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Amac ve Kapsam

Haseki Tip Bulteni, S.B. Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi'nin sreli yayin organi olup, genel tip icerikli, yayin dili Tirkce ve Ingilizce olan,
bagimsiz ve 6nyargisiz hakemlik ilkelerine dayanan uluslararasi periyodik bir dergidir. Haseki Tip Bulteni Mart, Haziran, Eylol, Aralik aylarinda

olmak Uzere yllda dort sayi ckmaktadir.
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Ust duzeyde orijinal arastirmalari yayinlamaktir. Bununla birlikte egitim ile ilgili temel yenilikleri kapsayan derlemeler, editére mektuplar, olgu

sunumlari da yayinlar.

Haseki Tip BUlteni, Gale/Cengage Learning, Index Copernicus, EBSCO Database, Turkish Medline-National Citation Index, Excerpta
Medica/EMBASE, SCOPUS, Reaxys, Engineering Village, TUBITAK/ULAKBIM Tiirk Tip Dizini, CINAHL, DOAJ ve Tiirkiye Atf Dizini tarafindan

indekslenmektedir.

Acik Erisim Politikas
Dergide agk erisim politikasi  uygulanmaktadir.  Agik  erisim
politikasi  Budapest Open Access Initiative(BOAI)  http://www.

budapestopenaccessinitiative.org/  kurallan  esas  alinarak
uygulanmaktadir.

Aclk Erisim, “lhakem degerlendirmesinden gecmis bilimsel literatron],
internet araciigyla; finansal, yasal ve teknik engeller olmaksizin, serbestce
erisilebilir, okunabilir, indirilebilir, kopyalanabilir, dagtilabilir, basilabilir,
taranabili, tam metinlere baglant verilebilir, dizinlenebilir, yaziima veri
olarak aktarlabilir ve her t0rld yasal amag icin kullanilabilir olmasi“dir.
Cogaltma ve dagitim Uzerindeki tek kistlama yetkisi ve bu alandaki tek
telif hakki rol; kendi ¢alismalarinin butunlogu Uzerinde kontrol sahibi
olabilmeleri, gerektigi gibi taninmalarinin ve alintilanmalarinin saglanmasi

icin, yazarlara verilmelidir.

Abone islemleri

Haseki Tip BUlteni, SB. Haseki Egitim ve Arastrma Hastanesi'ndeki
Uyelerine Ucretsiz gonderilir. Adres degisiklikleri baglh oldugu sube ve
yazi isleri sorumlusuna derhal bildirilmelidir. Ait oldugu donemler icinde
dergi eline ulasmamis aboneler, yazi isleri sorumlusuna miracaat
etmelidirler. Derginin tUm sayilarina Ucretsiz olarak www.hasekidergisi.
com adresinden tam metin ulasilabilir. Dergiye abone olmak isteyen
kisiler SB. Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi Haseki Tip Bulteni
Sekreterligi'ne basvurmalidir.

Yazisma Adresi

S.B. Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi Haseki Tip Bulteni Sekreterligi
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Tel.: +90 212 529 44 00/1133

Faks: +90 212 530 84 23
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Aims and Scope

The Medical Bulletin of Haseki is the official scientific journal of the Haseki Training and Research Hospital. It covers subjects on general medicine,
published both in Turkish and English, and is independent, peer-reviewed, international periodical and is published quarterly (March, June,

September and December).

The aim of The Medical Bulletin of Haseki is to publish original research papers of highest scientific and clinic value on general medicine.
Additionally, educational material reviews on basic developments, editorial short notes and case reports are published.

The Medical Bulletin of Haseki is indexed in Gale/Cengage Learning, Turkish Medline-National Citation Index, Excerpta Medica/EMBASE,
SCOPUS, Reaxys, Engineering Village, TUBITAK/ULAKBIM, CINAHL, DOAJ, and Turkiye Citation Index databases.
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Yazarlara Bilgi

Haseki Tip Bulteni, genel tip alanlarini ilgilendiren tm konulardaki yazilar yayinlar. Dergide orijinal
makalelerin disinda derleme yazilan, orijinal olgu sunumlari, editore mektuplar, ve kongre/toplanti
duyurular da yayinlanir.

Dergide yayinlanacak yazilarin segimine temel teskil eden hakem heyeti, dergide belirtilen
danismanlar ve gerekirse yurt ici/disi otorler arasindan segilir.

Yazilarda Tork Dil Kurumunun Torkge S6zI0gU ve Yazim Kilavuzu temel alinmalidir. Ingilizce yazilan
yazilar 6zellikle desteklenmektedir.

Editor veya yardimeilar tarafindan, etik kurul onayr alinmasi zorunlulugu olan Klinik arasfirmalarda
onay belgesi talep edilecektir. Yazilarin iceriginden ve kaynaklann dogrulugundan yazarlar
sorumludur.

Yazarlar, génderdikleri calismanin baska bir dergide yayinlanmadigi ve/veya yayinlanmak tzere
incelemede olmadigl konusunda garanti vermelidi. Daha 6nceki bilimsel toplantilarda 200
kelimeyi gegmeyen 6zet sunumlarinin yayinlari, durumu belirtilmek kosulu ile kabul edilebilir. Tom
otorler bilimsel katki ve sorumluluklarini bildiren formu doldurarak yayina katiimalidirlar.

Tom yazilar, editér ve ilgili editér yardimeilari ile en az t¢ danisman hakem tarafindan incelenir.
Yazarlar, yayina kabul edilen yazilarda, metinde temel degisiklik yapmamak kaydi ile editor ve
yardimeilarinin dzeltme yapmalarini kabul etmis olmalidirlar.

Makalelerin formati ‘Uniform Requirements for Manuscripts Submitted to Biomedical Journals:
Writing and Editing for Biomedical Publication’ (http://www.icmije.org) kurallarina  gére
duzenlenmelidir.

Anahtar kelimelerin Turkiye Bilim Terimleri (http://www.bilimterimleri.coml'nden segilmelidir.

Genel Kurallar

Yazilar sadece online olarak kabul edilmektedir. Yazarlarin makale génderebilmesi icin web
sayfasina (http://hasekitip.dergisi.org) kayit olup sifre almalari gereklidir. Bu sistem on-line yazi
gonderilmesine ve degerlendirilmesine olanak fanimaktadir.

Bu sistem ile foplanan makaleler ICMJE-www.icmije.org, Index Medicus (Medline/PubMed) ve
Ulakbim-Turk Tip Dizini kurallarina uygun olarak sisteme alinmakta ve arsivienmektedir. Yayina
kabul edilmeyen yazilar, sanatsal resimler// harig geriye yollanmaz. Dergide yayinlanmak Uzere
editére gonderilen yazilar A4 sayfasinin bir yizine 12 punto, ¢ift aralikla, arial/times new roman
karakteri ve kenarlarda 2,5 cm bosluk birakilarak yazilmalidir. Kullanilan kisaltmalar yazi igerisinde
ilk gectikleri yerde, parantez icinde, agik olarak yazimal, ézel kisaltmalar yapiimamalidir. Yazi
icindeki 1-10 arasi sayisal veriler yaziyla (Her iki tedavi grubunda, ........ ikinci gun ....J, 10 ve
Ust0 rakamla belirtilmelidir. Ancak, yaninda tanimlayici bir takisi olan 1-10 arasi sayilar rakamla
(... 1yl cmle basindaki rakamlar da (Onbes yasinda bir kiz hasta......) yaziyla yazimalidir.
Yazinin t0mGnin 5000 kelimeden az olmasi gerekmektedir. llk sayfa haric tim yazilann sag Ust
koselerinde sayfa numaralan bulunmalidir. Yazida, konunun anlasimasinda gerekli olan sayida
ve icerikte tablo ve sekil bulunmalidir.

Baslik sayfasi, kaynaklar, sekiller ve tablolar ile ilgili kurallar bu dergide basilan tom yayin torleri
icin gegcerlidir.

Hastalar mahremiyet hakkina sahiptirler. Belirleyici bilgiler, hasta isimleri ve fotograflar, bilimsel
olarak gerekli olmayan durumlarda ve hasta (ebeveyn veya koruyucu) tarafindan yayinlanmasina
yazih olarak bilgilendirilmis bir onay verilmedigi surece yayinlanmamalidir.

Bu amacla, bilgilendirilmis onay, hastanin yayinlanacak belirli bir taslagr gormesini gerekfirir.
Eger gerekli degilse hastanin belirleyici detaylan yayinlanmayabilir. Tam bir gizliligi yakalamak
oldukca zordur ancak eger bir siphe varsa, bilgilendirilmis onay alinmalidir. Omegin, hasta
fotograflarinda g6z bolgesini maskelemek, yetersiz bir gizlilik saglanmasidir.

Haseki Tip Bultenine yayinlanmak amaciyla génderilen ve etik kurul onayi alinmasi zorunlulugu
olan deneysel, klinik ve ilag arastirmalan icin uluslararasi anlasmalara ve 2008'de gozden
gegirilmis Helsinki Bildirisine uygun etik kurul onay raporu gereklidir (www.wma.net/e/policy/
b3.htm). Deneysel hayvan calismalarinda ise “Guide for the care and use of laboratory animals
(www.nap.edu/catalog/5140.html) dogrultusunda hayvan haklarini koruduklarnini belirtmeli ve
kurumlarindan etik kurul onay raporu almalidirlar. Etik kurul onayr ve “bilgilendirilmis g6ndlla olur
formu” alindigi arastirmanin “Yéntemler” bélominde belirtilmelidir. Yazarlar, makaleleriyle ilgili
¢ikar ¢atismasi ve maddi destekleri bildirmelidirler.

Orijinal Makaleler

1) Bashk Sayfasi (Sayfa 1): Yazi basliginin, yazar(larin bilgilerinin, anahtar kelimelerin ve kisa
basliklarin yer aldigi ilk sayfadir.

Turkge yazllarda, yazinin Ingilizce basligi da mutlaka yer almalidir; yabanci dildeki yayinlarda ise
yazinin Torkge basligr da bulunmalidir. Tdrkge ve Ingilizce anahtar sézcikler ve kisa baslik da baslik
sayfasinda yer almalidr.

Yazarlann isimleri, hangi kurumda calistiklan ve agik adresleri belirfilmelidir. Yazismalarin
yapillacag! yazarn adresi de ayrica agik olarak belirtilmelidir. Yazarlarla ilefisimde 6ncelikle
e-posta adresi ve mobil telefon kullanilacagindan, yazismalarin yapilacagr yozara ait e-posta
adresi ve mobil telefon mutlaka belirtilmelidir. Buna ek olarak sabit telefon ve faks numaralan da
bildirilmelidir.

Calisma herhangi bir bilimsel toplanfida énceden bildirilen kosullarda teblig edilmis ya da 6zeti
yayinlanmis ise bu sayfada konu ile ilgili agiklama yapilmalidir.

Yine bu sayfada, dergiye goénderilen yazi ile ilgili herhangi bir kurulusun destegi saglanmissa
belirtilmelidir.

2) Ozet (Sayfa 2): Ikinci sayfada yazinin Turkge ve Ingilizce 6zetleri (her biri icin en fazla 200 s6zcok)
ile anahtar sézcukler belirtilmelidir.

Ozet Bolimi: Amag, Yontemler, Bulgular, Sonug seklinde alf basliklarla dizenlenir. Derleme, olgu
sunumu ve egifim yazilarinda 6zet b6lumu alt basliklara ayrlmaz. Bunlarda 6zet bolumu, 200
kelimeyi gegmeyecek sekilde amaglar, bulgular ve sonug cimlelerini icermelidir.

Ozet bolominde kaynaklar gésterilmemelidi. Ozet bsluminde kisaltmalardan  mumkin
oldugunca kaginiimalidir. Yapilacak kisaltmalar metindekilerden bagimsiz olarak ele alinmalidir.
3) Metin (Gzetin uzunluguna gére Sayfa 3 veya 4’den baslayarak)

Genel Kurallar bolimine uyunuz.

Metinde Ana Bagliklar Sunlardir: Giris, Yontemler, Bulgular, Tarfisma.

Giris bolumU calismanin mantigi ve konunun gegmisi ile ilgili bilgiler icermelidir. Calismanin
sonuglan giris bolimunde fartisimamalidir.

Yéntem bolimd ¢alismanin tekrar edilebilmesi icin yeterli ayrintilar icermelidir. Kullanilan istatistik
yontemler agik olarak belirtilmelidir.

Bulgular bolumd de calismanin tekrar edilebilmesine yetecek ayrintilan icermelidir.

Tartisma boluminde, elde edilen bulgularin dogru ve ayrintili bir yorumu verilmelidir. Bu bolumde
kullanilacak literattrin, yazarlarin bulgularn ile direkt iliskili olmasina dikkat edilmelidir.

Tesekkur mumkin oldugunca kisa tutulmalidir. Calisma icin bir destek verilmisse bu bolumde s6z
edilmelidir.

Metinde fazla kisaltma kullanmaktan kaginilmalidir. Tm kisaltilacak terimler metinde ilk gecfigi
yerde parantez iginde belirilmelidir. Ozette ve metinde yapilan kisaltmalar birbirinden bagimsiz
olarak ele alinmalidir. Ozet boluminde kisaltmast yapilan kelimeler, metinde ilk gegtigi yerde tekrar
uzun sekilleri ile yazilip kisattiimalidirlar.

4) Kaynaklar: Kaynaklarin gercekliginden yazarlar sorumludur.

Kaynaklar metinde gegis sirasina gére numaralandinimalidir. Kullanilan kaynaklar metinde
parantez icinde belirfilmelidir.

Kisisel gérusmeler, yayinlanmamig veriler ve heniz yayinlanmamig calismalar bu bélimde degil,
metin icinde su sekilde verilmelidir: (isim(ler), yayinlanmamnis veri, 19..).

Kaynaklar listesi makale metninin sonunda ayri bir sayfaya yazimalidir. Altidan fazla yazarin yer
aldigr kaynaklarda 3. isimden sonraki yazarlar icin “et al” ("ve ark’) kisaltmasi kullaniimalidir. Dergi
isimlerinin kisaltmalari Index Medicus'taki stile uygun olarak yapilir. Tom referanslar Vancouver
sistemine gore asagidaki sekilde yazimalidir.

a) Standart Makale: Intiso D, Santilli V, Grasso MG, Rossi R, Caruso |. Rehabilitation of walking with
electromyographic biofeedback in foot-drop after stroke. Stroke 1994;25:1189-92.

b) Kitap: Getzen TE. Health economics: fundamentals of funds. New York: John Wiley & Sons; 1997.
<) Kitap B6limi: Porter RJ, Meldrum BS. Antiepileptic drugs. In: Katzung BG, editor. Basic and
clinical pharmacology. 6th ed. Norwalk, CN: Appleton and Lange; 1995. p. 361-80.

Birden fazla editér varsa: editors.

d) Toplantida Sunulan Makale: Bengtsson S, Solheim BG. Enforcement of data protection,
privacy and security in medical informatics. In: Lun KC, Degoulet R Piemme TE, Reinhoff O, editors.
MEDINFO 92. Proceedings of the 7th World Congress on Medical Informatics; 1992 Sep 6-10;
Geneva, Switzerland. North-Holland; 1992. p. 1561-5.

€) Elektronik Formatta Makale: Morse SS. Factors in the emergence of infectious disease. Emerg
Infect Dis [serial online] 1995 1(1:(24 screens]. Available from:s URL:http://www/cdc/gov/ncidoc/
EID/eid.htm. Accessed December 25, 1999.

f) Tez: Kaplan SI. Post-hospital home health care: the elderly access and utilization (thesis). St. Louis
(MO): Washington Univ; 1995.

5) Tablolar-Grafikler-Sekiller-Resimler: Tum tablolar, grafikler veya sekiller ayri bir kagida
basimalidir. Her birine metinde gegis sirasina gére numara verilmeli ve kisa birer baslk
yazimalidir. Kullanilan kisaltmalar alt kisimda mutlaka agiklanmalidir. Ozellikle tablolar metni
aciklayici ve kolay anlasilir hale getirme amaci ile hazirlanmali ve metnin tekrar olmamalidir.
Baska bir yayindan alinfi yapilyorsa yazil baski izni birlikte yollanmalidir. Fotograflar parlak kagida
basiimalidir. Cizimler profesyonellerce yapilmali ve gri renkler kullaniimamalidir.

Ozel Bolimler

1) Derlemeler: Derginin ilgi alanina giren tom derlemeler editérlerce degerlendirilir; editorler
ayrica konusunda uzman ve deneyimli oforitelerden dergi icin derleme talebinde bulunabilir.

2) Olgu Sunumlan: Nadir gorulen ve dnemli klinik deneyimler sunulmalidir. Giris, olgu ve tartisma
bolumlerini igerir.

3) Editére Mektuplar: Bu dergide yayinlanmis makaleler hakkinda yapilan degerlendirme
yazilandir. Editér gonderilmis mektuplara yanit isteyebilir. Metnin bolumleri yokfur.

Yazisma
Tom yazismalar dergi editérldgunin asagida bulunan posta veya e-posta adresine yapilabilir.

Haseki Tip Bilteni Editorligu

S.B. Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi Nefroloji Klinigi
Adnan Adivar Caddesi 34906 Haseki-Aksaray-Istanbul-Torkiye
Tel.: +90 212 529 44 00/133

Faks: +90 212 530 84 23

internet Sayfasi: www.hasekidergisi.com

E-posta: hasekidergisi@gmail.com




The Medical Bulletin of Haseki publishes papers on all aspects of general medicine. In addifion
to original articles, review articles, original case reports, letters to the editor and announcements of
congress and meetings are also published. The scientific board guiding the selection of the papers to
be published in the journal consists of elected experts of the journal and if necessary, is selected from
national and international authorities.

Turkish language Institution dictionary and orthography guide should be taken as a basis for the literary
language. Papers written in English language are particularly supported and encouraged.

Ethical committee approval may be requested by the Editor or Associate Editors for clinical research
studies. Authors are responsible for the confents of the manuscripts and for the accuracy of the
references.

The authors should guarantee that the manuscripts have not been previously published and/or are
under consideration for publication elsewhere. Only those data presented at scientific meetings in
form of abstract which do not exceed 200 words may be accepted for consideration, however, the
date, name and place of the meeting in which the paper was presented should be stated. The signed
statement of scientific contributions and responsibilities of all authors, and statement on the absence of
conflict of interests are required. All manuscripts are reviewed by the editor, related associate editor and
at least three experts/referees. The authors of the accepted for publication manuscripts should agree
that the editor and the associate editors can make corrections on condition that there are no changes in
the main text of the paper. Manuscript format should be in accordance with Uniform Requirements for
Manuscripts Submitted to Biomedical Journals: Wriing and Editing for Biomedical Publication (available
at http://www.icmie.org/)

The Medical Bullefin of Haseki do not charge any article submission or processing charges.

General Guidelines

Manuscripts are accepted only online and can be submitted electronically through web site (hitp://
hasekitip.dergisi.org) after creating an account. This system allows online submission and review.

The manuscripts gathered with this system are archived according to ICMJE-www.icmie.org, Index
Medicus (Medline/PubMed) and Ulakbim-Turkish Medicine Index Rules. Rejected manuscripts, except
artworks are not refurned.

Articles sent to the editor for publication should be written single-sided on A4 pages, double-spaced
in 12-point, arial/imes, new roman font and with 2.5 cm margins. Abbreviations must be explained
clearly in parentheses in their first instance within the text and custom abbreviations should not be
used. Numbers 110 10 should be given as text (In the two freatment groups ... the second day...) and
numbers 11 or bigger given as numbers. However, numbers 1-10 with a descriptive suffix should be
given with numbers (... 1 year) while numbers that start sentences (Fifteen-year-old female patient ....
should be given as text.

