden refakatcilerin hastaya moral agisindan olumlu katki sagladigi
diistiniiliirken, refakatci sayisinin az veya ¢ok olmasmin anksiyete diizeyini etkilemedigi saptanmistir.

Anahtar Kelimeler: Kanser, refakatci sayisi, sosyo-demografik 6zellikler, anksiyete diizeyi

Relationship Between Number Of Accompanying Persons And
Sociodemographic Features And Anxiety Level In Newly Diagnosed
Cancer Patient

Abstract

Objective: The aim of this study was to evaluate the relationship between socio-demographic characteristics and
number of companions who accompanied the patient’s and anxiety level in patients with newly diagnosed cancer
patients.

Matherial and Method: This study was performed at Department of Medical Oncology, outpatient clinic between
September 2009 and February 2010 with newly diagnosed 73 cancer patients. As a means of data collection, socio-
demographic information form prepared by the researcher and the Beck Anxiety Inventory was used. Data were
collected by the researcher form patients and relatives of patients by face to face interview. Data were analyzed by
SPSS program.

Results: There were 73 newly diagnosed patients in the study. The mean age was 55.23 years, and 42.5% of patients
were women and 57.5% were male. When we assess patients’ anxiety score, mean anxiety score was 9.54 (0-40).
Only four patients had no companion. With 80.8% of the patients’ first degree relatives was present. There weren't
significant relationship between anxiety scores and number of companions who accompanied the patientss.

Conclusion: Attendant accompanying the patient is thought to contribute positively in terms of morale in patients
with cancer however number of accompanying were not affected anxiety levels.

Key Words: Cancer, the number of companions, sociodemographic features, the anxiety level

YENI TANI ALMIS KANSER HASTALARINDA REFAKATCI SAYISI VE
SOSYO-DEMOGRAFIK OZELLIKLER ILE ANKSIYETE DUZEYi ARASINDAKI iLISKI

Giris

Kanser, ¢cagimizin dnde gelen saglik sorunlarindan biri-
sidir ve bir¢ok hasta ve ailesi i¢in duygusal acidan stres
yaratan travmatik bir hastaliktir. Kanser hastalar1 beden-
sel islevlerinde kisitlamalar ve gorliniimlerindeki degi-
simlerden dolay1 sorunlar yasarlar. Hastalarm maruz kal-
diklar1 tedavi yontemleri de hastalikla iliskili zorlukla-
ra farkli sekillerde etki eder. Bunlarin yani sira kanser
sosyal rollerde degisim ve kisiler arasi iligkilerde bozul-
ma gibi agir degisimleri ve de 6liim tehdidini beraberin-
de getirir. Anksiyete bu gibi tehdit durumlarinda normal
bir tepkilerden biridir ve kanser hastalarinda tani, tedavi
ve progresyon asamasinda bu kaygi ataklar siklikla go-
riiliir (1-7).

Kanser hastalarinda anksiyete ile ilgili literatiir sinirlidir.
Bununla beraber bu konu bir¢ok a¢idan 6nem tasimak-
tadir. Birincisi anksiyete bozuklugu kanser hastalarin-
da yaygin goriilen bir bozukluktur; ikincisi bu bozukluk
hastalarin yasam kalitesini anlamli derecede etkiler ve
iclinciisii anksiyete kanser hastalarinda tedavi siirecin-
de hasta uyumunu 6nemli derecede etkiler (1,2,4,8,9,10).

Kronik hastaliklarla ilgili yapilan ¢aligmalar sosyal des-
tegin yetersiz oldugu durumlarda anksiyete ve depresyo-
nun daha kolay gelistigini gdstermistir. insanlarin yasa-
minda 6nemli bir yeri olan, gerektiginde kisiye duygu-
sal, maddi ve biligsel yardim saglayan tiim kisiler ara-
st iligkiler, saglig1 korumaya yarayan sosyal destek sis-
temleri iginde biiyiik nem tasir. Bircok arastirmaci, sos-
yal desteklerin yasam stresinin yarattig1 zararlar1 hafifle-
terek ya da dengeleyerek hastaliklara karsi tampon go-
revi gordiigii konusunda birlesmektedir. Bireyler tarafin-
dan algilanan sosyal destek, sosyal ag tiyelerince sagla-
nan yardimlarin kisiye verdigi doyum olarak degerlendi-
rilir. Literatiirde, sosyal destegi az olan hastalarin genel-
likle daha fazla anksiyete yasadig1 bildirilmistir. Psiko-
sosyal stresin, sosyal destegi ¢ok az olan veya hi¢ olma-
yanlarin saglik durumlan iizerinde olumsuz etkisi olur-
ken, daha giiclii destek sistemleri olanlarda daha az veya
hi¢ olmadig1 goriilmiistiir (11-13).

Bu aragtirma, yeni tan1 almis kanser hastalarinda sosyo-
demografik 6zelliklerin ve hastaya eslik eden refakatci
sayisinin hastanin anksiyete diizeyine etkisinin olup ol-
madigini arastirmak amaciyla yapilmstir.

