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BATI KARADENIZ TIP DERGISI

AMAC ve KAPSAM

BATI KARADENIZ TIP DERGISI
Med ] West Black Sea

“Bat1 Karadeniz Tip Dergisi” (Med J West Black Sea) Zonguldak Biilent Ecevit Universitesi’nin bilimsel
yaymm orgamdir. Ilgili alanlardaki ulusal ve uluslararasi tiim kurum ve kisilere elektronik olarak iicretsiz
ulagsmay1 hedefleyen hakemli bir dergidir. Dergi yilda ii¢ kez olmak iizere Nisan, Agustos, Aralik aylarinda
yayimlanir. Derginin yaymm dili Tiirk¢e ve Ingilizcedir. Dergi agik erisim saglama politikasini benimsemistir.

Derginin oncelikli amaci saglik bilimleri (temel tip bilimleri, klinik bilimleri, cerrahi bilimler, fizyoterapi ve
rehabilitasyon, saglik yonetimi, sosyal hizmet, hemsirelik-ebelik, odyoloji ve gerontoloji) ve meslekleri
alaninda ulusal ve uluslararasi bilgi paylasimini saglayarak bu alanlarda gelismeye katki saglamaktir. Dergide
bu amaglar dogrultusunda 6zgiin aragtirmalar, olgu sunumlari, derlemeler, kisa bilgi makalesi, editore
mektup, biyografi yazilar1 ve makale bi¢imine getirilen toplant1 bildirileri yayimlanir. Kongre, sempozyum,
elektronik ortamda sunulmus bildiriler veya 6n ¢aligmalar, bu durumun belirtilmesi kosuluyla yayimlanabilir.
Bu dergiye gonderilen yazilar, daha 6nce herhangi bir yerde yayimlanmamis ve yayimlanmak tizere baska bir
dergiye gonderilmemis olmasi sart1 ile kabul edilir. Tiim yazilar 6nce editér ve yardimer editorler tarafindan
on degerlendirmeye alinir. Daha sonra degerlendirilmesi i¢in derginin bilimsel danigsma kurulu {iyelerine
gonderilir. Yayimlanmak iizere dergiye iletilen tiim makalelerde hakem degerlendirmesine bagvurulur.
Gerekli durumlarda diizeltmeler yapilabilir. Yazarlardan bazi sorularin yanitlanmast ve eksiklerin
tamamlanmasi istenebilir. Dergide yayimlanmasina karar verilen yazilar sayfa diizenlenmesi siirecine alinir.
Bu asamada yazilar tiim bilgilerin dogrulugu icin ayrintili kontrol ve denetimden gegcirilir. Yazilar yayim
oncesi son sekline getirilerek yazarlarin kontroliine ve onayina sunulur.
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MEDICAL JOURNAL OF WESTERN BLACK SEA

AIM and SCOPE

MEDICAL JOURNAL OF WESTERN BLACK SEA
Med ] West Black Sea

Medical Journal of Western Black Sea (Med J Black Sea) is a scientific publication of Zonguldak Bulent
Ecevit University. This is a refereed journal, which aims at achieving free knowledge to the national and
international organizations and individuals related to related to obesity and diabetes mellitus in published and
electronic forms. This journal is published three annually in April, August and December. The publication
language of the journal is Turkish and English.

The aim of the journal is to announce quality researches in medicine and respective subjects to the national
and international scientific environment, sharing and creating a continuous training platform to contribute to
the provision of scientific and social communication in Turkey and abroad. In pursuit of these objectives in
the journal original research, case reports, reviews, letters to the editor, biography, writings and conference
proceedings brought to articles format are published. The papers presented at the symposium, congress,
electronic media or preliminary studies can be published provided that this is stated. The manuscripts will be
reviewed for possible publication with the understanding that they are being submitted to one journal at a
time and have not been published, simultaneously submitted or already accepted for publication elsewhere.
Editor and assistant editors review all submitted manuscripts initially. Then the manuscript is sent to the
scientific advisory board member for evaluation. All the articles submitted to the journal for publication are
referred to peer review. Corrections can be made in appropriate cases. Authors may answer some questions
and may be asked to revise their article. Articles decided to be published in the journal would be taken in the
process of page arrangement. At this stage, all the articles are checked for the accuracy of the information
they give. Articles brought to the control of the authors are completed and submitted for approval prior to
publication.

Owner on behalf
Owner on behalf of Zonguldak Bulent Ecevit University Rector, Prof. Dr. Mustafa CUFALI

Editor
Prof. Dr. Taner Bayraktaroglu
Zonguldak Biilent Ecevit University, Faculty of Medicine
67600 Kozlu, Zonguldak, Tirkiye
Phone : +90 (372) 261 2063
Faks: +90 (372) 281 0264
E-posta: baytaner@yahoo.com
baytaner@beun.edu.tr
baktipd@gmail.com
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BILIMSEL MAKALE CESITLERI

Ozgiin Arastirma: Klinik, laboratuvar, epidemiyolojik ve her tiirlii deneysel ¢alismalar yayimlanabillir.
Ozgiin arastirma makaleleri asagidaki bdliimlerden olusmalidir; Ozet (Tiirkge ve Ingilizce), giris, gereg ve
yontem, bulgular, tartisma, tesekkiir, kaynaklar. Tartisma boliimiinii takiben tesekkiir boliimiinde “cikar
catismas1” olup olmadigina dair bilgi verilmelidir.

Derleme: Diyabet ve Obezite hastaliklar1 alanindaki gilincel konulardan olusan derlemeler, dogrudan veya
davet edilen yazarlar tarafindan yazilabilir. Derleme makaleleri asagidaki boliimlerden olusmalidir; Ozet
(Tiirkge ve Ingilizce), metin, kaynaklar.

Olgu Sunumu: Diyabet ve Obezite hastaliklar1 alaninda nadir goriilen, tan1 ve tedavisinde yenilik ve
farkliliklar gosteren, tedavisi tamamlanmis ve takibi yapilmis olgulara yer verilir. Olgu sunumlar1 asagidaki
béliimlerden olusmalidir; Ozet (Tiirkge ve Ingilizce), giris, olgu, tartisma, kaynaklar.

YAZIM KURALLARI

Yazilar ¢ift aralikli, 10 punto ve iki yana hizalanmis olarak, “Times New Roman” karakteri veya “Arial” yazi
karakterlerinde kullanilarak yazilmalidir. Sayfa kenarlarinda 2,5 cm bosluk birakilmali ve sayfa numaralari
her sayfanin sag alt kosesine yerlestirilmelidir. Kapak sayfasina numara yazilmamalidir. Makaleler
“Uluslararas1 Tip Dergileri Editorleri Kurulu” tarafindan belirlenen: Biyomedikal Dergilere Gonderilen
Makalelerin Uymas1 Gereken Standartlar’a (http://www.icmje.org) uygun olmalidir. Ozgiin arastirma yazilart
ve derlemeler ¢ift aralikli olarak en fazla 15 sayfa, olgu sunumlari ise 5 sayfay1 (6zet, kaynaklar, tablo ve
sekiller hari¢) gecmemelidir. Yazilar “doc” veya “docx” formatinda gonderilmelidir.

KAPAK SAYFASI

Yazinmn bashigini (Tiirkge-Ingilizce), yazarlarin isimlerini ve orcid numaralarini, ¢alistiklar1 kurumlart (Tr,
En), yazismalarin yapilacagi yazarin adini, acik adresini, telefon, e-posta adresini, ayrica 40 karakteri
gecmeyen bir kisa baslig1 icermelidir. Yazi daha dnce bilimsel bir toplantida sunulmus ise toplant1 adi, tarihi
ve yeri belirtilerek yazilmalhidir.
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YAZARLAR iCiN BILGI

KAYNAKLAR

Kaynaklar makalede gecis sirasina gore numaralandirilmali, numaralar1 metinde climlenin sonunda parantez
icinde belirtilmelidir ve metin igerisinde aldigi numaraya gore kaynak listesinde gosterilmelidir. Kaynak
listesi ayr1 bir sayfada olmalidir. Metin i¢inde kaynak verirken, yazar sayisi iki veya daha az ise tiim yazarlar
yazilmali, ikiden fazla ise ilk yazar adi yazilarak “ve ark.” (et al.) kisaltmas1 kullanilmalidir. Kaynaklarin
dogrulugundan yazar(lar) sorumludur. Kaynak bildirme “Uniform Requirements for Manuscripts Submitted
to Biomedical Journals™ (http://www.icmje.org) adli kilavuzun en son giincellenmis sekline (Subat 2006)
uymalidir. Dergilerin isimleri Index Medicus’a uygun olarak kisaltilmis bi¢imde verilir. Dergi isimlerinin
kisaltmalari icin Index Medicus’da dizinlenen dergiler listesine veya
http://www.nlm.nih.gov/tsd/serials/lji.html adresine bakiniz. Index’e girmeyen dergi isimlerinde kisaltma
yapilmaz. Sadece yayimlanmis veya yayimlanmak {izere “baskida” olan makaleler, kaynaklarda
gosterilebilir.

TABLOLAR

Tablolar ana metin i¢inde kaynaklardan sonra gelmeli, her tablo ayr1 birsayfada olacak sekilde ve ¢ift aralikli
olarak yazilmalidir. Makale icindeki ge¢is sirasina gore numaralandirilmali ve kisa-6z bir bashk
tasimalidir.Metin igerisinde de yerleri belirtilmelidir. Tablo baslig1 tablonun iistiinde, tablo agiklamalar1 ve
kisaltmalar altta yer almalidir. Tablolar metin icindekibilgileri tekrarlamaktan ziyade kendini agiklayict
nitelikte olmalidir. Daha 6nce yayimlanmis olan bilgi veya tablolarin kaynagi, ilgili tablonun altiailistirilen
bir dip not ile belirtilmelidir.

BASVURU VE YAYIN HAKKI DEVIR YAZISI

Yazilar yalnizca derginin ¢evrimi¢i makale degerlendirme sistemi {iizerinden kabul edilmektedir
(https://dergipark.org.tr/baktipd). Yazi ile birlikte,tim yazarlarin imzali onaymi i¢eren yayin hakki devir
formu dergiye kaydedilmelidir. Yazinin tiim yazarlar tarafindan okundugu, onaylandigi ve orijinal bir ¢alisma
iirlinii oldugu ifade edilmeli ve yazar isimlerinin yaninda imzalar1 bulunmalidir. Herhangi bir yazar, kurum ya
da kurulus ile ¢ikar catismasi olmadigi belirtilmeli ve bunun i¢in “International College of Medical Journal
Editors Form for the Disclosure of Conflict of Interest’”e gdre hazirlanmis olan “Cikar Catismast Formu”
doldurulmal1 ve gonderilmelidir.

Gizlilik Beyam

Bu dergi sitesindeki isimler ve elektronik posta adresleri bu derginin belirtilen amaglar1 dogrultusunda
kullanilacaktir. Diger amaglar veya baska bir boliim i¢in kullanilmayacaktir.

‘ https://dergipark.org.tr/baktipd



INSTRUCTIONS FOR AUTHORS

TYPES OF SCIENTIFIC PAPERS

Original Article: Clinical, laboratory, epidemiological and all kinds of experimental studies are submitted.
Original articles should consist of the following sections; Abstract (Turkish And English), Introduction,
Materials and Methods, Results, Discussion, Conclusions, Acknowledgments, References.

Review: Assemblies consisting of current topics in medicine science, or can be written directly by invited
authors. Review articles should consist of the following sections; Abstract (Turkish and English),Text,
References.

Case Report: Very rare cases in the field of obesity and diabetes mellitus science, innovation and showing
differences in diagnosis and treatment,completed treatment and follow-upare given. A case report should
consistof the following sections;Abstract (Turkish and English), Introduction, Case, Discussion,References.

WRITING RULES

Articles should be written in double-spaced, 10-point and aligned rightleft, “Times New Roman” or “Arial
as font. 2.5 cm space should be left in the margins and page numbers should be placed in the lower right
cornerof each page. Number should not be written on the cover page. Articles should be appropriate to
“International Committee of Medical JournalEditors,” defined by: Uniform Standards Required for
Manuscripts Submitted to Biomedical Journals (from http://www.icmje.org). Theoriginal research papers and
review articles should not exceed 15 pages with double-spaced, and case reports up to 5 pages (extract
resources,excluding tables and figures). Writings should be sent in “doc” or “txt” format.

TITLE PAGE

Title of the paper (Turkish-English), authors’ names and orcid id, institutions they work, correspondence
author’s name, full address, telephone and fax numbers, e-mail address should also include a short title not
exceeding 40characters. If the article was presented at a scientific meeting name, date and place specified to
be written.
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INSTRUCTIONS FOR AUTHORS

REFERENCES

References should be numbered consecutively in an order.The article number should be mentioned in
parentheses at the end of the sentence within the text.The reference list should be based on numbers that
appear paranthetical documentation Reference list must be on a separate page. While sources in the text,
number of authors, all authors should be written in less than two or more than two first author’s name is
written “et al.” abbreviations should be used. Authors are responsible for the accuracy of the references.
Reference inform must comply the updated form of “Uniform Requirements for Manuscripts Submitted to
Biomedical Journals” (http://www.icmje.org) (February 2006). The names of journals abbreviated in the form
according to Index Medicus is given. To see the names or abbreviations of journal list see.
http://www.nlm.nih.gov/tsd/serials/lji.html journals indexed in Index Medicus. No abbreviations are made if
the journal names are not in the index. Only published or to be published “in press” articles, in references

TABLES

Tables should come after the references in the main text, each table should be typed double-spaced and will
be on a separate page. According to the order mentioned in the article should be numbered with Roman
numerals and short extracts should carry a title. It should be noted also within the text. Table header should
be on the table; included descriptions and abbreviations should be below the table. Tables should have a
selfexplanatory nature rather than repeating the information in the text. References of the information or
statements that are published recently should be indicated in a footnote attached to the corresponding table
below.

APPLICATION AND COPYRIGHT TRANSFER PAGE

Entries are accepted only online via the journal’s article assessment system (https://dergipark.org.tr/baktipd).
Along with the text, including theright to broadcast all of the authors of the signed approval of the transfer
form must be submitted. Manuscriptis read by all authors, approved and should be expressed as the product
of an original work and must have the signature next to the author’s name. Any author should be noted that
there is no conflict of interest with the institution or organization and the International College of Medical
Journal Editors form for the Disclosure of Conflict of which is prepared in accordance with Interest “Conflict
of Interest Form™ should be completed and submitted.

Privacy Statement

The names and e-mail addresses of this journal will be used for the purposes of this journal. It will not be
used for other purposes or any other part.
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Degerli Okuyucular,

Zonguldak Biilent Ecevit Univerasitesi Tip Fakiiltesi tarafindan “Bati Karadeniz T1p Dergisi-Medical Journal of Western Black Sea
(Med J West Black Sea)” isimli dergimize ait Aralik 2019 sayisin1 yayinlamaktayiz.

Y1l igerisinde yaymladigimiz iki sayidan sonra bu sayi ile ulusal dizinde goriiniirligiimiizii arttirma hedefimize ulasacak ¢alismalari
tamamladik. Okudugunuz bu sayimizdaki olgu sunumlari ve 6zgiin aragtirma makalelerinin literatiire katkilarini sizlerle paylasmak
istiyorum:

-Akciger kanseri gibi altta yatan bir sistemik hastalig1 olan bir olguda postoperatif donemde Irvine-Gass sendromu gelisme olasiligi
sunulmustur.

-Bulanti1 kusma nedeniyle takip edilen ve bakilan tetkiklerinde rastlantisal olarak ALP diizeyinin normalin 20 kat1 kadar ytiksek
saptanan ve diger hastaliklar ekarte edilerek Benign Gegici Hiperfosfatazemi tanisi konulanl5 aylik bir kiz olgu sunulmustur.
-Cocuklarda konjenital bobrek ve iiriner kanal anomalileri (CA—KUT) tanisi ile takip edilen vakalarin kli—nik, demografik ve
verilen tedavi 6zellikleri sunulmustur. CAKUT ’un tiim hayat boyunca ciddi morbiditeye neden olabilecegi bildirilmistir.

-Selektif mikrokateter koil embolizasyonu perkiitan nefrolitotomi sonrasi olusan renal psodoanevrizma tedavisi igin giivenli ve
etkin bir yontem olduguna dair veriler sunulmustur.

-Cevresel zenginlestirmenin 2VO ile retinada olusan oksidatif stresi azaltmada etkili olabilecegi gosterilmistir.

-Tiroidektomi Sonrasi Gelisen Gegici ve Kalici Hipokalsemi, Hipoparatiroidi ve Ses Kisikligi Komplikasyonlarinin Retrospektif
Incelenme sonuglar1 aktarilmistir.

Dergimizin siirekliliginin saglanmasinda desteklerini esirgemeyen basta Rektdriimiiz Prof.Dr.Mustafa CUFALI olmak tizere, Tip
Fakiiltesi Dekan V. Prof.Dr.Murat CAN’a, yazarlarimiza, hakemlerimize, okuyucularimiza, yaym kurulumuza Editorler Kurulu
adina tesekkiir ederim.

Yeni yilda mutluluklar ve basarilar dilerim.

Prof.Dr.Taner BAYRAKTAROGLU
Bas Editor

Dear Readers,

On behalf Zonguldak Bulent Ecevit University Faculty of Medicine, December 2019 issue of the journal of the “Bat1 Karadeniz T1p
Dergisi - Medical Journal of Western Black Sea (Med J West Black Sea)” is being published.

After the two issues published during the year, we have completed the studies to reach our goal of increasing our visibility in the
national indices. I would like to share with you the contributions of the case reports and the original research articles to the
literature:

- The possibility of the development of Irvine-Gass syndrome postoperatively in a patient with an underlying systemic disease such
as lung cancer is presented.

- A 15-months-old girl who was followed up for nausea and vomiting and was found to have ALP levels 20 times higher than the
normal values by chance, and diagnosed with Benign Transient Hyperphosphatasemia after eliminating the other diseases was
reported.

- The clinical, demographic and the treatment characteristics of children with congenital renal and urinary canal anomalies
(CAKUT) has been presented. It was reported that CAKUT might cause serious morbidity throughout the whole life.

-Data reporting that the selective microcatheter coil embolization is a safe and effective method for the treatment of renal
pseudoaneurysm after percutaneous nephrolithotomy has been presented.