The manuscript should not exceed 5000 words in total. All pages of the manuscript should be
numbered at the top right-hand corner, except for the title page. Papers should include the necessary
number of tables and figures in order to provide better understanding.

The rules for the tile page, references, figures and tables are valid for all types of articles published
inthis journal.

Pafients have a right to privacy. When not essential, idenfifying information, patient names and
photographs should not be published, unless the written informed consent of the patient (parent or
guardian] has been given.

The patient should, therefore, be given a draft of the paper in order to obtain written informed consent.
When not necessary, any identifying details of the patient should not be published. Complete anonymity
is difficult to attain, however, informed consent should be obtained if any doubt exists. For example,
masking the eye region of a patient's photograph provides incomplete anonymity.

For the experimental, clinical and drug studies having the obligation of being approved by ethical
committee and being sent in order to be published in The Medical Bulletin of Haseki, ethical committee
approval report being in accordance with the international agreements with Helsinki Declaration
revised 2008 is required (www.wma.net/e/policy/b3.htm). In experimental animal studies, the authors
should indicate that the procedures followed were in accordance with animal rights (Guide for the care
and use of laboratory animals. www.nap.edu/catalog/5140.html) and they should obtain animal ethics
committee approval. The approval of the ethical committee and the fact that the “informed consent” is
given by the patients should be indicated in the “Methods" section. Authors should declare the conflict
of interest concerning their articles and the financial supports.

Original Articles

1) Title Page (Page 1): This page should include the titles of the manuscripts, information about the
author(s), key words and running titles.

For papers n Turkish language, a fitle in English should be included. Similarly, articles in English should
include a title in Turkish. Key words in English and Turkish, and running titles should also be included
in the tifle page.

The names, affiliated insfitutions and full addresses of the authors should be given. The author fo whom
correspondence is fo be addressed should be indicated separately. As e-mail addresses will be used
preferentially for communication, the e-mail address of the corresponding author should be stated. In
addition, telephone and fax numbers must be notified.

Ifthe content of the paper has been presented before, and if the summary has been published, the time
and place of the conference should be denoted on this page.

If any grants or other financial support has been given by any institutions or firms for the study,
information must be provided by the authors.
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Instruction to A

2) Summary (Page 2): In the second page, summaries of the manuscripts (maximum 200 words for
each) and the key words in Turkish and English language should be given.

The Summary Should Consist of the Following Sub Secfions: Aim, Methods, Results, Conclusion.
Separate sections are not used in the summaries of the review articles, case reports and educational
articles. For these articles, the summaries should not exceed 200 words and include the scope and
aims of the study, the salient findings and conclusions.

The references should not be cifed in the summary section. As far as possible, use of abbreviations
are o be avoided. Any abbreviations used must be taken into consideration independently of the
abbreviations used in the fext.

3) Text (From the Page 3 or 4, according to the length of the summaries)

Please follow the instructions in “general guidelines.”

The Main Headings of the Text Should be as Follows: Infroduction, Methods, Results, Discussion.

The introduction should include the rationale for investigation and the background of the present study.
Results of the sfudy should not be discussed in this part.

“Materials and methods” section should be presented in sufficient details fo permit the repetition of the
work. The statistical methods used should be clearly indicated.

Results should also be given in detail to allow the reproduction of the study.

The Discussion section should provide a correct and thorough interpretation of the results. The
references should be directly related to the findings of the authors. Acknowledgements should be as
brief as possible. Any support should be acknowledged in this secfion.

The excessive use of abbreviations is to be avoided. All abbreviations should be defined when first
used by placing them in brackets after the full ferm. Abbreviations made in the abstract and in the text
are taken info consideration separately. Abbreviations of the full terms stated in the abstract must be
re-abbreviated after the same full term in the text.

4) References: Accuracy of reference data is the author’s responsibility.

References should be numbered according to the consecutive citation in the text. References should be
indicated in brackets in the text.

Personal communications, unpublished data and submitted manuscripts must be cited, not in this
section, but in the text as “Inamels), unpublished data, 19..."

The reference list should be typed on a separate page at the end of the manuscript. If there are more
than 6 authors, abbreviation of “et al.” should be used for the authors out of the first three. Journal fitles
should be abbreviated according to the style used in the Index Medicus. All the references should be
written according to the Vancouver system as follows:

a) Standard Journal Article: Intiso D, Santilli V, Grasso MG, Rossi R, Caruso |. Rehabilitation of walking
with electromyographic biofeedback in foot-drop after stroke. Stroke 1994;25:1189-92.

b) Book: Getzen TE. Health economics: fundamentals of funds. New York: John Wiley & Sons; 1997.

) Chapter of a Book: Porter RJ, Meldrum BS. Antiepileptic drugs. In: Katzung BG, editor. Basic and
clinical pharmacology. 6th ed. Norwalk, CN: Applefon and Lange; 1995. p. 361-80.

If more than one editor: editors.

d) Conference Papers: Bengtsson S, Solheim BG. Enforcement of data protection, privacy and security
in medical informatics. In: Lun KC, Degoulet P Piemme TE, Reinhoff O, edifors. MEDINFO 92. Proceedings
of the 7th World Congress on Medical Informatics; 1992 Sep 6-10;Geneva, Switzerland: North-Holland;
1992. p. 1561-5.

€) Journal on the Internet: Morse SS. Factors in the emergence of infectious disease. Emerg Infect
Dis [serial online] 1995 1(1):124 screens]. Available from:s URL:http://www/cdc/gov/ncidoc/EID/eid.htm.
Accessed December 25,1999.

f) Thesis: Kaplan SI. Post-hospital home health care: the elderly access and ufilization (thesis). St. Louis
(MO): Washington Univ; 1995.

5) Tables, Graphics, Figures and Pictures: All tables, graphics or figures should be presented on a
separate sheet. All should be numbered consecutively according o their place in the text and a brief
descriptive caption should be given. Abbreviations used should be explained further in the figure's
legend. The text of tables especially should be easily understandable and should not repeat the data
of the main text. lllustrations already published are acceptable if supplied by permission of the authors
for publication. Photographs should be prinfed on glossy paper. Figures should be done professionally
and no grey colors should be used.

Special Sections

1) Reviews: All reviews within the scope of the journal will be taken into consideration by the editors; also
the editors may solicit a review related fo the scope of the journal from any specialist and experienced
authority in the field.

2) Case Reports: Case reports should present important and rare clinical experiences. They should
consist of the following parts: infroduction, case, discussion.

3) Letters to the Editor: These are views about articles published in this journal. The editor may request
responses to the letters. There are no separate sections in the text.

Correspondence

For all correspondence with the editorial board, mail or e-mail addresses given below may be used.
Editor of The Medical Bullefin of Haseki

Haseki Training and Research Hospital, Department of Nephrology

Adnan Adivar Caddesi, 34906 Haseki-Aksaray-Istanbul-Turkey
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Fax: +90 212 530 84 23

Web Page: www.hasekidergisi.com
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Derleme

Ulkemizde Uyku Bozukluklaninin Teshis ve Tedavisinin Yayginlasmasinin Oniindeki Engeller
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Ulkemizde Uyku Bozukluklarinin Teshis ve Tedavisinin

Yayginlasmasinin Ontindeki Engeller
The Challenges for the Diagnosis and Treatment of Sleep Disorders in Turkey

Murat Haluk Ozkul

Haseki E§itim ve Arastirma Hastanesi, Kulak Burun Bogaz Klinigi, Istanbul, Ttrkiye

0z

Abstract

TUm uyku bozukluklarinin teshisinde tek gegerli incelemenin sadece
uyku laboratuvarinda yapilan polisomnografi (PSG) kabul edilmesi,
Ulkemizde binlerce hastanin tani icin bir yili askin beklemesine yol
acmaktadir. Yapilan bilimsel calismalarda PSG &nerilen hastalarin
%80'ine poligrafi (PG) ile tetkik yapildiginda PSG ile ayni dogrulukta
teshis konuldugu gdsterilmistir. Ulkemizdeki uyku calismalan %90 PSG,
%710 PG ile yapilimaktadir. Avrupa genelinde ise %10 PSG, %90 PG ile
yapiimaktadir. Uyku bozukluklarinin teshislerinin Saglik Uygulama Tebligi
(SUT) ve performans karsiliklari ise taraflar icin yeterli goriilmemektedir.
Yapilan uyku tetkikleri sonucunda tlkemizde her yil 10 ile 20 bin
civarinda hastaya pozitif hava basinci (PHB) tedavisi Onerilmektedir.
Ancak bu hastalara verilen veya hastalarin SUT fiyatlar dogrultusunda
temin ettikleri cihazlarin tedavideki verimliligi takip edilmemektedir.
C6zlm olarak; PHB cihazlarinin temini icin evde bakim birimlerinin
yapilanmasinda oldugu gibi, hastanelerin kendi tedavi ettikleri hastalar
icin hasta takip birimi kurmalaridir. Hastanelerin dizenli olarak Sosyal
Guvenlik Kurumu'na (SGK) takip ve kullanim raporlarini géndermeleri
ve hastanin ihtiyacina gore uyumlu oldudu cihaz kendi biinyelerinde
temin etmeleri en uygun ¢6zim gibi gériinmektedir.

Anahtar Sozciikler: Uyku hastaliklarinda tani, polisomnografi,
poligrafi, pozitif hava basincr takibi

The reason for extra long waiting periods for in-lab polysomnography
(PSG) in thousands of patients is the fact that only full PSG analysis
and reports are acceptable for the diagnosis of sleep disorders in
Turkey. There have been reports showing that portable polygraphy
(PG) had the same accuracy with PSG in 80% of patients. Sleep
studies are performed with the frequency of 90% for PSG and 10%
for PG in Turkey while vice versa in the most European countries.
The health practices communiqué (HPC) and performance-based
payment for the diagnosis of sleep disorders are unsatisfactory for
the stakeholders. Ten to twenty thousand positive airway pressure
(PAP) devices are prescribed per year after obligatory inab PSG
tests in Turkey. However, treatment efficacy of these PAP devices
which patients are provided or patients obtain themselves with the
prices determined by the HPC are not followed up. We assume that
hospitals should establish their own patient follow-up units, as such
in home care system, for providing PAP devices and submit reports
for periodic follow-up and utilization of PAP devices to the social
security system on a regular basis.

Keywords: Diagnosis of sleep disorders, polysomnography,
polygraphy, positive airway pressure follow up
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Giris

Omriimiziin ~ Gcte  birini  gecirdigimiz  uykuda
vicudumuzun hangi degisimler icinde oldugunu 6grenme
cabalan 20. ylzyihn ikinci yarisinda hiz kazanmistrr.
Uykuda  solunum  bozukluklar  (Sleep  disordered
breathing) toplum sagligini yakindan ilgilendiren en sik
uyku bozukluklarindandir. Erkeklerin %27-35'i, kadinlarin
%9-12’sinde apne ve hipopne sayisi (AHI) besten fazladir ve
bunlar icinde erkeklerde %6-9, kadinlarda %3-4 oraninda
eslik eden glindiz uykululuk hali veya kardiyovaskdler
morbidite mevcuttur (1-4). Uyku bozuklugunun bireyde
olusturdugu morbidite ve mortalite artisi, kaciniimaz olarak
toplumsal sonuclari da beraberinde getirmektedir. Uyku
bozukluklarinin neden olabilecegdi glindliz asir uykululuk
hali, ngdrilemeyen dayanilmaz uyku ataklari, yorgunluk,
dikkat eksikligi, refleks surelerinde uzama, kognitif
yavaslama genel olarak performansi bozar; is ve trafik
kazalarina, o6lgme ve degerlendirme hatalarina yol acar
(5). Her yil Amerika Birlesik Devletleri'nde 100 bin trafik
kazasl, direksiyon basinda uyumaya bagli olarak meydana
gelmekte ve ortalama 1.500 kisi hayatini kaybetmektedir.
Yani uyku bozukluklarina bagli 6lim sayisi, alkole bagl
6lim sayisindan fazladir (6-8).

Uyku hastaliklarinin  tanisinda;  klinik, radyolojik,
endoskopik muayene yéntemleridisinda uyku hastaliklarinin
tanisinda Ug uyku analiz metodu tanimlamistir;

1- Tarama: Bunun icin horlama, gliindiz uykululugu,
obezite ve hipertansiyonu sorgulayan Berlin skorlamasi ve
apne sayan noninvaziv aletler kullanilmaktadir.

2- Tasinabilir tani cihazlan: Poligraf (PG) adi verilen
cihazlarla yapilmaktadir.

3- Uyku laboratuvarinda yapilan tanisal test:
Polisomnografi (PSG) olarak bilinir.  Amerikan Uyku
Akademisi (American Academy of Sleep Medicine;
AASM) tanisal degerleri agisindan bunlari gruplamistir.
Birinci derece (level 1) degerli olanlar: Uyku teknisyeni
gbzetiminde  yapilan  elektroensefalografi ~ (EEG),
elektrookilografi (EOG), elektrokardiyografi (EKG), c¢ene
ve bacak elektromiyografisi (EMG), solunumsal cabayi
g6gUs ve karindan kayitlama, burundan hava akimini élcen
termistodr, pulse oksimetre gibi kayitlari icermektedir. ikinci
derece (level 2): Minimum yedi kanal tasinabilir kayitlarini
icermektedir. Uciincii derece (level 3): Minimum dért kanal
iceren tasinabilir PG kayitlar. Dordincl derece (level 4):
Sadece oksijen satlirasyonu veya hava akimini kaydeden
tasinabilir cihazlarin kayitlarini icermektedir (9-11). Bu
yazimizda Tlrkiye'de uykuda solunum bozukluklarinin tani
ve tedavisinin 6ntndeki zorluklari ve ¢6zim Onerilerimizi
paylasacagiz.

Tam uyku bozukluklarinin teshisinde sadece full-
PSG kaydi, analizi ve raporlamasinin gegerli kabul
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edilmesi ve kardiyo-respiratuvar uyku PG kayitlari ile
cok kolayca konulabilecek uykuda solunum bozukluklari

teshisinin, tedavi referansi olarak kabul g&rmemesi
nedeniyle, Ulkemizde binlerce hasta bir yili gecen
sirelerde randevularinin  gelmesini  beklemektedirler.

Yeterli parametre kaydini yapabilecek sayida kanala sahip
(minimum 8) bir PG Unitesinin yatirim maliyeti ve isletme
maliyeti uyku laboratuvarina kurulacak bir PSG cihazinin
dortte biridir. Yapilan bilimsel calismalarda PSG dnerilen
hastalarin %80’'ine PG ile tetkik yapildiginda PSG ile ayni
dogrulukta teshis konuldugu gdsterilmistir. Ornedin en
klcuk bir uyku laboratuvari kurulurken iki adet PSG cihazi
alinacagina ayni maliyette olan bir adet PSG cihazi ile dort
adet PG cihazi alinirsa ayni sayida doktor ve teknisyen iki
yerine bes hasta teshisini yapmis olacaktir. Su anda bunun
yapilmasindaki en blylk engel, PG'nin kullanim yerinin
Saglk Uygulama Tebligi'nde (SUT) acikca tanimlanmamig
olmasi ve pozitif havayolu basinci (PHB) tedavisi igin full
PSG zorunlulugudur. Konuya iliskin literatiirden gorilecedi
Uzere, her Ulkenin uygulamasi farkli olmakla birlikte
PG kullanimi her gecen yil artmaktadir. Bir calismada
tasinabilir PG kullanilan 61 hastadan sadece 29'unda
PSG'ye gereksinim duymus, boylece tani asamasinda %42
tasarruf saglandigi bildirilmistir (11).

Ulkemizdeki uyku calismalari %90 PSG %10 PG ile
yapiimakta iken, Avrupa genelinde %10 PSG %90 PG cihazi
ile yapiimaktadir. Bir yili gecen uzun hasta randevularinin
tek ¢6zUmi PG ile teshisin 6nlndn agllmasidir. Her hasta
icin uyku laboratuvarinda full-PSG ile teknisyen kontrolll
kayit, yatinm olarak ¢ok yiksek maliyetli ve emek yodun
bir is oldugundan, hastanelere yeni uyku merkezleri acip,
bu laboratuvarlari PSG cihazlari ile donatmak bir ¢6zim
yolu olarak distndlemez (12).

ikinci énemli engel, uyku teshislerinin SUT ve
performans karsiliklarinin ne hastaneler, ne doktorlar
ne de bu hizmetin talep edilecegi firmalar icin yeterli
gorilmemesidir. Bu konunun dikkatlice ve detayl sekilde
incelenmesi  halinde, radikal bir fiyat dizenlemesi ile
cOzilmesi geredi gorulecektir.

Son olarak, yapilan uyku tetkikleri sonucunda tlkemizde
Tirkiye Istatistik Kurumu ve Sosyal Glivenlik Kurumu (SGK)
verilerine gdre her yil 10 ile 20 bin civarinda hastaya PAP
tedavisi 6nerilmekte, bu hastalara verilen veya hastalarin
SUT fiyatlari dogrultusunda temin ettikleri cihazlarin
tedavideki verimliligi takip edilmemektedir. Bircok gelismis
Ulkede hasta tedavi edildigi surece, periyodik sirelerde
firma hasta uyumunu 6lclp, raporuyla beraber kuruma
(veya hastayr takip eden hastaneye) fatura kesmektedir.
Cin'de Ug, Amerika'da iki, Almanya’'da Ug¢, Japonya'da
sifir, italya’'da sifir ve Fransa’da bir adet lokal PAP cihazi
Ureticisi bulunurken, bu Ulkelerin en fazla onda biri kadar
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PHB pazarina sahip Ulkemizde bu sayinin alti olmasi
dikkat cekicidir. Hastaya faydasi takip edilmeyen bir yerli
mall veya yabanci marka taklidi PHB cihazlari, genellikle
rahat olmayan bir maske ile teslim edildiginde su sonuclar
dogmaktadir;

1- Hasta tedaviye uyum saglayamadidi icin SGK'ya
cihaz iadesi,

2- Yeni basvuran hastaya stoktan uyum saglamayan
cihaz verilmesi nedeniyle tekrar bir uyumsuzluk ile
karsilasilabilmektedir. Kullanilamadigi tespit edilen cihazin
geri alinarak tekrar bir baska hastaya verilmesi sonucu
tedavi olmayan hastalar ve bosu bosuna yapilan tetkikler
sonucu kamusal bir zarar ortaya ¢ikmaktadir. Ulkemizde
teshisi koyan doktorun, tedavide tercih belirtmesi suc
olarak gorilmektedir. Hastanin tedaviye uyumu ¢ok 6nemli
oldugundan, gecmis tarihlerde (2006-2009) vyapilmis
olan merkezi alim seklinde ihalelerin sonuclar bircok
olumsuzluklarla sonuglanmis ve tekrar denenmemistir
(https://ekap.kik.gov.tr/EKAP/Ortak/lhaleArama2_D.
aspx). Kanaatimizce PHB cihazlarinin temininin en uygun
¢6zimdi, evde bakim birimlerinin yapilanmasinda oldugu
gibi, hastanelerin kendi tedavi ettikleri hastalar icin hasta
ve cihaz kullanimi takip birimi kurup, dizenli olarak
SGK'ya kullanim raporlari ve takiplerinin sonuglarini fatura
etmeleri, hastanin ihtiyacina gére hastanin uyumlu oldugu
cihazi kendi blnyelerinde temin etmeleridir.

Yazarlik Katkilari

Hakem Dedgerlendirmesi: Editérler kurulu tarafindan
degerlendirilmistir, Cikar Catismasi. Yazar bu makale ile
ilgili olarak herhangi bir cikar catismasi bildirmemistir,
Finansal Destek: Calisma icin hicbir kurum ya da kisiden
finansal destek alinmamistir.
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Results of Stapes Surgery in Our Clinic
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Abstract

Amag: Bu calismanin amaci otosklerozdaki hava kemik yolu
acikhgini dizeltmek igin stapes cerrahisi yapilan hastalarin
sonuglarini inceleyip cerrahinin isitmede sagladig
degerlendirmektir.