Gerec ve Yontemler

Bu arastirma, 24 Eylil 2009 — 09 Subat 2010 tarihleri
arasinda Ankara Universitesi T1ip Fakiiltesi Cebeci Has-
tanesi Tibbi Onkoloji Bilim Dali poliklinigine bagvuran
73 yeni tan1 alan hasta ile yapildi. Poliklinik kayit bolii-

miine ilk defa bagvuran ve yeni dosya acilan hastalar de-
gerlendirmeye alindu.

Hasta Alim Kriterleri

Aragtirmanin yiiriitiilecegi tarihler arasinda Ankara Uni-
versitesi Tip Fakiiltesi Cebeci Hastanesi Tibbi Onkoloji
Bilim Dal1 poliklinigine bagvuran hastalardan;

* Yeni kanser tanis1 almis,
» Olgeklerdeki ifadeleri anlama yetisine sahip,
» Goriisme i¢in yeterli performansa sahip,

* Calisma ile ilgili bilgi verildikten sonra goniillii olarak
arastirmaya katilmay1 kabul eden tiim hastalar arastirma-
ya dahil edildi.

Veri Toplama Teknigi ve Araci

Aragtirma verileri, sosyo-demografik 6zellikler ve has-
talik bilgisi iceren soru formu ile Beck Anksiyete Olge-
&i kullanilarak toplandi. Soru formu ve 6lgek arastirmact
tarafindan hasta ve hasta yakinlari ile birebir goriisiilerek
dolduruldu. Hastalik tanisin1 bilmeyen hastalar olabile-
cegi disiiniilerek goriismeye once hasta yakinlari alindi.
Hastalik bilgisi ve hasta performansi sorgulanarak hasta
ile gorligme igerigi ve gidisati belirlendi.

Sosyo-demografik Ozellikler ve Hastalik Bilgisi Iceren
Soru Formu: Bu ¢alismada kullanilmak iizere arastirma-
cilar tarafindan olusturulan soru formunda hastanin yasi,
cinsiyeti, yasadig1 il, meslegi/isi, gelir diizeyi, sosyal gii-
vencesi, egitim durumu, medeni durumu, sigara igme Oy-
kiisii, bagka bir kronik hastalig1 olup olmadig, hastaligi-
ni1 bilip bilmedigi, ailede kanser Oykiisii, kanserden kay-
bedilmis yakii olup olmadig, sikayetleri, agr1 diizeyi,
hasta performansi (ECOG), mevcut hastalig1 nedeniyle
operasyon gegirip gecirmedigi, hastalig1 algilama duru-
mu, yaninda gelen refakatci sayisi ve yakinlik derecele-
rini belirlemek amaciyla toplam 22 soru bulunmaktadir.

Beck Anksiyete Olgegi (B.A.O.): A.T.Beck ve arkadas-
lar1 tarafindan gelistirilen, 21 maddelik 0-3 arasi1 puan-
lanan bir “kendini degerlendirme” 6lgegidir. Toplam pu-
anin yiiksekligi anksiyetenin yiiksekligini gdsterir. Has-
taya sorulan sorularla sikinti hissinin onu son bir hafta-
da ne kadar rahatsiz ettigi sorgulanmistir. Sorulan sorula-
ra verilen cevap hig ise 0 puan, hafif derecede ise 1 puan,
orta derecede ise 2 puan ve ciddi derecede ise 3 puan ve-
rildi.

0 -7 arast minimal anksiyete,

8 - 15 arasi1 hafif anksiyete

16 - 25 arasi orta anksiyete,
26 - 1 siddetli anksiyete diizeyi olarak degerlendirildi.
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Degerlendirme

Verilerin degerlendimesi, bilgisayarda ’Statistical Pac-
kage for the Social Sciences (SPSS) for Windows 11.0”
istatistik programinda gerceklestirildi.

Bulgular

Aragtirma kapsamina alinan yeni tan1 almis 73 kanser
hastasinin tanimlayici 6zellikleri incelendiginde; yas or-
talamalarinin 55.23 (22- 77 yas), % 57.5 nin erkek, %
35.6 'nm kadin hasta ve 55- 65 yas araliginda oldugu, bii-
yiik ¢cogunlugunun evli (% 84.9), % 68.5’nin ilkogretim
mezunu, % 41.1°1 emekli ve % 35.6’nin ev hanimi oldu-
gu, % 79.5’nin orta derecede gelir diizeyine sahip olduk-
lar1, sadece % 1.4’niin herhangi bir sosyal gilivencesinin
olmadig1 ve % 91.8’nin bir veya daha fazla ¢ocuga sahip
oldugu goriildi. Tablo-1’de arastirma grubunun tanimla-
yic1 Ozellikleri detayl olarak verilmistir.