- Environmental enrichment has been shown to be effective in reducing oxidative stress in the retina together with 2VO is reported.
- Retrospective Analysis of Transient and Permanent Hypocalcemia, Hypoparatyhroidism and Hoarseness After Thyroidectomy.

I would like to thank our Rector Prof. Dr. Mustafa CUFALI, Dean V. Prof. Dr. Murat CAN, the authors, the reviewers, the readers,
and the editorial board.

I wish happiness and success in the new year.

Taner BAYRAKTAROGLU, Prof. Dr., MD,
Editor-in-Chief
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Amag: Tiroidektomi ameliyati, tiroid neoplazmlari, tiroiditler,
otoimmiin hastaliklar, tiroid bezinin endokrin bozukluklar1 gibi
birgok sebepten Otiirli  yapilmaktadir. Yaptifimiz ¢aligmada
tiroidektomi ameliyatt geciren hastalarda gegici ve kalic
hipokalsemi, hipoparatiroidi ve ses kisikligi komplikasyonlarinin;
hastalarin demografik verileri, ameliyat tipi, hastaligin histopatolojik
tanisi, hastaligin malignitesi ile karsilastirmalarini yaparak ne
siklikta goriildiigiinii saptamay1 amagladik.

Gere¢ ve Yontemler: Arastirmamiz retrospektif klinik aragtirma
olup verilerimiz Zonguldak Biilent Ecevit Universitesi Saglik
Uygulama ve Arastirma Merkezi Hastane Bilgi Yonetim Sistemi
kayitlarindan, ICD kodlarina gore tiroid cerrahisi gecirdigi tespit
edilen hastalarin kayitlarindan alinmistir. Hastalarin preoperatif
kalsiyum ile postopertatif kalsiyum, fosfor,parathorman (PTH) ve
ses kisiklig1 komplikasyonu ile ilgili verileri kaydedilmistir.
Bulgular: Postoperatif gegici hipokalsemi goriilme oran1 %62,96
olarak bulunmustur. Takibimizden diismeyen hi¢bir hastada kalict
hipokalsemi saptanmamustir. 81 hastanin sadece 1 tanesinde gegici
vokal kord paralizisi oldugu tespit edilmistir. Postoperatif 1. giin
hipofostatemi goriilme oram %4,95, hiperfostatemi goriilme orani
9%7,40 olarak saptanmistir. Klinik hipokalsemi bulgular1 nedenini ile
postoperatif 1. giin PTH diizeyi bakilan 10 hastanin 6’sinda PTH
diisiik olarak bulunmustur.

Sonug: Total triodektomi ve tamamlayici tiroidektomi ameliyatlari,
lobektomi ameliyatina goére komplikasyonlar acisindan daha
risklidir. Genel olarak bakildiginda tiroidektomi ameliyatlarinin
vokal kord paralizileri ve paratiroid bezi fonksiyon bozukluklar:
acisindan orta riskli bir ameliyat oldugu tespit edilmistir.

© 2019 Zonguldak Biilent Ecevit Universitesi Her hakki saklidir.
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ARTICLE

INFORMATION ABSTRACT

Date of Submission Aim: Thyroidectomy is performed for many indications such as
23.12.2019 thyroid neoplasms, thyroiditis, autuimmune disorders and thyroid
Revision: andocrine disorders. In this study we aimed to compare the incidence
30.12.2019 of transient and permanent hypocalcemia, hypoparathyroidism and
Accepted: hoarseness compications with the demographic features of the
31.12.2019 patients, type of surgery, histopathological diagnosis of the disease

and presence of malignancy
Correspondence Author: Material and Methods: The data of the patients are obtained from

Ali Ugur Emre
auemre@gmail.com

the records of patients found to had a thyroidectomy procedure
according to ICD codes from Zonguldak Bulent Ecevit University

Key Words: Hospital. Preoperative calcium and postoperative calcium,
Thyroid, Thyroidectomy, phosphorus, parathyroid hormone levels and the presence of
hypocalcemia, postoperative hoarsness are noted.

hypoparathyroidism, paralysis

Results: Postoperative transient hypocalcemia was present in 62,9%
of patients. None of the patients had permanent hypocalcemia. Of 81
patients transient hoarsenes and vocal cord paralysis was observed
in 1 patient. The rates of hypophosphatemia was 4.9%,
hyperphosphatemia was 7.4% in the first postoperative day. Of the
10 patients whose parathyroid hormone levels are obtained in the
first posyoperative day due to clinical findings of hypocalcemia, 6
patients were found to have low Parathyroid hormone levels.
Conclusion: Total thyroidectomy and reoperative thyroidectomy is
found to be more riskyin terms of complications. In general
thyroidectomyis found to be a low risk surgery fort he risk of vocal
cord paralysis.
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Giris

Tiroid bezi en biiyiik endokrin organdir. Tiroid
bezi hastaliklar1 giinlimiizde ¢ok karsilagilan saglik
problemlerinden biridir. Diabetes Mellitus’tan sonra
2. siklikta goriilen endokrin hastalik olma 6zelligini
tagimaktadir.(1) Metabolizma iizerine olan etkisi
dolayisiya kisinin gilinlilk yasamini yakindan
etkileyen hastaliklardan biridir. Tiroid bezi
hastaliklarinda medikal tedavinin yani sira cerrahi
tedavi de ok sik tercih edilen bir tedavi yontemidir.
Tiroidektomi  ameliyat, tiroid neoplazmlari,
tiroiditler, otoimmiin hastaliklar, tiroid bezinin diger
endokrin bozukluklar1 gibi birgok sebepten otiirii sik
yapilan bir ameliyattir. Mortalitesi diisiitk olmasina
karsin onemli morbiditelere neden
olabilmektedir.(2)  Anatomik  yerlesimi  ve
komsgulugundaki 6nemli yapilar nedeni ile 6zel bir
cerrahi gerektirmektedir.(3) Tiroid bezi ameliyati
sonrast ¢esitli komplikasyonlar goriilebilmektedir.
Vokal kordlari inerve eden rekiirren laringeal sinirin
tiroid bezine yakinligi nedeni ile tiroidektomi
ameliyatlar1 sonrasi bu sinirin paralizisi, dolayisiyla
vokal  kordlarin  iglev = gdrememesi  gibi
komplikasyonlar geligebilmektedir.(2) Sik anatomik
varsyosyonlar olmasi da komplikasyon olusmasina
neden olan bir diger durumdur.(1) Ayrica tiroid
bezinin komsulugunda bulunan 4 adet paratiroid bezi
de bu ameliyatlar sirasinda gegici veya kalict
hasarlanabilmektedir.(4). Hastanelerin ve
cerrahlarin  vaka sayilar1 arttikga ortaya ¢ikan
komplikasyon oranlar1 da diismektedir. Yiiksek
hacimli cerrahi yapilan hastanelerde kar zarar
oranlart da daha iyidir (5)

Zonguldak Biilent Ecevit Universitesi Tip
Fakiiltesi Genel Cerrahi Anabilim Dali’nda Ocak
2017-Ocak 2018 yillar1 arasinda tiroid hastaliklari
nedeniyle yapilan operasyonlari, bu operasyonlar
sonras1 gelisen gegici ve kalict hipokalsemi,
hipoparatiroidi, ses kisiklig1 komplikasyonlarinin ve
bu komplikasyonlar ile hastalarin demografik
verileri, ameliyat tipi, hastaligin histopatolojik
tanisi, hastaligin malignitesi arasindaki iliskinin
retrospektif aragtirmasinin yapilmasi amaglanmistir.

Gerec¢ ve Yontemler

Zonguldak Biilent Ecevit Universitesi Saglhk
Uygulama ve Aragtirma Merkezi Hastane Bilgi
Yonetim Sistemi kayitlarindan Ocak 2017 — Ocak
2018 tarihleri arasinda Genel Cerrahi Servisi’ne
yatis yapmis ve tiroid ameliyati gecirmis hastalar
ICD kodlarma gore taranarak hasta listeleri
olusturulmugtur. Tiroid hastaliklar1  nedeniyle
hastaneye yatisi yapilan 129 hasta, tiroid cerrahisi

gecirmig 81 hasta saptanmigtir. Bu hastalarin
demografik oOzellikleri, gecirdigi ameliyat tiirleri,
tiroidektomi materyallerinin patoloji  sonuglari,
ameliyat Oncesi ve sonrast kalsiyum; ameliyat
sonras1 fosfor, parathormon degerlerinin ve ses
kisikligt  komplikasyonu  olup  olmadiginin
incelenmesi i¢in Hastane Bilgi Yonetim Sistemi
iizerinden ilgili hekimler nezaretinde hastalarin
patoloji raporu, preoperatif kalsiyum; postoperatif 1.
giin, 1. ay, 3. ay, 6. ay, 12. ay kalsiyum, parathormon
ve fosfor degerlerinden ulasilabilir sonuglar
kaydedilmistir. Postoperatif 1. hafta, 1. ay, 3. ay, 6.
ay, 12. ay ses kisiklig1 nedeniyle Kulak Burun Bogaz
konsultasyonu yapilan hastalarin, konsultasyon
raporlarinin incelenip videostroboskopi ile kalic1 ve
gegici vokal kord paralizisi olup olmadigi not
edilmistir. Hipokalsemi total serum kalsiyum
diizeyinin 8,6 mg/dl altinda olmasi, normal serum
fosfor diizeyi 2.5-4.5 mg/dl, normal PTH serum
diizeyi 15-65 pg/mL olarak tanimlanmistir.
Calismamz Zonguldak Biilent Ecevit Universitesi
Klinik Arastirmalar Etik Kurulu 2019-36-14/02
protokol numarali onayi ile yapilmistir.

Bulgular

Tiroidektomi operasyonu gegiren hastalarm 60’1
(%74,1) kadm, 21’1 (25,9) erkektir. (Tablo 1)
Operasyon geciren hastalar arasinda en geng hasta
23, en yaslh hasta 78 yasindadir. Yas gruplarina gore
kag hasta bulundugu ve yas gruplarina gore yapilan
operasyonlarin dagilimi Tablo 2’de gosterilmistir.
Buna gore hastalarin en yogun oldugu yas 51-60 yas
arasinda goriilmekte n=26 (%32,1) ve yine bu yas
araliginda en fazla yapilan operasyonun total
tiroidektomi  oldugu n=20 (%24,7) tespit
edilmektedir.

Total tiroidektomi 35 kadin 15 erkekte,
lobektomi 20 kadin 4 erkekte, tamamlayici
tiroidektomi ise 5 kadin 2 erkekte yapilmistir (Tablo
3). 50 hastada total tiroidektomi (%61,7), 24 hastada
tek tarafli tiroidektomi (Lobektomi) (%29,6) ve 7
hastada tamamlayic1 tiroidektomi (%8,7) yapilmistir
(Tablo 4).
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Tablo 1: Tiroidektomi cerrahisi gegiren hastalarin yasa gore cinsiyet dagilimi

Kadin n (%) Erkek n (%) Toplam n (%)

20-30 1(1,2) 0(0) 1(1,2)

31-40 14 (17,3) 33,7 17 (21,0)
41-50 12 (14,8) 4(4,9) 16 (19,7)
51-60 23 (28,4) 33,7 26 (32,1)
61-70 8(9,9) 10 (12,4) 18 (22,3)
71-80 2 (2,5 1(1,2) 33,7

Toplam 60 (74,1) 21 (25,9) 81 (100)

Tablo 2: Yapilan operasyonlarin yasa gore dagilimi

Total Tiroidektomi Lobektomi Tamamlayici Toplam

n (%) n (%) n (%) n (%)
20-30 0 (0) 1(1,2) 0 (0) 1(1,2)
31-40 8(9,9) 7 (8,6) 2(2,5) 17 (21,0)
41-50 8(9,9) 7 (8,6) 1(1,2) 16 (19,7)
51-60 20 (24,7) 5(6,2) 1(1,2) 26 (32,1)
61-70 11 (13,6) 5(6,2) 2(2,5) 18 (22,3)
71-80 2(2,5) 0(0) 1(1,2) 33,7

Tablo 3: Cinsiyete gore yapilan operasyonlarin dagilimi

Kadin n (%) Erkek n (%)

Total Tiroidektomi 35 (58,4) 15(71,4)
Lobektomi 20 (33,3) 4 (19,1)
Tamamlayici Tiroidektomi 5(8,3) 2(9,5)
Toplam 60 (100) 21 (100)
Tablo 4: Yapilan operasyonlarin dagilimi

n %
Total Tiroidektomi 50 %61,7
Tek Tarafl Tiroidektomi (Lobektomi) 24 %29,6
Tamamlayici Tiroidektomi 7 %8.,7
Toplam 81 %100

Opere edilen hastalarda 34 neoplastik lezyon, 47
non-neoplastik lezyon saptanmistir. Neoplastik
lezyonlar iginde malign ve benign lezyonlar esit
sayida goriilmektedir. Malignite saptanmig 17
hastanin, 16 tanesi Papiller Karsinom 1 tanesi ise
Mediiller Karsinom tanisina sahiptir. 16 Papiller
Karsinom’un 10 tanesi Papiller Mikrokarsinom’dur.
Malignite saptanmayan neoplastik lezyonlar ise 13
hastada Folikiiler Adenom, 4 hastada Hurthle
Hiicreli Adenom seklindedir. Non-neoplastik
lezyonlarda ise en ¢ok goriilen lezyon Nodiiler
Hiperplazi’dir. 34 hastada goriilmektedir. Ardindan
siras1 ile 6 hastada Lenfositik Tiroidit, 4 hastada
Lenfoid Hiperplazi, 2 hastada Hashimato Tiroiditi ve
1 hastada De Quervain Tiroiditi saptanmigtir (Tablo
5). Yapilan operasyonlarin neoplastik ve non-
neoplastik hastaliklara gére gore dagilimi Tablo 6 ve
Tablo 7°de verilmistir. Buna gore; Papiller

Karsinom’u olan 14 hastada total tiroidektomi, 1
hastada lobektomi 1 hastada ise tamamlayici
tiroidektomi yapilmistir. Mediiller Karsinom tanisi
almis hastada total tiroidektomi yapilmustir.
Folikiiler adenom tamisi alan 6 hastada total
tirodektomi, 7 hastada lobektemi yapilmustir.
Hurthle Hiicreli Adenom’u olan hastalarin 3 tanesine
toral tiroidektomi, 1 tanesine lobektomi yapilmustir.
Nodiiler Hiperplazi tanist alan 18 hastaya total
tiroidektomi, 10 hastaya lobektomi, 6 hastaya ise
tamamlayici tiroidektomi; Lenfoid Hiperplazi tanisi
alan hastalarin ise 1 tanesine total tiroidektomi, 3
tanesine lobektomi yapilmistir. Lenfositik Tiroidit
tanis1 alan 5, Hashimato Tiroiditi tanisi alan 2
hastaya total tiroidektomi; Lenfositik Tiroidit ve De
Qurvan Tiroiditi tanist alan 1’er hastaya lobektomi
yapilmistir.
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Tablo 5: Tiroidektomi materyallerinin histopatolojik tanilarina gore dagilimu

n %
Neoplastik Lezyonlar 34 42,0
Malign Lezyonlar 17 21,0
Papiller Karsinom 16 19,8
Mediiller Karsinom 1 1,2
Benign Lezyonlar 17 21,0
Folikiiler Adenom 13 16,1
Hurthle Hiicreli Adenom 4 49
Non-neoplastik Lezyonlar 47 58,0
Nodiiler Hiperplazi 34 42,0
Lenfoid Hiperplazi 4 4,9
Lenfositik Tiroidit 6 7,4
Hashimato Tiroiditi 2 2,5
De Quervain Tiroiditi 1 1,2
Toplam 81 %100

Tablo 6: Yapilan operasyonlarin neoplastik lezyonlara gore dagilimi

Total Tiroidektomi Lobektomi Tamamlayici

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

Malign Lezyonlar (n=17) 15 (88,2) 1(5,9) 1(5,9)

Papiller Karsinom 14 (82,3) 1(5,9) 1(5,9)
Mediiller Karsinom 1(59) 0(0) 0(0)
Benign Lezyonlar (n=17) 9 (52,9) 8 47,1) 00
Folikiiler Adenom 6 (35,3) 7(41,2) 0(0)
Hurthle Hiicreli Adenom 3(17,6) 1 (5,9 0(0)

Tablo 7: Yapilan operasyonlarin non-neoplastik lezyonlara gore dagilimi

Total Lobektomi Tamamlayici
Tiroidektomi n (%) n (%)
n (%)

Hiperplazi Tammlanan Hastalar (n:38) 19 (50,0) 13 (34,2) 6 (15,8)
Nodiiler Hiperplazi 18 (47,4) 10 (26,3) 6 (15,8)
Lenfoid Hiperplazi 1(2,6) 3(7,9) 0(0)

Tiroidit Tamimlanan Hastalar (n:9) 7 (77,8) 2 (22,2) 0(0)

Lenfositik Tiroidit 5 (55,6) 1(11,1) 0 (0)

Hashimato Tiroiditi 2(22,2) 0 (0) 0 (0)

De Quervain Tiroiditi 0(0) 1(11,1) 0(0)