Yontemler: Kirk iki hasta retrospektif olarak odyolojik test
sonuglari, sigara kullanimi, tinnitus durumu ve komplikasyonlar
agisindan incelendi. Hava kemik vyolu acikliginda olusan
dizelme; kapanma <10 dB ise basarili, kapanma >10 dB ise
kismi basarili, kapanma yok veya daha kotu ise basarisiz olarak
degerlendirilmistir.

kazanc

Bulgular: Ameliyat 6ncesi ortalama hava kemik acikhigl 37,43
dB idi. Olgularin 39'unda (%92,86) hava kemik agikhgindaki
kapanma basarili veya kismen basarili, ikisinde (%4,76) ise
basarisizdi. Operasyon basarisi ile sigara kullanimi arasinda
anlamli bir iliski olmadigi gozlendi. Kirk iki hastanin tamaminda
preop tinnitus mevcuttu operasyon sonrasi 28 hastanin tinnitusu
dizelmisti. Bir olguda (%2,38) ameliyat sonrasi dénemde

timpanik membran perforasyonu gelisti.
Sonug: Otosklerozlu hastalarda yapilan stapes cerrahisi
komplikasyonlarina ragmen isitmeyi diizeltmede etkili ve glivenilir

bir ydntemdir.

Anahtar Sozciikler: Otoskleroz, stapedotomi

Aim: The aim of this study was to analyze the results of stapes
surgery, which is done to improve the air-bone gap in otosclerosis,
and to show its benefit in hearing.

Methods: We retrospectively analyzed 42 patients in terms
of audiologic evaluation results, smoking status, tinnitus and
complications. Air-bone gap closure was classified as successful
(gap <10 dB), partially successful, (gap >10 dB) and unsuccessful
(no gap closure or worse).

Results: The mean preoperative air-bone gap was 37.43 dB.
Air-bone gap closure was successful or partially successful in 39
patients (92.86%) and unsuccessful in two patients (4.76). There
was no relationship between the success of the surgery and
smoking. All 42 had tinnitus preoperatively. Tinnitus healed in 28
patients postoperatively. One patient had tympanic membrane
perforation postoperatively.

Conclusion: Although there are some complications, stapes
surgery in patients with otosclerosis is a reliable and effective
option.

Keywords: Otosclerosis, stapedotomy

Giris

Otoskleroz, otik kapstlde kemik emilimi ve vyeni
kemik yapimi ile kendini gdsteren bir hastaliktir. Olgularin
cogunda lezyon sessizdir ve stapes tutulumu olmadan
oval pencerenin 6n kenarinda sinirl kalirsa da anular
ligamana yayilabilir ve stapesi hareketsiz hale getirerek,
iletim tipi isitme kaybina yol acabilir, stapesin hareketsizligi
anuler ligamanin kalsifikasyonu ile baslar ya da kokleayi

veya labirent yapilarini tutarak sensorindral isitme kaybina
ve vestibiler semptomlara yol acabilir. Stapes tabaninin
tamami tutulursa, sert taban (solid footplate) meydana
gelir (1,2).

Hastallk otozomal dominant olarak ge¢cmektedir,
kadinlarda ve beyaz irkta daha fazla gorilir ve siklikla
15-45 yaslar arasindadir. Hastalik kadinlarda iki kat fazla
g6zlenir. Kadinlarda otosklerozun fazla olmasinin sebebi
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olarak hormonal faktérler gdsterilmistir.  Otosklerozlu
hastalarda isitme kaybi, genellikle cift tarafli ve yavas
ilerlemekle birlikte, olusmus isitme kaybi bir kulakta
digerinden daha fazladir. Gebelik ve strojen tedavisi isitme
kaybinin hizlanmasina sebep olur. Lokal enfeksiyonun ve
travmanin hastalik olusmasi ile ilgisi yoktur, fakat hastaligi
hizlandirdigr  belirtiimistir (2). Otosklerozlu hastalarda,
erken donemde algak frekanslar tutan ve yavas ilerleyen
iletim tipi isitme kaybi olur. Stapes tabani hareketini
kaybettikce, hava kemik iletimi arasindaki aciklik artar ve
odyogram edrisi duzlesir. Koklea tutulmamissa, stapesin
tam fiksasyonunda dahi isitme kaybi 60-65 dB'yi gecmez.
Kokleanin tutulmasi ile mikst tip ve sensorindral isitme
kaybr olur (3).

Tedavide, izlem, amplifikasyon, medikal tedavi
(sodyum florid, vitamin D, kalsiyum karbonat) ve cerrahi
tedavi yontemleri kullanilmaktadir (4). Otosklerozun
tedavisinde en sik basvurulan yéntem cerrahi tedavidir ve
bu stapedotomi basligi altinda toplanabilir. 1950’lerden
itbaren Shea tarafindan stapedektomi prosediiri
tanimlanmistir. Shea polietilen protez ile stapesi yeniden
yerlestirmis ve oval pencerenin Ustini ven grefti ile
kaplamistir. Sonra Schuknecht bu prosediri modifiye
etmis, tel protez, konnektif doku ve yag dokusunu
kombine kullanmistir. William House 1962 yilinda tel
protezin etrafini jelatin siingerle desteklemistir. Bu son
teknik, siklikla koklear isitme kaybina yol acan postoperatif
granilom insidansinda olumlu bir dtsus saglamistir. Hough
parsiyel stapedektomi uygulamasi icin anterior crurotomy
teknigini tanimlamis ve bu teknigin degisik modifikasyonlari
diger otorler tarafindan gelistirilmistir. TUm bu gelismelerin
gecmisi ancak son otuz yila dayanmaktadir. Otoskleroz
cerrahisinin basarisi operasyon sonrasl erken dénemde
hava kemik yolu araliginin 10 dB ve altinda kapanmasi
olarak tanimlanir ve olgularin %90'iInda bu hedefe
ulasilmasi basari olarak kabul edilir (3). Bircok calismada
stapes cerrahisini takip eden ilk yillarda isitmede dizelme
ylksek oranda bulunmustur (5,6). Ancak her zaman
bu basarlyl elde etmek muimkin olmaz ve uzun sdireli
takiplerde ameliyat sonrasi erken déneme gore isitme
esiklerindeki bozulmalara bagli olarak basari dismektedir
(7). Bu calismada otoskleroz nedeniyle stapes cerrahisi
yapilan hastalarin klinik sonuglari incelendi.

Yontemler

2007-2014 wyillari arasinda otoskleroz nedeni ile
Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi Kulak Burun Bogaz
Klinigi'nde ameliyat olan 42 hasta calismaya dahil edildi.
Hastalarimizin ~ ameliyat dncesi ve sonrasi odyometrik
testleri karsilastirildi. Hastalarin sigara ykUsu, operasyon
Oncesi ve sonrasi tinnitus olup olmadigi ve komplikasyonlari
sorgulandi. Tim operasyonlar genel anestezi ile yapildi.

287

Uzun dénem sonuclarini degerlendirmek icin postoperatif
odyogramlar preoperatif odyogramlar ile karsilastirildi.
Sonuglar postoperatif saf ses hava iletimi ortalamasindan
preoperatif saf ses kemik iletimi ortalamasinin cikariimasi
ile degerlendirildi. Hava kemik yolu agikligindaki kapanma
basarisinin istatiksel olarak 6lcimu Paired t test ile yapildi.
Hava kemik agikligindaki kapanma <10 dB ise basarill,
hava kemik acgikhig azalmis fakat >10 dB ise kismen
basaril, isitmede degisiklik olmayanlar basarisiz, isitmesi
azalanlar ise daha kotu olarak siniflandirildi. Hastalarimizin
operasyon basarisi ile sigaranin iliskisi olup olmadigd!
istatiksel olarak degerlendirildi.

Bulgular

Galismaya katilan 20'si erkek, 22'si kadin toplam 42
hastanin yaslari ortalamasi 42,76+6,499 idi. Operasyon
Oncesi hava kemik agikligi 42 hastada 15-70 dB (ortalama
37,43 d;, SD 1,625) operasyon sonrasi hava kemik
acikhigr ise 3-43 dB arasinda (ortalama 10,93 dB; SD
1,612) bulundu ve sonug istatiksel olarak anlamli olarak
degerlendirildi (p=0,000) Tablo 1.

Hava kemik acikliginda kapanma 39 (%92,86) hastada
basarili veya kismen basarili iki hastada basarisiz (%4,76)
bir hastada daha kotl (%2,38) olarak degerlendirildi ve
bir hastada timpanik membran perforasyonu gelisti.
Operasyon gerceklestirilen 42 hastanin 19°u sigara igiyor,
23’0 sigara icmiyor idi ve istatiksel olarak iki grup arasinda
anlamli bir fark gézlenmedi. Operasyon éncesi ve sonrasi
hastalarda tinnitus varligi karsilastirildi. Kirk iki hastanin
tamaminda preop tinnitus sikayeti mevcuttu, operasyon
sonrasli 28 hastada tinnitus sikayeti kalmamis iken 14
hastada sikayetleri devam etmekte idi. Tinnitusu gegen
hastalarda hava kemik yolu arali§i ortalamasi 7,64 iken,
tinnitusu ge¢cmeyen hastalarda ortalama 17,5 olarak
izlendi. Operasyon sonrasi tinnitus sikayeti gegen hastalar
ile gecmeyen hastalarin postop hava kemik yolu agikliklari
arasinda istatiksel olarak anlamli bir iliski oldugu gozlendi.

Tartisma
Otoskleroz  cerrahisi  otolojik cerrahinin  hizli  sonug
veren operasyonlarindan  birisidir.  Operasyonun  kisa

slrmesi, operasyondan sonra hastayl tatmin eden bir
isitme iyilesmesinin saglanmasi, hastanede yatis slresinin
kisaligi énemli avantajlanidir. Otoskleroz cerrahisinde hasta
secimi 6nemlidir. Hastanin operasyondan saglayacagi fayda

Tablo 1. Hastalarin preoperatif ve postoperatif hava
kemik araligi ortalamalar

Preoperatif hava
kemik yolu aralig
(n=42)

Ortalama + SD | 37,431,625
*p<0,01, SD: Standart deviasyon

Postoperatif hava
kemik yolu aralig
(n=42)

10,93£1,621*
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ve olusabilecek komplikasyonlar mutlaka anlatimalidir.
Otoskleroz hastalari stapes cerrahisinden fayda gorebilecegi
gibi isitme cihazinda da fayda gorebilir. Hicbir hasta istegdinin
disinda ameliyat edilmemelidir (8). Cerrahide komplikasyon
riskini dikkate alarak genellikle iletim tipi isitme kaybinin
ilerlemesi beklenir. Kesin bir kriter olmamakla beraber en az
3540 dB hava kemik agikligini tercih edenler oldugu gibi, 10
dB 2'den daha az hava kemik acikligi olanlarda bile cerrahinin
etkili oldugunu bildirenler vardir (9,10). Bizim calismamizdaki
hastalarda ortalama hava kemik agikhidi 37,43 dB, en dusuk
hava kemik ackigi 15 dB iken en yiiksek ise 70 dB idi. Ikiz
ve ark. (11) postoperatif erken dénem sonuclarina gére gec
dénemde hava yolu isitme esiklerinde bitin frekanslarda
anlamli dUstsler bulmuslardir ki bu erken déneme gére uzun
dénemde artan iletim kaybini desteklemektedir. Ketenci ve
ark. (3) ise ortalama 31 aylik takip slresinde %87 olguda
basarili veya kismen basarili sonug elde etmislerdir.

Bizim serimizde bu oran %92 olarak bulundu. Sooy ve ark.
(5) genis pencere teknigi kullanarak yaptigi operasyonlarda
sekiz yillik takipler neticesinde dnemsenmeyecek hava
yolu dedgisiklikleri tespit etmisken, Nilsson (12) ayni
operasyon teknigi ile tim frekanslarda hem kemik hem
de olusan bu kayiplar 6zellikle yiksek frekanslarda (2000-
4000) daha belirgindir. Ayni calismada dustk frekanslarda
kemik iletiminin, hava iletimi kadar bozulmadidi da tespit
edilmistir (12). Langman ve ark. (13) stapedektomi
sonrasl uzun dénemde saf ses ortalamalarinda 1,1 dB/yil
oraninda bozulma gdzlemlemislerdir. Stapedomi yapilan
operasyonlarin uzun dénem sonuglarina baktigimizda ise
Smyth ve ark. (6) 0,3 dB/yil, Dornhoffer ve ark. (14) ise
0,4 dB/yll oraninda hava iletim dizeyinde bozulma tespit
etmislerdir. Bizim yaptigimiz calismada da hava kemik yolu
farkindaki diizelme istatiksel olarak anlamli bulunmustur
(p=0,000). Otoskleroz hastalarinda tinnitus gordlme siklig
%56-79 arasinda degislmektedir (15,16). Tinnitusun sebebi
net olarak agiklanamamakla birlikte, basarili otoskleroz
cerrahisi geciren hastalarin yaklasik Ggte ikisinde tinnitusun
tamamen gectigi tespit edilmistir. Ramsay ve ark. (16) ise
postoperatif isitmede iyilesme saglamalarina ragmen %52
hastada ameliyat dncesi déneme gore daha az rahatsiz edidi,
%11 hastada da daha fazla rahatsiz edici olarak tinnitusun
devam ettigini belirtmislerdir (17,18). Aarnisalo ve ark. da
(19) hastalarinin %54'lUnde postoperatif tinnitusun var
oldugunu ve operasyon tekniginin bu sonug Uzerinde direkt
olarak etkisi olmadigini belirtmisler, olasi sebepler arasinda
presbiakuzi, koklear otoskleroz veya kokleayr etkileyen diger
hastaliklarin olabilecegini belirtmislerdir. Bunun yani sira,
Sedwick ve ark. (20) stapedektomi ve stapedotomi sonrasi
kisa dénem sonuglarinda hastalarinin %9,6'sinda tinnitusun
var oldugunu belirtmislerdir. Del Bo ve ark. da (15)
operasyon sonrasi 15 yil icerisinde hastalarinin %70'inde
tinnitusun gectidini ve bununla birlikte operasyon Oncesi
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tinnitusu olmayan %7 hastada sonraki donemde tinnitus
oldugunu bildirmislerdir. Bizim hastalarimizin  hepsinin
operasyon Oncesi tinnitusu var olup %66,6'sinda operasyon
sonrasl tinnitusun gectigini gézlemledik. Bu sonuglar bizlere
otosklerozlu hastalara yapilan stapes cerrahisinin anlamli
derecede isitmede kazang sagladigini gdstermekte olup
literattr ile uyumluluk gdstermektedir. Ayni zamanda
otoskleroz hastalarinda isitme kaybinin yaninda tinnitusun
da Onemli bir semptom oldugunu, sebebi net olarak
bilinmemekle birlikte hastanin odyolojik degerlerinin tinnitus
seyri Uzerinde etken olabilecegini saptadik.
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Abstract

Aim: To investigate the relationship of cartilage loss in tibiofemoral
and patellofemoral joints with the number, size and location of
loose bodies in secondary synovial chondromatosis (SC).

Methods: Eighty-eight patients with secondary SC were evaluated
retrospectively. The size and location of loose bodies were
evaluated by both X-ray and magnetic resonance imaging. The
relationship between cartilage lesions and the number, location
and size of loose bodies were assessed by Chi-square test and
Fisher’s exact test.

Results: When the relationship between the presence of loose
body and cartilage damage was evaluated, it was observed that
83% of subjects (n=74) had cartilage loss at the tibiofemoral joint,
75% (n=66) on the medial and 9% (n=8) of patients had on the
lateral side. It was determined that when the number of loose
bodies was <5, the mean diameter was 7.3 mm (2-21 mm). It
was 12.7 mm (2-30 mm) when the number was >5. The most
frequently affected locations were the posterior compartment of
the posterior cruciate ligament and the superior compartment of
the popliteal fossa, regardless of the degree of cartilage loss.

Conclusion: We concluded that the higher the cartilage damage,
the higher the number and size of loose bodies. We assume that
our study provides insight into further investigations to study new

classification system for secondary SC in the knee joint.
Keywords: Synovial chondromatosis, resonance

imaging, secondary, knee joint

magnetic

0Oz

Amag: Sekonder sinoviyal kondromatoziste (SK) tibiofemoral ve
patellofemoral eklemlerde kikirdak kaybinin serbest cisimciklerin
sayl, boyut ve yerlesim yerlerinin iliskilerinin degerlendirilmesi.
Yontemler: Sekonder SK olan seksen sekiz hastanin direkt grafi
ve manyetik rezonans gdrintlleme (MRG) tetkikleri retrospektif
olarak degerlendirildi. Serbest cisimciklerin boyut ve yerlesim
yerleri hem direkt grafi hem de MRG incelendi. Tibiofemoral
ve patellofemoral eklemlerdeki kikirdak lezyonlarinin serbest
cisimciklerin sayi, yerlesim yeri ve boyutlar arasindaki iliski Chi-
square ve Fisher'in exact testleri ile degerlendirildi.

Bulgular: Serbest cisimciklerin ve kikirdak hasarinin varligi
arasindaki iliski degerlendirildiginde olgularin %83'lGnde (n=74)
tibiofemoral eklemde %75'i (n=66) medyalde %9'u (n=8)
lateralde olmak Uzere kikirdak kaybi oldugu saptandi. Serbest
cisimciklerin sayisi <5 oldugunda ortalama caplarinin 7,3 mm
(2-21 mm), sayl >5 oldugunda ise 12,7 mm (2-30 mm) oldugu
saptandi. En sik yerlesim yerlerinin ise kikirdak hasarindan
bagimsiz olarak arka capraz bag posterioru ve popliteal fossa
oldugu gordlda.

Sonug: Sekonder SK kikirdak hasari arttikca serbest cisimciklerin
de sayi ve boyutlarinda artis oldugu sonucuna ulastik. Calismamiz
dizde sekonder SK ile ilgili ilerde yapilacak siniflama sistemlerine
fikir verecedi kanisindayiz.

Anahtar Sozciikler: Sinoviyal kondromatozis,
rezonans gorlintileme, sekonder, diz eklemi
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Introduction

Synovial chondromatosis (SC) is a benign condition
which develops as a result of multiple chondral foci
formation in the synovium due to metaplasia of mesothelial
or submesothelial layer of the bursal synovial membrane
or joint tendon sheaths. Primary or idiopathic SC is a
rare condition in which calcified lesions typically occur in
the joint due to synovial metaplasia. On the other hand,
secondary SC may develop as a consequence of other joint
diseases such as degenerative joint disease, osteochondritis
dissecans, neurotrophic arthritis, tuberculosis arthritis and
osteochondral fractures. It is mostly seen between 40
and 60 years of age. Those chondral foci are detached
from the synovium and form intra-articular loose bodies.
These loose bodies are less in number when compared
to primary SC and may vary in size. Secondary type is
mostly seen together with osteoarthritis of the knee.
It has been suggested that it occurs as a result of joint
surface fragmentation, detachment of osteophytes, or
osteochondral nodule proliferation in the periarticular
soft tissue (1-3). Histologically, SC shows three types
as chondral, osteochondral and osseous (4). Another
classification based on magnetic resonance imaging (MRI)
findings is present for primary SC but not for secondary SC
(5). In the literature, there is no previous study investigating
the relationship between osteoarthritis and SC. In this
study, we aimed to investigate the relationship of cartilage
loss in the tibiofemoral and patellofemoral joints with the
number, size and location of loose bodies in secondary
SC. We hypothesized that the more loss of cartilage in the
knee joint, the higher number and size of loose bodies.

Methods

Patient Population

4200 patients, who underwent X-ray and MRI of the
knee joint with suspected chondropathy between January
2012 and December 2013, were evaluated retrospectively
for the presence of SC.