Hastalik bilgisine yonelik sorulara alinan cevaplar ise;
hastalarin % 54.8’1 hi¢ sigara kullanmadigini ifade eder-
ken, ailesinde kanser 0ykiisii bildiren hasta oran1 % 56.2
ve kanserden kaybedilen yakin orani ise % 47.9 idi. Has-
talarimizin % 82.2’si hastaligindan haberdardi. Perfor-
mans yoniinden degerlendirdigimizde % 69.9’u ECOG a
gore 0 puan alirken, % 13.7 “si bir puan, % 6.8’1 iki puan,
% 9.6’s1 li¢ puan ald1. Hastalarin % 39.7’sinde hig agr1 si-
kayeti yokken (0 puan), ¢ok fazla agrim var (10 puan) di-
yen hasta oran1 % 6.8 olarak bulundu. Calismaya katilan
hastalarin % 64.4’1 tanilariyla ilgili operasyon yapildik-
tan sonra poliklinigimize yonlendirilen hastalardan olus-
maktaydi. Hastalarimizdan sadece 4 kisinin ( % 5.5) ya-
ninda refakatcisi yoktu. En fazla gelen refakatci sayisi ise
4 kisiden olusuyordu (Tablo-2). Bununla beraber yanin-
da I. derece yakini (anne, baba, es, kardes, cocuk) bulu-
nan hasta orani ise % 80.8 idi (Tablo-3). Anksiyete Olce-
ginden alinan puanlar 0 — 40 aras1 olup, ortalama anksi-
yete skoru 9.54 olarak bulundu. Anksiyete diizeyleri ve
oranlari; 0-7 aras1t minimal anksiyete % 43.8 (n:32), 8-15
arast hafif anksiyete % 31.5 (n:23), 16-25 aras1 orta ank-
siyete % 15.1(n:11), 26 ve iizeri siddetli anksiyete % 9.6
(n:7) olarak saptandi (Tablo- 4).

Hastalari tamimlayici 6zellikleri (yas, cinsiyet, gelir dii-
zeyi, sosyal giivence, egitim durumu, medeni durumu,
cocuk sayisi, sigara kullanim Oykiisii) ve hastalik bil-
gilerine yonelik veriler (ailede kanser Oykiisii, kanser-
den kaybedilmis yakiminin varligi, tanisini bilip bilme-
me, ECOG, agn diizeyi, operasyon durumu, hastaligi al-
gilama durumu, yaninda gelen refakatci sayis1 ve yakin-
lik derecesi) ile alinan anksiyete skorlar1 arasinda iliski
olup olmadigna bakildi. Anlaml iliski bulunan paramet-
relerin cinsiyet, agr1 durumu, hastali1 ile ilgili operas-

yon gegcirip ge¢irmedigi, sigara kullanim 6ykiisii ve me-
deni durum oldugu saptandi. Kadin hastalarda anksiye-
te diizeyi daha yiiksek bulundu (p= 0.001). Agr1 diize-
yi arttik¢a anksiyete diizeyinin de yiikseldigi goriildii (p=
0.002). Hastalig1 ile ilgili herhangi bir operasyon gecir-
memis hastalarda operasyon gegirenlere oranla anksiye-
te diizeyinin daha yiiksek oldugu tespit edildi (p=0.001).
Evlilerde anksiyete skoru daha diisiiktii (p= 0.006) Si-
gara icenlerde ise anksiyete diizeyinin hig sigara kullan-
mamis hastalara oranla daha yiiksek oldugu bulundu (p=
0.012). Anksiyete skoru ile tanty1 bilmek arasinda anlam-
11 bir iligki bulunamadi. Anksiyete skorundan alinan pu-
anlarla hastaya eslik eden refakatci sayisi incelendiginde
aralarinda anlamli bir iligki saptanmadi (p>0,05).

Tartisma

Kronik hastaliklar arasinda kabul edilen kanser, sik go-
rilmesi, yliksek oranda Oliimlere yol agmasi ve artmis
cevresel kanser yapici etkilerin s6z konusu oldugu ¢agi-
mizin dnemli saglk sorunlarindan biridir. Kanserin ne-
den oldugu fiziksel, ruhsal ve sosyoekonomik sorunlar
hasta bireyin ve ailesinin yasam siiresini ve yagsam kalite-
sini de olumsuz etkilemektedir.

Sosyal destegin kanser hastalari igin yararli oldugunu ve
ozellikle aile liyelerinden alman duygusal destek ile kan-
sere fiziksel ve psikolojik uyum derecesi arasinda olumlu
bir iligki oldugunu belirten birgok ¢aligma vardir (11,13).
Meme kanserli hastalarla yapilan bir ¢caligmada sosyal
destek yoksunlugunun hastalarda korku ve belirsizlige
neden oldugu, hastalarin sosyal desteklerini aile ve ar-
kadaglarindan aldiklar belirtilmistir (13). Aile ve diger
bireylerden aldiklar1 emosyonel sosyal destegin hastala-
rin inang ve benlik algisi giliglendirdigi de bildirilmistir.
Bunun da 6tesinde tan1 koyma asamasinda verilen sosyal
destek ile uzun yasama arasindaki iliskiyi gosteren aras-
tirmalar, sosyal destek ile psikolojik uyum arasinda ne-
densel bir iligki bulundugunu gostermektedir. Bizim ¢a-
lismamizda sadece 4 hastanin refakatcisi yoktu. Hastala-
rimizdan 65°1 ailesinden bir yakiniyla gelirken, 17 hasta-
nin yaninda kan bagi olmayan bir yakin (nisanli, gelin,
damat, komsu, arkadas) vardi. Bu durum bizim tilkemiz-
de ailenin sosyal destek ag1 bakimindan 6nemini goste-
rir. Ancak burada dnemli bir diger nokta ise refakat¢i sa-
yis1 kadar refakatci varliginin etkisinin arastirtlmasidir.
Ancak bizim calismamizda sadece 4 hastanin refakatci-
sinin olmamasi nedeni ile bu karsilagtirma yapilamamis-
tir. Objektif bir degerlendirme yapilabilmesi i¢in bu ko-
nuda genis ¢apl arastirmalara ihtiya¢ vardir.