Malignite tanisi alan1 17 hastanin 12 tanesi 41-60 kontrollerinde diizelme goriiliirken. 8 erkek hasta
yas arasinda arasinda olup, bu hastalar malign taniya takipten dismiistir. 29 kadin hastada ileriki
sahip tiim hastalarin %70,6’sin1 olusturmaktadir kontrollerinde diizelme goriiliirken 19 kadin hasta
(Tablo 8). Opere edilen hastalarda postoperatif 1. takipten digmiistir. Takibimizden diismeyen
giin, 61 hastada hipokalsemi saptanmistir. (Tablo 9) hastalar degerlendirildiginde postoperatif gegici
Kadinlarda postoperatif 1. Giin hipokalsemi goriilme hipokalsemi goriilme oram %63’tiir. 1 hastada
oran1 %80, erkeklerde %61,9’dur. Bu oran tiim preoperatif  hipokalsemi  mevcuttur  Hastada
hastalarda  %75,3’tiir.  Postoperatif 1. giin postoperatif  hipokalsemi  de  goriilmektedir.
hipokalsemi goriillen 5 erkek hastada ileriki Ardindan hasta takipten dismiistiir. 1 hastada da
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preoperatif hiperkalsemi mevcut olup ameliyat
sonrasi hipokalsemik olan hasta ileriki takiplerinde
normal kan kalsiyumu seviyesine ulagmustir.
Postoperatif 1. ay ve 6. ay 3 hastada hiperkalsemi
mevcut olup 2 hasta tekrar normal kan kalsiyumu
seviyelerine ulagsmig 1 hasta takipten diigmiistiir
Postoperatif 1. Giin hipokalsemi en ¢ok 51-60 yas
grubunda goriilmektedir. Bu tiim hastalarin yaklagik
4’te 1’1 kadardir ve oran1 %25,9’dur (Tablo 10).
Total tiroidektomi ve tamamlayict tiroidektomi
operasyonlar1 sonrasi hastalarda postoperatif 1. giin
hipokalsemi goriilme oram swrasiyla %80 ve
85,77yken  Lobektomi  ameliyatlar1  sonrasi
postoperatif 1. giin hipokalsemi goriilme oran
%62,5’tir  (Tablo 11). Neoplastik lezyonlarda
postoperatif 1. giin hipokalsemi goriilme oram
70,6’yken non-neoplastik lezyonlarda oran %83 tiir
(Tablo 12). Neoplastik lezyonlarda malign taniya
sahip hastalarda ve benign taniya sahip hastalarda
postoperatif 1. giin hipokalsemi goriillme orani esit
ve %70,6’dir (Tablo 13). Tiroidektomi operasyonu
geciren 6 hastada postoperatif 1. giin hiperfosfatemi,

4 hastada postoperatif 1. giin hipofosfatemi
goriilmiistiir. 71 hastada ise postoperatif 1. giin
fosfor degeri normal seviyede izlenmistir (Tablo 14).
Hipofosfatemi saptanan 2 hastanin fosfor degeri 1.
ay ve 6. ay normal aralikta saptanirken diger iki hasta
takipten diismiistiir. Hiperfosfatemi saptanan 2
hastada 1. ay, 1 hastada 12. ay normal fosfor degeri
Olgiilmiistiir. 1 hasta postoperatif 1. giin fosfor
Olgiildiikten sonra takipten diigmiistiir. 1 hasta ise 1.
Ay ve 3. Ay hiperfosfatemisi devam etmis ve daha
sonrasinda  takipten digmistiir. Tiroidektomi
opersyonu geciren hastalarin ulagilabilir verileri
degerlendirildiginde postoperatif (PO) 1. giin
Parathormon (PTH) diizeyi 1 hastada yiiksek, 3
hastada normal, 6 hastada diisiik saptanmistir (Tablo
15). Opere edilen hastalarin 2 tanesinde ses kisiklig
raporlanmistir. Bu hastalarin birinde PO 1. Hafta
raporlanan ses kisikliginin 6 ay itibariyle diizelmis
oldugu belirtilmistir. Diger hasta da ise PO 1. Ay ses
kisikligt raporlanmis ardindan hasta takipten
diismistiir. Arastirmamizda gegici ses kisikligi
komplikasyonu oran1 %1,23 olarak bulunmustur.

Tablo 8: Malignite tanisi alan hastalarin yas gruplarma goére dagilimi

n %
20-30 0 0
31-40 4 23,5
41-50 6 35,3
51-60 6 35,3
61-70 1 5,9
71-80 0 0
Toplam 17 100

Tablo 9: Cinsiyete gore postoperatif 1. giin hipokalsemi goriilme orani
Postoperatif 1. Giin Hipokalsemi n (%) Normal n (%)

Kadin (n=60) 48 (80,0) 12 (20,0)
Erkek (n=21) 13 (61,9) 8 (38,1)
Toplam 61 (75.3) 20 (24,7)

Tablo 10: Yasa gore postoperatif 1. glin hipokalsemi goriilme oranm

Postoperatif 1. Giin Hipokalsemi n (%) Normal n (%)

20-30 0 (0) 1(1,2)

31-40 12 (14,8) 5(6,2)

41-50 12 (14,8) 4 (4,9)

51-60 21 (25,9) 5(6,2)

61-70 13 (16,1) 5(6,2)

71-80 33,7 0(0)

Toplam 61 (75.3) 20 (24,7)

Tablo 11: Yapilan operasyon tiirline gore postoperatif 1. giin hipokalsemi goériilme orani

Postoperatif 1. Giin Hipokalsemi Normal Toplam

n (%) n (%) n (%)
Total Tiroidektomi 40 (80,0) 10 (20,0) 50 (100)
Lobektomi 15 (62,5) 9(37,5) 24 (100)
Tamamlayici Tiroidektomi 6 (85,7) 1(14,3) 7 (100)
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Tablo 12: Postoperatif 1. giin hipokalsemi goriilme oraninin neoplastik ve non-neoplastik lezyonlara gore dagilimi

n (%)

Postoperatif 1. Giin Hipokalsemi

Normal Toplam

n (%) n (%)

Neoplastik Lezyonlar 24 (70,6)

10 (29,4) 34 (100)

Non-neoplastik Lezyonlar 39 (83,0)

8 (17,0) 47 (100)

Tablo 13: Postoperatif 1. glin hipokalsemi goriilme oraninin malign ve benign lezyonlara gore dagilinm

Postoperatif 1. Giin Hipokalsemi Normal Toplam

n (%) n (%) n (%)
Malign Lezyonlar 12 (70,6) 5(29,4) 17 (100)
Benign Lezyonlar 12 (70,6) 5(29,4) 17 (100)

Tablo 14: Tiroidektomi cerrahisi gegiren hastalarda postoperatif 1. giin fosfor diizeylerinin dagilim1

n %
Yiiksek 6 7,4
Normal 71 87,7
Diisiik 4 49

Tablo 15: Tiroidektomi cerrahisi gegiren hastalarda postoperatif 1. giin PTH diizeylerinin dagilim1

Yiiksek n (%)

Normal n (%)

Diisiik n (%)

PO 1. Giin PTH (n=10) 1(10)

3 (30) 6 (60)

Tartisma

Yaptigimiz  aragtirmamiz  sonucunda  tiroid
hastaliklarinin ~ kadm/erkek  goriilme oraninin
yaklasik olarak 3/1 oldugunu saptatik. 61 kadn, 20
erkek hastanin tiroid cerrahisi gegirdigini belirledik.
Bu verimiz literatiirde yazan tiroid hastaliklar
kadinlarda daha sik goriiliir bilgisi ile uyumludur.(6)

En gen¢ hastamiz 23, en yash hastamiz 78
yasindaydi. Ama hastalarin en ¢ok bulundugu yas
grubunun sirastyla 51-60 ve 61-70 yas gruplarn
oldugunu saptadik. Bu iki gruptaki hasta sayisi
hastalarin yarisindan fazlaydi.

Yapilan ameliyatlarin sikliginin sirasi ile total
tiroidektomi, tek tarafli  total tiroidektomi
(Lobektomi) ve tamamlay1 tiroidektomi oldugunu
saptadik. Hicbir hastada subtotal tiroidektomi
yapilmamistir. Subtotal tiroidektomi
yapilmamasinin nedeninin komplikasyonlar
acisindan daha riskli bir ameliyat oldugunu
diistiniiyoruz.(7)

Opere  edilen hastalarda  non-neoplastik
lezyonlarin, neoplastik lezyonlardan daha sik
goriildiigiinii  saptadik. Non-neoplastik lezyonlar
arasinda en sik goriilen Nodiiler hiperlazidir.
Neoplastik lezyonlarda ise malign ve benign
lezyonlarin esit sayida goriildiigiinii saptadik. En sik
goriilen malign lezyon papiller karsinom, en sik

goriilen benign lezyon ise folikiiller adenomdur.
Malign taniya sahip hastalarin belirledigimiz yas
gruplarinda en sik 41-60 yas arasinda goriildiigiini
saptadik. Bu yas araligindaki hastalar tiim hastalarin
%70,6’s1a denk gelmektedir.

Opere edilen hastalardan 61 tanesinin PO 1. giin
kalsiyum seviyeleri diisiiktiir. PO 1. giin hipokalsemi
goriilme orani kadmlarda %80 iken erkeklerde bu
oran daha diisiiktiir. Takibimizden diigmeyen
hastalar degerlendirildiginde gecici hipokalsemi
goriilme oranini %63 olarak saptadik. Bunun
literatiirdeki oranlardan fazla oldugunun tespit
ettik.(8)(9)(10) Hastalarin biiylik bir ¢ogunlugunda
PO hipokalsemi 1. giinden sonra hizla diizelmistir.
Elde ettigimiz bu veri tiroid cerrahisi gegiren
hastalarda ertken (PO 1. giin) kalsiyum
replasmanmin tartigilmasinin - uygun oldugunu
diigtindiirmiistiir.

PO 1. giin hipokalsemi gdriilme oraninin total
tiroidektomi ve tamalayici tiroidektomide yiiksek,
lobektomi ameliyatinda ise daha diisiikk oldugunu
saptadik. Lobektomi ameliyatlarinda PO 1. giin
hipokalsemi komplikasyonun daha az goriilme
nedeninin cerrahisinin diger iki paratiroid bezi ile
iligkili olmamasi, oldugunu diisiiniiyoruz.

Non-neoplastik lezyonlarda goriilen PO 1. giin
hipokalseminin neoplastik lezyonlardan daha
yiikksek oranda oldugunu ve neoplastik lezyonlar
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arasinda malign ve bening lezyonlarda goriilen PO 1.
giin hipokalseminin esit oldugunu saptadik. PO 1.
giin hipokalsemi komplikasyonunun goriilme siklig
ile lezyonun tiirii ve malignitesi arasindaki iliskinin
ameliyat tiiri ile olan iligkisinden daha diisiik
oldugunu diisiiniiyoruz. PO 1. giin fosfor seviyelerin
hastalarin  biiylik bdliimiinde normal oldugunu
saptadik.

Hipoparatiroidi komplikasyonu agisindan ¢ok
anlamli verilere ulasamasak da operasyon sonrasi
klinik hipokalsemi bulgular1 nedeni ile PTH diizeyi
bakilan hastalarin ¢ogunda PTH degerlerinin diisiik
oldugunu saptadik.

Yapilan operasyonlar sonucu 1 hastada gecici
vokal kord paralizisi oldugunu saptadik. Bunun
literatiirdeki veriler ile uyumlu oldugunu tespit
ettik.(2)(11) 1 hastay1 ise takibimizden diistiigii icin
degerlendiremedik.

Retrospektif bir ¢aligma yapmamiz nedeni ile
hastalarin tiim verilerine ulagamadik. Takibimizden
diisen hastalar1 degerlendiremedik.

Bu ¢aligma I'V. Zonguldak Endokrin Giinleri, Ulusal
Endokrin Hastaliklara Multidisipliner ~ Giincel
Yaklasim Kongresinde sozlii bildiri  olarak
sunulmustur.
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Gonderilme Tarihi: Amag: Distal renal arter psddoanevrizma tedavisinde kullanilan
30.09.2019 selektif mikrokateter koil embolizasyonunun teknik basarisini ve
Revizyon: sonrasinda gelisen parankim kaybinin bobrek fonksiyonlar: iizerine
18.12.2019 etkisini aragtirmay1 amagladik.

Kabul: Gereg¢ ve Yontemler: Perkiitan nefrolitotomi operasyonu olan 516
20.12.2019 hastanin kayitli dosya bilgileri ve goriintiileme kayitlar1 taranda.

Sorumlu Yazar:
Bekir Turgut
drbekirturgut@gmail.com

Anahtar Kelimeler:

Renal Arter Psodoanevrizma,

Selektif Mikrokateter Koil
Embolizasyonu, Hematiiri;
Perkiitan Nefrolitotomi

Psodoanevrizma etyolojili sekiz(%1.55) hasta ¢caligmaya dahil edildi.
Hastalarin demografik &zellikleri ve klinik takip durumlart kayit
edildi. Psddoanevrizma boyutu, lokalizasyonu ve embolizasyon
sonrasi parankim kaybi transkateter anjiyografi goriintiileri ile
degerlendirildi. Parankimal kayip embolizasyon Oncesi ve
sonrasinda elde edilen anjiyografi goriintiileri karsilastirilarak
degerlendirildi. Preoperatif ve postoperatif serum iire, hemoglobin
ve GFR degerleri kaydedildi. Bu wveriler istatiksel olarak
kargilagtirildi ve parankimal kaybin bdbrek fonksiyonuna etkisi
degerlendirildi. Tedavide teknik basart embolizasyon sonrasi
anevrizmanin kontrast madde ile dolmamasit ve klinik basari
hematiiri semptomunun diizelmesi olarak kabul edildi.

Bulgular: Sekiz psédoanevrizmanin tamami distal renal arterden
(interlobar/interlobuler) kaynaklanmistir. Ortalama boyutu 23.25(9-
38) mm idi. Embolizasyon sonrasi takipte ortalama 2.8 giinde
makroskopik hematiiri bulgusu kayboldu. Selektif mikrokateter koil
embolizasyonu teknik ve klinik basart oranimiz %100 oldu. Bes
hastada <%5, iki hastada %5-10, bir hastada %25-50 oraninda
parankim kaybi izlendi. Plazma hemoglobin, iire ve GRF’da
embolizasyon Oncesi ve sonrasi arasinda istatistik olarak anlamli
farklilik saptanmadi(sirasiyla p= 0.814, 0.076, 0.263).

Sonug: Selektif mikrokateter koil embolizasyonu perkiitan
nefrolitotomi sonrast olusan renal psddoanevrizma tedavisi i¢in
giivenli ve etkin bir yontemdir.

© 2019 Zonguldak Biilent Ecevit Universitesi Her hakki saklidir.
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Aim: To investigate the technical success of selective microcatheter
coil embolization for the treatment of distal renal artery
pseudoaneurysm and to determine the effect of parenchymal loss on
renal function.

Material and Methods: In this study, the medical files and imaging
records of 516 patients who underwent percutaneous
nephrolithotomy at our clinic from May 2015 to December 2018
were retrospectively reviewed. Eight (1.55%) patients with renal
artery pseudoaneurysms were included in the study. Preoperative and
postoperative serum urea, hemoglobin and GFR values were
recorded. These data were compared statistically and the effect of
parenchymal loss on renal function was evaluated. The technical
success of the treatment was accepted as the absence of contrast
filling after embolization and clinical success was accepted as the
absence of hematuria.

Results: Eight patients with renal artery pseudoaneurysm were
included in the study. All of the aneurysms originated from the distal
renal artery (interlobar / interlobuler). The mean size of the
aneurysms was 23.25 (9-38) mm. The technical and clinical success
rates of microcatheter embolization were 100%. Macroscopic
hematuria disappeared at a mean of 2.8 days after treatment. Five
patients had <5% parenchymal loss, two had 5-10% and one patient
had 25-50%. There was no statistically significant difference
between plasma hemoglobin, urea and GRF before and after
embolization (p = 0.814, 0.076, 0.263, respectively).

Conclusion: Selective microcatheter coil embolization is a safe and
effective method for the treatment of renal artery pseudoaneurysms
after percutaneous nephrolithotomy.

© 2019 Zonguldak Bulent Ecevit University All rights reserved.
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Introduction

Percutaneous nephrolithotomy (PCNL) is the
most preferred method in the treatment of patients
with kidney stones who did not respond to
extracorporeal shock wave lithotripsy (ESWL) and
also in those with kidney stones larger than 2 cm
which may cause pelvicalyceal dilatation (1). Signs
of hematuria after PCNL may occur between 1-20
days (2-4). Although computed tomography (CT) is
recommended for diagnosis, direct selective
angiography (DSA) is the gold standard diagnostic
method (5). If hematuria cannot be controlled by
conservative treatment, DSA may be the first choice
as both a diagnostic and therapeutic method (6).
Vascular lesions that cause hematuria may occur
after renal interventions and are often seen in the
renal arteries (7, 8)

Pseudoancurysms (PAs) may be observed in the
renal artery and could be associated with
macroscopic hematuria after PCNL. Iatrogenic renal
artery lesions such as PA are rare but have a high
mortality. Catheter angiography is the gold standard
for both diagnosis and treatment (9). The major
symptom is macroscopic hematuria which causes
blood loss and may lead to hemorrhagic shock
without treatment in severe cases (9-11). The success
of minimally invasive selective transcatheter
embolization has been shown to be quite high in the
treatment of these cases. Furthermore, only minimal
complications are reported with this procedure (12,
13).

In this study we aimed to investigate the
technical success of selective microcatheter coil
embolization for the treatment of distal renal artery
pseudoaneurysms and to determine the effects of
parenchyma loss on the renal function of patients
who underwent this procedure.

Material and Methods
Study Group

A total of 516 patients who underwent
percutaneous nephrolithotomy at the between May
2015 and December 2018 were retrospectively
evaluated for inclusion into this study. Catheter
angiography was performed on 16 patients with
macroscopic hematuria that had not improved with
conservative treatment. Five patients had no vascular
problems such as renal PA, extravasation or
arteriovenous  fistula.  Three  patients had
arteriovenous fistula in the renal artery interlobar
segment. Eight patients had PA distal to the renal

artery. These eight patients with PA were treated
with endovascular embolization.

This work was approved by the local ethics
committee (protocol no: 2019/0021). Treatment
methods were performed according to approved
guidelines. Verbal consent was obtained from all
patients in the study for the use of medical file data
and recorded imaging findings. Additionally,
informed consent was obtained from patients
included in the study prior to catheter angiography.

Measurements

The demographic characteristics and clinical
follow-up of the patients were recorded. The size,
number and location of PAs were evaluated by
angiography images. To evaluate parenchymal loss,
angiography images obtained before and after
embolization were compared (Figure la, 1b). Areas
with contrast enhancement before embolization and
areas with no contrast enhancement after
embolization were recorded and areas without
contrast enhancement were compared to the area of
the parenchyma with contrast enhancement. This
calculation provided a semi-quantitative result. The
degree of parenchymal loss was categorized in four
groups according to the results: <5%, 5-10%, 10—
25% and 25-50%.

Figure 1a. A female patient with hematuria for 15
days after percutancous nephrolithotomy had a
26x17 mm pseudoaneurysm in the middle segment
of the right kidney.
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Figure 1b. The patient who underwent feeder artery
coil embolization had a parenchymal loss of 5-10%
(oval area) after embolization. There was no contrast
enhancement in the distal of the embolized artery
(arrow).

Preoperative and postoperative blood plasma
urea, hemoglobin and GFR levels were recorded.
Preoperative parameters were evaluated with venous
blood taken one day before embolization.
Postoperative parameters were evaluated with
venous blood taken two days after embolization.