Patients over 40 years of age were included in our study
considering the higher incidence of having secondary
osteoarthritis in this age group. Other inclusion criteria
were presence of intraarticular calcified loose bodies with
different sizes detected on lateral knee X-ray and on MRI.

Patients below 40 years of age and with a history of
previous knee surgery were not included in the study.
Additionally, patients having uniform size of loose bodies
in their joints were excluded.

A total of eighty-eight patients (50 women and 38
men) who met those criteria were included in this study.

Scan Protocol

We used a 1.5 Tesla (T) MRI scanner (Philips Achieva,
Best, the Netherlands). Four millimeter (mm) slice
thickness with 1 mm gap in T1-weighted (T1W) sagittal
(TE=20, TR=800 m/sec), proton density (PD)-weighted
axial, coronal and sagittal images were acquired (TE=30,
TR=1500 m/sec).
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Image Analysis

For analysis, image data sets were transferred to a
PACS system (Infinitt Healthcare, Seoul, South Korea).
Both X-ray and MRI images of the patients were evaluated
retrospectively by two experienced musculoskeletal
radiologist (5-7 years of experience). Lateral X-ray images
were evaluated according to the presence of juxtaarticular
radioopaque nodules with various sizes (Figure 1).

On MRI, the signal properties vary due to their tissue
content and depend on the degree of synovial proliferation
and nodule calcification-ossification. Chondral SC; the
most common type, shows T1W hypointensity and T2W
hyperintensity on MRI, whereas the calcified nodules show
hypointensity both on T1W and T2W images. Then, the
number, size and location of loose bodies were evaluated
on MRI images of these patients (Figure 2A, 2B).

According to the number of loose bodies, we classified
as equal and/or less than 5 (<5) and more than 5 (>5). Size
of these loose bodies were divided into two subgroups
also as =5 mm and >5 mm. The location was reported as
posterior to the posterior cruciate ligament (PCL), superior
to the popliteal fossa, intercondylar notch, suprapatellar
bursae and disseminated (Figure 3A-3D).

The relationship between the number of loose bodies
and their location was evaluated. In addition, cartilage
damage was evaluated based on the modified Outerbridge
classification (6). According to this classification, study
group was divided into two subgroups based on the
presence or absence of cartilage damage. The group with
cartilage damage further was divided into two groups
according to the degree of involvement as cartilage loss
<50% and >50% (Figure 4). Cartilage loss was evaluated
on coronal short tau inversion recovery (STIR) MR images
for the tibiofemoral joint. The correlation between the
number of loose bodies and cartilage damage was noted
further.

Figure 1. Knee Xrays show suprapatellar and intraarticular
osteochondral bodies of different sizes and shapes (arrows). The
largest osteochondral fragment uppermost in the suprapatellar
region reveals two rings of calcification; these features are typical of
secondary chondromatosis
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Figure 2. Sagittal proton density weighted (A) and T1-weighted (B)
magnetic resonance imaging image demonstrates numerous calcified
loose bodies in knee joint consistent with synovial chondromatosis

Figure 3. Sagittal proton-density-weighted (A, B) and T1-weighted
(C, D) magnetic resonance imaging images reveal the extensive
diffuse synovial process with osteochondral bodies

Statistical Analysis

Statistical analysis was performed using Predictive
Analytics Software (PASW) Statistics 17.0 (SPSS Inc.,
Chicago, IL, USA). Quantitative variables were determined
as mean (range) values while categorical variables were
expressed as frequency or percentages. The relationship
of meniscal and cartilage lesions with the number, location
and size of loose bodies were assesses by Chisquare test
and Fisher’s exact test.

Results

The mean age of the patients was 51 (range: 39-66)
years. All patients had loose bodies in their knee joints as a
part of secondary SC. The number of loose bodies was <5
in 66 patients (75%) and more than 5 in 22 (25%) patients.
When the relationship between the number and the sizes
of loose bodies were evaluated, it was determined that
when the number is <5, the mean diameter was 7.3 mm
(2-21 mm), whereas it was 12.7 mm (2-30 mm) when the
number is more than 5.

The incidence of involved compartments was not
different between the groups with the number of loose
bodies <5 and >5 (Table 1).

When the relationship between the presence of loose
body and cartilage damage was evaluated, 83% of cases
(n=74) was shown to have cartilage loss in the tibiofemoral
joint (TFJ), 75% (n=66) on the medial (Table 2) and 9%
(n=8) on the lateral side.

Loss of cartilage in the patellofemoral joint was
observed in 38 (43.1%) subjects. This correlation was
statistically significant only in medial TFJ (p<0.05). In these
66 patients, the relationship between the number of the

Figure 4. Proton density-weighted coronal magnetic resonance
imaging image shows a partial and full thickness cartilage defect
over the medial femoral condyle (arrows)

Table 1. Comparison of the affected compartments in terms of loose body number

Compartments Loose body number <5 (n) Loose body number >5 (n)
Posterior cruciate ligament posterior 44 21

Knee joint posterior-superior (popliteal fossa) 24 20

Intercondylar notch 17 19

Suprapatellar bursa 12 19

All compartments 3 12
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loose bodies and the degree of the cartilage loss was
evaluated and a significant linear correlation was detected
(p<0.05) (Table 3) (Graphic 1).

All compartments were affected to some extent. When
the relationship between the involved compartments and
the amount of the cartilage loss was evaluated, it was seen
that the more the cartilage loss the more the number of
affected compartments. And the most frequently affected
locations were compartments posterior to the PCL and
superior to the popliteal fossa regardless of the degree of
the cartilage loss (Table 4).

Discussion

SC develops as a result of cartilaginous metaplasia of
the synovial membrane. All joints may be affected, but the
most common location is the knee joint (3). It may develop
primarily as a result of chondroid foci formation from the
synovial membrane which is seen mostly at 20-40 years of
age in primary SC (2,7). On the other hand, secondary SC
occurs as a result of some diseases such as osteoarthritis
dissecans, osteocartilaginous fractures, and neuropathic
arthropathy (1-3). It is seen in elderly people aged between
40 and 60 years as in our study. Distinguishing between
these two types is important in guiding the treatment.
According to Milgram'’s classification, in stage Il primary
SC, synovectomy should be added to removal of the
loose body as synovial involvement is present (8-10). On

Table 2. The relation between the number of loose
bodies and the presence of cartilage loss in medial
tibiofemoral joint

the other hand, the treatment of secondary SC focuses
on cartilage or meniscus lesions which are the sources of
loose bodies (2,11).

The number of loose bodies provides information
on disease etiology. Solitary SC develops as a result of
cartilage or meniscus lesions due to trauma (12). The
number and size of these loose bodies increase by initiation
of degenerative process. Normally, the number of loose
bodies in primary SC is higher than 5. In secondary SC, the
number of loose bodies is not as much as that in primary
SC. Besides, they do not tend to be uniform as in primary
SC (13). In the literature, there are reported cases of giant
solitary SC. It has been suggested that these bodies may
arise from the synovial membrane or through mergence
of smaller loose bodies (12,14,15). As this occurs in
time, it may suggest that degenerative process has been
continuing for a long time. In our study, a linear correlation
was found between the number of loose bodies and as
well as amount of cartilage loss. And this cartilage loss
was seen to be more prominent in the medial tibiofemoral
joint. This result affirms the relationship of secondary SC
with osteoarthritis which is a disease of aging cartilage.

SC mostly occurs in the knee joint (3). Its localization
differs according to its type. The localization of primary SC
in the knee joint is mostly the anterior compartment (2,16).
A limited number of patients with posterior compartment
localization have also been reported (17-19). In our study,
contrary to primary SC, patients with secondary SC showed
mostly posterior compartment involvement regardless of
the number of the loose bodies. In both groups the most
common location was the compartment posterior to PCL

Number of loose Cartilage Cartilage
body (n) loss (+) loss (-)
n<5 46 20 H 2
n>5 20 2 0
Total 66 22 5
0 1
o e el " . i = = Numnber of loose bodys 5
Table 3. The relation between the degree of the W Mimibar af koos 5
cartilage loss in medial tibiofemoral joint and the o St
number of loose bodies 5 o
Loose body Cartilage loss Cartilage loss g 5 5
number (n) <50% >50%
Medial tibiofemaral joint cartitage
n<5 15 31 loss S S0%{1)/ »50%(2)
) ¢ el Graphic 1. The correlation between the degree of the cartilage loss
Total 15 51 in medial tibiofemoral joint and the number of loose bodies
Table 4. The relation between the degree of cartilage loss and the involved compartments in terms of presence of loose
bodies
Compartments Cartilage loss <50% (n) Cartilage loss >50% (n) Total (n)
Posterior cruciate ligament posterior 10 42 52
Popliteal fossa superior 4 31 35
Intercondylar notch 2 25 27
Suprapatellar bursa 1 24 25
Disseminated 0 17 17
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followed by that superior to popliteal fossa. In our study,
it was also determined that there was a linear correlation
between the number of loose bodies and the widespread
nature of the disease in the knee joint.

Finally, when the presence of accompanying meniscal
tear was evaluated, we concluded that because secondary
SC develops mainly as a result of degenerative process,
degenerative changes of the tibiofemoral joints usually
accompany and, as being part of this process, meniscal
tears are also seen together.

The imitations of our study were its retrospective
design, lack of arthroscopic diagnosis and pathological
examination of the loose bodies. However, we have
mostly overcome these problems by including patients
with osseous loose bodies which may be specifically
diagnosed radiologically. Radiologic criteria in differential
diagnosis (presence on X-ray, lesser number and smaller
size of loose bodies), along with occurrence in the elderly
population strengthen the diagnosis.

Conclusion

Secondary SC develops as a result of other joint
diseases. When the loose bodies in SC are less in number,
they lead to progression of osteoarthritis by a mechanical
effect which may cause an increase in the diameter and
amount of loose bodies ending up in a vicious cycle. In our
study, we evaluated the presence and number of loose
bodies in secondary SC in relation to cartilage loss. Also,
we pointed out their frequent locations. In primary SC, the
most common localization for loose bodies is the anterior
compartment. However, in our study, the most common
localization was the posterior compartment. This result is
important in differentiating the primary versus secondary
SC which is important because of different clinical outcomes
and treatment approaches. Also, we concluded that the
higher the cartilage damage, the higher the number and
size of loose bodies. We assume that our study provides
insight into further investigations to study new classification
system for secondary SC in the knee joint.
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Abstract

0Oz

Aim: Plantar fasciitis (PF) is a painful and disabling disease that
affects the quality of life and daily activities of patients and it is the
most common cause of heel pain in adults. In primary treatment,
conservative treatment is suggested and different conservative
options are described in the literature. In our study, we evaluated
the efficacy of plantar fascia-specific stretching exercises in the
treatment of PF

Methods: Twenty-nine feet - 21 patients with the mean age of
49.3 years were included in the study. The mean length of follow-
up was 19.8 months and the mean length of exercise period was
4.94 months. Non-weight bearing plantar fascia-specific stretching
exercise was done twice daily, for 10 times at each session. In
addition to exercises, silicone heel pad and nonsteroidal anti-
inflammatory drugs (NSAID) were added. Visual analog scale (VAS)
was used for pain evaluation.

Results: Full recovery detected in 15 feet in 10 patients (52%)
and a decrease in pain was seen in 10 feet in 8 patients (34%).
There was no response in 4 feet in 3 patients (14%). There was
statistically significant difference between pre-treatment and post-
treatment visual analog scale scores (p=0.0001).

Conclusion: Plantar fascia-specific stretching exercise is an
effective treatment option in PE
Keywords: Plantar fasciitis, plantar fascia-specific stretching
exercise, painful heel treatment

Amag: Plantar fasiitis (PF), hastalarin hayat kalitesini etkileyen
agrili ve engelleyici bir hastaliktir ve eriskin hasta grubunda en
sik gorllen topuk agrisi sebebidir. Birincil tedavisinde konservatif
tedavi 6nerilmekte olup literatlirde degisik konservatif tedavi
yontemleri tanimlanmistir. Calismamizda plantar fasya spesifik
germe egzersizlerinin etkinligini degerlendirdik.

Yontemler: Yirmi bir hastanin 29 ayad calismaya dahil
edilmistir. Ortalama yas 49,3, ortalama takip suresi 19,8 ay ve
ortalama egzersiz slresi 4,94 aydir. Plantar fasya spesifik germe
egzersizleri glinde 2 seans ve her seansta 10 kere yapildi. Germe
egzersizlerine ek olarak tedaviye silikon topukluk, non-steroid
anti inflamatuvar ilaglar (NSAID) eklendi. Gérsel adri skalasi

[Visual analog scale (VAS)] ile agri 6l¢timi yapildi.

Bulgular: On hastanin 15 ayaginda (%52) tam iyilesme saptandi.
Sekiz hastanin 10 ayaginda (%34) agrida azalma saptandi ve 3
hastanin 4 ayaginda (%14) ise herhangi bir degisiklik saptanmadi.
Tedavi Oncesi ve sonrasi VAS skorlarinda istatistiksel olarak
anlamli fark bulundu (p=0,0001).

Sonug: Plantar fasya spesifik germe egzersizleri, plantar fasiitis
tedavisinde etkili bir ydntemdir.

Anahtar Sozciikler: Plantar fasiitis, plantar fasya-spesifik germe
egzersizi, agrili topuk tedavisi
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Introduction

The plantar fascia is composed of fibrous connective
tissue which is important for static structure of the
longitudinal arch of the foot. The plantar fascia elongates
with increased loads to act as a shock absorber, however,
its ability to elongate is limited (1). Maximum elongation
is about 4% of the structure and a force of approximately
1000 N is required to cause failure (2).

Plantar fasciitis (PF) is a disabling disease which
negatively affects the quality of life and daily activities
of patients. PF is the result of repetitive microtrauma
at the origin of the medial tuberosity of the calcaneus
(3). Thickness of the plantar fascia increases and also
degeneration occurs (4,5). PF is the most common cause
of heel pain in adults. In the United States, more than 2
million people are affected every year (6,7). In 90% of
cases, symptoms relieve in 10 months (8), however, this
long period is frustrating for both patients and clinicians
(9).

Conservative treatment is the primary treatment
choice in PF. Different conservative treatment methods are
described, however, no single treatment has been proven
to reduce heel pain (10). Plantar fascia-stretching exercises
are one of the conservative treatment options suggested
in the literature (1,11-13).

In this study, the efficacy of plantar fascia-specific
stretching exercises in conservative treatment of PF was
evaluated.

Methods

The diagnosis of PF depends on the history and physical
examination. In this study, the history of patients included
a heel pain with the first step in the morning and which
decreases by walking and increases again after standing
for a long time. During physical examination, inferior-
medial side of the heel was painful by palpation. Patients
with bilateral heel pain were evaluated for systemic
diseases; if a systemic disease was discovered, the patient
was excluded from the study. The patients were evaluated
for differential diagnosis of other inferior heel pain
causing diseases, such as tarsal tunnel syndrome, L5-S1
radiculopathy, fat pad atrophy, calcaneal stress fracture,
tumors or tumor-like lesions. Plain radiography was studied
for all patients.

Between the years 2007 and 2008, patients with the
complaint of heel pain were examined and 36 patients-52
feet were diagnosed with PE None of the patients had a
history of previous surgery of the heel. All patients were
asked to do the non-weight bearing plantar fascia-specific
stretching exercises, twice a day, 10 times, for duration
of 20 seconds each time (Figure 1, 2). Silicone heel pad
use during mobilization was suggested and non-steroidal
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anti-inflammatory drugs (NSAID) were prescribed, if there
was no contraindication to NSAID use. The patients were
informed that the exercise should be done regularly for 8
weeks which may be extended for a longer time and were
called for follow-up visits every 2 months.

At the last follow-up visit,15 patients-19 feet were
excluded from the study due to non-compliance with the
exercise program. During the last follow-up, single foot of
4 bilateral PF patients were left out by mistake. Therefore,
those 4 feet were also excluded from the study. The study
was done with 29 feet-21 patients. Visual analogue scale
(VAS) (0 to 10) was used for evaluation of pre-treatment
and post-treatment pain complaints. Eighteen patients
were female, 3 were male. The mean age was 49.3 years
(24-72), the mean length of follow-up was 19.8 months
(11-28 months), and the mean period of exercise was
4.94 months (0.25 to 24 months).

Informed consent was obtained from all patients, and
the principles outlined in the Declaration of Helsinki were
followed during the study.

Statistical Analysis

Statistical analysis was done using NCSS2007 software.
For data assessment, definitive statistical methods (mean,
standard deviation) were used and the Wilcoxon test for
repetitive measures was studied.

Results

The pain resolved in 15 feet in 10 patients (52%). A
decrease in pain was detected in 10 feet in 8 patients
(34%) and there was no response to treatment in 4 feet
in 3 patients (14%) (Table 1).

Post-treatment VAS scores were statistically significantly
lower than pre-treatment VAS scores in patients with
PF who did plantar fascia-specific stretching exercises
(p=0.0001).

Discussion

Primary treatment of PF consists of conservative
treatment methods. Surgical treatment options are
considered when conservative methods are insufficient.
In the literature, it has been recommended that before
the decision for surgery is made, conservative treatment
should continue for 6 to12 months (14).

Conservative treatment options include shoe inserts
15), NSAIDs (16), night splints (17), stretching exercises
12,13), extracorporeal shockwave therapy (ESWT)
18,19), corticosteroid injection (20), botulinum toxin
botox) injection (21), taping (14), and casting (22).

Surgical intervention may be appropriate for patients
who do not response to conservative treatment. However,
recent studies have shown that surgery may associate
with prolonged recovery time and persistent pain may not

(
(
(
(
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Figure 1. Plantar fascia — specific stretching exercise 1: Toes are
holded at metatarsaophalangeal joint and pulled back for extension
of the foot until stretching of the fascia is felt or tolerable pain is felt

Figure 2. Plantar fascia - specific stretching exercise 2: Heel is hold
on floor, toes until metatarsophalangeal joint stand on wall, pressure
is done for stretching the plantar fasya

dissolve after surgery. Davies et al. (6) reported that less
than 50% of patients with chronic heel pain were totally
satisfied with the results of the surgical intervention.
Therefore, we suggest surgical intervention to be the last
resort for he treatment of PF.

ESWT is indicated in PF patients if PF lasts longer than
6 months and in those unresponsive to other conservative
treatment modalities (11).

During the development phase of this study, a limited
number of studies related to plantar fascia-stretching
exercises were found in published literature. Two studies
by DiGiovanni et al. (12) published in 2003 and 2006
were significant. While in the first study it was stated
that plantar fascia-specific stretching exercises were more
efficient than Achillesstretching exercises, in the second
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study, they have showed that 58% of patients, who
performed plantar fascia-specific stretching exercises, fully
recovered, and 94% of patients benefited from stretching
exercise treatment. They also pointed out that the length
of the exercise period should be extended to 6 months; if
no success after 6 months, then other treatment options
might be considered (13).

Rompe et al. (23) compared stretching exercises and
radial shock-wave therapy in PF patients. They concluded
that a program of manual stretching exercises specific
to the plantar fascia was superior to repetitive low-
energy radial shock wave therapy in the treatment of
acute symptoms of proximal plantar fasciopathy, with a
satisfaction rate of 65% and 29%, respectively.

In their study, DiGiovanni et al. (12) investigated the
preferred management of PF among orthopedic foot
and angle surgeons. Eighty-four orthopaedic surgeons
completed the survey. At the 4-month visit, 37 respondents
(44%) favored initiation of plantar fascia-specific stretching
exercises; 62 respondents (74%) preferred surgery or
ESWT for patients with ongoing symptoms at 10 months
as their next step in the management of PF (24).