Calismamizda literatiir ile uyumlu olarak cinsiyet, agr1
diizeyi, operasyon Oykiisii, evlilik durumu, sigara igme

YENI TANI ALMIS KANSER HASTALARINDA REFAKATCI SAYISI VE
SOSYO-DEMOGRAFIK OZELLIKLER ILE ANKSIYETE DUZEYi ARASINDAKI iLISKI

durumu ile anksiyete diizeyi arasinda iliski saptandi. An-
cak hastalarinin tanilari ile ilgili bilgi durumlar1 ve ank-
siyete diizeyleri arasinda bir iligski saptanmadi. Bu konu-
da literatiirdeki bilgiler celiskili olup sosyokiiltiirel 6zel-
liklerin belirleyici olabilecegine dair ¢alismalar mevut-
tur (14,15).

Sonuc

Kanser, hastalar1 fizyolojik, psikolojik, sosyal ve eko-
nomik olarak ¢ok yonlii etkilemekte ve yasam kalitesi-
ni disiirmektedir. Kanser hastalarinin biiyiik bir gogunlu-
gu sevdikleri tarafindan terk edilme korkusu yasar. Tani
koyma ve tedavi agsamalarinda hasta aileleri ve arkadas

Tablo 1. Hastalarin Sosyo-demografik Ozellikleri

Ozellikler Sayi %
Yas Gruplari
22-32 6 8,2
33-43 6 8,2
44-54 19 26,1
55-65 26 35,6
66-7 16 21,9
Cinsiyet
Kadin 31 42,5
Erkek 42 57,5
Medeni Durumu
Evli 62 84,9
Bekar 4 55
Dul 6 8,2
Bosanmis 1 1,4
Egitim Durumu
Okur-yazar degil 5 6,8
Okur-yazar 2 2,7
ilkogretim 50 68,5
Lise 10 13,7
Universite ve 1 6 8,2
Meslegi 6 8,2
Ev Hanimi 26 35,6
Emekli 30 41,1
Memur 4 5,6
Serbest 13 17,7
Gelir Diizeyi
iyi 7 9,6
Orta 58 79,5
Kotu 8 11,0
Saglik Giivencesi
SGK 71 97,3
Yesil Kart 1 1,4
Guvencesi Yok 1 1,4
Cocuk Sayisi
Cocuk Yok 6 8,2
1 4 5,5
2 20 27,4
3 19 26,0
4vet 24 32,8

cevresi tarafindan saglanan sosyal destegin kanser hasta-
larinin genel iyilik halini etkileyerek hastalik ve tedavi-
nin seyrinde olumlu sonuglara neden oldugu bircok ¢alis-
mayla ortaya konmustur.

Bu ¢alismadan elde edilen sonuglara gére yeni kanser ta-
nist almis hastalara eslik eden refakatgilerin hastaya mo-
ral agisindan olumlu katki sagladig1 diisiiniiliicken, refa-
katgi sayisinin az veya ¢ok olmasinin anksiyete diizeyini
etkilemedigi saptanmistir. Ulasilabildigi kadar ile bizim
caligmamiz bu konuda literatiirdeki ilk ¢aligmadir ve bu
durum ¢aligmamizi1 orijinal kilmakta olup bu konuda ge-
nis capli arastirmalara ihtiyag¢ vardir.

Tablo 2. Hastaya Eslik Eden Refakatgi Sayisi

Refakatgi Sayisi Kisi %
0 4 5,5
1 33 45,2
2 25 34,2
3 10 13,7
4 1 1,4
Toplam 73 100,0

Tablo 3. Refakatcilerin Yakinlik Derecesi

Yakinhk Derecesi Kisi Sayisi %
Yakini Yok 4 5,5
I1.Derece 42 57,5
I1.Derece 1
I11.Derece 3 4,1
IV.Derece 4 5,5
|-11.Derece 2 2,7
I-111.Derece 4 5,5
|-1V.Derece 10 13,7
I11-1V.Derece 2 2,7
I-111-1V.Derece 1 1,4
Toplam 73 100,0

|. derece: Anne-Baba-Kardes-Es ve Cocuklar.

Il. derece: Dayi-Teyze-Amca-Hala

I11. derece: Kuzen-Yegen

IV. derece: Gelin-Damat-Nisanli- Arkadas-Komsu

Tablo 4. Hastalarin Anksiyete Puanlari ve
Anksiyete Dlizeyleri

Anksiyete Skoru Kisi %
0-7 minimal anksiyete 32 43,8
8-15 hafif anksiyete 23 31,5
16-25 orta anksiyete 11 15,1
26- 1 siddetli anksiyete 7 9,6
Toplam 73 100,0
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2009 Yilinda Onkolojide ilerlemeler - II

Mustafa ALTINBAS

Digkapt Yildirim Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesi Medikal Onkoloji Klinigi, Ankara - TURKIYE

e ASCO 5. kez olarak 2009 yilinda onkolojide elde
edilen gelismeleri bir rapor olarak ortaya koydu.