The technical success of the treatment was
accepted as the absence of PA contrast filling after
embolization and clinical success was accepted as
the absence of hematuria.

Embolization Procedure

Access was obtained with a transfemoral
introducer SF sheath after local anesthesia. Renal
artery angiography was performed. 5F Cobra or
Simon 2 catheters (Boston Scientific, USA) were
used for selective catheterization. Segmental and
interlobar arteries causing bleeding were detected.
Superselective catheterization was performed on
these arteries using the microcatheter system
(Direxion Microcatheter; Boston Scientific, USA).
The PA feeder artery and/or the PA were embolized
using a coil. Embolization was completed when the
contrasting (indicating blood flow) of the lesion and
the feeding artery had ceased in control angiography
images (Figure 2a, 2b, 2¢). We used pushable coils

(VORTX-18 Diamond Shape coils, Boston
Scientific, USA) in four patients, and controlled
release coils in the remaining four patients (GDC
coils, Boston Scientific, USA).

Figure 2a. On the 7th day after percutaneous
nephrolithotomy, the patient has hematuria and right
renal artery angiography is performed. There was a
26x11mm pseudoaneurysm in the interlobar artery
of the right kidney.

Figure 2b. Pseudoaneurysm with microcatheter was
selectively catheterized.
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Figure 2c¢. The proximal half of the pseudoaneurysm
and the feeder artery were embolized with coils. The
renal parenchymal loss rate was <5%.

Statistical Analysis

All analyses were performed on SPSS v20.
Normally-distributed variables were presented as
mean + standard deviation (mean + SD). For all other
numerical variables, values were given as mean + SD
with medians and minimum—maximum (min-max)
values when required.

Table 1. Baseline characteristic of patients
PA

Comparison of pre- and post-operative values
were performed with the Paired t-test and the
Wilcoxon signed-rank test depending on normality
of distribution. p<0.05 values were accepted as
statistically significant.

Results

We included 8 patients into our study, mean age
was 56 (37-80) years. All patients underwent coil
embolization. The lesion localization was mostly in
the lower pole of the right kidney. All lesions were
localized in the distal renal artery (interlobar /
interlobular). Five patients had <5% parenchyma
loss, two patients had 5-10% loss while one patient
was found to have a parenchyma loss of 25-50%.
The mean follow-up period was 9 days (Table 1).

All patients had macroscopic hematuria, four had
flank pain, perirenal hematoma was not present in
any patient. Macroscopic hematuria disappeared at a
mean of 2.8 (1-6) days after the treatment. The
technical and clinical success rate of the treatment
was 100%. After the treatment, the patients were
followed up for a mean of 6 (4-9) days. No
complications were found in any of the patients and
none required a second embolization.

There was no statistically significant difference
between plasma hemoglobin, urea and GFR before
and after embolization (p = 0.814, 0.076, 0.263,
respectively) (Table 2).

Age/ Localization PA size (mm) Follow-up Parenchyma loss
Gender (kidney) Length / width period(days) rate (%)
Patient 1 42/M left 37/17 5 <5
Patient 2 S51/F right 26/17 15 5-10
Patient 3 61/F right 9/4 10 <5
Patientd 44\ left 38/16 5 25-50
Patient 5 37, right 17/8 16 5-10
Patient 6 59/F right 14/6 6 <5
Patient 7 75/M right 26/11 7 <5
Patient 8 80/F left 19/11 8 <5

PCNL; percutaneous nephrolithotomy, PA; pseudoaneurysm, M; male, F; Female.
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Table 2 Blood plasma values before and after embolization in patients.

n Min Max Mean Std. Deviation p value
Pre-hemoglobin(g/dl) 8 7.50 12.00 9.50 1.39
0.8142
Post-hemoglobin(g/dl) 8 7.70 11.20 9.36 1.29
Pre-urea(mmol/L) 8 24.00 106.00 45.50 26.67
0.076*
Post-urea(mmol/L) 8 21.00 103.00 41.75 27.01
Pre-eGFR(ml/min) 8 16.00 108.00 76.87 30.34
0.263*
Post-eGFR(ml/min) 8 24.00 105.00 73.25 25.68

pre-op: before operation; postop: post-operation; a: Paired t-test

Discussion

In this study we evaluated the technical and
clinical success of selective microcatheter coil
embolization used in the treatment of 8 patients with
distal renal artery PA. We also evaluated the effect
of postoperative parenchymal loss on the renal
function of patients. After the treatment, the
technical and clinical success rate was 100%. The
rate of parenchymal loss after microcatheter coil
embolization was deemed to be acceptable. None of
the patients had significant deterioration of renal
function after embolization.

The etiology of PA is believed to be the direct
result of injury to a segmental branch of the renal
artery, leading to a collection of blood in the
surrounding tissue that freely communicates with the
intravascular space. The vascular injury is initially
controlled by a combination of decreased blood
flow, coagulation and the tamponading effect of the
surrounding  tissue, which initially prevent
hemorrhage.

As these temporary measures begin to degrade
and the patient becomes more active, the blood flow
to the vessel increases and a collection of blood from
the renal artery may begin to accumulate in the
extravascular space, facilitating the formation of the
pseudoaneurysm. Blood can then extend and leak
into the collecting system, thus causing gross
hematuria (14). Almost all patients with PA have
macroscopic hematuria and the majority report flank
pain (13, 15). Similarly, macroscopic hematuria was
present in all patients in our study. However, only
50% of our patients had flank pain.

Complications  after  percutaneous  renal
interventions usually occur within three weeks. The

frequency of macroscopic hematuria after
percutaneous renal intervention is 6% (16). The most
common cause is PA (17-20). In a study by
Richstone et al., it was reported that macroscopic
hematuria, which required selective endovascular
embolization, developed in 57 of 4695 (1.2%)
patients who underwent percutaneous kidney
intervention. The intervention leading to hematuria
in 44 of these 57 patients was reported to be PCNL
(21). Similarly, Srivastava et al. found that, among
the 1854 PCNL procedures included in their study,
24 had resulted in macroscopic hematuria which
necessitated embolization (2). Similarly, in our
study, 8 (1.55%) of the patients who underwent
PCNL developed PA and had macroscopic
hematuria.

Contrast-enhanced CT may be preferred in the
diagnosis of PA as it is a non-invasive procedure.
However, percutaneous angiography is very often
the first choice (and gold standard) despite the high
risk for morbidity and mortality (22). In our study,
due to the strong suspicion of PA, we performed
transfemoral catheter angiography as a method of
direct diagnosis and treatment. We did not utilize
intravenous contrast-enhanced CT before catheter
angiography in any of our patients. Thus, additional
costs with CT imaging and the use of additional
contrast materials were avoided. In addition, the
patients did not receive any additional radiation.

The embolization can be performed using a
variety of embolic agents: autologous blood clot,
detachable balloons, coils, particles and N-butyl-2-
cyanoacrylate. However, coil embolization is very
effective for complete closure of the target vessels.
Selective embolization of PA is achieved by
occlusion of feeder arteries using micro-coils (23).
In our study, we applied microcatheter coil
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embolization to all patients. The technical and
clinical success rate of the procedure was 100%.
After the treatment, no complications developed and
there was no requirement for secondary
embolization. These success rates are similar to
reports from the literature (14, 23-25).

Lack of enhancement in angiography indicates
loss of renal parenchyma. A high rate of
parenchymal loss is a risk factor for impaired renal
function after embolization. Microcatheters are used
for superselective catheterization of the distal
branches (segmental / interlobar / interlobular) so
that loss of parenchyma is minimized (6).
Furthermore, with microcatheter embolization,
isolation of the vascular lesion is easily achieved
while renal vascularization is unharmed. Rennert et
al. used Onyx as an embolizing agent in their study.
They described moderate parenchymal loss in four
patients. They reported three patients had wedge-
shaped focal parenchymal loss and one patient had
30-40% parenchymal loss. Additionally, they
reported one patient had parenchymal loss in the
upper pole which was a necessary result of the
treatment (26). Kervancioglu et al. evaluated the
treatment of vascular complications after PCNL with
transcatheter coil embolization and reported
parenchymal loss in all patients. They found that
twelve patients had parenchymal loss of <10% and
four patients had parenchymal loss between 10-20%
(6). Smilarly, in our study, five patients had a
parenchyma loss of <5%, two patients 5-10% and
one patient 25-50%. The clinical significance of
renal parenchymal loss is determined by renal
dysfunction after embolization. In our study, there
was no statistically significant difference between
hemoglobin, urea and GFR before and after
embolization. In the study by Srivastava et al., serum
creatinine levels were also similar before and after
embolization (2).

Therefore, considering the results of our study
and previous research, we believe that selective
microcatheter coil embolization may be the first line
treatment of PA after PCNL, due to its high technical
success and safety.

There are various limitations in our study. First
of all, the retrospective single center design may be
a cause of bias as well as limiting the generalization
of results. The second most important limitation is
the relatively small study population; however, PA
development following PCNL is quite rare and
studies until know have been comprised of similarly
small patient numbers. It is known that there is a
compensatory increase in the blood flow to the

kidneys after renal surgery. Since we cannot quantify
this situation quantitatively, our measurement of
renal function loss after embolization may be
limited.

Pseudoaneurysm of the distal renal artery is a
rare complication after PCNL but it is an important
complication as it can cause severe macroscopic
hematuria which could lead to severe renal
problems. Catheter angiography can be performed
for both the diagnosis and treatment of PA without
the need for confirmation with contrast-enhanced
CT, especially in cases with strong suspicion. Thus,
we believe selective microcatheter coil embolization
is a safe and effective treatment method with
minimal parenchymal loss and high technical /
clinical success rate in the treatment of PA after
PCNL procedures.

References

1. Dede O, Kayan D, Sezgin T, Aydogmus Y.
Our experience of the first 70 percutaneous
nephrolithotomy at Bitlis State Hospital; a
retrospective analysis. The New Journal of Urology
2015; 10 (2): 06-11

2. Srivastava A, Singh KJ, Suri A, Dubey D,
Kumar A, Kapoor R, et al. Vascular complications
after percutaneous nephrolithotomy: are there any
predictive factors? Urology. 2005;66(1):38-40.

3. Soyer P, Desgrippes A, Vallee J-N, Rymer
R. Intrarenal pseudoaneurysm after percutaneous
nephrostolithotomy: endovascular treatment with N-

butyl-2-cyanoacrylate. European radiology.
2000;10(8):1358.

4. Falahatkar S, Hemmati H, Mokhtari G,
Assadollahzadeh A, Allahkhah A. Intrarenal
Pseuodoaneurysm after percutaneous

nephrolithotomy: A rare and important complication
of minimally invasive surgery. 2011;4:2.

5. Chandradev S, Ateesh S. Endovascular and
percutaneous management of the pseudoaneurysms.
Open Journal of Radiology. 2014;4(03):241.

6. Kervancioglu S, Gelebek Yilmaz F,
Erturhan S. Endovascular management of vascular
complications after percutaneous nephrolithotomy.
Vasa. 2014;43(6):459-464.

7. Tan T, Teh H, Pua U, Ho S. Endovascular
management of iatrogenic renal vascular injuries
complicating percutaneous nephrolithotripsy: Role

Bu makaleye yapilacak atif: Turgut B. and Unlu M.Z. Evaluation of Selective Microcatheter Coil Embolization in the Treatment of Renal
Artery Pseudoaneurysm Following Percutaneous Nephrolithotomy. Med J West Black Sea.2019;3(3):84-92.

)
-
[3)
<
-
m
=
9]
=
7]
=
(1
o
—_
:
=
]
=
—_—
[+
(5]
o=
el
>

90




of renal angiography and superselective coil
embolisation. ] HK Coll Radiol. 2008;11:103-107.

8. Abath C, Andrade G, Cavalcanti D, Brito N,
Marques R. Complex renal artery aneurysms: liquids
or coils? Techniques in vascular and interventional
radiology. 2007;10(4):299-307.

9. Hyams ES, Pierorazio P, Proteek O,
Sukumar S, Wagner AA, Mechaber JL, et al
latrogenic vascular lesions after minimally invasive
partial nephrectomy: a multi-institutional study of
clinical and renal functional outcomes. Urology.
2011;78(4):820-826.

10. Inci K, Cil B, Yazici S, Peynircioglu B, Tan
B, Sahin A, et al. Renal artery pseudoaneurysm:
complication of minimally invasive kidney surgery.
Journal of endourology. 2010;24(1):149-154.

11. Singh D, Gill IS. Renal artery
pseudoaneurysm following laparoscopic partial
nephrectomy.  The  Journal of  urology.
2005;174(6):2256-2259.

12. Gahan JC, Gaitonde M, Wadskier L,
Cadeddu JA, Trimmer C. Renal function outcomes
following selective angioembolization for iatrogenic
vascular lesions after partial nephrectomy. Journal of
endourology. 2013;27(12):1516-1519.

13. Ghoneim TP, Thornton RH, Solomon SB,
Adamy A, Favaretto RL, Russo P. Selective arterial
embolization for pseudoaneurysms and
arteriovenous fistula of renal artery branches
following partial nephrectomy. The Journal of
urology. 2011;185(6):2061-2065.

14. Shapiro EY, Hakimi AA, Hyams ES,
Cynamon J, Stifelman M, Ghavamian R. Renal
artery pseudoaneurysm following laparoscopic
partial nephrectomy. Urology. 2009;74(4):819-823.

15. Kobayashi K, Censullo ML, Rossman LL,
Kyriakides PN, Kahan BD, Cohen AM.
Interventional radiologic management of renal
transplant dysfunction: indications, limitations, and
technical considerations. Radiographics.
2007;27(4):1109-1130.

16. Ramani AP, Desai MM, Steinberg AP, Ng
CS, Abreu SC, Kaouk JH, et al. Complications of
laparoscopic partial nephrectomy in 200 cases. The
Journal of urology. 2005;173(1):42-47.

17. Albani JM, Novick AC. Renal artery
pseudoaneurysm after partial nephrectomy: three
case reports and a literature review. Urology.
2003;62(2):227-231.

18. Chatziioannou A, Mourikis D, Awad M,
Konstantinedes P, Panourgias E, Vlachos L.
Embolization of a segmental renal artery
pseudoaneurysm after partial nephrectomy in a
solitary  kidney. Urologia internationalis.
2000;64(4):223-225.

19. Heye S, Maleux G, Van Poppel H, Oyen R,
Wilms G. Hemorrhagic complications after nephron-
sparing surgery: angiographic diagnosis and
management by transcatheter embolization.

American Journal of Roentgenology.
2005;184(5):1661-1664.

20. Parsons JK, Schoenberg MP. Renal artery
pseudoaneurysm occurring after partial
nephrectomy. Urology. 2001;58(1):105.

21. Richstone L, Fossett LK, Okeke Z, Ost MC,
Rastinehad AR, Lobko I, et al. 1688: Hemorrhage
Following Percutaneous Renal Surgery:
Characterization of Angiographic Findings. The
Journal of Urology. 2007;177(4):560.

22. Helck A, Hoffmann R, Sommer W,
Notohamiprodjo M, Albyaa H, Reiser M, et al.
Diagnosis, therapy monitoring and follow up of renal
artery pseudoaneurysm with contrast-enhanced

ultrasound in three cases. Clinical hemorheology and
microcirculation. 2010;46(2-3):127-37.

23. Tinto H, Di Primio M, Tselikas L, Rico AP,
Pellerin O, Pagny J-Y, et al. Selective arterial
embolization of life-threatening renal hemorrhage in
four patients after partial nephrectomy. Diagnostic
and interventional imaging. 2014;95(6):601-9.

24, Netsch C, Briining R, Bach T, Gross A.
Management of renal artery pseudoaneurysm after
partial nephrectomy. World journal of urology.
2010;28(4):519-24.

25. Terardi AM, Floridi C, Fontana F, Duka E,
Pinto A, Petrillo M, et al. Transcatheter embolisation
of iatrogenic renal vascular injuries. La radiologia
medica. 2014;119(4):261-8.

26. Rennert J, Herold T, Schreyer A, Banas B,
Jung E, Feuerbach S, et al., editors. Evaluation of a
liquid embolization agent (Onyx) for transcatheter
embolization for renal vascular lesions. Ro6Fo-

Bu makaleye yapilacak atif: Turgut B. and Unlu M.Z. Evaluation of Selective Microcatheter Coil Embolization in the Treatment of Renal
Artery Pseudoaneurysm Following Percutaneous Nephrolithotomy. Med J West Black Sea.2019;3(3):84-92.

)
-
[3)
<
-
m
=
9]
=
7]
=
(1
o
—_
:
=]
]
=
—_—
[+
(5]
o=
el
>

91




Fortschritte auf dem Gebiet der Rontgenstrahlen und
der bildgebenden Verfahren; 2009: © Georg Thieme
Verlag KG Stuttgart- New York.

Bu makaleye yapilacak atif: Turgut B. and Unlu M.Z. Evaluation of Selective Microcatheter Coil Embolization in the Treatment of Renal
Artery Pseudoaneurysm Following Percutaneous Nephrolithotomy. Med J West Black Sea.2019;3(3):84-92.

)
-
[3)
<
-
m
o
=}
9]
=
7]
=
(1
o
—_
<
=l
=)
=]
]
=
—_—
[+
(5]
o=
el
=

92




Med J West Black Sea 2019;3(3): 93-100

Bati Karadeniz Tip Dergisi
Medical Journal of Western Black Sea

Doi: 10.29058/mjwbs.2019.3.3
Arastirma Makalesi

Cocuklarda Konjenital Bobrek ve Uriner Kanal Anomalisi(CAKUT); Tek
Merkez Deneyimi

Atilla Gemici ?, Bahriye Atmis ?, Raziye Ergiin °

¢ Erzurum Bolge Egitim ve Arastirma Hastanesi, Cocuk Nefroloji Klinigi, Erzurum, Tiirkiye.
b Erzurum Bolge Egitim ve Arastirma Hastanesi, Cocuk Urolojisi Klinigi Erzurum, Tiirkiye.