Plantar fascia-specific stretching exercises are not
efficient in all PF patients. We suppose it depends on
different factors (body mass index, thickness of the plantar
fascia, etc.) which should be further investigated. The lack
of control group decreases the strength of our study.

In conclusion, plantar fascia-specific stretching exercise
is an effective conservative treatment option and patients
should be informed about the success rate and encouraged
to perform regular exercise for PF treatment.
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Abstract

Amac: Plasenta previa olgularinda risk faktorlerini degerlendirerek
maternal dogum surecinin yonetimini incelemek.

Yoéntemler: Klinigimizde takip edilen toplam 41 plasenta
previa olgusu retrospektif olarak dosya kayitlarindan incelendi.
Olgularin  demografik 0Ozellikleri, ultrasonografi ile plasental
invazyon bulgusu olup olmadigi, kan transflizyon gerekliligi
bilgileri incelendi. Plasenta previa durumunda histerektomi,
relaparotomi orani ve neonatal sonuclar degerlendirildi.
Plasenta previa tanisiyla izlenen tiim hastalara postoperatif kan
tranflizyonu ve yogun bakim ihtiyaci géz 6niine alinarak elektif
sartlar olusturuldu.

Bulgular: Antenatal ultrasonografi ile degerlendirilen ve invazyon
dustinilmeyen 18 olguda peroperatif invazyon saptanmadi ve bu
olgularda histerektomi ihtiyaci olmadi. Yirmi Gi¢ olguda antenatal
ultrasonografi ile invazyon bulgulari saptandi, 15 olguda invazyon
bulgulari nedeni ile peripartum histerektomi yapildi. Histerektomi
sonrasi 4 olguya relaparotomi uygulandi. Histerektomi geciren 15
olgunun 9'unda patolojik incelemede plasenta akreata, 2'sinde
plasenta perkreata, 2'sinde plasenta inkreata saptanmistir.
Antenatal dénemde invazyon stiphesi olan ancak peroperatif
histerektomi uygulanmayan 8 olguya akut kanama kontrolu
icin organ koruyucu mudahale yeterli olmustur. On bir olguya
preoperatif, 11 olguya postoperatif kan transflizyonu yapildi.

Sonug: Calismamizda ultrasonografi ile tim olgularda plasenta
invazyon anomalisi 6ngorilebilmistic Bu hastalarda, dogum
seklinin  ve zamanlamasinin  belirlenmesinde  multidisipliner
yaklasim buyik 6nem arz eder.

Anahtar Sozciikler: Multidisipliner yaklasim, plasenta previa,
retrospektif calisma

Aim: To evaluate risk factors of patients with placenta previa and
investigate management strategies.

Methods: A retrospective review of medical records of 41 cases
with placenta previa who were followed up in our center. The cases
were evaluated according to demographic features, presence of
placental invasion of the uterus, and necessity of blood transfusion.
Requirement for a peripartum hysterectomy, relaparotomy rates
and neonatal outcomes were also addressed. All patients with
placenta previa were considered for elective surgery.

Results: Eighteen patients, who did not have any sign of uterine
invasion in their antenatal sonographic evaluations, were observed
alike during cesarean section. In 23 patients, uterine invasion
was detected by antenatal sonographic evaluations, 15 patients
underwent hysterectomy due to invasion. Subsequent laparotomy
was needed in four patients in whom hysterectomy was performed.
Out of 15 patients, who underwent hysterectomy, 9 had placenta
accreata, 2 had placenta percreata, and 2 had placenta increata.
Organ-preserving treatment was performed in 8 patients who had
a suspicious uterine invasion owing to their antenatal sonographic
evaluations.

Conclusion: In our study, abnormal placental invasion was
predicted by antenatal sonographic findings. Multidisciplinary
approach is required for patients with placenta previa to determine
appropriate mode and timing of delivery.

Keywords:  Multidisciplinary
retrospective analysis

approach, placenta previa,
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Giris

Plasentaprevia, plasentanin normalyerlesimyeridisinda,
internal servikal os Uzerinde veya 2 cm yakinina yerlesmis
olmasi durumudur, internal servikal kanal tamamen
plasenta ile kaplanmissa komplet plasenta previa, kismen
kaplanmissa inkomplet plasenta previadan s6z edilir (1).
Plasenta previa prevalansi son zamanlarda artmaktadir
ve tim gebeliklerin yaklasik %0,5'inde gorulir. Bu artis
yUksek sezaryen oranlari ile koreledir (2-4). Plasenta previa
ile iliskili risk faktorler; ileri anne yasi, multiparite, sigara
ve kokain kullanimi, plasenta previa &6ykisu, sezaryen
dogum, spontan dustk, kiretaj ve jinekolojik cerrahi
Oykasunu icerir (5). Klinik 6zellik, 2. trimester sonunda
meydana gelen adrisiz, genellikle tekrarlayici nitelikte,
spontan vajinal kanamadir (6). Tani, temel olarak klinik ve
ultrasonografi incelemesi ile yapilir (5). Trans abdominal
sonografi (TAS) %96 dogruluk ile tani konulur. Ancak trans
vaginal sonografi (TVS) daha duyarlidir. Manyetik rezonans
gorintileme (MRG) anormal plasentasyon (placenta
accreta, increta or percreta) tespitinde kullanilabilir (7).
Plasenta previa tedavisi icin uterotonik ilaclar, ligasyon
veya embolizasyon ile devaskularizasyon ve bircok farkli
cerrahi prosedur turleri vardir (8,9).

Plasenta previa, masif antepartum ve intrapartum
kanama, peripartum histerektomi, kan transflizyonu, vaza
previa, dogum sonu kanama ve sepsis gibi olumsuz olaylar
ile iliskili olarak maternal morbidite ve mortalitenin 6nemli
bir nedenidir (6,10). Bu hastalarda eger plasenta akreta da
mevcutsa, hastanede kalis sureleri uzar, ameliyat sirasinda
ylUksek kan kaybi meydana gelir ve kan transflizyonu
ihtiyaci artar (11). Maternal komplikasyonlar yani sira,
en sk erken dogum olmak Uzere plasenta previa iliskili
neonatal komplikasyonlar da vardir (12).

Galismamizda, tersiyer bir merkez olarak yuksek
maternal ve neonatal morbidite-mortaliteye sahip plasenta
previa olgularinda risk  faktérlerini  degerlendirerek
maternal dogum sirecinin yonetimini inceledik.

Yontemler

Klinigimizde 2010-2015 tarihleri arasinda takip edilen
toplam 41 plasenta previa olgusu retrospektif olarak
dosya kayitlarindan incelendi. Olgularin yas, gravida,
parite, abort ve kiretaj sayilari, gebelik haftalari, dogum
kilosu, cinsiyeti, 1. ve 5. dakika apgar skorlamasi, obstetrik
Oykuleri, gecirilmis sezaryen sayilari incelendi. Ayrica
antenatal takipleri sirasinda ultrasonografi ile plasental
invazyon bulgusu olup olmadigi, kan transflizyon
gerekliligi, antepartum kanama varligi incelendi. Plasenta
previa durumunda histerektomi, relaparotomi orani ve
neonatal sonuclar degerlendirildi. Plasenta previa tanisiyla
izlenen tim hastalara postoperatif kan tranflizyonu ve
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yogun bakim ihtiyaci gz 6niline alinarak elektif sartlar
olusturuldu. Tim hastalar postoperatif akut kanamanin en
cok gorildiaga ilk 24 saat yogun bakim sartlarinda takip
edildi.

istatistiksel degerlendirme SPSS ile yapildi. Tanimlayici
istatistik  kullanilarak  sonuglar ortalama + standart
deviasyon olarak ya da gorilme sikhigi (%) olarak ifade
edildi.

Bulgular

Klinigimizde takip edilen plasenta previa olgularinin
sosyo-demografik  6zellikleri ve antenatal Ozellikleri
Tablo 1'de g0sterilmistir. Plasenta previa olgularinin
subgrup incelemesi Tablo 2'de g0sterilmistir. Antenatal
ultrasonografiile degerlendirilen ve invazyon distinilmeyen
18 olguda (7 olgu komplet plasenta previa, 11'i inkomplet
plasenta previa) peroperatif invazyon saptanmadi ve bu
olgularda histerektomi ihtiyaci olmadi. Yirmi ¢ olguda
antenatal ultrasonografi ile invazyon bulgulari saptand,
15 olguda invazyon bulgulari nedeni ile peripartum
histerektomi yapildi. Histerektomi sonrasi dort olguya
relaparotomi uygulandi. Bu olgularin birine hipogastrik
arter ligasyonu ve hemostaz uygulandi, digerlerinde
sadece hemostaz saglandi. Histerektomi geciren 15
olgunun 9'unda patolojik incelemede plasenta akreata,
ikisinde plasenta perkreata, ikisinde plasenta inkreata
saptanmistir. Antenatal dénemde invazyon slphesi olan
ancak peroperatif histerektomi uygulanmayan 8 olguya
akut kanama kontrolU icin organ koruyucu mddahale (HA
ligasyonu, uterin arter ligasyonu, balon tamponad) yeterli
olmustur. On bir olguya preoperatif, 11 olguya postoperatif
kan transflizyonu yapildi.

Tartisma

Plasenta previa, tim dogumlarin yaklasik olarak %0,5-
1,0'in1 komplike etmektedir. Ancak &zellikle son 20 il
icerisinde plasenta previa insidansinda gorilen anlamli artis,

Tablo 1. Sosyo-demografik veriler ve antenatal
ozellikler

Yas (ort+SD) 33,3+5,3 (22-45)
Gravida (ort+SD) 3+1,8

Parite (ort+SD) 1,6x1,4
Abort+D&C (ort+SD) 0,6+1
Sezaryen Oykdisu (n) 22 (%54)
Dogum haftasi 36+3

Dogum kilosu 2890+680 gr
1.dk apgar skoru 6,8+1,8

5. dk apgar skoru 8,4+1,7
Preoperatif hemoglobin 11,5+1.5 g/dL
Postoperatif hemoglobin 9,8+1,6 g/dL
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tlm dlinyada hizla artan sezaryen oranlarina baglanmaktadir
(1). Ayricailerianne yasl, parite, sigara, alkol ve ilag kullanim,
cogul gebelik, tekrarlayan gebelik kaybi da plasenta previa
icin dnemli risk faktorleridir (5,13-16).

leri maternal yasin hangi mekanizmalar ile bozuk
plasentasyona neden oldugu tam anlasiimamistir.
Olasi agiklamalardan biri, plasenta kan akimini azaltan
intramyometrial arterler Gzerindeki sklerotik dedisikliklerin
artan yulzdesidir, digeri tekrarlayan gebelik sayisinin ve
klretaj oranlarinin artmasi ve buna bagl olarak uterusta
skar ve adezyon olusarak endometriyal dokunun
hasarlanmasidir (17-19). Yapilan bir calisma, 30 yasindan
buylk kadinlarin plasenta previa gelisimi icin 2,5 kat
ylksek riskli oldugunu gdstermistir. Yine ayni calismada
35 yasindan buylk kadinlarda anlamli olarak daha yuksek
siklikta ve 25 yasin altindaki kadinlarda anlamli olarak
daha dustk siklikta oldugu saptanmistir (19). Bizim
calismamizda da plasenta previa gelismis kadinlarin yas
ortalamasi literatir ile uyumlu olarak 33,3 saptanmistir.
Gegirilmis sezaryenler gbz o6nlne alindiginda, yapilan
calismalarda previa ile ilskili oldugu gosterilmistir (20).
Yapilan bir calismada gegirilmis bir sezaryen ile riskin 2 kat
arttigi, gecirilmis 2 sezaryen durumunda ise riskin 7 kat
arttigi gosterilmistir (19). Bizim calismamizda Ulkemizden
yapilan calismalara kiyasla sezaryen orani %54 olarak
daha ylksek saptanmistir (1,21). Plasenta previa varliginda
gecirilmis sezaryen operasyonu ve ileri anne yasi plasenta
previa akreata icin bagimsiz risk faktorleridir (18).

Antenatal komplikasyonlar agisindan incelendiginde
erken dogum ve erken doguma bagli sorunlar plasenta
previa icin halen morbidite ve mortalite yaratan en énemli
sorunlardir. Bir calismada previa olgularinin %41,1'inin
37 haftadan kicik dogdugu tespit edilmistir (19). Bizim
calismamizda da ortalama dogum haftasi bu calisma ile
benzerdir. Calismamizda ortalama 1. ve 5. apgar skorlari
literatr ile uyumludur (19). Literatldr incelendiginde,
plasenta previanin tipi ve preterm dogum arasindaki iliski
celiskilidir. Yapilan bazi calismalarda komplet plasenta
previanin preterm dogum riskini arttirdi§gr bulunurken,
bazi calismalarda iliski saptanmamistir (19,22). Bizim

calismamizda plasenta previa inkomplet ve komplet
olgulari arasinda dogum haftasi, dogum kilosu ve apgar
skorlari arasinda anlamli iliski bulunamamistir. Ancak
calismamizdaki olgu sayisinin diger calismalara kiyasla
az olmasi bu sonuclar degerlendirirken dikkate alinmasi
gereken bir husustur.

Son vyillarda sezaryen ve dolayisiyla plasenta previa
oranindaki bu artis sezaryen histerektomi oranlarini da
arttirmaktadir.  Yuksek sezaryen histerektomi oranlari,
gecirilmis sezaryen OykusU, plasenta invazyon anomalisi,
plasenta previa ve gecirilmis uterin skar &yklsu ile
iliskilidir (23). Plasenta invazyon anomalilerinde prognozu
etkileyen en 6nemli faktor, antepartum tani koymaktir
(24). Antenatal donemde plasenta invazyon anomalilerini
ongdrmek, hastaya bilgi vermek ve elektif sartlarda
tecrlbeli ekip ile operasyonu planlamak acisindan
avantaj saglar. Ultrasonun plasenta akreata tanisindaki
duyarliigr %93, 0zgllligli %79 olarak bildirilmistir
(14). Ancak obez hastalarda ve plasentanin posterior
yerlesimli oldugu durumlarda ultrasonun rezollsyonu iyi
olmadigindan MRG, ultrasona ek olarak kullanilabilecek
bir yontemdir (14). Klinigimizde MRG plasenta invazyon
anomalisini degerlendirmek icin rutin kullaniimamaktadir.
Bu calismada olgularin hicbirinde MRG kullaniimamistir.
Bizim calismamizda 18 olguda antenatal ultrasonografi ile
degerlendirilmede invazyon dusinilmemis ve bu olgularin
hicbirinde histerektomi ihtiyaci olmamistir. Calismamizda
41 olgunun 15'i histerektomi olmus ve tim olgularda
plasenta invazyon anomalisi &ngdrilebilmistir. Bu olgularin
%60'Inda  plasenta akreata, %13,3'Unde plasenta
perkreata, %713,3'Unde plasenta inkreata patolojik
incelemede tespit edilmistir.

Sonucg

ileri maternal yas ve parite sayisi komplet plasenta
previa ile iliskilidir. Bu olgularda ultrasonografi ile invazyon
durumu, dodum seklini ve zamanlamasini belirlemede
cok oOnemlidir. Bu nedenle bu hastalara uygulanacak
multidisipliner yaklasim, tersiyer merkezlerde ve tecribeli
bir ekip tarafindan iyi planlanmis bir sekilde olmalidir.

Tablo 2. Sosyo-demografik veriler ve antenatal 6zelliklerin karsilastiriimasi

Komplet plasenta previa n=24 inkomplet plasenta previa n=17 p
Yas (ort+SD) 34,6+5,3 31,244,7 0,04*
Gravida (ort£SD) 3,7£1,8 2,6£1,5 0,046*
Parite (ort+SD) 2,1+£1,5 1,1+£1,3 0,032*
Abort+D&C (ort+SD) 0,6+0,8 0,5£ 0,6 0,66
Dogum haftasi 35,343 36,6 +3,2 0,19
Dogum kilosu 2911+762 2862+576 0,82
5. dk Apgar skoru <7 2 (%8,3) 1 (%5,8) 0,23
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Abstract

0z

Aim: Arrhythmogenic right ventricular cardiomyopathy or
dysplasia (ARVC/D) is characterized by the gradual replacement of
the right ventricular myocardium with fibrous and adipose tissue
and can cause ventricular tachyarrhythmia in young patients.
Mean platelet volume (MPV) is reported to be an easily measurable
marker reflecting platelet activation and plays an important role in
the pathophysiology of cardiovascular disorders. In this study, we
aimed to assess MPV in patients with ARVC/D.

Methods: Twenty-nine patients (23 men, age: 38.0+13.1 years)
with ARVC/D and forty-one healthy subjects (30 men, age:
39.3£11.8 years) were studied. Plasma MPV was measured in
ARVC/D patients and control subjects.

Results: The MPV was higher in patients with ARVC/D when
compared with the control group (9.87+1.0 vs. 8.2+1.1 fl, p<0.01).
To investigate any possible connection between MPV and clinical
presentation of ARVC/D, ARVC/D patients were separated into
two groups according to the presence of syncope and sudden
cardiac death (SCD). MPV was higher in ARVC/D patients with
SCD compared to those without cardiac arrest, but the difference
was not statistically significant.

Conclusion: Our results suggest that patients with ARVC/D have
increased platelet activation.

Keywords: Arrhythmogenic right ventricular cardiomyopathy/
dysplasia, mean platelet volume, platelet function

Amacg: Aritmojenik sag ventrikil kardiyomyopatisi veya displazisi
(ARVC/D) kalp kasinin genetik bir hastaligidir. Sag ventrikdl
myokardinda fibroz ve yag dokususu artisi ile karakterize olan
bu hastalik genclerde ventrikiler tasikardiye yol acabilmektedir.
Ortalama trombosit hacmi, kolayca 6lculebilen bir trombosit
fonksiyon  gostergesi  olup  kardiyovaskiler  hastaliklarin
patofizyolojisinde ~ 6nemli  rol  oynamaktadir. ~ ARVC/D’li
hastalarda ortalama trombombosit hacmi ile ilgili bir calisma
bulunmamaktadir. Biz bu calismada ARVC/D hastalarinda
ortalama trombosit hacmini degerlendirmeyi amagladik.

Yontemler: Calismaya 29 ARVC/D hastasi (23 erkek, ortalama
yas: 38,0£13,1 yil) ve 41 saglkh (30 erkek, ortalama yas:
39,3+11,8 yil) kisi alindi. Hasta ve kontrol grubu yas ve cinsiyet
bakimindan benzer idi. Ortalama trombosit hacmi (OTH)
duzeyleri her iki grupta da Olcildu.

Bulgular: OTH kontrol grubu ile kiyaslandiginda ARVC/D
hastalarinda anlamli olarak yliksek saptandi (9,87+1,0 vs. 8,2+1,1
fl, p<0,01). OTH'nin, ARVC/D hastalarinin klinik prezentasyonu
ile olan iliskisini degerlendirmek icin ARVC/D hastalarin, bayilma
ve ani Olimle basvuranlar diye iki alt gruba ayrildi. Ani 6limle
basvuranlarda OTH ylksek olmakla birlikte istatistiksel olarak
anlamli saptanmadi.

Sonug: ARVC/D hastalarinda OTH degerleri anlamli olarak
ylksek saptandi. Bu sonuglarimiz ARVC/D hastalarinda trombosit
fonksiyonlarinin artmis oldugunu géstermektedir.