* Rapor, uzmanlarm degerlendirmesinden gecen
sonuglara yer vermektedir.

* Yapilan calismalar konunun uzmanlari tarafindan
degerlendirilip onkolojide kanita dayili ilerleme
saglamis yayinlart icermektedir.

* Rapor, sonuglar1 anlamli ¢ikan calismalar1 dikkate
almustir.

* Gegtigimiz yil yapilmis olan ve dikkat ¢eken 51
calisma degerlendirmeye alinmistir.

* Degerlendirilen galismalardan 15’inde tiimore bagli
6limlerde azalma saglanmistir.

Ayrica ESMO ilk defa 2009 yilinda, 23.12.2009
tarihinde, klinik onkolojide ilerleme saglayan calismalar
listesi yayinlamustir.

Asagida, 2009 yilinda saglanan Onkolojik Ilerlemelerin
2. sini sunuyorum.

2010 yili 2. sayida Bas-Boyun tiimorleri ve Akciger
kanserleri iizerine elde edilen gelismeler:

Ozet
E-BAS-BOYUN KANSERLERI:

1. Tiroid kanserli belirli hastalarda sorafenib yararli
olabilir,

2. lleri evre Bas-Boyun tiimérlerinde cetuximab + ke-
moterapi sag kalimi uzatir,

3. Oral HPV-testi, baz1 Bas-Boyun tiimoérleri i¢in tara-
ma kapisini agti,

4. Niikks Bas-Boyun epidermoid kanser i¢in gefitinib,
metotreksattan listiin ¢itkmadi,

5. Larinks fonksiyonunu korumada indiiksiyon kemo-
terapisinin rolii netlesmeye basladi,

6. Re-radyoterapi Bas-Boyun kanserlerinde lokal niik-
st azaltt1, fakat genel sag kalim1 degistirmedi.

F-AKCIiGER KANSERLERI:

1. Asyali hastalarda timér mutasyon durumuna gore
gefitinib tedavisi etkilidir,

2. Belirli tiplerde pemetreksed idame tedavisi sag kali-
mi artird,

3. EML4-ALK gen translokasyonunun, oral ALK re-
septor kinaz inhibitor etkinligi i¢in pretiktif degerde
bulundu.

Ayrintilar

E-BAS-BOYUN KANSERLERI:

1-Diferansiye Tiroid Kanseri: relaps gelismis tiroid
kanserinde sorafenib etkin bulundu.

Kiiciik faz II bir ¢aligmada (Endocrine Society meeting”
in Washington, DC, 10-13 June, 2009 tarihinde sunul-
du), hastalar tek basina 6 ay siireyle sorafenib aldilar.
Degerlendirilen 22 hastanin 6’s1 (%27.3) kismi cevap
verirken 8 hasta (%36.4) sabit kaldi. Klinik yarar bu ¢a-
lismada %63.6 olarak bulundu. Progresyon gosteren di-
feransiye tiroid kanseri i¢in sorafenib alternatif bir sece-
nek olabilir.

KA Heemstra, HC Hoftijzer, EPM Corssmit et al.: Sora-
fenib in Patients with Progressive Differentiated Thyro-
id Carcinoma: A Phase 2 Trial. ENDO 09: Endocrine
Society meeting 2009, Abstr. OR21-4.




eknik yazi

Benzer bir ¢alisma da Carr et al. Tarafinda ASCO 2009°da
sunuldu.

L. Carr, B. Goulart, R. Martins et al.: Phase II trial of
continuous dosing of sunitinib in advanced, FDG-PET
avid, medullary thyroid carcinoma (MTC) and well-
differentiated thyroid cancer (WDTC). J Clin Oncol
27:15s, 2009 (suppl; abstr 6056).

2-EXTREME Calismasi: ileri evre Bas-Boyun tiimér-
lerinde cetuximab + kemoterapi kombinasyonu sag
kalimi uzatti.

Basg-Boyun kanserlerinde kemoterapiye (sisplatin/kar-
boplatin + 5-FU klasik kombinasyonu) eklenen cetuxi-
mab (Erbitux®) DFS’1 3.3 aydan 5.6 aya ve genel sag ka-
lim1 7.4 aydan 10.2 aya ¢ikardi. EXTREME Calismasi,
hi¢ tedavi almamis metastatik Bas-Boyun kanserlerinde
ilk basamakta uygulanda.

Vermorken JB, Mesia R, Rivera F, et al: Platinum-Based
Chemotherapy plus Cetuximab in Head and Neck Cancer
N Engl J Med 359 (22008) 1116-1127.

3-Oral HPV-testi, bazi Bas-Boyun tiimorleri icin
tarama yontemi olmustur.

Onceden yapilmis ¢alismalardan, HPV pozitif tiimorle-
rin tedaviye iyi cevap verdigini bilmekteyiz. Basit agiz
calkalama testi ile hangi tlimoriin HPV-16 pozitif oldu-
gunu ve yiiksek oranda HPV-16 pozitif balgam ihtiva et-
tigini saptayabiliriz.