ORCID : Atilla Gemici 0000 0002 9563 6647, Bahriye Atmis 0000 0002 1133 4845, Raziye Ergiin 0000 0001 5943 0505

MAKALE -

BiLGiSi 0z

Gonderilme Tarihi: Amac: Cocuklarda konjenital bobrek ve iiriner kanal anomalisi
17.05.2019 (CAKUT), yapisal ve fonksiyonel malformasyonlar1 igerir. Bu
Revizyon: anomaliler ~dogum Oncesi donemde en sik  goriilen
26.12.2019 malformasyonlardir ve diinya ¢apinda ¢cocuklarda son donem bobrek
Kabul: hastaliginin 6nde gelen nedenini olusturmaktadir. Bu ¢alismada
30.12.2019 CAKUT tanist ile takip edilen vakalarin klinik, demografik ve

Sorumlu Yazar:
Atilla Gemici
dratillagemici@hotmail.com

Anahtar Kelimeler:
Konjenital anomali, renal hasar,
cocukluk ¢ag, iiriner sistem

verilen tedavi 6zellikleri degerlendirildi.

Gere¢ ve Yontemler: Erzurum Bolge Egitim ve Arastirma
Hastanesine Mart 2017 ve Subat 2019 arasindaki iki yillik siire
icinde klinigimize bagvuran ve CAKUT tanist alan vakalarin
dosyalar1 geriye doniik olarak incelendi. Dosya bilgilerinden yas,
cinsiyet, aile Oykiisli, goriintilleme calismalar1 ve almig olduklari
tedavileri kaydedildi.

Bulgular: Calismamiza 378 olgu alindi, 179 kiz(%47.4), 199 erkekti
(%52.6), ortalama yas 38 ay(en kiiciik 1 ay- en biiyiik 212 ay).
Calismamizda olgularin  132’sinde(%35) iireteropelvik darlik,
128’inde(%33.9) primer vezikoiireteral reflii, 34’{inde(%9) renal
agenezi, 19’unda(%5.1) ektopik bobrek, 19’unda(%5.1) ift
toplayici sistem, 16’sinda(%4.2) at nali bobrek, 15’inde(%3.8) renal
hipoplazi, 14’iinde(%3.8) polikistik bobrek, 13’iinde(%3.4)
multikistik displastik bobrek, 11’inde(%?2.9) iireterovezikal darlik,
iireterosel 10°unda(%2.7), 9’unda(%2.4) posterior iiretral valv ve
1(%0.3) olguda f{iretra hipoplazisi tespit edildi. Olgularin
87’inde(%22.9) bobrekte skar ve 13’iinde(%3.4) kronik bobrek
hastaligr (KBH) mevcuttu. Olgularin 43’iinde birden ¢ok CAKUT
formu mevcuttu. Ailede CAKUT &ykiisii olan olgu 29(%7.7) olarak
tespit edildi.

Sonu¢: CAKUT tiim hayat boyunca ciddi morbiditeye neden
olabilir. Cocuklarin antenatal donemden itibaren dik—katli ve
diizenli takibi 6nemlidir. Tedavi gereken vakalarda erken donemde
teshis, kalici renal hasar riskini azaltmakla birlikte halen tilkemizde
KBH i¢in 6nem rol oynamaktadir.
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Aim: Congenital anomalies of the kidney and urinary tract
(CAKUT) in children include structural and functional
malformations. These anomalies are the most common
malformations in the prenatal period and constitute the leading cause
of end-stage renal disease in children worldwide. In this study, the
clinical, demographic, and treatment characteristics of the children
with CAKUT were evaluated.

Material and Methods: We retrospectively reviewed the medical
records of the children with CAKUT who were admitted to our
outpatient clinic during the two years period at Erzurum Regional
Education and Research Hospital. Age, gender, family history,
imaging studies and treatments were recorded.

Results: The study included 378 patients. 179(47.4%) children were
female, 199(52.6%) children were males. The mean age was 38
months(min 1 month-max 212 months). In our study, ureteropelvic

junction obstruction was detected in 132(35%) patients, primary

vesicoureteral reflux was detected in 128(33.9%) patients, renal
agenesis was detected in 34(9%) patients, and ectopic kidney was
detected in 19(5.1%) patients, double collecting system was detected
in 19(5.1%) patients, horseshoe kidney was detected in 16(4.2%)
patients, renal hypoplasia was detected in 15(3.8%) patients,
polycystic kidney disease was detected in 14(3.8%) patients,
multicystic dysplastic kidney was detected in 13(3.4%) patients,
uretero-vesical junction obstruction was detected in 11(2.9%)
patients, ureterocele was detected in 10(2.7%) patients, posterior
urethral valve was detected in 9(2.4%) patients and urethral
hypoplasia was detected in one (0.3%) patient. Eighty-seven (22.9%)
patients had renal scar and 13(3.4%) patients had chronic kidney
disease. Forty-three patients had multiple CAKUT forms. Twenty-
nine(7.7%) of the patients had a history of CAKUT in the family..
Conclusion: CAKUT may cause serious morbidity throughout life.
Careful and regular monitoring of children from the antenatal period
is important. Although early diagnosis reduces the risk of permanent
renal damage in cases requiring treatment, it still plays an important
role in CKD in our country.
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Giris
Bobrek ve  driner  sistemin  konjenital
anomalileri(CAKUT),  bobrek  morfogenezisi

ve/veya idrar yolundaki kusurlardan kaynaklanan
¢ok ¢esitli yapisal malformasyonlart igerir (1). Bu
yapisal ve fonksiyonel malformasyonlar, kronik
bobrek hastalifi olan g¢ocuklarm yaklagik %40-
50'sini olugturur ve son donem bobrek hastaliginin
en yaygin nedenidir (2,3). Hafif iiretero pelvik
bileske darligi gibi benign anormalliklerinden
bilateral renal agenezi gibi yasamla uyumlu
olmayanlara kadar genis bir sunum yelpazesine
sahiptir (4,5,6). Literatiirde gebeliklerin %1’ inde
anomali saptandigi, bu anomalilerin %20-30
kadarinin genitoiiriner sistemde oldugu bulunmustur
(7). Yenidoganlarin CAKUT %0.5’inde bulunur.
Ayrica yenidoganda tespit edilen abdominal
kitlelerin %50’sini CAKUT olusturmaktadir. (8).
Prenatal 18-20. gestasyonel haftada ultrasonografik
inceleme ile bu anomalilerin ¢ogunlugu tam
almaktadir (9). CAKUT igin oligohidroamnioz,
bobrek, lireter ve mesane yapisindaki degisiklikler
antenatal donemde sik goriilen bulgular iken, dogum
sonrasi karin muayenesinde ele gelen kitle, beslenme
giicliigli ve idrar ¢ikisinda azalma tani icin uyarici
bulgulardir. Insidans ise 6lii ve canli dogan 1000
olguda 0,3 ila 1,6 civarindadir. CAKUT olgularinin
yaklasik 9%50’sinde alt iiriner sistem anomalisi
mevcuttur (10). CAKUT insidansi ABD’de her
1000 canli dogumda 3-6 olup, olgularin tamamina
bakildiginda %34-59’u kronik bdbrek hastaligina
(KBH) ve %31°1 son donem bdbrek yetmezligine
doniistiigli  goriilmektedir. (11). Tim CAKUT
olgular1 incelendiginde {iriner sistem dilatasyonu
%62 iken, renal kistik dilatasyon 15’ini, diger alt
gruplar %23’tinli olusturmaktadir (12). CAKUT
ailesel, sendromik olgularda olabilir ve ¢ogunlukla
sporadiktir (7). Tim CAKUT olgularmin %30°u
sendromik olup, genotip ve fenotipdeki ¢esitlilik
patogenezde ¢ok sayida faktdriin neden oldugunu
gostermektedir (13). Erkek ve kizlar arasinda
goriilme siklig1 acisindan farklilik yoktur.

Olgularimizin gogunun bagvurdugu Kuzeydogu
Anadolu bolgesinden CAKUT ile ilgili cocuklarda
yapilmig caligma siurlt sayidadir. Bu calismada
Erzurum’da CAKUT tanis1 ile izlenen pediatrik
vakalarin klinik, demografik ve verilen tedavilerin
ozellikleri sunulmustur.

Gerec¢ ve Yontemler
Erzurum Bolge Egitim ve  Arastirma

Hastanesi’nde Mart 2017 ile Subat 2019 tarihleri
arasinda Cocuk Nefroloji ve Cocuk Uroloji

Kliniklerinde CAKUT tamis1 ile takip edilen
hastalarin dosyalar retrospektif incelendi. Olgularin
cinsiyeti, yasl, ailede iiriner sistem anomali dykdisii
ve yapilmis goriintileme c¢aligmalart kaydedildi.
Calismamizda renal agenezi, renal hipoplazi, at nali
bobrek, multikistik displastik  bobrek(MKDB),
polikistik ~ bobrek(PKB), ektopik  bdbrek,
iireteropelvik darlik(UPD), iireterovezikal
darlik(UVD), primer vezikoiireteral reflii( VUR), cift
toplayict sistem(duplike pelvis), posterior iiretral
valv(PUV) ve iiretra anomalisi tanilari ile izlenen
hastalar calismaya alinirken, multipl anomalinin
eslik ettigi sendromik olgular ¢alisma dis1 birakildi.
Ureteropelvik darhiga bagl hidronefrozlar igin
Avrupa konjenital anomalileri takip derneginin
(European surveillance of congenital
abnormalities/ EUROCAT) kabul ettigi, dogum
sonrast i¢in 10 mm ve istii pelvikalsiyel
dilatasyonlar1 olan olgular ¢aligmaya alindi. Primer
VUR i¢in olgularin tiroflowmetrik incelemesi, iseme
bozukluklar1 semptom skorlamasi yapilarak, asirt
aktif mesane ve disfonksiyonel isemeye ikincil olan
olgular disland1. Olgularin etkilenen bdbreklerindeki
parankim kalinliginda incelme ve/veya skar varligi
ile ilk tanm1 aninda KBH olan vakalar kayit altina
alindi. Takip siiresi i¢inde cerrahi islem gerektiren
olgular ve UPD’1 olan olgularda parenkimal
etkilenme ve pelvis anteroposterior(AP) capina gore
smiflama yapilds, bilgileri kayit altina alindi. Saglik
Bilimleri Universitesi Erzurum Bolge Egitim ve
Arastirma Hastanesi Etik Kurulundan 07.01.2019
tarihli Say1: 37732058-514.10 no ile verilmistir

Bulgular

Caligmamiza 378 olgu alindi, 179'u ki1z(%47.4),
199'u erkekti(%52.6), ortalama yas 38 (en kiigiik 1
ay- en biiyiik 212 ay) aydi. Ailede CAKUT o6ykiisii
29 (%7.7) olguda tespit edildi. Caligmamizda
olgularin 132’sinde(%35) tireteropelvik
darlik(UPD), 128’inde(%33.9) primer
vezikoiireteral reflii(VUR), 34’tinde(%9) renal
agenezi, 19’unda(%5.1) ektopik bobrek,
19’unda(%5.1) ¢ift sistem, 16’sinda(%4.2) at nah
bobrek, 15’inde(%4) renal hipoplazi, 14’iinde(%3.8)
polikistik bobrek(PKB), 13’tinde(%3.4) multikistik
displastik bobrek(MKDB), 11’inde(%2.9)
iireterovezikal darlik(UVD), iireterosel
10’unda(%2.7), 9’unda(%?2.4) posterior {iretral
valv(PUV) ve 1(%0.3) olguda iiretra hipoplazisi
tespit edildi. Olgularin 87’inde(%22.9) bobrekte
hasar1 gosteren skar varken, kronik bdbrek
hastaligi(KBH) 13’iinde(%3.4) saptandi. Olgularin
43’tinde(%11,3) birden ¢ok CAKUT formu
mevcuttu.(Tablo 1).
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Tablo 1. Vakalarin demografik 6zellikleri ve tespit edilen anomaliler

n
Erkek 199 52.6
Kiz 179 47.4
Ailede CAKUT 29 7.7
UPD 132 35
VUR 128 33.9
Renal Agenezi 34 9
Ektopik Bobrek 19 5.1
Cift Sistem/Duplike Ureter 19 5.1
Atnah Bobrek 16 4.2
Renal Hipoplazi 15 4
Polikistik Bobrek 14 3.8
Multikistik Displastik Bobr. 13 3.4
UVD 11 2.9
Ureterosel 10 2.7
PUV 9 2.4
Uretra Hipoplazisi 1 0.3

43 olguda birden fazla CAKUT(konjenital bobrek ve iriner kanal anomalisi) grubu mevcuttu. UPD:
iiretereropelvik darlik, VUR:veziko-iireteral refli, UVD:Uretero-vezikal darlik, PUV: Posterior tiretheral valv

UPD olan 132 olguda erkek/kiz orami 1.75 idi,
obstriiksiyon 36  vakada(%27.2) sagda, 68
vakada(%51.5) solda, 28 vakada(%?21.2) bilateral
izlendi. Olgulardan 37’sinde(%28) renal parankimde
incelme ve 8’inde(%6.1) skar ayrica KBH
2’sinde(%1.5) ve yine 2’sinde(%1,5) VUR tespit
edildi. Cerrahi miidahale uygulanan hasta sayisi
33(%25) idi. Olgularin 8’inde(%6.1) aile dykiisiinde
CAKUT mevcuttu.

VUR tespit edilen olgularda erkek/kiz orani 0.62
idi. VUR, 55 olguda(%42.9) bilateraldi, her iki
cinsiyette sol VUR 6n planda idi ve 72 vakada(%
56.2) bobrekte skar vardi ve bu oran ile en ¢ok skara
sahip olan gruptu. Aile Oykiisii 10 olgu(%7.8) ile
CAKUT oykiisii en yiiksek oranda saptanan gruptu.
Renal agenezi, olgularin 20’sinde(%58.8) sagda,
14’iinde(%41.2) solda idi. Erkek/kiz oran1 1.26 idi.
iki olguda VUR en sik eslik eden anomaliydi. Aile
Oykiisiinde bir olguda(% 2.94) CAKUT vardi. Skar
bir olguda(%?2.94) saptandi. iki olgu(%5,9) KBY ile
takipli idi.

Ektopik bobrek, olgularn 11’inde(%58) sagda
idi. Erkek/kiz oran1 0.58 idi. Ek anomali olarak iki
olguda VUR tespit edildi. Pozitif aile dykiisii yoktu.
Cift toplayici sistem saptanan 19 olgudan 11'inde
(%58) sol ¢ift toplayict sistem mevcuttu. Erkek/kiz
orani 0.26, ek anomali en sik dort olguda VUR ve
dort olguda iireteroseldi. Bobrekte skar yedi olguda

gelismisti. Olgularin 10’u (%52) cerrahi miidahale
gerektirdi.

At nal1 bobrek saptanan vakalarin erkek/kiz orani

0.6 idi. Bir olguda cift sistem, 3 olguda UPD ve
ozellikle 1 olguda bilateral obstriiktif UPD tespit
edildi. Aile Oykiisii saptanmadi.
MKDB’li olgularin 8’inde(%61.5) sagda MKDB
tespit edildi. Erkek/kiz oran1 2,25 idi. Aile dykiisii
saptanmazken, olgularin birinde diger bobrekte skar
saptand1. Eglik eden diger anomaliler bir olguda
iireterosel, bir olguda VUR, bir olguda nonobstriiktif
UPD saptandi.

PKB’li vakalarda erkek/kiz orami 0.55 idi.
Olgularin besinde(%35.7) otozomal dominant PKB,
9’unda(%64.3) otozomal resesif PKB tespit edildi.
Aile oykiisiinde yedi olguda(% 50) PKB hastalig
mevcuttu. Olgularin 2’sinde(%14.3) tan1 aninda
KBH tespit edildi. PUV’li olgularin tamamina
cerrahi tedavi uygulanmisti. Besinde(%55.5) KBH
tespit edildi. Bu grup tiim CAKUT olgularinin i¢inde
5/13(%38.5) olgu ile en yiiksek oranda KBH
nedeniydi. VUR 4/13(%30.8) olgu ile ikinci sirada
KBH’ya yol agmakta idi.

Tartisma
Bobrek ve idrar  yollarmm  konjenital

malformasyonlari, tiim dogum kusurlarinin %23"tini
temsil eder. Yenidoganlarda saptanan abdominal

Bu makaleye yapilacak atif: Gemici A., Atmis B., Ergiin R. Cocuklarda konjenital bobrek ve iiriner kanal anomalisi(CAKUT); tek merkez

deneyimi. Med J West Black Sea.2019;3(3):93-100.

(5}
n
>
5}
&
[aa]
=
5}
i
=
=
-
o
=
=
=
3
]
g
=
5
e}
S

96




kitlelerin ise yaklagik %50’sini CAKUT olusturur.
Insidans ise canli dogan 1000 olguda 3 ila 6’dir.
Gelismis goriintiileme yontemlerinin son
zamanlarda antenatal taramalarda sik kullanilmasi
ile CAKUT insidansinda da artis izlenmektedir.
Cocuklarda CAKUT’un morbiditesi yliksektir ve
son donem bdbrek yetmezligi olgularm %30 ila
%50’sinde geligebilir (10,14). CAKUT ise diinya
capindaki yetiskin son donem bobrek hastaliginin
%T7'sini olusturur. Bu malformasyonlar arasinda
renal aplazi, agenezi, hipoplazi ve displazi, uzun
stireli bobrek sag kalimi iizerine derin bir etkisi olan
ciddi hastalik formlarin1 temsil eder (3,15,16).
CAKUT gruplarinin KBH’ye girip girmedikleri ve
SDBY’ne girme hizlar1 farklilik gosterir. Bu
olgularn SDBY’ne erigskin dénemde onemli bir
kismi girmektedir. Bu nedenden dolayr g¢ocukluk
cagimdaki takipler onemlidir (17). Konjenital
anomalilerin ¢ogunda oldugu gibi multipl genler,
cevresel faktorler, embriyo ve fetiis gelisimini etkiler
ve CAKUT gelisimine yol agarlar (11).