Anahtar Sézciikler: Aritmojenik sag ventrikll kardiyomyopati/
displazi, ortalama trombosit hacmi, trombosit fonksiyonu
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Introduction

The first comprehensive clinical description of
arrhythmogenic right ventricular cardiomyopathy or
dysplasia (ARVC/D) was reported by Marcus et al. (1)
in 1982. It is a progressive heart muscle disorder and
characterized pathologically by myocardial atrophy, loss of
myocytes and replacement of myocardial tissue by adipose
and fibrous tissue. This process lead to ventricular electrical
instability and can result in arrhythmia, syncope, and
sudden cardiac death (SCD) (1). The disease is frequently
inherited in an autosomal dominant pattern with various
expressions. The main factor for the development of
ARVC/D is mutations in the genes that encode for
desmosomal proteins. Desmosomal dysfunction, that
usually affects the right ventricle, and less frequently, the
left ventricle and impairs the right ventricular function,
leads to insufficient cell adhesion and subsequent myocyte
detachment and apoptosis (2-4). Histopathological
examinations of patients with ARVC/D reveal fibrous and
adipose infiltration of the ventricular myocardium. Fibrous
and adipose tissue is commonly localized in the triangle of
dysplasia, namely; inflow tract, outflow tract or apex of the
right ventricle (4,5). The clinical presentations of ARVC/D
are variable. The common symptoms are palpitations and
syncope due to nonsustained and sustained ventricular
arrhythmias. SCD may be the first presentation of the
disease (5).

Mean platelet volume (MPV) which corresponds to the
average of size of platelets in the blood is reported to be
an easily measurable marker reflecting platelet activation.
It is significant in the mechanism of cardiovascular
events (6,7). MPV is gaining interest as an independent
cardiovascular risk factor (8). MPV increases when there is
increased platelet production (9). Large platelets increase
thrombotic potency (10).

To our best knowledge, the association between MPV
and ARVC/D has not been examined previously. This study
was designed to investigate MPV values in patients with
ARVC/D.

Methods

Study Population

Twenty-nine ARVC/D patients (23 men, mean age:
38.0+13.1 years), who were followed by the Arrhythmia
Outpatient Clinics of the istanbul Medical Faculty between
November 2005 and February 2011, were included in
the study. The control group consisted of forty-one age-,
gender-, and body mass index-matched healthy subjects.
The diagnosis of ARVC/D was based on the criteria set by
the Task Force of the Working Group of Myocardial and
Pericardial Disease of the European Society of Cardiology
and of the Scientific Council on Cardiomyopathies of the
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International Society and Federation of Cardiology(11), and
was re-checked according to the 2010 revised Task Force
Criteria (12). Electrocardiographic and echocardiographic
examinations,  cardiovascular  magnetic  resonance
imaging, and catheter angiography were performed
in all patients. Definite ARVC/D was characterized by
the presence of =2 major criteria, 1 major and 2 minor
criteria or 4 minor criteria (12). We obtained the patients’
general and laboratory characteristics by review of medical
records. Furthermore, data on major clinical events,
including ventricular tachycardia (VT), syncope, catheter
ablation and implantable cardioverter/defibrillator (ICD)
implantation were taken from the medical records. The
control group consisted of forty-one healthy individuals
(30 men, mean age: 39.3+11.8 years) without any cardiac
or other chronic disorders. Age and gender distributions
between the patients and controls were similar.

Laboratory Analysis

In all cases, fasting venous blood samples were taken
from the antecubital vein without stasis between 8:00 and
9:00 in the morning. Lipid profile, creatinine and glucose
levels were measured using standard methods. Tubes with
K3-EDTA were used to collect the blood samples. MPV was
measured using automatic blood counter Coulter LH 780
Hematology Analyzer (Beckman Coulter). In addition, the
measurements were performed within 30 minutes after
sampling to avoid from EDTA-induced platelet swelling.

Statistical Analysis

All analyses were performed using Statistical Package
for the Social Sciences (SPSS version 16.0, Chicago,
lllinois, USA). All data were presented as mean + standard
deviation. Comparison of parametric and nonparametric
values between the two groups was performed by Student
ttest and the Mann-Whitney U test. Categorical variables
were compared by the Chi-square test. A p value of less
than 0.05 was interpreted as statistically significant.

Ethics

This retrospective study was performed according
to the Helsinki declaration and approved by the Ethics
Committee of istanbul University istanbul Medical Faculty.

Results

The study population consisted of 29 ARVC/D (23 men,
mean age: 38.0+13.1 years) and 41 age- and sex-matched
control participants (30 men, mean age: 39.3+11.8 years).
Age and gender distributions between the patients and
controls were similar. Basal characteristics of the study
population are listed in Table 1. The MPV was higher in
patients with ARVC/D when compared with controls
(9.87+1.0vs. 8.2%1.1 fl, p<0.01). Furthermore, there were
no significant differences between the groups regarding
the platelet counts, hemoglobin levels, blood lipid levels,
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creatinine and glucose levels (Table 2). Fifteen patients
(51.7%) had syncope, while eight patients (27.5%)
were resuscitated from SCD. Electrophysiological study
was performed in twenty-five patients; in two patients
(8.0%) ventricular fibrillation and in 16 patients (64.0%)
VT) was induced. There was no arrhythmia induced in
the remaining seven patients (28.0%). In eight patients
(27.5%), radiofrequency catheter ablation was performed
successfully. ICD was implanted in 17 patients (58.6%).
To investigate any possible connection between MPV
and clinical presentation of ARVD, ARVD patients were
separated into subgroups according to the presence of
syncope and SCD. The MPV values were higher in ARVD
patients with SCD compared to those without cardiac
arrest, but the difference was not statistically significant.

Discussion

ARVC/D is a genetic disease of the heart muscle and
associated with syncope and SCD (13). It is characterized
by a gradual right ventricle apoptosis and fibrofatty
replacement. Left and biventricular involvement is also
common. Apoptosis is induced by inflammatory cytokines.
Inflammation plays an important role in the disease
progression and outcome (14). Infiltration of inflammatory
cells in necrotic or degenerative cardiac tissue has been
determined in ARVC/D patients (15,16).

Basso et al. (17) detected patchy inflammatory
infiltrates in 20 cases (67%) of 30 hearts with ARVC/D
in autopsy. Additionally, Campuzano et al. (14) reported
a relationship between the presence of inflammatory

infiltrates in ventricular myocardium and the severity of
structural heart alterations in ARVC/D. Myocarditis plays
another significant role in the onset and progression
of ARVC/D. A common finding upon pathological
examination of ARVC/D biopsies is myocarditis (18). It is
acknowledged that myocarditis can be induced by a viral
infection. Infiltration of inflammatory cells might be a
response to pro-inflammatory cytokines induced by such
a viral infection (19).

C-reactive protein (CRP) is a biomarker of inflammation.
High levels of CRP predict cardiovascular events such as
coronary heart disease, stroke or peripheral vascular disease
(20). It is known that inflammation is associated with
arrhythmia occurrence. This association has clearly been
established during atrial fibrillation. It has been shown that
high levels of CRP are associated with a greater risk of atrial
fibrillation recurrence after electrical cardioversion (21,22).
Bonny et al. (22) found that the baseline CRP level was
significantly higher in patients with ARVC/D compared to
that in right ventricle outflow tract tachycardia patients.

Platelets make an important contribution in the
pathogenesis of inflammation and thrombosis (23). Evidence
has accumulated suggesting a significant role of MPV as a
biomarker of inflammation (24). MPV indicates the platelet
stimulation and production. Platelet volume is arranged
at the stage of the megakaryocyte. Researchers proved
that inflammatory cytokines affect megakaryocyte ploidy
and can lead to the production of more active and larger
platelets (24,25). Therefore, inflammatory cytokines, which
are increased in patients with ARVC/D, cause an increase

Table 1. Basal characteristics of the study and control groups
ARVC/D (n=29) Controls (n=41) p value

Age 38.0+13.1 39.3+11.8 0.67
Gender (male) (n-%) 23 (79.3%) 30 (73.1%) 0.89
Body mass index (kg/m?) 26.04+3.91 24.76+3.83 0.73
Hypertension (n-%) 2 (7.1%) 2 (4,9%) 0.82
Smoking (n-%) 12 (42.9%) 12 (29.2%) 0.18
ARVC/D: Arrhythmogenic right ventricular cardiomyopathy or dysplasia

Table 2. Laboratory characteristics of the Arrhythmogenic right ventricular cardiomyopathy or dysplasia patients and controls
ARVC/D (n=29) Controls (n=41) p value

Glucose (mg/dl) 94.0+18 96.8+12 .34

HDL cholesterol (mg/dl) 41.9+£9.3 41.3+8.6 91

LDL cholesterol (mg/dl) 149+55.4 138.7+45.1 .37

Triglyceride (mg/dl) 151.9+55.4 144.5+36.0 .65

Hemoglobin (g/dl) 14.1+£1.4 14.7£1.3 .23

Mean platelet volime (fL) 9.87+1.0 8.2+1.1 <0.01

Platelet count 249+49 251+58 0.83

ARVC/D: Arrhythmogenic right ventricular cardiomyopathy or dysplasia, HDL: High density lipoprotein, LDL: Low density lipoprotein
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in MPV values by stimulating the megakaryocyte ploidy.
Inflammation might be one of the reasons of increased
MPV in patients with ARVC/D. This study demonstrated
that MPV was significantly increased in patients with
ARVC/D compared with healthy control subjects.

Our study has some limitations. The small sample size
of patients was the major limitation. ARVC/D is a rare
and inherited progressive disease of the heart muscle.
Because of that reason, our sample size was small.
Another limitation of this study was that the analysis was
based on a simple baseline determination, but a single
measurement of MPV may not reflect lifetime status.

Conclusion

In this study, MPV values were significantly higher in
patients with ARVC/D when compared with the controls.
Elevated MPV indicated that patients with ARVC/D
have increased platelet activation. We recommend
further prospective studies in order to establish the
pathophysiological and clinical significance of increased
MPV in patients with ARVC/D.
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Tolosa-Hunt Sendromu: ki Olgu Sunumu
Tolosa-Hunt Syndrome: A Report of Two Cases
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Abstract

Tolosa-Hunt sendromu (THS) agrili oftalmopleji ile prezente
olan kaverndz sinls veya slperior orbital fisstrlin idyopatik
granillamatéz hastaligidir. Glukokortikoid tedavisi hem tani hem
de tedavi amacl olarak kullaniimaktadir. Uluslararasi bas agdrisi
derneginin bas agrisi siniflama komitesi tani kriterlerini glincellemis
granllomun manyetik rezonans goériintileme (MRG) veya biopsi
ile gosterilmesini sart kosmustur. Biz bu makalemizde klinigimizde
izledigimiz klinik, radyolojik ¢zellikleriyle THS tanisi koydugumuz iki
olgumuzu literatlr 1siginda paylastik.

Anahtar Sozciikler: Tolosa-Hunt sendromu, bas agrisi

Tolosa-Hunt syndrome (THS) is a painful ophthalmoplegia,
characterized by cryptogenic granulomatous inflammation of the
cavernous sinus and/or superior orbital fissure. Glucocorticoid
treatment is used for both diagnostic and therapeutic purposes.
According to the Headache classification subcommittee of
international headache society criteria, magnetic resonance
imaging (MRI) or biopsy is necessary for demonstration of the
granulomatous inflammation. Here, we present two cases of THS
with clinical and MRI findings.

Keywords: Tolosa-Hunt syndrome, headache

Giris

Tolosa-Hunt sendromu (THS) tek yanli (peri) orbital
agr, ipsilateral oftalmopleji ve kortikosteroidlere iyi yanit
ile karakterize olan nadir bir agrili oftalmopleji tablosudur
(1). THS kaverndz sinls veya superior orbital fisstrln
bilinmeyen bir enflamasyonu sonucunda gelisir (2).
insidansi milyonda 1-2 olarak tahmin edilmektedir (3).
Yaklasik %40 hastada ipsilateral veya kontralateral relaps
bildirilmistir (4).

ik olarak Tolosa (5) 1954 yilinda klinik &zelliklerini
ve patolojik bulgularini bir hastada tanimlamis ve Hunt
ve ark. (6) 1961 yilinda 6 olgu ile destekleyerek, ilk tani
kriterlerini olusturarak, bazi hastalarinda sistemik steroid
tedavisinin dramatik etkisine dikkati cekmislerdir. Smith
ve Taxdal (7) 1966 yilinda 5 olguluk bir bildirilerinde
streoid kullaniminin tanisal test gibi oldugunu kuvvetle
vurgulayarak  Tolosa-Hunt sendromu isimlendirmesini
yapmiglardir.  International Headache Society (IHS),
(Uluslararasi Bas Agrisi Dernedi) 1988 yilinda yaptiklari
bas agrisi siniflamasinda THS'yi kraniyal néraljiler arasina

yerlestirirken  (8), noro-gérintilemenin  roll  (islevi)
neoplazm, metastaz, menenjiom, lenfoma, enfeksiyon,
internal karotid arter anevrizmasi gibi diger sebeplerin
dislanmasiyla sinirli tutmustu. IHS 2004 yilinda THS tani
kriterlerini glincelleyerek manyetik rezonans gorintileme
(MRG) ya da biyopsi ile kaverndz sinls veya sUperior orbital
fisslirde granilom gdsterilmesini gerekli oldugunu tani
kriterlerine eklemistir. 2013 yilinda yapilan son siniflamada
ise tani kriterleri tekrar diizenlenmistir (Tablo 1) (1).

Bu yazida, seyrek gorilen THS tanisi alan iki olgumuzu
klinik ve radyolojik bulgulari ile beraber sunmayi amagladik.

Olgu Sunumlari

Olgu 1

Otuz yasinda erkek hasta, sag gozde agri ve ¢ift gdrme
yakinmalari ile basvurdu. Sag g6z agrisi basvurusundan
2 hafta kadar énce baslamis, agrinin baslangicindan bir
hafta sonrasinda cift gérme gelismis. Ozgecmisinde 6zellik
olmayan hastanin nérolojik muayenesinde sag g6z disa
bakisi kisitliydi, diger muayene bulgulari normaldi. Hasta
klinik bulgular 1siginda agrili oftalmopleji nedenlerine
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yonelik olarak incelenirken, muayene bulgularina birkac
gln icinde 3. ve 5. sinir bulgulari da eklendi ve sad gozde
pitoz, total oftalmopleji ve sag ylz yariminda trigeminal
sinirin oftalmik dalinda hipoaljezi ve hipoestezi tablosu
yerlesti. Kranyal ve orbital kontrastl MRG incelemeleri
sag kaverndz sintsde orta derecede ekspansiyona neden
olan T1 ve T2 agirlikli sekanslarda izointens, gadolinium
enjeksiyonu sonrasinda kontrast tutulumu sergileyen
lezyon gostermekteydi (Sekil 1a, 1b). Kontrastli kranyal
MRG anjiografi ve venografi incelemelerinde 6zellik yoktu.
Hastanin serum biyokimya ve hemogram incelemeleri
normal sinirlar icerisindeydi. Vaskulitik streclerin taramasi
agisindan da gerceklestirilen ANA, anti-ds DNA, p-ANCA,
c-ANCA, antikardiyolipin IgG ve IgM testleri, VDRL, RF ve
serum ACE dUzeyi testleri normaldi, paterji testi negatif
olarak degerlendirildi. Lomber ponksiyon ile yapilan beyin-
omurilik sivisi (BOS) incelemesinde ilimli protein yiksekligi
saptandi, hicre sayimi, seker, protein, IgG indeksi normal
sinirlar i¢indeydi, oligoklonal band saptanmadi. Toraks
tomografisinde, tlberkiloz ve sarkoidoz dustindirecek
bulgu saptanmadi.

Hastada klinik ve paraklinik veriler 1s1ginda 6n planda
olasi idiopatik TSH dislintldl. Hastaya 1 mg/kg dozunda
oral metilprednizolon tedavisi baslandi. Kortikosteroid
tedavisinin baslanmasindan sonra 24 saat icinde hastanin
agrisi kesildi, 3 glin icinde de oftalmoplejisinde iyilesme
basladi.  Kortikosteroid tedavisinin 2. haftasindaki
muayenesinde sagda hafif dizeyde pitoz, sag goz ice
bakisinda 1-2 mm kisithlik, disa bakisinda 3-4 mm kisitlilk
mevcuttu. Hasta yurt disinda yasadigindan tedavisini
yasadigi yerde strdirdl. Hastayla 6 ay sonra yapilan telefon
gorismesinde tedavisinin iyilesmeyle doz azaltiimasina
gidilerek kesildigi, sikayetlerinin tamamen dizeldigi ve
tekrarlamadidi 6grenildi.

Olgu 2

Otuz yedi yasinda erkek hasta yaklasik bir ay énce sag
gozde agri sikayeti baslamis, adri baslangicindan bir hafta
sonra ¢ift gdrme ve sad goz kapaginda disme gelismis.
Sikayetlerine son bir haftadir sag yiz yarisinda hipoestezi
eklenen hasta tarafimiza basvurdu. Ozgecmisinde 20 yil
Once gecirilmis akciger tuberkiloz hastaligi mevcuttu.

Norolojik muayenesinde her iki g6z kireleri orta hatta, sag
g0z pitotik, sag gozde total oftalmopleji, sol g6z hareketleri
dogaldi. Pupiller izokorik, Di IR +/+, fasial asimetri yoktu.
Sagda trigeminal sinirin oftalmik trasesinde hipoaljezi ve
hipoestezi mevcut, diger kranial alan muayene bulgulari
dogald.

Hastanin klinik bulgular isiginda agrili oftalmopleji
nedenlerine yonelik olarak incelenmesi planlandi. Kranyal
ve orbital kontrastli MR incelemeleri sag kaverndz sinlisde
ekspansiyona neden olan T1 ve T2 adirlikli sekanslarda
izointens, gadolinium enjeksiyonu sonrasinda kontrast

Sekil 1. Birinci olgunun T2-adirlikli (a) ve T1-agirlikli (b) kontrasth
kranyal manyetik rezonans gériintlleri. Sag kaverndz sinis, sola
kiyasla genislemis olup, bu diizeyde belirgin kontrast tutulumu
izlenmektedir

Tablo 1. Tolosa-Hunt sendromu tani kriterleri

A. C maddesindeki kriterleri tam karsilayan tek tarafli bas agrisi
B. Asagidakilerden her ikisinin varligs;

1. Kaverndz sinis, superior orbital fisstir veya orbitada grantlomat6z enflamasyonun manyetik rezonans goriintileme veya biyopsi

ile gosterilmis olmasi.

2. Ipsilateral G¢lincl, dordiincii ve/veya altinci sinirlerin bir veya birden fazlasinin etkilenmis olmasi.

C. Asagidakilerden her ikisinin varlig;

1. Bas agrisinin Gglincl, dérdincd ve/veya altinc sinir tutulumlarindan <2 hafta éncesinde veya eszamanli baslamis olmasi.
2. Bas agrisinin ipsilateral kas ve g6z etrafinda lokalize olmasi.

D. Baska bir ICHD-3 tanisinin karsilaniyor olmamasi.
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tutulumu  sergileyen lezyon gostermekteydi (Sekil 2
a, b). Kontrasth kranyal MRG anjiografi ve venografi
incelemelerinde ¢zellik yoktu. Hastanin serum biyokimya
ve hemogram incelemelerinde aglk glukoz duzeyinin
149 mg/dl ve hbA1C: 7,3 olmasi haricinde patolojik
bulgu saptanmadi. Vaskulitik slreclere yonelik tarama
agisindan da gerceklestirilen ANA, anti-ds DNA, p-ANCA,
c-ANCA, antikardiyolipin IgG ve IgM testleri, VDRL, RF ve
serum ACE dUzeyi testleri normaldi, paterji testi negatif
olarak degerlendirildi. Lomber ponksiyon ile yapilan BOS
incelemesinde hicre sayimi, seker, protein, IgG indeksi
normal sinirlar icindeydi. Daha onceleri tiberkiloz dykisu
olan hastaya toraks tomografisi cekildi. G6gUs hastaliklari
konsiltasyonunda, gecirdigi akciger tuberkilozun aktif
olmadigi ve sarkoidoz yoniinden bir bulguya rastlanilmadigdi
Ogrenildi. Hastada klinik ve paraklinik veriler 1siginda 6n
planda olasi idiopatik TSH distndldd. Dahiliye tarafindan
instlin tedavisi baslanan hastaya 1 mg/kg dozunda
metilprednizolon tedavisi oral baslandi. Kortikosteroid
tedavisinin baslanmasindan sonra 24 saat icinde hastanin
agnisi kesildi, 3 gun iginde pitozu gerilemeye basladi.
ikinci haftadan sonra géz hareketleri diizelmeye basladi.