Agrawal Y, Koch WM, Xiao W, et al: Oral Human Papil-
lomavirus Infection Before and After Treatment for Hu-
man Papillomavirus 16—Positive and Human Papilloma-
virus 16-Negative Head and Neck Squamous Cell Carci-
noma Clin Cancer Res 14 (2008) 7143-7150.

4-Niiks Bas-Boyun epidermoid kanseri icin gefitinib,
metotreksattan listiin ctkmadi.

Bas-Boyun epidermoid kanserlerinin ¢cogu EGFR eks-
prese eder. Bu nedenle EGFR-inhibitorlerinin bu tiimor-
lerde etkili olmasi beklenir. Faz III bir ¢aligmada niiks tii-
morii olan 486 hastada gefinitib tedavisiyle sag kalim sii-
resi 5.6-6.0 ay (farkli dozlarda) olurken metotreksat teda-
visiyle 6.7 ay olmustur.

Stewart JSW, Cohen EE, Licitra L, et al: Phase III Study
of Gefitinib Compared With Intravenous Methotrexate
for Recurrent Squamous Cell Carcinoma of the Head and
Neck. J Clin Oncol 27 (2009) 1864-1871.

5-Larinks fonksiyonunu korumada indiiksiyon
kemoterapisinin rolii netlesmeye basladi.

A)EORTC Faz Il Calismasi: Larinks fonksiyonunu
korumada indiiksiyon kemoterapisinin rolii
arastirildi.

Randomize faz III EORTC Calismasinda lokal ileri la-
rinks ve hipofarinks kanseri olan 450 hasta ardigik ke-
moterapi (sisplatin + 5-FU) ve radyoterapiye karsin es
zamanli kemoradyoterapi (diisiik doz sitostatikle) kiyas-
lanmistir. Calismanin primer sonlanim noktasi olan ge-
nel sag kalim ve larinks fonksiyonu bakimimdan anlam-
11 bir fark ¢ikmadi. Ardisik uygulamanin toksisitesi daha
diisiik oldu. Yazarlarin goriisii: “Bu tiir uygulamalar i¢in
daha etkili ve daha az toksik se¢enekler bulunmalidir.”
Lefebvre JL, Rolland F, Tesselaar M, et al: Phase 3 ran-
domized trial on larynx preservation comparing sequen-
tial vs alternating chemotherapy and radiotherapy. J Natl
Cancer Inst 101 (2009) 142-152.

B)FransizCalismasi: ikiliindiiksiyon Kemoterapisine
karsin Uclii indiiksiyon Kemoterapi sonucu dahaiiyi.
Bu calisma, eski ¢alisma sonuglarini teyit etti. Buna
gore li¢lii kemoterapi kombinasyonu (sisplatin-5 FU-
dosetaksel) ikili (sisplatin-5 FU) uygulamaya gore daha
iyi sonug verdi. Uglii kombinasyonda 3 yillik sag kalim
%57.5’a karsin %70.3 oraninda gerceklesti. Uglii kombi-
nasyonda cevaop oran1 %80, ikili kombinasyonda %59.2
idi.

Pointreau Y, Garaud P, Chapet S, et al: Randomized trial
of induction chemotherapy with cisplatin and 5- flourou-
racil with or without docetaxel for arynx preservation. J
Natl Cancer Inst 101 (2009) 498-506.

6-Re-radyoterapi Bas-Boyun kanserlerinde lokal
niiksii azaltti, fakat genel sag kalimi degistirmedi.
Niiks olmus ve reopere olan veya 1sin bolgesinde ortaya
¢ikmis 2. primer nedeniyle cerrahi sonrasi adjuvan tek-
rar 1sinlama (re-radyoterapi) yapilmis Bas-Boyun kan-
serli hastalarda 2 yillik niiks orani daha diisiik ¢ikt1 (re-
radyoterapide %40, RT’siz takip kolunda %80 rezidiv).
Benzer sekilde re-radyoterapi ile PFS %18’e karsin %40
oldu. Hastalarin 3 yillik sag kalimlar1 her iki kolda da
benzerdi (~%30). Yalniz re-radyoterapi kolunda toksisi-
te 3-4 kat fazla ¢ikt1.

Janot F, de Raucourt D, Benhamou E, et al: Randomized
trial of postoperative reirradiation combined with che-
motherapy after salvage surgery compared with salvage
surgery alone in head and neck carcinoma. J Clin Oncol
26:5518-5523, 2008.

F-AKCIGER KANSERLERI:

1-lressa Pan-Asia (IPASS) Calismasi: Asyali
hastalarda tiim6r mutasyon olan hastalar gefitinib
tedavisinden yarar gordii.

Prospektif olan bu g¢alismada hi¢ sigara icmemis veya
cok az i¢mis kiiciik hiicreli dis1 akciger kanserli hastalar-
da EGFR mutasyonunun varlig1 ilk kez gosterildi. Mu-
tasyon gosteren hastalarda gefitinib tedavisine daha iyi
cevap alinirken mutasyonu olmayan hastalarda yarar dii-
stik kaldi. EGFR mutasyonu olan hastalar gefitinibe, pak-
litaksel + karboplatin tedavisine gore daha iyi cevap ver-
diler.