Obstriikktif CAKUT  iilkemizde yapilan ¢ok
merkezli bir g¢alismada, cocuklardaki KBH’nin
etyolojisinde  %10,7 oraninda rol oynadig
bildirilmistir (18). Infant ve ¢ocuklardaki KBH nin
bilinen en o6nemli nedenlerinden biridir. UPD,;
hidronefroz ve iireterin konjenital anomalilerinin,
yenidoganda ve ¢ocukluk doneminde en sik
sebebidir. Fetal donemdeki en sik goriilen
anomalidir ve tiim gebeliklerin %1-5’inde goriiliir
(5,19). CAKUT’un %50’sini olusturur (20). idrar
yolunun ciddi anomalisinin %0,2’sini olusturur.
Canli dogumlarin 2000°de1’inde goriilen bu hastalik
erkeklerde kiz olgulara gore iki kat daha fazla
goriilir. UPD’nin %60°1 gegici ve fizyolojikken,
bilateral ~saptanma oram1 = %?20-40 arasinda
degismektedir. Cogunlukla tek tarafli ve saga gore
yaklagtk 2-2,5 kat daha fazla sol bobrekte
goriilmektedir. Miispet aile hikayesi olgularin
%8’inde vardir (20). Calismamizda da en sik
gozlenen anomali UPD’dir ve erkek olgularda daha
fazla saptanmugtir. Ayrica sol bobrekte obstriiksiyon
%351,5 olarak tespit edilmistir. Cerrahi tedavi UPD
tanist ile takipli olgularin %10-25ine gerekir (21).
Cerrahi  tedavi gerektiren olgularimiz = %25
oranindadir. Bu oran literatiir ile benzerdi.
Retrospektif olarak Brezilya’da yapilan 822 hastay1
iceren bir ¢alismada dogum dncesi CAKUT tespit
edilen olgular incelenmistir. Postnatal donemde
olgularda en sik saptanan anomalinin idiopatik
hidronefroz %37.5 iken; UPD’nin %19 oldugu, takip
stirecinde ise UPD olan olgularda uzun dénemde
KBH %18,4’linde gelistigi bildirilmistir  (22).
Aragtirmamizda UPD oramt %34.9 idi ve bu
calismayla kismen benzerdi. Olgularimizin %

6’sinda renal skar ve 2 vakada KBH tespit edilmisti
ve bu bulgular literatiir ile benzer degildi.

VUR, idrarin retrograd olarak mesaneden
bobrege akisi olarak tanimlanir. Primer VUR en sik
iireterin kisa intravezikal seyrinden kaynaklanir, bu
durum valf mekanizmasimi etkiler, neticesinde
iireterlere kacak gelisir. Primer VUR ‘de cocuk
biiyiidiikge iireter uzar ve VUR derecesi azalir. fleri
derecede VUR’de spontan rezoliisyon nadirdir. Bu
olgularda tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu(iYE)
siklikla goriiliir ve fonksiyon kaybi ile giden kalict
bobrek hasarina yol agabilir. VUR insidanst her iki
cinsiyette de aynidir (100 yenidogandan 1'1) (23).
Hidronefrozlu yenidoganlarda prevalans yaklasik
%15'tir. Ailesel VUR olgularinin bir kismi ROBO2
isimli gendeki mutasyon ile iligkilendirilmistir (24).
Bu c¢alismamizda olgularimizin 128’inde (%33.9)
primer VUR tespit ettik. CAKUT olgularimizda
VUR ikinci en sik saptamis oldugumuz anomaliydi
ve en sik bilateral VUR saptadik. Elmaci ve ark. 232
olguyu igeren 2014 yilinda  yayimlanan
calismalarinda, renal ageneziyi 2. siklikta
saptamiglardir ve bu veri bizim ¢alismamiz ile
uyumsuzdu. Ulkemizde son yillarda yayimlanan bu
calisma ile benzer bulgu saptamamis olmamizi;
olgularimizin diizenli takip yaptirmamasina ve
bunun sonucu olarak ileri diizeyde incelemelerin
gecikmesinin bir sonucu olabilecegine bagladik.
Elmact ve ark.’nin ¢alismasinin bulgularinin aksine
Bulum ve ark.’nin akraba olmayan ailelerden olan
213 olguyu iceren calismalarinda, VUR en sik
goriilen anomaliydi(%42.7). Bu ¢aligma ve bizim
calismamizdaki o6zellikle addlesan yas grubunda
tespit etmis oldugumuz VUR olgulari; klinisyenlerin
tekrarlayan IYE'nun altinda patoloji olabilecegi
farkindaliklarinin halen zaylf oldugunu
diistindiirmekte ve diizenli takip ile yerinde yapilan
ek incelemeler VUR’niin halen yiiksek oranlarda
saptandigini ortaya koymaktadir (14). Caligmamizda
KBY olan olgularimizda siklik agisindan 2. sirada
VUR olmasi, bolgemiz i¢in SDBY’de halen 6nemli
CAKUT nedenlerinden biri oldugunu
gostermektedir.

Dogustan her iki veya tek bdbregin olmamasi
Renal agenezi(RA) olarak tanimlanmaktadir.
Embriyolojik donemde renal mezenkim hiicreleri
gelismemesi ile bobrek olusamaz. Bilateral bobrek
agenezisi neredeyse her zaman yasamla uyumlu
degildir. Bilateral RA 4500 canli dogumda 1
goriilmektedir (25). Tek tarafli bobrek agenezisinin
goriilme sikligr %0,05'tir (26). Kizlara gore erkek
olgularda RA daha siktir. Bu olgularda aile hikayesi
saptanmamasina ragmen; %20’sinde genetik sebep
saptanmigtir. RA ihtimali eger ailede hikaye varsa
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%15’e kadar ¢gikmaktadir (26). Prognoz RA’de diger
bobregin durumuna, ek anomaliler varsa(UPD,
UVD, VUR vb) ve ciddiyetine baghdir. Takipte
hipertansiyona ve bdbrek yetmezligine dikkat
edilmelidir. VUR’ye eslik eden tekrarlayan IYE ve
bobrek tasi diger komplikasyonlardir (26). Tim
bunlar g6z Oniine alindiginda RA’li ¢ocuk olgular
KBH igin takibe alinmalidir (26). RA’li olgularinda
Westland ve ark.’nin yapmis olduklar1 bir calismada
renal hasari degerlendirmek icin takibe almslar.
Takipli RA’li olgularinda hipertansiyon ve
albumintiri varlig1 ile uzun dénemde gelisen renal
hasar1 arasgtirmislardir (27). Bu g¢aligmada primer
RA’li olgularindan %631 erkekti ve tiim olgulariin
%26’sinda eslik eden diger CAKUT fromlarini tespit
etmislerdi. Caligmalarinin sonucunda tiim olgularin
%32’sinde renal hasar bildirilmiglerdir.
Calismamizda da RA erkeklerde daha sikt1.
Vakalarin %14,7’sinde eslik eden bir CAKUT tespit
edildi. Renal agenezi olan hastalardan sadece
ikisinde KBY vardi.

Renal ektopi insidansi 1000 otopside 1'dir (28).
Tanim olarak bdbregin normal bulunmasi gereken
yer olan renal fossa disinda olmasina ektopik bobrek
denmektedir ve en sik pelvik yerlesimlidir. Olgularin
%10’u ¢ift taraflidir (29). Her 900 canlt dogumda 1
goriiliir (30). Elmaci ve ark. ¢alismalarinda renal
ektopiye ek anomali olarak renal agenezi tespit
edilmisti (31). Calismamizda ayrica VUR’de tespit
edildi. Bu bize ektopik bobregi olan olgularin
ozellikle eslik eden CAKUT i¢in arastirilmasi
gerektigini gostermektedir.

Cift sistem(Ureter duplikasyonu) toplayici
sistemin en sik rastlanan siklikla klinik bulgu
vermeyen anomalisidir. Yapilan 160 otopside 1
rastlanmaktadir. Kizlarda erkeklere gore daha fazla
goriilir. Rutin ya da baska nedenle istenen
radyolojik goriintiilemelerde %0,9 oraninda tespit
edilir ve klinik bulgu vermeyebilir. (32).
Calismamizda da oranlar literatiirdekine benzerdi ve
%79 oraninda en sik goriildigi cinsiyet kiz
olgulardi.

Kaynagmis veya at nali bobrek insidansi1 10.000
canli dogumda 0,4 ila 1,6’dir (33). At nali bobrek bu
grupta sekil anomalisi olarak en sik goriilen CAKUT
olup, kizlara gore, erkeklerde iki kat daha siktir. Bu
olgularda VUR, UPD gibi diger sistem anomalileri
de eslik yaklasik %30 oraninda eslik eder. Bobregin
sekil ve pozisyon anomalileri hastanin yagam
stiresini  etkilemez. Olgularimizin %25’ine eslik
eden CAKUT tespit edildi ve bu bulgu literatiir ile
benzerdi.

Bobregin en sik gorillen kistik hastalig
MKDB’dir. Canli dogan 4300 bireyden 1 olguda
goriiliir. Prenatal olarak tespit edilen vakalarmin
%20’sini bilateral MKDB olusturur (34). MKDB’li
olgularin %55’inde sol, %45’inde sag bobrek
etkilenirken; tiim olgularin %50’sine diger sistem
anomalileride eslik eder. UPD ve VUR diger
bobrekte en stk  gorillen toplayict  sistem
anomalisidir. Hipertansiyon, bobrek boyutunda artig
ve malignite gelisimi acisindan displastik olan
bobrek nedeniyle uzun donemde takip gereklidir.
Literatiirde tilkemizde yapilan 102 MKDB’li olguyu
iceren bir ¢aligmada erkek/kiz orani 1.5:1 bulunmus
ve 96 hastanin uzun dénem takibinde, bir hastada
hipertansiyon  tespit edilmis ve  malignite
saptanmamigstir (35). Arastirmamizda bu c¢alismaya
benzer sekilde erkek/kiz orami 2.25°di. MKDB’li
olgularimiza en c¢ok eslik eden anomali VUR’diir
(36). Caligmamizda da iki olguda MKDB’e eslik
eden ek {iriner sistem anomalisi olarak VUR tespit
edilirken, diger bobrekte UPD tespit edilmistir.

Posterior tiretral valf(PUV)’in erkek ¢ocuklarda
goriilmesinin nedeni, anatomik bozukluga yol agan
valflerin veru montarumdan koken almasidir. Kiz
¢ocuklarda veru montarum hymene doniisiir, bundan
dolay1 erkeklerdeki gibi iiretra obstriiksiyonu
gelismez.  Olgularin  1/3’inde  eriskin  ¢aga
ulasmadan KBH gelisir ve renal replasman tedavisi
gerekir (10). Insidans olarak 4000 canli erkek
dogumda 1 goriilmekle birlikte, olgularin tespiti
%81 intrauterin, % 34’1 yenidogan doneminde, %
32’si ilk bir yasta, % 25’1 ise bir yasindan sonrasi ve
ilkemiz igin addlesan donem sonrasina kadar
gecikebilmektedir (37,38). Intrauterin ilk 20 haftada
PUV olan olgularda, VUR’ye sekonder olarak
gelisen renal hasara ve ciddi renal displaziye neden
olur. Literatiirde 52 PUV’li olguyu igeren, Kibar ve
ark. tarafindan yapilan bir ¢caligmada, erken ve gec
tani alan vakalar arasinda uzun dénem takiplerinde
KBH hastaligi gelisimi acisindan anlamli fark
olmadigint bildirmislerdir (39). Yine literatiirde
Gargah ve arkadaglarinin 44 PUV tanili olguyla
yaptiklar1 ¢alismada; olgularimin ortalama yasinin 2
oldugu, ayrica 36’smin (%81,8) KBY’de oldugu
bildirmislerdir (40). Arastirmamizda PUV’li grubun
en kot prognoza sahip oldugunu, KBY’ ne diger
CAKUT gruplarina gore ¢ok daha erken yasta
girdigini sOyleyebiliriz. Arasgtirmamizda cerrahi
miidahale yapilan grup PUV’(%388) idi.

Literatiirde {iilkemizde yapilan bir c¢aligmada,
CAKUT tanist ile izledikleri olgularinin %22,9’unda
miispet aile Oykiisii ve %24,8’inde akraba evliligi
bildirilmistir (14). Bu c¢aligmada 180 vakanin,
bilinen iirolojik problemi olmayan 1. derece
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akrabalar1 incelenmis ve %48,3’tinde CAKUT tespit
edilmigtir. Fakat arastirmamizda aile &ykiisi
%7.7’sinde mevcuttu. Calismamizda aile ykiisiiniin
beklenenden diisiik ¢ikmasi CAKUT saptanan
vakalarin tim aile bireylerine tarama
yapilamamasina ve ailelerin yanitlarinda netlik
olmamasina baglamaktayiz.

Ozellikle  aragtrmamzda  primer  VUR
olgularinda, sik tekrarlayan IYE nda diizensiz takip
yapildig1 ve klinisyenlerin gocuk nefroloji-iiroloji
derneklerince Onerilen kilavuzlar1 uygulamadiklar
goriildi. Bu nedenlerden dolayr VUR’lii olgularin
tanisinin geciktigini sdyleyebiliriz.

Calisgmamizda kisitlhiliklar, CAKUT olgularimin
ebeveynlerinin  akraba  evliligi  sorgulamasi
yapilmamasi, ailelerin pozitif aile Oykiisii igin
verdikleri yanitlarin eksik oldugunu diisiindiiren
yetersiz cevaplartydi.

Sonug olarak, cocukluk ¢agi son donem bobrek
yetmezliginin (SDBY) en o©nemli nedenlerinin
basinda CAKUT gelmektedir. CAKUT bashg1
altinda olan gruplarin KBY ve SDBY gelistirme
hizlar1 farkliliklar gdstermektedir. Bu bulgularin
1518inda CAKUT vakalarinin birgogunda kalici renal
hasar gelisimi, antenatal donemde ve yasamin ilk
yillarinda  uygun  goriintileme  yOntemleri
kullanilarak  yapilan sistemli  yaklagim ile
onlenebilir. Fakat ge¢ yasta tan1 konulan CAKUT
olgular1 nedeni ile gelisen KBH’ nin, tim SDBY’leri
icinde halen en yiiksek oranda yer almasina yol
acmaktadir. Bu durum CAKUT igin klinisyenlerin
farkindaliginin  artirilmasi  gerekliligini  ortaya
koymaktadir.
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MAKALE -

BiLGISI 0z

Gonderilme Tarihi: Amac: Cevresel zenginlestirmenin iskemiye veya travmaya bagh
22.11.2019 gelisen patolojilerde hasar1 azalttigl cesitli calismalar tarafindan
Revizyon: gosterilmistir. Bilateral karotid arter okliizyonu (2VO) kapiller
16.12.2019 damar hasarina, 6zellikle optik sinir ve retinada dejenerasyona neden
Kabul: olmaktadir. Bu g¢alismanin amaci ¢evresel zenginlestirmenin 2VO
21.12.2019 yapilan si¢anlarda retinal oksidatif stres ve C vitamini {izerine

Sorumlu Yazar:
Inci Turan
dr.incituran@gmail.com

Anahtar Kelimeler:

Cevresel zenginlestirme, Karotid
arter okliizyonu, Oksidatif stres,
Retina

etkisini incelemektir.

Gerec ve Yontemler: Caligmada 24 adet Wistar albino erkek sigan
(250-300 g) kullanildi. Denekler rasgele olmak iizere kontrol,
2VO+standart ¢evre (N), ve 2VO+zenginlestirilmis ¢evre (EE)
olarak 3 gruba ayrildi. 2VO kalici1 bilateral karotid arter okliizyonu
ile gergeklestirildi ve EE 4 hafta boyunca uygulandi. Deney sonunda
g6z dokularinda malondialdehid (MDA), indirgenmis glutatyon
(GSH) ve askorbik asit diizeyleri ol¢tildii.

Bulgular: Cevresel zenginlestirme standart g¢evre grubu ile
karsilastirildiginda retinal MDA seviyelerini azaltti. 2VO g6z
dokusunda, kontrol grubu ile karsilastirildiginda GSH diizeylerini ve
C vitamini miktarin diigiirdi. (p<0.05). EE standart ¢evre grubuna
kiyasla GSH seviyelerini diizeltti. Fakat EE’nin retinal askorbik asit
diizeylerini etkilemedigi gozlendi (p>0.05).

Sonug¢: Bu calismanin sonuglari ¢gevresel zenginlestirmenin 2VO ile
retinada olusan oksidatif stresi azaltmada etkili olabilecegini
gostermektedir.

© 2019 Zonguldak Biilent Ecevit Universitesi Her hakki saklidir.
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ARTICLE

INFORMATION ABSTRACT
Date of Submission Aim: Various studies have shown that environmental enrichment
22.11.2019 reduces the tissue damage in ischemia or trauma-related pathologies.
Revision: Bilateral carotid artery occlusion (2VO) leads to capillary vessel
16.12.2019 damage, especially degeneration of the optic nerve and retina. The
Accepted: aim of this study was to investigate the effect of environmental
21.12.2019 enrichment on retinal oxidative stress and vitamin C in 2VO rats.
Material and Methods: 24 Wistar Albino male rats (250-300 g)
Correspondence Author: were used in the study. The rats were randomly separated into 3
Inci Turan groups as the control, 2VO+ standart environment (SE), 2VO+
dr.incituran@gmail.com environmental enrichment (EE). 2VO was induced by permanent
Key Words: bilateral carotid artery occlusion and EE was performed for 4 weeks.

Environmental enrichment,
Carotid artery occlusion,
Oxidative stress, Retina

At the end of this period malondialdehyde (MDA), reduced
glutathione (GSH) and ascorbic acid levels were measured in eye
tissues.

Results: Environmental enrichment reduced retinal MDA levels
compared with the standard environmental group. 2VO decreased
GSH levels and vitamin C compared with control group in eye
tissues. EE ameliorated GSH levels compared to standard
environmental group. However, EE did not affect retinal ascorbic
acid levels.

Conclusion: The results of this study show that environmental
enrichment may be effective in reducing 2VO induced oxidative
stress in the retina.

© 2019 Zonguldak Bulent Ecevit University All rights reserved.
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Giris

Vaskiiler demans (VD), hemorajik veya iskemik
serebrovaskiiler hastaliga bagli kognitif bozukluk ile
karakterize klinik bir durumdur. Demans tiirleri
arasinda en sik gozlenen ikinci tiirdiir. VD’1in kesin
nedeni tam olarak anlagilamamasina ragmen,
calismalar VD  gelisiminin  kronik serebral
hipoperfiizyon (CCH) ile yakindan iliskili oldugunu
gostermigtir (1). Karotid arterlerin kalict bilateral
okliizyonu (2VO), hipokampal néronlarin ilerleyici
kaybina, kolinerjik islev bozukluguna ve bilissel
bozukluga yol agan CCH modelidir. 2VO, g6z kan
akiminda orta dereceli bir azalmaya yol agcar,
boylece retinayr ve optik siniri etkiler (2,3).
Dolayistyla 2VO, vaskiiler defektlerle iligkili retina
dejenerasyonunun mekanizmalarint ve tedavisini
arastirmak icin yararlt bir model saglar (2). Ayrica
karotis arter stenozu, okiiler iskemik sendroma
neden olabilir (4).