Sekil 2. ikinci olgunun T2-agirlikli (a) ve T1-agirlikl (b) kontrastl
kranyal manyetik rezonans goérintlleri. Sag kaverndz sinis, sola
kiyasla genislemis olup, bu diizeyde belirgin kontrast tutulumu
izlenmektedir
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Klinik iyilesmeden sonra steroid tedavisi kademeli olarak
kesildi. Hastaya 6 ay sonra tekrarlanan kranyal MRG
incelemelerinde onceki incelemelerde sag kaverndz sinis
lokalizasyonunda lezyonun kayboldugu izlendi (Sekil
3a,3b). Takip edilen bir yil boyunca nlks gozlenmedi.

Tartisma

IHS, THS'yi 3., 4. ve/veya 5. kranyal sinirlerin bir veya
birden ¢ogunun paralizisi ile beraber olan ve genellikle
spontan duzelen ama tekrarlama egiliminde olan epizodik
orbital agri olarak tanimlamaktadir (1). THS her iki cinsi de
esit etkiler, her yasta gorilebilmekle birlikte en ¢ok 30-50
yas arasinda gorllir (2,9). Agri periorbital bolgede delici
karakterde olup frontal ve temporal bdlgeye yayilir (9).
Agrinin nedeni kaverndz sinls ve/veya superior orbital
fisstrln duvar ve septalarinin lenfosit ve makrofajlar
tarafindan infiltrasyonun yol actigi primer granilomatéz
inflamasyondur (10). Oftalmoparezi agri ile beraber veya
agr basladiktan sonra ikinci hafta icinde gelisir (9). En
sik etkilinen 3. sinir olmakla birlikte, diger okulomotor
sinirler ve 5. sinirin oftalmik dali siklikla, maksiller dali
nadiren etkilenir. Enflamasyon orbital apekse uzanirsa
optik sinir disfonksiyonu gelisebilir. Karotid sempatik
sistem tutulumuna bagdli Horner sendromu nadiren klinik

Sekil 3. ikinci olgunun tedavi sonrasi T2-agirlikli (a) ve T-agurlikli (b)
kontrastl kranyal manyetik rezonans gorintileri. Tedavi sonrasinda
kontrast tutulumu kaybolmustur
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tabloya eslik edebilir. Bazi hastalarda okulomotor sinirin
parasempatik liflerinin tutulumuna bagl pupiler bozukluk
eslik edebilir (2,9,11). Bizim her iki hastamizda da ilk
semptom adri idi. Birinci olgumuzda agridan sonra 6. sinir
ilk olarak etkilenmisken, ikinci olgumuzda 3. sinir dncelikli
etkilenmisti. Her iki olgumuzda da 5. sinir oftalmik dall
tutulumu mevcuttu.

THS distnddren klinik bulgular spesifik olmadigindan
taniyr kesinlestirmek icin MRG goriintileme gereklidir
(12). MRG'nin kaverndz sinUs ve orbitaya odaklanmasi
enflamasyonun dogrudan gorintilenmesi sansini arttirir
(13-15). MRG'de T1 sekanslarda hipo/izointens ve T2
sekanslarda izointens kaverndz sinilse ait genisleme ve
kontrast verilmesini takiben belirgin kontrast tutulumu
gorildigud Yousem ve ark. (13) tarafindan bildirilmistir.
Eflamasyonun yayiimina gére MRG gorintilemede
kavernéz sinuste genisleme yaninda lateral duvarda
bombelesme, orbital apekse uzanim, kavernoz internal
karotis arter (IKA) parcasinda daralma ve optik sinirde
kontrastlanma saptanabilir (12). Pascual ve ark. (16) 22
THS'li olgunun 2/3'Unde beyin bilgisayarli tomografinin
(BBT) normal olmasina karsin, kraniyal MRG tetkikinde
tim hastalarda kaverndz sinls patolojisi saptandigini ve
tedaviye yanitin takibi agisindan da MRG incelemesinin en
ideal yontem oldugunu belirtmislerdir. Diger goruntileme
yontemleri arasinda  Talyum-201  sintigrafisinin  de
kullanilabilecegine dair olgu bildirisi mevcuttur. Bu pediatrik
olguda MRG vyani sira lezyondaki talyum retansiyon
indeksine bakilmis ve taniya yardimc oldugu bildirilmistir
(17). Bizim her iki olgumuzda da MRG'de kavenoz sinlste
genisleme ve kontrast tutulumu saptandi. ik olgumuzda
MRG takibi yapilamadi. ikinci olguda 4 ay sonra yapilan
kontrastl beyin MRG tetkikinde daha &nceki patolojilerin
tamamen kayboldugu saptand.

THS ayina  tanisinda, agdrili  oftalmopleji  yapan
parasellar sendromlarin ve diger olusumlarin arastiriimasi
gerekmektedir. Meningiom, lenfoma, sarkoidoz,
karotis interna arter anevrizmasi, psddotimoér orbita,
oftalmoplejik migren, diyabetik oftalmoparezi, kaverndz
sinr trombozu, duslnllmesi gereken hastaliklardir (9).
THS'yi diger semptomatik agrili oftalmoplejilerden (SPO)
ayirt etmekteki klinik ve radyolojik ipuglarini inceleyen
retrospektif bir calismada atipik MRG bulgularinin hassas
ve spesifik oldugu gosterilmistir. Bu calismadaki; atipik MRG
bulgularinin genislemis slperior oftalmik ven, paranazal
sinlslerin invazyonu, sella kitleleri, prepontin sistern ve
serebral parankim tutulumu oldugu gosterilmistir (18).
Biz iki olgumuzda da bu ayirici tani yaklasimini uyguladik.
ikinci olgunun bilinen DM tanisi olmasi nedeniyle
diyabetik oftalmopleji ayirici tanida daha 6n planda
tutuldu. Diyabetik oftalmopleji agrili oftalmopleji ayirici
tanisinda 6nemli bir yere sahiptir. Diyabetik oftalmopleji,
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daha Onceden tani konmamis veya tanili diyabetik bir
kiside tipik olarak akut, siklikla agrili bir monondropati ile
go6rinlr. Okuler motor fonksiyonlar degismez sekilde 3 ay
icinde dizelir kortikosteroid tedavisine yanitsizdir. ikinci
olgumuzda es zamanli trigeminal sinirle birlikte multipl
kranial sinir tutulumu olmasi, kaverndz sindsteki kontrast
tutan lezyon varligi ve kortikosteroid tedavisine hizli yanit
diyabetik oftalmoplejiyi dislamamizi sagladi.

THS'de kortikosterid tedavisine yanit dramatiktir. IHS
2004 tani kriterlerinde uygun dozda kortikosteroid tedavisi
ile agri ve parezide 72 saat icinde gerileme olmasi gerekli
tutulmus iken son siniflamada bu sart kaldirlmistir (1).
Bizim her iki hastamizda da glinlik 1 mg/kg dozunda oral
metilprednizolon tedavisi ile agri 24 saat icinde dramatik
azalip 48 saat icinde tamamen gecti. Birinci olgumuzun
oftalmoparezisinde 72 saat icinde gerileme gorilirken,
ikinci olgumuzun oftalmoparezisinde gerileme 2. haftadan
sonra basladi. GUnlUmdizde ne yazik ki THS tedavisi
konusunda fikir birligi yoktur ve optimal doz, tedavi suresi
konusunda bilgiler sinirlidir. Colnaghi ve ark. da (19) ICHD-
2'ye yaptiklari elestirel degerlendiriimelerinde bu eksiklige
vurgu yapmislardir. Ayrica uygun kortikosteroid tedavisi
ile 72 saat icinde yalnizca agrinin belirgin geriledigini,
oftalmoparezinin 72 saatten daha uzun slrede iyilesmeye
basladigini  belirterek, tani kriterlerindeki bu tanimin,
uygun kortikosteroid tedavisiyle 72 saat icinde yalnizca
agrinin geriledigi sekilde degistirilmesini dnermislerdir.

THS nadir gorilen idiopatik granilamatdéz bir
enflamasyondur. IHS 2013 yilinda THS icin tani kriterlerini
gincellemistir ancak, tani hala buytk ol¢lide diger
nedenlerin dislanmasina dayanmaktadir ve sendromla ilgili
bazi tanimlamalarda halen tartismalar sirmektedir. Biz
bu makalemizde klinigimizde izledigimiz klinik, radyolojik
Ozellikleriyle THS tansi koydugumuz iki olgumuzu literattr
1siginda paylastik.
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Abstract

Pulmoner emboli (PE) seyrek fakat ¢cok ciddi bir komplikasyondur.
Genellikle invaziv girisimlerden sonra baglayan ve akcigeri etkileyen
komplikasyonlardandir. Bu yazida 30 vyasinda bilateral masif
pulmoner emboli gelisen olgu sunulmaktadir. On giin 6nce over
kisti operasyonu geciren 30 yasindaki bayan hasta, fenalik ve
bayginlik hissi nedeniyle acil servise basvurdugunda kan basinc
90/40 mmHg, nabiz 150/dakika, solunum sayisi 35/dakikayd.
Muayene ve kan alma islemi sirasinda kardiyak arrest gecirdi,
oratrakeal entlibe edildi ve 3 dakikalik resusitasyona cevap veren
hasta, goérintlleme islemleri sirasinda da 3 kez daha kardiyak
arrest gecirdi ve yogun bakim Unitesine kabul edildi. Akut bébrek
yetmezligi (ABY) ve pulmoner emboli 6n tanisi ile sivi replasmani,
inotrop destedi ve antikoagulan tedavi ve beyin korumasi icin
sedasyon bagslandi. Bu olguda, on glin 6nce opreasyon gegirmesi ve
batin ultrasonunda hemotomu olmasi trombolitik tedavi agisindan
mutlak kontrendikasyon olmasi nedeni ile baslamadik. Pulmoner
hipertansiyonu dustrmek amaciyla nikrik oksit inhalasyonu,
iloprost inhalasyonu ve sildenafil uygulandi. Yatisinin 136.
guninde trakeostomize, hipoksik beyin hasarl, gozleri spontan
aclk, spontan solunumunda evde bakim hastasi olarak taburcu
edildi. Pulmoner embolide erken tani ve tedavi, hayati tehdit eden
komplikasyonlardan korunmak ve iyi prognoz icin cok énemlidir.

Anahtar Sozciikler: Masif pulmoner emboli, inhale nitrik oksit,
iloprost, sildenafil

Pulmonary embolism (PE) is a rare, yet serious complication. That,
generally follows invasive procedures in adults. The present report
details the case of bilateral pulmonary embolism in a thirty-year-
old women after ovarian cyst surgery. A thirty-year-old female
patient, who had ovarian cystectomy ten days previously, consulted
the emergency department with the complaints of sickness and
syncope. Her blood pressure, pulse and respiratory rate were 90/40
mmHg, 150/min. and 35/min, respectively. During examination and
phlebotomy, she had a cardiac arrest and responded to a 3-minute
cardiopulmonary resuscitation (CPR) with tracheal intubation.
During imaging procedures, she had three further cardiac arrests
and was admitted to the intensive care unit. The preliminary
diagnoses were acute renal failure (ARF) and PE. Fluid replacement,
inotropic support, anticoagulant therapies, as well as sedation to
prevent brain damage were started immediately. Thrombolytic
therapy was not attempted because she had surgery ten days ago
and hematoma was observed on abdominal ultrasound. Inhaled
nitric oxide and inhaled iloprost with sildenafil were employed to
reduce pulmonary hypertension. When discharged 136 days after
hospitalization she was a tracheotomized and, spontaneously
breathing home care patient with hypoxic brain injury. Early
detection and treatment of PE are of great importance for a good
prognosis and prevention of life-threatening complications.

Keywords: Massive pulmonary embolism, inhaled nitric oxide,
iloprost, sildenafil
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Giris

Pulmoner emboli (PE), gbrece sik karsilasilan bir
kardiyovaskdler acil durumdur. Pulmoner arteriyel yatagin
tikanmasi sonucu, yasami tehdit eden akut, ama potansiyel
olarak geri donlsimli sag ventrikll yetersizligine yol
acabilir. PE tanisinin konmasi giictiir ve 6zgul bir klinik tablo
ile ortaya ¢ikmadigi icin gdzden kagabilir. Buna karsilik,
erken tedavinin son derece etkili olmasi nedeniyle, erken
tani cok dnemlidir (1).

PE ve derin ven trombozu (DVT), vendz tromboemboli
(VTE) ile ilgili iki klinik tablodur ve zemin hazirlayan etkenler
ortaktir (2). Hasta ile ilgili zemin hazirlayan etkenler; yas,
daha 6nce gecirilmis VTE, aktif kanser, ekstremite parezisi
ile birlikte norolojik hastalik, kalp hastaligi yada uzun sire
yatmayi gerektiren hastaliklar, konjenital ya da edinsel
trombofili, hormon tedavisi ve oral kontraseptif kullanma
yer alir. Ayrica obez kisilerde, sigara icenlerde ve sistemik
hipertansiyon ya da metabolik sendromdan etkilenen
hastalarda PE riski yUksektir. Cerrahi sonrasi VTE riski,
cerrahiyi izleyen ilk iki hafta icinde en ylksektir ve iki-lg
ay yuUksek kalir. Antitrombotik profilaksi, perioperative VTE
riskinde anlamli azalma saglar (3,4).

Pulmoner embolinin ciddiyeti, akciger ici embolilerin
dagilimi, sekli ve yukinden ¢ok, PE'ye bagli erken mortalite
riskinin bireysel tahmini dustndlir. PE'ye bagh erken
mortalite riski; kliniginde sok ya da hipotansiyon varsa,
sag ventrikll islev bozuklugu ve miyokard hasari varsa
yuksek riskli olarak kabul edilir ve tedavide tromboliz ya
da embolektomi &nerilir (5). Ozetle, sok ve hipotansiyon
akut PE'de ylksek erken 6lim riskinin temel belirtecleridir.

Olgu

On gin 6nce over kisti nedeniyle opere edilen otuz
yasindaki hasta, fenalik ve bayginlik hissi nedeni ile acil
servise basvuruyor. Anamnezinde Vicut kitle indeksinin
30 civarinda olmasi disinda bilinen herhangi bir rahatsizlig
olmadigi belirtiliyor. Acil serviste suuru acik, koopere,
hipotansif ve tasikardik oldugu gdriltyor (TA: 80/40
mmHg, KTA: 150/dakika). Muayene ve kan alma islemleri
sirasinda kalp ve solunum durmasi kardiyo pulmoner arrest
(KPA) gelisiyor ve hemen oratrakeal entiibe ediliyor. Ug
dakikalik resusitasyona cevap veren hasta, gortntileme
islemleri sirasinda da 3 kez daha KPA gecirdigi icin, islemler
tamamlanamadan acilen yogun bakim (nitemize kabul
ediliyor.

Yogun bakima kabullinde de TA: 60/40 mmHg, KTA:
160/dakika, periferik dolasimi bozuk ve siyanotikti. Bu
arada bakilan AKG degerleri: pH: 6,87, pCO5,: 61 mmHg,
pO5: 28 mmHg, BE:-27,7 mmol/L, HCO3: 5,9 mmol/L,
Laktat: 19 mmol/L, koagllasyon degerleri: PT: 18,39 sn,
PT%: 47, INR: 1,59, APTT: 114,4, D-Dimer: >100000.

PE ve akut bobrek yetmezligi (ABY) on tanisi ile
antikoagulan tedavi enoxaparine (Clexane 0,6 mL glinde

2 kez ve coraspin 300 mg) ve sivi resusitasyonu bagslandi,
hemodinamisi  dlzelmeyince norepinefrin  inflizyonu
eklendi. Buna ragmen metabolik asidozu dizelmeyince
heparinli hemodiyafiltrasyon uygulandi, beyin koruma igin
sedasyon baslandi. Hemodinamisi stabillestikten sonra,
BT-pulmoner angiyo cekildi ve “‘sag ve sol pulmoner arter
Ust-alt segmentlerinde masif pulmoner emboli” tanisi
kondu (Sekil 1, 2). On gln 6nce operasyon hikayesi
ve batin ultrasonunda operasyon bdlgesinde minimal
hematomu olan olguya, mutlak kontraendikasyon oldugu
icin trombolitik tedavi baslanamadi. Sag ventriktl yikini
azaltmak ve pulmoner hipertansiyonu disirmek acisindan,
sildenafil tablet ve nitrik oksit inhaler (NOI) tedavisine
yatisinin 6. saatinde baslandi. Nitrik oksit inhalasyonuna
3 gln devam edildi, inotrop endikasyonu ortadan kalkip,
hemodinamisi  stabillesince sonlandirildi  ve ilioprost
inhalasyonuna gecildi. Sildenafil ve inhaler iloprost, pozitif
basinci  mekanik ventilasyon destedi kabul edilebilir
dlzeylere distrilene kadar yaklasik 3 hafta sonra kesildi.

Sekil 2. Bilateral pulmoner arter dolum defekti
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Faktor-5 (Leiden) ve faktdr-2 (Protrombin) mutasyon
sUphesiyle yapilan tetkiklerde, mutasyon saptanmadi.
Protein C, protein S ve protein S antijeni normal
sinirlardaydi.

Yatisinin onuncu ginu ¢ekilen kontrol BT-pulmoner anjio
sonucu: Sag akciger alt lob bazalda hava bronkogramlari
bulunan konsolide enfarkt alanlari, her iki pulmoner arter
segmenter dallarinda yaygin emboli ile uyumlu hipodens
gorinimler izlendi. Kranial difizyon manyetik rezonans
tetkikinde; temporal lob anterior kesimleri ve frontal lob
anterior kesimleri nisbeten korunmus olsa da, tim kranial
alanlar kapsayan yaygin difizyon kisithhdl yani global
hipoksi goraldu.

Yatisinin  12. gunlnde perkitan trakeostomi, 98.
glninde perkitan endoskopik gastrostomi (PEG) acildi.
Yatisinin 136. glnl gozler spontan acik, agrili uyariya
ekstansor yanit, trakeostomize, spontan solunumda eve
taburcu edildi.

Tartisma

Yuksek riskli PE slphesi yani sok ya da hipotansiyon
bulunan olgulara acil tomografi ya da yatak basinda
ekokardiyografi ile tani konmasi 1C seviyesinde kanit olarak
tavsiye edilmektedir. PE'ye bagll erken mortalite riski;
kliniginde sok yada hipotansiyon varsa, sag ventrikdl islev
bozuklugu ve miyokard hasari varsa ylksek riskli olarak
kabul edilir ve tedavide tromboliz ya da embolektomi
Onerilir (5). Trombolitik tedavi, inatgi hipotansiyon ve ciddi
hipoksi de ilk tercih edilecek tedavi icinde distndlmelidir.
Fakat bazi durumlarda kontraendikedir ve massif pulmoner
embolide daha farkli farmakolojik ajanlara ihtiyag
duyulmaktadir. Trombolitik tedavi, Ozellikle de zemin
hazirlayan faktorler ya da komorbiditelerin  bulunmasi
halinde, anlamli bir kanama riski tasir.

Calismalardan elde edilen verilere gore, nitrik oksit
inhalasyonu, PE’li hastalarda hemodinamik durum ve gaz
alisverisini duzeltebilir (6). Sildenafil inflizyonu da, deneysel
PE’de pulmoner arter basincindaki artisi distirmustur (7,8).