Mok TS, Wu YL, Thongprasert S, et al: Gefitinib or
carboplatin-paclitaxel in pulmonary adenocarcinoma. N
Engl J Med 361 (2009) 947-957.

2-Belirli tiplerde pemetreksed idame tedavisi sag
kalimi artirdi.

Randomize faz III galismada ileri evre kiigiik hiicreli ak-
ciger kanserli hastalarda elde edilen netice standart teda-
viyi degistirmistir. Bu ¢alisma, kiiciik hiicreli dis1 akci-
ger kanseri (KHDAK) olan veya epidermoid dist histolo-
jisi olan (akciger adenokanseri ve biiyiik hiicreli akicger
kanseri dahil) hastalarda pemetreksed ile idame tedavisi
altinda sag kalimin 10.3 aydan 15.5 aya ¢iktigin1 goster-
di. Fakat pemetreksed idame etdavisi epidermoid alt tip-
te sag kalimi uzatmadi.

Belani CP, Brodowicz T, Ciuleanu T, et al: Maintenan-
ce pemetrexed (Pem) plus best supportive care (BSC)
versus placebo (Plac) plus BSC: A randomized phase III
study in advanced non-small cell lung cancer (NSCLC).
J Clin Oncol 27:18s, 2009 (suppl; abstr CRA8000).

3-EML4-ALK gen translokasyonunun, oral ALK
reseptor kinaz inhibitor etkinligi icin pretiktif
degerde bulundu.

Faz I bu ¢aligmada EML4-geni ile ALK-geninin translo-
ke olmasinin hastalarda PF-02341066’ya anlamli bir ce-
vap verdigi goriildii. Bu hasta grubunda EGFR mutasyo-
nu yoktu. Bu nedenle EML4-ALK-genlerinde degisikli-
gi olan hastalar farkli bir hasta grubunu temsil eder. Bu
grup hastalara oral ALK reseptor kinaz inhibitorii basa-
r1 ile verilir.

Kwak EL, Camidge DR, Clark J, et al: Clinical activity
observed in a phase I dose escalation trial of an oral c-met
and ALK inhibitor, PF-02341066. J Clin Oncol 27:15s,
2009 (suppl; abstr 3509).
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ORTADOGU TIP DERGISI

YAZIM KURALLARI

YAZARLARIN DIKKATINE

Kapsam

Ortadogu Tip Dergisi, (ic ayda bir sayi olacak sekilde yilda 4 kez (Mart, Haziran, Eylll ve Aralik) yayinlanir. Dergi, tibbin
degisik alanlarinda yapilan klinik veya deneysel arastirmalari, 6zgiin olgu sunumlarini, editére mektup yazilarini, teknik
yazilari ve bir konu hakkinda yazilmis davetli derlemeleri kabul eder. Bolgesel siklik ve dzellik gésteren tibbi konular-
da yazilan arastirma ve olgu sunumu yazilarina 6ncelik verir. Ayrica Dergide tip alaninda yapilacak olan ulusal ve ulus-
lararasi bi- limsel toplanti veya sempozyumlar da duyurulur. Yazarlar ve okuyucular arasindaki bilimsel iletisim yazila-
rini yayinlamak veya yayinlamamak editériin yetkisindedir. Editdr ve Yayin Yirtitme Kurulu burada belirtilen kurallari
tam olarak karsilamayan bir yaziy1 dogrudan ret etme, uygun degisiklikleri kendisi yapma veya bu degisiklikleri yapmak
Uzere yazara geri gbnderme yetkisine sahiptir. Dergide daha dnce baska yerde yayinlanmamis ve Dergi Yayin Kurulu ve
Yazi inceleme Kurulunca uygun gbriilen yazilar yayinlanir. Génderilen yazilar konu ile ilgili Gi¢ yazi inceleme kurulu
Uyesinden ikisinin olumlu goriist aldiginda yayinlanmaya hak kazanir. Daha 6nce Kongrede poster veya szl 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 bdlimi” olmalidir. ingilizce hazirlanmis
metinlerin (yabanci uyruklu olanlar hari¢) “Tirkce ézeti” olmalidir. Editor, yayinlanmak tzere génderilmis ve degerlen-
dirme sirecinin sonunda yayinlanma karari verilmis ve Tirkce yazilmis yazilarin bire-bir ingilizce’ye cevrilmesini yazar-
lardan isteyebilir. insanlar Gizerinde yapilan tiim calismalarda, “Yéntem ve Gerecler” bslimiinde calismanin ilgili ko-
mite tarafindan onaylandigi veya calismanin Helsinki ilkeler Deklerasyonuna (www.wma.net/e/policy/b3.htm) uyu- la-
rak gerceklestirildigine dair bir ibare yer almalidir. Calismaya dahil edilen tiim insanlarin bilgilendirilmis onam formu-
nu imzaladig metin icinde belirtilmelidir. Yazinin igeriginden tim yazarlar sorumludur, Ortadogu Tip Dergisi yazarlar
tarafindan ileri srllen fikirler ve yapilan yorumlarla ilgili herhangi bir sorumluluk kabul etmez. Yayimlanan yazilarin
telif hakki Ortadogu Tip Dergisine aittir. Yayinlanmis yazilar, kismen veya tamamen, Dergi EditérlGginin yazili izni ol-

madan yeniden yayinlanamaz. Tiim yazarlarin ¢alismaya aktif olarak katilmis olmasi gereklidir.