Iskemi, diyabetik retinopati, glokom ve yasla
iligkili makiiler dejenerasyon gibi birgok retinal
hastaligin  patofizyolojisini  belirleyen baslica
faktorlerden biridir. Retinal hipoksi ve iskemi, hiicre
Olimii ile sonuglanan bir dizi tetikleyici reaksiyon
bagslatarak ndronal enerji metabolizmasini etkiler (5).
Enerji metabolizmalarinin bozulmasi serbest oksijen
radikallerinin iretiminde artisa neden olarak
oksidatif stresi tetikler. Bdylece retinal iskemi
oksidatif stresi igeren kompleks mekanizmalarla
retinanin biitlin tabakalarinda dejenerasyona yol acar
ve retinal hiicre sayilarinda azalmaya neden olur.
Ancak 2VO srasinda gelisen retinal hasarin
patofizyolojisi hala tam olarak anlasilamamistir.
Cevresel zenginlestirmenin (EE) sinir sisteminin
gelisimini etkiledigi gibi gorsel sistemi de etkiledigi
bildirilmistir. EE’nin iskemik ve travmatik hasarlara
bagli lezyonlar1 azalttif cesitli galigmalar tarafindan
kanitlanmistir (6,7). Sicanlarda erken postnatal ve
hatta prenatal zenginlestirmenin retinal gelisimi
hizlandirdig1 gosterilmistir. Son zamanlarda ¢evresel
zenginlestirmenin retinanin neonatal lezyonunda
koruyucu bir etkisi oldugu gosterilmistir (8). Bu
¢alismanin amact g¢evresel zenginlestirmenin 2VO
ile olusturulan iskemik okiiler hasarda oksidatif stres
iizerine ve askorbik asit diizeylerine olan etkisini
incelemektir.

Gerec¢ ve Yontemler

Deneylerde ~ Zonguldak  Biilent  Ecevit
Universitesi Deney Hayvanlar1 Arastirma ve
Uygulama Merkezinden (etik kurul no:2015-13-
01/07) elde edilen 250-300 gr agirlhigindaki 10

haftalik erkek Wistar Albino siganlar kullanildi. 24
adet sican tartildi ve rastgele ii¢ gruba ayrildi:

(1) Kontrol standart ¢cevre ( N ), n = 8; Standart
kafeslerde yasatilan grup,

(2) 2VO cerrahi + standart gevre (2VO + N), n =§;
Cerrahi prosediir uygulanip, standart kafeslerde
yasatilan grup,

(3) 2VO cerrahi + gevresel zenginlestirme (2VO +
EE), n = 8. Cerrahi prosedir uygulanip
zenginlestirilmis ¢evrede yasatilan grup.

2VO Hayvan Modeli

Cerrahi islem uygulanacak gruplarin 1 (bir) giin
oncesinden gida ve su tiiketimi kisitlandi. Sicanlara
70 mg/kg ketamin HCI ve 10 mg/kg Ksilazin HCL
intraperitonal enjeksiyonu ile genel anestezi
uygulandi. Aseptik hazirliktan sonra boynun sag
tarafina 2 cm’lik bir insizyon yapild1 ve kas ile fasya
tabakalar1 disseke edilerek internal karotid arterlere
ulasildi. Internal karotid arterlere komsu dokular
ozellikle vagus siniri dikkatlice disseke edildi ve
internal karotid arter steril 3.0 ipek iplikle kalici
olarak baglandi. Operasyon alani kapatilarak gerekli
pansumanlar yapildi. Hayvanlarin oliim riskini
azaltmak i¢in Once sag taraf karotid arter, 1 (bir)
hafta sonra ise sol taraf karotid arter kalici olarak
okliize edildi (9).

Cevresel Zenginlestirme

Zenginlestirilmis ¢evre icin sigan, oyuncaklar,
farkli renk ve sekillerde tiineller, kosu bantlar1 ve
ahsap veya metal merdivenler ve platformlar gibi
nesneleri iceren 0zel olarak tasarlanmis kafes (90 cm
x 75 cm x 45 cm yiiksek) i¢inde 4 (dort) hafta
boyunca tutuldu (10). Nesneler giinliik olarak
degistirildi. (N) gruplart standart laboratuar
kafesinde ek herhangi bir nesne igermeden tutuldu
(Resim 1).

Resim 1. Zenginlestirilmis ¢evre kafesi

Bu makaleye yapilacak atif: Turan L. ve ark. Cevresel Zenginlestirme Bilateral Karotid Arter Okliizyonu ile Olusan Retinal Oksidatif Stresi

Azaltir. Med J West Black Sea.2019;3(3):101-108.

(5}
n
>
5}
&
[aa]
=
5}
i
=
=
-
o
=
=
=
=
]
g
=
5
e}
S

103




Hayvanlar 1 ay boyunca standart kafes veya ¢evresel
zenginlestirme kafeslerinde tutuldular. Deney
sonunda hayvanlar yiiksek doz anestezi ile sakrifiye
edilerek g6z dokulari ¢ikarildi ve analizlerin
yapilacag giine kadar -80 C de bekletildi.

MDA Tayini

Lipid peroksidasyonunun son iiriinii olan ve bir
indikator olarak kullanilan MDA seviyesi Casini ve
arkadaglarinin metodu esas alinarak calisildi (11).
Analizler i¢in -80 derecede saklanan goz doku
orneklerinin  buz iginde ¢oziinmesi beklendi.
Ardindan dokular tartildi. Tartilan dokunun 1
gramma 9 ml olacak sekilde soguk %10’luk
triklorasetik asit eklendi ve mekanik
homojenizatorde homojenizasyon saglandi.
Homojenat 15 dakika santrifiij edilip (18-20 °C’de
3000g’de) elde edilen 1,5 ml siipernatan
mikrosantrifiij tliplerinde 8 dakika daha santrifijj
edildi (18-20 °C’de 3000g’de). Ortaya ¢ikan 750 pl
stipernatan iizerine %1’lik butilhidroksi toluenden
(BHT, Sigma Chemical Co.,St. Louis, MO, USA) 10
ul eklendi. Uzerine 750 pl %0,67’lik tiyobarbitiirik
asit (TBA, Sigma Chemical Co.,St. Louis, MO,
USA) eklendi. Karisim 15 dakika kaynatildi. Elde
edilen 6rnekler 535 nm’de spektrofotometrik olarak
okundu.

GSH Tayini

Major endojen antioksidan olan GSH seviyeleri
Aykac ve arkadaslarinin metoduna gore calisildi
(12). MDA o6lgiimiinde kullanilan yontemle elde
edilen 250 pl Ornek siipernatana 1 ml 0,3M
Na2HPO4 (Sigma Chemical Co.,St. Louis, MO,
USA) eklendi. Uzerine 125 pl ditiobisnitrobenzoat
(Sigma Chemical Co.,St. Louis, MO, USA) eklendi.
Ornekler  vorteksleme sonrast 412 nm’de
spektrofotometrede okundu.

Tablo 1. Cevresel Zenginlestirmenin Retinal Oksidatif Strese Etkisi

Askorbik Asit (AA) Tayini

Askorbik asit seviyesi Roe ve Keuther’in metodu
esas almarak calisild1 (13). -80 derecede saklanan
gdz doku orneklerinin buz icinde c¢oziinmesi
beklendi ve dokular tartildi. Tartilan dokunun 1
gramina 9 ml olacak sekilde soguk perklorik asit ve
0.1 mg etilendiamintetraasetik (PCA / EDTA)
eklendi ve mekanik homojenizatorde
homojenizasyon saglandi. Homojenat 3 dakika
santrifiij edildi (4 °C’de 15000g’de) ve siipernatan
elde edildi. Bir santrifiij tiipiine ortaya ¢ikan 200 pl
siipernatan, 200 pl standart ve 50 pl renk reaktifi
(% 0.6 bakir siilfat,% 5 tiyolire ve 2,4-
dinitrofenilhidrazin, 1: 1: 20) eklendi. Ornekler 37
°C’de 3 saat su banyosunda tutulduktan sonra 0
°C’ye sogutuldu ve 300 pl % 65’lik siilfirik asid
eklendi. Elde edilen Ornekler 515 nm’de
spektrofotometrik olarak okundu.

Istatistiksel Analiz

Istatistiksel analizler SPSS 22.0 (SPSS Inc.,
Chicago, IL,USA) programi kullanilarak yapildi.
Degerler medyan (min-max) olarak ifade edildi.
Gruplar arasindaki farklillk ve alt gruplarin
kargilagtirilmasi i¢in Kruskal-Wallis post hoc Dunn
testi kullanildi. Tiim degerlendirmeler igin p<0.05
degeri anlamli kabul edildi.

Bulgular

MDA sonuclar

GOz dokularinda 2VO  sonrasinda lipid
peroksidasyon gostergesi olan MDA diizeyleri
artmus ancak istatistiksel olarak anlamsiz bulundu.
Cevresel zenginlestirme (EE) yapilan grup standart
gevre  kosullariyla  kiyaslandiginda ~ MDA
diizeylerinin azaldig: tespit edildi (Tablo 1)(Sekil
1)(p<0.05).

MDA 45 (43-49) 52 (47-57) 36 (27-41) & 0.001
GSH 7.5 (6-10) 4.5(3-5)" 8(6-11) & 0.001
AA 2.27 (1.21-3.41) 1.31(1.21-1.36) * 1.38 (0.98-1.41) * 0.006

Degerler ortanca (min-max) olarak verilmistir. * N’e gore, & 2VO+N gore (p<0,05). MDA: Malondihaldehid
(nmol/gr). GSH: Indirgenmis glutatyon (umol/gr). AA: Askorbik asit (nmol/gr).
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GSH sonuglart

GSH diizeyleri olgiildiigiinde karotid arter
okliizyonu GSH diizeyini kontrol grubuna gore
onemli dl¢lide azaltti. Cevresel zenginlestirmenin bu
azalmayr anlamli olarak diizelttigi ve kontrol
seviyelerine yiikselttigi goriildii (Tablo 1)(Sekil 2).

Askorbik asit sonuglar

Bilateral karotid arter okliizyonu géz dokusunda
askorbik asit diizeylerini anlamli olarak azaltt1.
Cevresel zenginlestirmenin ise askorbik asit
diizeylerine herhangi bir etkisinin olmadig1 tespit
edildi (Tablo 1)(Sekil 3).

60

N
(e}
]

MDA nmol/gr doku
[\®}
(e}

N 2VO+N 2VO+EE

Sekil 1: Goz dokusu MDA diizeyleri, degerler
ortanca seklinde verilmistir. & 2VO+N grubuna gore
(p<0.05).

(]

ee}

GSH pmol/gr doku
B N

[\

N 2VO+N 2VO+EE

Sekil 2: Go6z dokusu GSH diizeyleri, degerler
ortanca seklinde verilmistir. * N’e gore. & 2VO+N
grubuna gore (p<0.05).

—_ [\ (9%}

Askorbik Asit nmol/gr doku

(]

N 2VO+N 2VO+EE

Sekil 3: G6z dokusu askorbik asit diizeyleri, degerler
ortanca seklinde verilmistir. * N’e gore (p<0.05).

Tartisma

Caligmadan elde edilen sonuglar, c¢evresel
zenginlestirmenin karotid arter okliizyonu ile olusan
okiiler hasari, oksidatif stresi azaltarak ve
antioksidan molekiilleri arttirarak hafifletebilecegini
gostermektedir. EE karotid arter okliizyonu ile
azalan askorbik asit diizeylerinde ise herhangi bir
degisiklik yaratmamistir. Dolayisiyla ¢evresel
degisikliklerin ~ retinal  hasarlarda  belirleyici
faktorlerden biri oldugu 6nerilebilir.

Cevresel zenginlestirme, noronal yaralanmalarin
etkilerini azaltma potansiyeline sahip popiiler bir
stratejidir.  Zenginlestirilmis ortamlarin  toksik,
iskemik ve travmatik hasarlarda koruyucu oldugu
gosterilmistir ve retina iizerinde de koruyucu etkileri
oldugu ¢esitli calismalarda kanitlanmistir (8,14,15).
Bu nedenle, ¢evresel zenginlestirme retinal iskemik
lezyonlara kars1 iyi bir koruyucu uygulama olarak
goriiliir (8).

Cevresel zenginlestirme, sosyal etkilesim,
fiziksel egzersiz ve siirekli 6grenme gorevlerinin
kombinasyonunu igeren bir uyari artisidir. Cevresel
zenginlestirmenin koruyucu etkilerinin altinda yatan
mekanizmalar birgok yolaga baglanmistir. Ozellikle
ndronlarda dendrit sayilarini, dallanma ve spinleri
arttirdigi, glial hiicre sayilarinda artiga neden oldugu,
inflamasyonu azalttig1, mikrogliyal fagositozu
arttirdigt  ve  hipokampiiste  anjiogenez  ve
norogenezde etkili oldugu gosterilmistir (16,17).
Dogumdan itibaren EE'ye maruz birakilan farelerin,
standart cevre kosullarina sahip kontrollerle
kargilagtirildiginda gérme keskinliginin arttigt ve
gorsel sistemin performansinin, gorsel ortamin
zenginliginden biiylik Olciide etkilendigi
gosterilmistir (18). Ayrica EE oksitleyici siiregleri
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zayiflatir ve Alzheimer hastaliginda antioksidan
savunma mekanizmalarini tetikler (16).

Caligmalar 2VO sirasinda, retinadaki kan
akisinin, beyin kan akisma gore daha ciddi sekilde
azaldigini  gostermislerdir ve bu  durumun
hipoperfiizyon swrasinda goz i¢i basincinin
artmasindan kaynaklandigini ileri stirmiislerdir (3).
Bilateral karotid arter okliizyonu sirasinda alinan
elektroretinogram kayitlarinda fotoreseptor, bipolar
ve Miiller hiicre diizeylerinin etkilendigi ve b
dalgalarmin azaldig1 tespit edilmistir. Bilateral
karotid arter okliizyonu sonrasinda retinal gangliyon
hiicrelerinin ve fotoreseptorlerin  hasarlandig1
bildirilmistir  (3). Ayrica  kronik  serebral
hipoperfiizyonun yol actig1 retinal iskemi, hiicre
olimii ile sonuglanabilen bir dizi tetikleyici
reaksiyonu baslatir. 1lk olarak noronal enerji
metabolizmasi bozulur (5). Mitokondriyal enerji
metabolizmasinin ~ bozulmasi  serbest  oksijen
radikallerinin olusumu ve oksidatif stresin meydana
gelmesinde temel mekanizmadir (19). Serbest
oksijen radikallerinin birikmesi DNA ve lipid
peroksidasyonuna neden olarak hiicrelerin apoptozis
veya Oliimiine neden olmaktadir. MDA lipid
peroksidasyonunun son iriliniidiir ve bir belirteg
olarak kullanilmaktadir (19). Bu c¢alismada 2VO
yapilan siganlarin géz dokularinda oksidatif stresin
bir gostergesi olan MDA diizeyleri c¢evresel
zenginlestirme ile azalmistir. Benzer sekilde 2VO
uygulanan ratlarda ¢evresel zenginlestirmenin beyin
dokusunda lipid peroksidasyon seviyesinde azalma
ve antioksidan enzim miktarlarinda artmaya neden
oldugu bagka c¢alismalarda gosterilmistir (16).
Calismamiz bu yoniiyle literatiirii desteklemektedir.
Sun ve arkadaglar1 (2016) posttravmatik beyin
dokusunda ¢evresel zenginlestirmenin  beyin
dokusunda oksidatif stresi ve NADPH enzim
diizeylerini azalttigini géstermislerdir (20). Dorfman
ve arkadaslart ¢evresel zenginlestirmenin retinal
iskemide glutamat toksisitesinde azalmaya neden
oldugunu bildirmislerdir (5) .

Iskemi ile tetiklenen oksidatif stresin yaratacag1
hasar  antioksidan = mekanizmalarin  devreye
girmesiyle onlenmeye c¢alisilir. En 6nemli endojen
antioksidan enzimlerden biri olan GSH’1n iskemi ile
azaldigi bircok caligmada gosterilmistir (21,22).
Yapilan yeni bir c¢alisma toluene maruz kalan
farelerde hipokampiis ve prefrontal korteks
bolgelerinde azalan GSH seviyelerinin ¢evresel
zenginlestirme ile normal seviyelere yiikseldigini
gostermigtir  (23). EE’nin  yalnizca GSH
seviyelerinde degil siiperoksit dismutaz ve glutatyon
S-transferaz  gibi  diger antioksidan enzim
diizeylerini arttirdigida gosterilmistir (23,24). Bizde

calismamizda 2VO ile retinada azalan GSH
seviyelerinin zenginlestirilmis c¢evre ile kontrol
diizeylerine yiikseldigini gozlemledik. Bu ydniiyle
EE antioksidan sisteme katki1 sagliyor ve olas1 yararl
etkilerini antioksidan etkisi ile ortaya c¢ikariyor
olabilir.

Askorbik asit beyin dokusunda ve noéronlarda
bulunan ve suda ¢o6ziinen Onemli antioksidan
molekiillerdendir.  Fizyolojik kosullar altinda
askorbik asit serbest oksijen radikallerine kars
savunmada diger hiicresel antioksidan molekiiller ile
birlikte ¢alisir (25). Askorbik asit merkezi sinir
sisteminin  sinyal yolaklarinda ©nemli roller
iistlenmektedir. Ozellikle retinada askorbik asit icin
yiiksek afiniteli bir tagima sistemi tanimlanmigtir
(26). Inme gibi beyin iskemisi yasanan durumlarda
askorbik asit seviyesinin azaldigi bildirilmektedir
(27). Calismamizda 2VO uygulamasi ile retinal
askorbik asit diizeyleri dnemli miktarda azalmustir.
Azalan askorbik asidin antioksidan dengeyi negatif
etkiledigini disiiniirsek bu durum 2VO sirasinda
olusan retinal hasar1 arttirtyor olabilir. Cevresel
zenginlestirmenin  ise  azalan  askorbik  asit
diizeylerinde iyilestirici herhangi bir etkisi
saptanmamustir.