Bizim olgumuzda, son Ug hafta icinde batin operasyonu
gecirdidi icin, trombolitik tedavi mutlak kontrendike idi.
Antikoagulan tedavi de yakin takiple uygulandi, ¢lnkd
operasyon bdlgesinde minimal hematomu mevcuttu.
Ayrica santral vendz kateterinden ve dikis yerlerinden sizinti
tarzinda kanamasi oldugu icin, zaman zaman antikoagulan
tedaviyi kesip, taze donmus plazma uyguladigimiz
dénemlerde mevcuttu. inatgr hipoksi ve hipotansiyondan
dolayl, 20 ppm INO baslandiktan sonra oksijenasyon ve
hemodinamiginde belirgin dizelme gorildi. Norepinefrin
inflzyonu kesildi ve INO tedavisine 10 ppm titrasyonda
devam edildi. Uc giin icinde doz azaltilarak sonlandirild
(9). INO, Food and Drug Administration (FDA) tarafindan
pulmoner hipertansiyonla seyreden hipoksik solunum
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yetersizligi olan prematire yenidoganlarda kullanimina izin
verilmistir. Ayrica Akut solunum yetersizligi sendromunda,
orak hlcre anemi krizlerinde ve kardiyak cerrahi sonrasi
da yaygin olarak kullanilimaktadir (10). NOI tedavisinin
yaninda sildenafil tablette tedaviye dahil edildi. Sildenafil,
spesifik fosfodiesteraz tip-5 inhibitoridir ve pulmoner
vazokonstriksiyona neden olan tromboksan-A2 ve
serotoninantagonistidir (11). Pulmonervazokonstriksiyonu
onlemek icin kullanilmaktadir.

Yogun bakima yatisinin 10. gtiniinde genel durumunun
daha da bozulmasi lzerine cekilen kontrol BT- pulmoner
anjiyo sonucuna gore, "bilateral pulmoner alt segmentlerde
yaygin massif emboli devam ederken enfeksiyon tablosuda
olaya eklendi. Oksijenizasyon ve hemodinamik stabilitesi
tekrar bozulunca, uygun antibiyoterapi ile birlikte inhaler
iloprost tedaviye ilave edildi. iloprost, inhaler prostosiklin’dir
ve pulmoner arter hipertansiyon tedavisinde kullanilr.
Ayrica uzun slren antitrombotik etkiside tedavide basari
oranini arttirmaktadir (12).

Summerfield ve ark. (13) 4 masif pulmoner emboli
olgusuna INO uygulamiglar ve pulmoner embolide hayat
kurtaran bir ajan oldugunu, tromboliz gerceklesene kadar
pulmoner hemodinamigi dizelttigini didstinmektedirler.
Ganiére ve ark, (13) sildenafilin yogun bakim Unitelerinde
her zaman kolayca kullanilabilecegini,  pulmoner
hipertansiyonun neden oldugu acil durumlarda hayat
kurtarici oldugunu savunmaktadirlar. Alsaghir ve ark, (14)
iloprostun egzersiz toleransinda ve submasif pulmoner
emboliye bagl pulmoner hipertansiyon olgularinda,
semptomlarin  akut duizelmesini  sagladigr  kararina
varmislardir.

Sonucg

Masif pulmoner emboli, erken tani ve tedavisi
yapiimadiginda mortalite ve morbiditesi yuksek klinik
tablodur. Olgumuz yogun bakim Unitesine kabul edilir
edilmez, emboliye yonelik tedavi hizla baslanip basarili
olmamiza ragmen, yodun bakim Unitesine gelene kadar
gecirmis oldugu kalp ve solunum durmalari neticesinde
hipoksik ensefalopati tablosuyla, yatisinin 136. glnlnde
gozler spontan agik, trakeostomize, spontan solunumda,
PEG ile beslenir durumda eve taburcu edilmistir.
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Mediastinal Paratiroid Adenomu Olgusu
A Case of Mediastinal Parathyroid Adenoma
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Abstract

Primer hiperparatiroidizmin (PHP) en 6nemli nedeni paratiroid
adenomlaridir. Serum kalsiyum ve parathormon yuksekliginin
bir arada olmasi taniyi koydurur. Paratiroid adenomlari nadir
olarak mediastende yerlesebilir. Primer hiperparatiroidinin kesin
tedavisi paratiroidektomidir. Kemik agrilari, karin agrisi, yorgunluk
ve bobrek tasi hikayesi olan elli yedi yasinda kadin hastanin
laboratuvar bulgularinda paratiroid hormonu ve serum kalsiyum
ylksekligi  tespit edildi. Teknesyum-99m (Tc-99m) metoksi
isobutilisonitril sintigrafisi ile anterior mediasten yerlesimli ektopik
paratiroid adenomu tespit edildi. Parsiyel median sternotomi ile
adenom cerrahi olarak ¢ikarildi. Serum kalsiyum ve parathormon
diizeyleri postoperatif Uglincli giinde normal degerlerine dondd.
Hasta sorunsuz bir sekilde taburcu edildi.

Anahtar Soézciikler: Ektopik paratiroid adenom, mediasten,
median sternotomi

Parathyroid adenomas are the most important cause of primary
hyperparathyroidism. The diagnosis of primary hyperparathyroidism
is established based on the combination of elevated serum
calcium and parathyroid hormone levels. Parathyroid adenomas
are rarely found in the mediastinum. The definitive treatment of
primary hyperparathyroidism is parathyroidectomy. The parathyroid
hormone and serum calcium levels were determined high in a
fifty-seven-year-old female patient with a history of bone and
abdominal pain, fatigue, and kidney stones. Anterior mediastinal
ectopic parathyroid adenoma was detected with Technetium-99m
(Tc-99m) methoxy isobutyl isonitrile scintigraphy. Adenoma was
removed surgically with partial median sternotomy. Serum calcium
and parathyroid hormone levels returned to normal on the 3rd
postoperative day. The patient was discharged with healing.

Keywords: Ectopic parathyroid adenoma, mediastinum, median
sternotomy

Giris

Primer hiperparatiroidizm (PHP), genellikle boyun
bdlgesinde tiroid bezi cevresinde yerlesmis paratiroid
bezlerinin adenomundan kaynaklanir. Bunlarinda %5-10"u
ektopik yerlesimlidir ve bu adenomlarin %5'i mediastende,
%95'i de timus igine lokalizedir. Tani kondugunda %54
oraninda hasta asemptomatik olsa da, %58’inde kemik
ile ilgili bulgular vardir (1). Semptomatik olanlarda en sik
bulgular ise halsizlik, yorgunluk, mental bozukluk, bdbrek
tasl ve mide dUlserleridir. Olgularin %85'inde PHP'nin
en sk nedeni tek paratiroid adenomudur. Paratiroid
adenomlarinin en sk gorildigu lokalizasyon boyun
bélgesi olsa da, %25'e yakin olguda standart servikal
yaklasimlarla ulasilamayan, mediastinal boélgenin daha
derin lokalizasyonlarinda olabilmektedir (1). Tedauvisi
cerrahidir ve adenomun c¢ikarilmasinin hemen ardindan
elektrolit seviyeleri normale déner. Basarili bir tedavi

icin, cerrahi 6ncesi ektopik paratiroid adenomlarin tespit
edilerek tam lokalizasyonu saptanmalidir.

Bu olguda ektopik olarak retrosternal lokalizasyonda
yerlesmis bir paratiroid hiperplazisinin paratiroid sintigrafisi
ile saptandiktan sonra cerrahi eksizyonu sunulmaktadir.

Olgu

Elli yedi yasinda kadin hasta, karin agrisi, dispne,
yaygin kemik agrilari, tekrarlayan nefrolitiyazis ve sik idrara
ctkma sikayetleriyle i¢ hastaliklarr klinigine basvurmus.
Laboratuvar tetkiklerinde paratiroid hormon yiksekligi
(647 pg/mL), kalsiyum yUksekligi (13,59 mg/dL) ve fosfor
dasukluga (1,86 mg/dL) tespit edilmis. Kan kalsiyum
seviyelerini 12 mg/dL altina disirmek icin; kalsiyumdan
fakir diyet, glnlik vyaklasik dort litre hidrasyon ve
dilretik tedavisi baslaniimis. Bu tedavi sirasinda herhangi
bir komplikasyonla karsilasiimamis. PHP &6n tanisi ile
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istenen tiroid ultrasonografisinde, her iki tiroid lobunun
boyutlari ve istmus kalinligi normal olarak olctlmuis ve
nodil ya da paratiroid adenomu lehine sonografik bulgu
saptanmamisti. Bunun Uzerine hastaya Technetium-99m
(Tc-99m) MIBi'nin SPECT calismasi yapilmis (Resim 1).
Anterior mediastende ektopik paratiroid adenomunu
ddstndurdr nitelikte yavas wash out gdsteren aktivite
tutulumu gdrilmustd. Hastanin cekilen toraks bilgisayarli
tomografisinde, arkus aorta anteriorunda retrosternal
dizeyde 40x35x32 mm boyutlarinda saptanan lezyonun,
hiperparatiroidi tanili olguda paratiroid adenomununu
tek basina temsil edemeyecedi gibi timik patolojileride
radyolojik olarak dislayamayacagdi gorildi (Resim 2). Fakat,
paratiroid sintigrafisinde lezyonda gérilen ektopik aktivite
tutulumu nedeniyle ameliyat karari alindi. Bu bulgularla
hasta operasyona alinarak histopatolojik tani ve tedavi
amacli parsiyel median sternotomi yapildi. Kitle total olarak
cikartildi (Resim 3). Histopatolojik degerlendirme sonucu
paratiroid adenomu olarak rapor edildi. Postoperatif 3.
glinde serum kalsiyum ve paratiroid hormon degerleri
normal araliklarina déndi. Hasta sorunsuz bir sekilde
taburcu edildi.

Tartisma

PHR serum parathormon seviyelerinde yukseklik ile
seyreden, sik rastlanan bir endokrin patolojisi olup her
500 kadinda ve 2 000 erkekte bir gorilmektedir (2).
PHP nedenleri siklik sirasina goére paratiroid adenomu
(%80-90), paratiroid hiperplazisi (%10-20) ve paratiroid
malignitesidir (%1) (3). Paratiroid adenomlarinin en sik
ektopik yerlesim vyerleri timus, trakeadzofagial bosluk,
karotis kilifi, intratiroidal ve paradzofagial alandir. Timus
icerisine yerlesimin etyolojik nedeni ise hem timus hem
de paratiroid bezinin embriyolojik olarak 3. faringeal
bosluktan koken almasindandir (4).

PHP, asemptomatik hiperkalsemi en sik rastlanan durum
iken, semptomatik hastalarda iskelet sistemi, Uriner sistem
ve gastrointestinal sisteme ait semptomlar gordlebilir.
PHP'nin en fazla rastlanilan semptomu, gugcsuzlik ve
cabuk yorulmadir. Bu, néromiskiler semptoma bagl bir
arazin belirtisi degildir. Hastalarda ayni zamanda psikiyatrik
semptomlar da olabilir. Bu tip nonspesifik semptomatoloji
bir kisim olgularda paratiroidektomi ile dizelebilirken,
bazlarinda da dizelme olmayabilir (5). Bobrek
fonksiyonlarinin geri dontisimli sekilde bozulmasi sonucu
hipertansiyon, bobrek taslari, polidipsi ve politri gorulebilir.
Hastalarin  %15-20'sinde  bu  patolojiler mevcuttur.
Nefrolitiazis veya Urolitiyazisle birlikte hiperkalsitriye sik
rastlanir (6). Olgumuzun da sol bébreginde 3 ¢cm tasi vard.

Ozellikle mediastinal yerlesim gibi ektopik paratiroid
glandlarindan  kaynaklanan adenomlarin  tespitinde
kullanilacak  radyolojik  yéntemler,  ultrasonografi,
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Resim 1. Technetium-99m MIBi'nin SPECT sintigrafisinde anterior
mediastende fokal artmis aktivite aklimilasyonu gérilmektedir

Resim 3. Total olarak ¢ikartilan diizgiin kenarl, kapsulld kitle lezyonu
gorilmektedir
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bilgisayarli tomografi, manyetik rezonans ve paratiroidin
Tc-99m MiBi'nin SPECT sintigrafisidir (7). Olgumuzun
Tc99m MIBi'nin SPECT sintigrafisinde ajanin paratiroid
glandlarda dagiimi sirasinda tiroid bezinden daha asagi
lokalizasyonda artmis aktivite tutulumu gozlenmisti. Toraks
bilgisayarli tomografide, anterior mediastende saptanan
lezyonun paratiroid adenomu yaninda timik patolojileride
icerecedinden radyolojik olarak ayrim yapilamamisti.

Cerrahi olarak tercih edilecek yontem ektopik yerlesmis
adenomun lokalizasyonuyla iliskilidir. Ozellikle anterior
mediastende timus Uzerinde veya daha alt seviyede
yerlesmis lezyonlar icin sternotomi gerekebilir (8). Anterior
veya posterior yerlesimli lezyonlar icin video yardimli
torakoskopik cerrahi (VYTC) diger bir secenektir (9). Daha
az postoperatif agri, cerrahi sonrasi artmis konfor, ayni
derecede etkili cerrahi VYTC ile saglanabilir. Ancak VYTC
da tecrlibe gerektirir ve adenom kapsilinin yirtiimadan
cikarilmasi gerektiginden dikkatli yapilmalidir (9). Yeterli
VYTC tecribemiz olmadidindan biz olgumuzda parsiyel
median sternotomiyi tercih ettik.

Sonug
Paratiroid adenomlarinda cerrahi en etkili tedavi
secenedidir ve nadir de olsa glandlarin  ektopik

yerlesebilecedi g6z ardi edilmemelidir. Cerrahi basari
ise blylk oranda bezin lokalizasyonunun preoperatif
belirlenmesine ve cerrahi deneyime bagldrr.
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Abstract

Amyand herni fitik kesesi icinde apendiks vermiformisin bulunmasi
olarak tanimlanan nadir bir durumdur. Klinik prezentasyon
apendiksin inflamasyonuna baglidir. Tani koymak zordur. Bizde bu
calismamizda sag inguinal herni nedeni ile opere edilen, fitik kesesi
icinde kese duvarina yapisik apendiks olan, inflamasyon bulgulari
oldugu icin apendektomi yapilan 2 aylik bir erkek hastayr sunduk.

Anahtar Sozciikler: Amyand herni, apandisit, infant

An Amyand’s hernia is a rare occurrence where the appendix is
included in the hernial sac. Its clinical presentation differs depending
on the extent of inflammation of the appendix. The diagnosis of
Amyand’s hernia is rarely made preoperatively. In this study, we
present a 2-month-old boy who underwent appendectomy due
to symptoms of inflammation and right inguinal hernia that the
appendix was in the hernial sac.

Keywords: Amyand'’s hernia, appendicitis, infants

Giris

Amyand herni, fittk kesesi icinde apendiks
vermiformisin bulunmasidir. ilk defa 1735 yilinda Claudius
Amyand tarafindan 11 yasinda bir erkek cocuga kasik
frtigr ameliyati sirasinda, kese icinde perfore apandisit
saptanarak apendektomi yapiimistir. Cocuklarda Amyand
herninin sikhidi konusunda yeterli veri yoktur. Yetiskinlerde
fitik kesesi iginde apendiks bulunmasi sikhigr yaklasik %1,
akut apandisit bulunmasi siklidi ise %0,1'dir (1-4).

Olgu

iki aylik erkek bebek, bir haftadir olan sag kasikta sislik
sikayeti ile basvurdu. Basvuru aninda yapilan muayenesinde
redlktabl sag inguinal herni tesbit edilen hastanin ameliyat
oncesi tetkikleri istenerek elektif sartlarda operasyon
plandi. Operasyon ginid yapilan kontrol muayenesinde
herni kesesindeki icerigin redlkte edilemedigi gorildd. Aile
hastanin kasigindaki sisligin birka¢ glindir hi¢ inmedigini
ifade etti.

Genel anestezi altinda sag inguinal transvers kesi ile girildi.
indirekt fitik kesesi bulundu. Spermatik kord ve damarlar kese
Uzerinden siyrilarak ayrildiktan sonra fitik kesesi agildi, kese
icerisinde, keseye yapisik, 2 distali hiperemik, erektil ve inflame
olan apendiks vermiformis mevcuttu. Dolasim bozuklugu da
oldugu icin apendektomi yapilmasina karar verildi. Mezosunun
baglanmasini takiben apendektomi yapilip, cekum batin icine
rediikte edildi. Fitik kesesine ylksek ligasyon uygulanmasini
takiben ameliyat tamamlandi. Ameliyat sonrasi takiplerinde
sorunu olmayan hasta 1. gunlnde oral beslendi, 3. gun
sorunsuz olarak taburcu edildi. Hastanin patoloji raporu akut
apandisit ile uyumlu olarak degerlendirildi.

Tartisma

Amyand herni ¢ocuklarda &zelliklede yenidogan ve
infantlarda ¢ok nadir gorllir. Cocuklarda Amyand herni
sikligi konusunda yeterli veri olmamasina karsilik yetiskinlerde
bu oran %1'dir. Akut apandist ve periapendikiler abse ile
komplike apendiksin varligi ise ¢cok daha nadirdir, bu oran
yaklasik %0,08-0,13 arasindadir (4-6).
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Erkeklerde daha siktir. Apendiksin normal anatomik
pozisyonundan dolayl sag tarafta daha siktir. Sol tarafta
da bildirilen olgular vardir ancak ¢ok nadirdir; bu durum
situs inversus, intestinal malrotasyon ve mobil ¢ekum
ile iliskilidir. Amyand herninin patofizyolojisi ve apandisit
ile iliskisi bilinmiyor. Bazi otdrlere goére accidental bir
bulgudur ve inkarserasyon varliginda vaskilarizasyonun ve
manevranin azalmasi apendiks inflamasyonu ile sonuglanr.
Genel kabul goren teori ise karin i¢i basing artisidir, basing
artisina bagh olarak apendiks fitik kesesinin icine girer ve
ileri asamalarda dolasimi bozularak apendiks inflamasyonu
gelisir (1-4,7).

infantlarda apandisit insidansinin diisilk olmasi ve
inkarsere inguinal herni insidansinin ylksek olmasi nedeni
ile genellikle kese icindeki apandisitin tanisi zordur. Bulgular
herhangi bir inguinal hernideki gibidir. EJer inkarsere
ise kasikta sislik, kizariklik vardir ve kese icerigi redikte
edilemez. Eger apandisit olusursa testikiler inflamasyon
ve torsiyona benzer bulgular vardir. Ameliyat 6ncesinde
ultrasonografi (USG) ve bilgisayarli tomografi (BT) yapilmasi
tanida yardimc olabilir ancak USG'de apendiksin tespit
edilememesi ve inkarsere hernilerde rutin BT istenilmemesi
nedeni ile radyolojik tani nadirdir. Tani genellikle ameliyat
sirasinda konulur (3-5,7).

Tedavi apendiksin enflamasyonuna baglidi.  Optimal
cerrahi tedavinin ne oldugu konusunda belirli bir konsensus
olmamasina karsin genel yaklasim, eder apendiks normalse
septik komlikasyon riskini arttirmamak icin apendektomi
gerekmedigi yonundedir. Ancak apendiks inflame olmasa bile
olusabilecek komplikasyonlari énlemek icin apendektomiyi
destekleyenlerde vardir. Sol taraftaki Amyand hernilerde
ise apendiks normal olsa bile atipik prezentasyon nedeni ile
apendektomi Onerilmektedir (1-5,7).

Sonucg

Nadir olarak gorilip tani koymak zor olsa bile, elektif
ve acil tim inguinal herni ameliyatlarinda Amyand herni ile
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karsilasilabilecegi akilda tutulmalidir. Uygun tedavi secenedi
ise apendiksin komplike olup olmamasina gore yapiimalidir.
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