Yazi Metni Diizeni

Tdm yazi metni “iki aralikh” olarak ve Times New Roman (TR) yazi tipinde yazilmalidir. Harf boyutu Baslik icin 12 pun-
to, 6zetler icin 9 punto, tablolar i¢cin 8 punto ve metnin diger kisimlari i¢in 10 punto olmalidir. Yazi metni asagidaki
ana basliklari sirasiyla icermelidir:

e Ozet: Yapilandirilmis Ozet (aragtirman yazilari = makaleler icin)
¢ Giris: Uygun kaynaklarla desteklenen ¢alismanin dogasi ve amaci

¢ Gerec (Hastalar) ve Yontem [olgu sunumlari icin: olgu sunumul: Klinik ve teknik igslemlerin detaylarini, calisma pla-
nini, érnek buyUklGgini, dahil etme ve hari¢ tutma kriterlerini, kullanilan araglari, verinin nasil elde edilip analiz
edildigini, kullanilan istatistik yontemi belirtilir.

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

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

¢ Sonugc: Arastirmadan elde edilen sonug kisaca ve net olarak agiklanir. Arastirmanin literatlre, varsa katkisi varsa be-
lirtilir,

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

¢ Kaynaklar: Sadece gerekli kaynaklar kullaniimalidir. Kaynaklar metinde yerlesme sirasina gére numaralanmali ve me-
tin icinde kaynak numaras| parantez icinde verilmelidir. Eger kaynak gosterilen calismada 6’dan fazla yazar var ise
ilk G¢ yazardan sonra ‘et al.” (tlrkce kaynaklar i¢in ‘ve ark’) yazilmalidir. Dergi isimleri MEDLINE' a gore kisaltiima-

[ (www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?db=journals), eger Index Medicus tarafindan taranmayan bir dergi kay-
nak gosterilecekse, bu derginin adi tam olarak yazilmalidir. Kaynak sayisi miimkiinse 15 ila 40 arasinda olmalidir.

Yazar Siralamasi

Yaziya katki 6lgistinde yazar isimleri siralanir. Yazarlar tanimlanirken dst rakam kullanilir (1,2,2..) ve altta aciklanir. Ya-
zarlarin Unvanlari kullanilmaz, yalnizca isimleri yazilir.

ORNEK:

KUGUK HUCRELI AKCIGER KANSERINDE VENA KAVA SUPERIORUN NEDEN OLDUGU SORUNLAR
Ash GULER!, Saniye YURT?, Mehmet COSKUN3

! Digkap! Yildirim Beyazit EA Hastanesi i¢ Hastaliklari Klinigi, Ankara
2 Diskap1 Yildirnm Beyazit EA Hastanesi Radyoloji Klinigi, Ankara

3 Diskap1 Yildirnm Beyazit EA Hastanesi Tibbi Onkoloji Klinigi, Ankara

Yapilandiriimis 6zet ve anahtar kelimeler

Her yazili eserde en az 100 en cok 200 kelimeden olusan Tiirkce ve ingilizce dzet bulunmalidir. Ancak ingilizce yazi-
lan ve Turkiye disindan génderilen yazilarda Tilrkce 6zet (ve Tirkge anahtar kelime) sarti aranmaz. Arastirma tiri ya-
zilarda 6zet, yapilandiriimis olmali, Amag, Gerec ve Yontem, Bulgular ve Sonug bélimlerini icermelidir. Olgu sunumu
ve derlemelerin dzetlerinin yapilandiriimasi gerekli degildir.

Ozet béliminde kisaltmalar kullaniimamali, kaynak gosteriimemeli ve tablo olmamalidir. Ozet bélimiinden sonra en
fazla 5 olmak lzere anahtar kelime verilmelidir. Anahtar kelimeler, Medical Subject Headings (MeSH) of Index Medi-

cus’ e gore hazirlanmalidir.

Kisaltmalar

Kisaltma, ilgili sézcigin metin icinde ilk gectigi yerde yapilmali ve parantez icinde kisaltmasi gosterilmelidir. Baslk
veya dzette kisaltma yapiimamalidir.

Olgme birimleri — Metrik sistem birimleri kullaniimalidir.

llaclar — ilaglarin jenerik isimleri (ticari isimleri kullaniimamali), dozu, uygulama yolu ve uygulama sikligi ile birlik-
te yazilmalidir.

Sayilar- 1-10 arasindaki sayilar yazi olarak (érn. bes, alti, yedi..), 10’dan daha blyUkleri ise arabik (11, 13, 15...) ya-
zilmalidir. Ciimle 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, ayr bir sayfada hazirlanmali ve Romen rakamlari ile numaralandiriimalidir. Tablo

basligl, tablonun en Ust kismina yazilmalidir.

Sekil ve resimler

Tum sekiller yazida gecis sirasina gére Arabi harflerle numaralandiriimali ve bir basliga sahip olmalidir. Sekillerin elekt-
ronik uyarlamalari, yazi ile birlikte, ama ayri bir dosya olarak jpg formatinda olmalidir. Sunulan ¢alisma yayina kabul
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