Bu calisma sonucunda cevresel
zenginlestirmenin g0z dokusunda lipid
peroksidasyon seviyesinde azalma ve indirgenmis
glutatyon enzim seviyelerinde artma saglayarak
2VO ile olusturulan retinal kronik iskemik hasari
azaltan yararli etkisi goriilmigstiir. Bu sonuglar
retinal dejenerasyon yaratan patolojilerde gevresel
zenginlestirmenin  yeni bir tedavi yaklasim

olabilecegini gostermektedir. Altta yatan
patofizyolojik mekanizmalarin aydinlatilmasi igin
yapilacak ayrintili calismalara ihtiyag
bulunmaktadir.
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Her iki gézde az gorme sikayeti olan, akciger kanseri tanist alan
hastaya katarakt tanis1 ile ayr1 seanslarda katarakt cerrahisi
uygulandi. Postoperatif donemde gérme artis1 olmamast nedeni ile
yapilan muayenede hastanin her iki goziinde kistoid makula 6demi
oldugu goriildii. Tanm1 olarak Irvine-Gass sendromu diigiiniildii.
Hastaya medikal tedavi baslandi. Ancak hasta takiplerine gelmedi. 2
yil sonra tekrar goz klinigimize basvurdugunda her iki géz gorme
diizeyi 10/10 olgiildii. Yapilan optik koherens tomografi
goriintiilerinde makula anatomisi her iki gz i¢in dogaldi. Hasta bu
siirede g6z i¢in oOnerilen medikal tedaviyi kullanmamis sadece
kemoterapi gormiistii. Biz bu vakada akciger kanseri gibi altta yatan
bir sistemik hastalig1 olan hastada postoperatif donemde Irvine-Gass
sendromu gelisme olasiligini tartistik.
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ARTICLE
INFORMATION ABSTRACT
Date of Submission Patient who was diagnosed with lung cancer with.complaint of
12.12.2018 decreased vision in both eyes with the diagnosis of cataract
Revision: underwent cataract surgery in separate sessions. Because the visual
5.12.2019 acuity did not increase in the postoperative period, after ophtalmic
Accepted: examination cystoid macular edema was observed in both eyes.
18.12.2019 Irvine-Gass syndrome was considered as the diagnosis. Medical
therapy was started. However, the patient did not come to follow up
Correspondence Author: visits. After admitting to our hospital 2 years later his visual acuity
Géktug Demirci in both eyes was measured 10/10. Optical coherence tomography
gdemirci@medipol.edu.tr images of macular anatomy were normal for both eyes. Patient did
Key Words: not have the recommended medical treatment he had only

Cancer, macula, edema, cataract

chemotherapy in this time period. In this case we discuss the
possibility of development of Irvine-Gass syndrome in the
postoperative period in patients with underlying systemic disease
such as lung cancer as in this case.

© 2019 Bulent Ecevit University All rights reserved.

Giris

Katarakt ameliyati1 sonrasi kistoid makula 6demi

KMO, fakoemiilsifikasyon cerrahisindeki tiim
gelismelere  ragmen  komplikasyonlu  veya
komplikasyonsuz  cerrahilerden sonra gorme

(KMO) ilk defa Irvine tarafindan 1953 yilinda tarif
edilmis daha sonra floresein anjiografi ile J. Donald
M. Gass tarafindan 1969 da anjiografik olarak
tanimlanmis ve bu klinik tablo Irvine-Gass
sendromu olarak adlandirilmaya baglanmustir (1,2).
KMO niin esas patogenezi bilinmemekle beraber
multifaktoryel kabul edilmektedir. Ameliyat sonrasi
gelisen enflamasyon nedeniyle salinan sitokinlerden
ozellikle vaskiiler endotelial biiylime faktoriiniin
(VEBF) kan-ako6z ve kan-retina bariyerini bozdugu
bunun da damar gecirgenligini  arttirdigi
diisiiniilmektedir  (3). KMO, merkezi retina
bolgesinde retina ici sivi artigina bagli olarak 6dem
ve retinal kalinlikta artis goOsteren ve merkezi
gérmeyi bozan bir tablodur. Dis pleksiform ve i¢
niikleer tabakalar arasi biriken ekstraseliiler sivi
kistik bosluklar olugturarak hiicre fonksiyonlarin
bozar (4).

azliginin sik¢a goriilen nedenlerinden biri olarak
kalmaya devam etmektedir (5). Literatiir
incelendiginde bilateral KMO gelismesi igin altta
yatan kan retina bariyerini bozacak diabet, topikal
latanaprost kullanimi, kronik myeloid 16semi,
retinitis pigmentoza, fingolimod kullanim1 gibi ek
bir patoloji olmas1 beklenmektedir.(6) Moyer K. ve
ark kiigtik hiicreli akciger kanseri hastasinda bilateral
kistoid makula 6demi tanis1 bildirmislerdir.(7)

Bu olgu sunumunda, squamoz hiicreli metastatik
akciger kanseri hastasinin, katarakt operasyonu
sonras1 gelisen bir komplikasyonu olan bilateral
KMO ve zaman icinde hastaligiin seyrini sunmak
istedik.
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Olgu Sunumu

Altmisii¢ yasinda erkek hastada ameliyat 6ncesi
tetkikleri esnasinda akciger st lobda kitle tespit
edilmis ve hastanin da istegiyle bilateral katarakt
operasyonu planlanmis. Operasyona engel durum
olmamas1  nedeniyle  komplikasyonsuz  ayr
seanslarda uygulanan bilateral katarakt operasyonu
sonras1 gérme diizeyinin artmamasi ilizerine yapilan
tetkiklerde bilateral KMO tespit edilmis ve
devaminda SD-OCT incelemesinde retina kalinlik
artigl, intraretinal kistlesme ve subretinal sivi
goriilmistiir (Resim 1-2).

Resim 1. Sag g6z katarakt operasyonu erken dénem
makula OCT

Resim 2. Sol g6z katarakt operasyonu erken dénem
makula OCT

FFA incelemesinde kapiller dilatasyon, perifoveal
kapillerlerden kacak ge¢ donemde petaloid pattern
ve optik sinirde boyanma goriilmis (Resim 3).
Sonu¢ olarak Irvine-Gass sendromu tanisi
konulmustur. Sonrasinda hasta ile irtibat kesilmis ve

2 sene sonra hasta gbz muayenesine gelmistir.
Hastanin epikrizi incelendiginde KMO hastaligi ile
ilgili tedavi olmak yerine akcigerindeki Kkitle
sebebiyle gogiis kalp damar cerrahisinde lobektomi
ameliyat1 oldugu, kitlenin patolojik incelemesinde
metastatik  squamoz  hiicreli karsinom  tanisi
konuldugu ve hastaya 2 sene kemoterapi tedavisi
uygulanildig1 6grenilmistir.

O, 18 30° 251 48] A7 55 00, FAD17.68.55" ART [HS]

€0, FA208.5755° AR [HS)

O, FA 56,84 55 ART (HS)

05, FA 10657 55 AT (48]

(05, FA 132,00 55 ART (1]

Resim 3. Erken donem bilateral FFA

Hasta klinigimize ilk ameliyatindan 2 sene sonra ilk
defa gelmistir. Yapilan tetkiklerde gorme diizeyi
bilateral tam ve OCT incelemesinde makulasmin
yatigik oldugu goriilmiistiir. (Resim 4-5)

Resim 4. Sag goz katarakt operasyonu 2 yil sonrasi
makula OCT
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Resim 5. Sol goz katarakt operasyonu 2 yil sonrasi
makula OCT

Tartisma

Kistoid makula 6demi (KMO) relatif olarak sik
ve genellikle yasa bagli makula dejenerasyonu,
epiretinal membran, vitreomakular traksiyon, diabet,
retinal ven tikanmasi, ilaca bagli veya goz cerrahisi
sonrasi goriilen bir durumdur (8). KMO katarakt
cerrahisi sonrasi goriiliirse ve nedeni direkt olarak
cerrahiye bagli oldugu disiiniilirse Irvine-Gass
sendromu olarak adlandirilmaktadir (1,2). Damar
gecirgenliginde artis ve kan retina bariyerinin
yikilmast sonucu dig pleksiform ve i¢ niikleer
katlarda s1vi1 birikimi olmaktadir. Diabet ve retinal
ven tikaniklig1 damar instabilitesi yaparak KMO ye
neden olurken uveit ile katarakt operasyonu
enflamatuar hiicrelerden salinan sitokinler nedeniyle
KMO’ye neden olmaktadir (3,8).

Bu vakayla ilgili olarak akciger ca hikayesi
olmast kanser ile ilgili retinopati (KIR) agisindan
siiphe uyandirmakla beraber KiR’lerde retinanin
oftalmoskopik incelemesi dikkat ¢ekmezken, fundus
floresein anjiografi (FFA) bulgulart genelde
normaldir. Bu vakanin FFA incelemesinde KMO ile
iligkili olarak makulada hafif kacak ve optik diskte
sizint1 goriilmektedir. OCT ise tamamen KMO ile
iliskili olarak bilateral KMO patternindedir (9). Bu
nedenle hastada klasik olarak KIR tablosu
diistintilmedi. Ne var ki hastanin kisa arayla yapilan
komplikasyonsuz ~ katarakt ameliyatt  sonrasi
predispozan hastalig1 bulunmayan hastada bilateral
KMO gériilmesi KIR tablosu olmasa da yiiksek bir
immiinolojik ~ yanita bagh KMO  oldugunu
diistindiirdi.

Literatiirde retinopati, KMO ve akciger kanseri
arasinda iliski ile ilgili Moyer K. ve ark tarif ettigi
kiiciik hiicreli akciger kanseri tanis1 mevcut olan bir

vaka oldugu goriildii. Mevcut bu hastada da katarakt
operasyonu hikayesi yoktu.(7) Diger bir vaka da
European multicenter trial of the prevention of
cystoid macular edema after cataract surgery in
nondiabetics ¢alismasinda katarakt operasyonu
sonrast KMO gelisen, akciger kanseri tanisi olan
hastada serebral metastaz gelismesinden sonra
calisma dis1 birakildigi bildirilmis.(10) Bu iki vaka
patofizyolojisi tam anlasilamamis KMO’niin akciger
kanseri hastalarinda dolagimda bulunan inflamatuar
mediatdrler nedeniyle KMO riskini arttirdigini bize
diistindiirmektedir.

Heckenlively KMO ile dolasimdaki antiretinal
antikorlar arasinda ciddi bir iligki oldugunu 6zellikle
retinitis pigmentoza (RP) hastalarinda gostermistir.
Ne var ki bugiin i¢in dolasimdaki anti-retinal
antikorlarm KMO yaptigim gosteren kamt yoktur
(11). Dolayistyla KMO niin  kesin nedeni
bilinmemektedir. 139,759 katarakt cerrahisi iginde
KMO oram 1.95 % olarak bildirilmistir (12).
Yapilan ¢alismalar KMO niin tam olarak nedeni
bilinmese de operasyon Oncesi cyclo-oxygenase
inhibitorlerinin profilaktik olarak baslanmasinin
KMO insidansini azalttigmi gostermistir (13).

Sonug olarak, bu olgu malignansisi mevcut olup
ameliyat sonrasinda nedeni bilinmeyen ileri derece
enflamasyon sonucu bilateral KMO gelisen ve
sonrasinda  kemoterapi tedavisi alip KMO’sii
diizelen ilging bir vakadir. Bizim fikrimiz,
preoperatif kontroliinde akciger kanseri tanisi
konulan hastalarin katarakt operasyonu olmadan
once mevcut malignansisinin tedavi edilip,
sonrasinda katarakt operasyonu gerceklestirilmesi
veya hasta bilgilendirilmesi yapildiktan sonra,
katarakt operasyonu once yapilacaksa profilaktik
anti enflamatuar tedavi baslanmasidir. KiR, anti
kanser tedavi ve KMO arasmda iliskinin
belirlenmesi i¢in daha fazla hasta sayisi ile genis
¢apta bir arastirma yapilmalidir.
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Gonderilme Tarihi: Alkalen fosfataz 6zellikle ergenlik doneminde artmis biiyiime hizi
29.03.2019 nedeniyle ve gebelik doneminde ise fetal ve plesental yapilarin
Revizyon: iretimindeki artistan dolay1 2- 3 kat artabilir. Fakat hayatin hicbir
5.12.2019 doneminde benign gegici hiperfosfatazemideki kadar artmaz. Benign
Kabul: gecici hiperfosfatazemi (BGH), siklikla 5 yasindan kiigiik
21.12.2019 cocuklarda serum alkalen fosfataz diizeyinin (ALP) normal
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Anahtar Kelimeler:
Alkalen fosfataz, benign gecici
hiperfosfatazemi

degerlerin 3-50 kata kadar yiiksekligi ile seyreden ve ALP’nin
haftalar veya aylar i¢inde normale dondiigii benign bir klinik
durumdur. Bu hastalikta genellikle karaciger ve kemik kaynakli ALP
izoenzimleri yiikselir, ince barsak izoenzimlerin yiikseldigi daha az
goriilmiistiir. ALP yiiksekligi ile bagvuran hastalarda karaciger,
kemik hastaliklar1 ve maligniteler ekarte edildikten sonra benign
gecici hiperfosfatazemi tanida akla gelmelidir. Bu yazida bulanti
kusma nedeniyle takip edilen ve bakilan tetkiklerinde rastlantisal
olarak ALP diizeyinin normalin 20 kat1 kadar yiiksek olan ve diger
hastaliklar ekarte edilerek BGH tanist konulanl5 aylik kiz hastayi
literatiirdeki bilgiler esliginde paylasmak istedik.
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Alkaline phosphatase (ALP) can increase by 2-3 times due to the
increase in the production of fetal and plasental structures during
pregrancy, especially due to the increased growth rate during
adolescence. But in any period of life it never increases as much as
Benign Transient Hyperphosphatasemia (BTH). BTH is a benign
clinical condition in which serum alkaline phosphatase elevates 3-50
times higher than the normal rates in children under 5 years old. In
this disease liver and bone derived ALP izoenzymes usually rise,
small intestines’ rise less. For patients with elevated ALP, after
excluding liver and bone diseases and malignancies, for diagnosis
and differantial diagnosis benign transient hyperphosphatasemia
should be taken into consideration.In this article, we would like to
present that; 15 month-old girl patient who is followed up nuasea and
vomiting, incedentally during the follow up ALP value was found 20
times higher than the normal value of a patient in the same age group
with in information of literatiire.
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Giris

Benign gegici hiperfosfatazemi (BGH), siklikla
5 yasindan kiigiik ¢ocuklarda kemik, karaciger ve
barsak hastaligi olmadan serum alkalen fosfataz
diizeyinin (ALP) normal degerlerin 3—50 kata kadar
yiiksekligi ile seyreden ve serum alkalen fosfataz
diizeyinin (ALP) haftalar veya aylar icinde normale
dondiigii benign bir klinik durumdur (1,2). insidansi
%2.5-5.1 arasinda degismektedir (1). Literatiirdeki
caligmalarin ¢ogunda, rastlantisal olarak ALP
yiiksekligi saptanmuistir. Hastaliin nedeni tam
olarak bilinmemekle birlikte, viriisler, akut
gastroenterit, solunum sistemi hastaliklari, 1s1
degisimi ve anemi ile iliskilendirilmistir (3).
Literatiirde transplantasyon ve malign hastaliklar ve
D vitamini ile iligskilendirilen ¢aligmalar da
mevcuttur (1). Bu yazida bulanti kusma nedeniyle
takip edilen ve bakilan tetkiklerinde rastlantisal
olarak ALP diizeyinin normalin 20 kat1 kadar yiiksek
olan, benign gegici hiperfosfatazya tanisi konulan,
15 aylik kiz hastay: literatiirdeki bilgiler esliginde
paylasmak istedik.

Olgu Sunumu

Daha once saglikli olan 15 aylik kiz hasta,
yaklagik 3 giindiir bulant1 ve kusma sikayetiyle dis
merkeze bagvurmus. Dis merkezde bakilan
tetkiklerinde ALP diizeyi 4409 IU/L gelince
tarafimiza yonlendirilmig. Hastanin &zgegmisinde
herhangi bir ilag kullanim1 ve kronik hastalik 6ykiisii
yoktu.

Soygeemisinde; saglikli anne ve babanin 4.
saglikli ve yasayan gocugu, anne ve baba arasinda
2.derece akrabalik mevcut olup ailede ek hastalik
Oykiisii yoktu.

Tablo 1. Hastanin laboratuvar degerleri
Hb WBC PIt

Basvuru 12,4 8,530 343,000 47 27
1.kontrol

2.kontrol

AST ALT Ca

Fizik muayenesinde genel durumu iyi vital bulgulari
stabildi. Viicut agirlig1 9 kg (10-25p), boy 74 cm (10-
25p) idi. Tonsiller hiperemik ve hipertrofik olup 6n
fontanel acikligt 1x1 cm olup, sistemik
muayenesinde ek patolojik bulguya rastlanmadi.
Yapilan tetkiklerinde hemoglobin 12,4 g/dL, 16kosit
8,53x109/mm3, trombosit 343x109/mm3, CRP
3mg/L, sedimantasyon 3 mm/saat, kalsiyum
9,6mg/dL, fosfor 6 mg/dL, magnezyum 2,07mg/dL,
BUN 10 mg/dL, Kreatinin 0,2 mg/dL, aspartat
transaminaz 36 U/L (10-48), alanin transaminaz 17
U/L (5-25), LDH 225 U/L, iirik asit 2,6 mg/dL, sT4
1,11, TSH 1,52mIU/L (0,7-5,97 mlIU/L), 25-
OHvitamin-D  diizeyi 43 ng/ml (20-120),
Parathormon 41 pg/mL (15-65 pg/mL) bulundu.
Hastada maligniteyi ekarte etmek amaciyla periferik
yayma yapildi: periferik yaymada atipik hiicre
goriilmedi (pargal % 29, lenfosit % 58, monosit %
8, eozinofil %5) olarak degerlendirildi. Cekilen sol
el bilek grafisinde rikets bulgusu olmayip,
yagitlartyla uyumlu ve normal olarak degerlendirildi.
Hastaya batin ultrasonografi yapildi, patolojik
bulguya rastlanmadi. Hastadan alinan dykii,yapilan
fizik muayene , bakilan laboratuvar degerleri ve
radyolojik tetkikler sonucunda ALP yiiksekligi
yapabilecek karaciger, kemik ve barsak hastaliklari
ile malignite diigiiniilmedi. Hastada benign gegici
hiperfosfatazemi 6n tamsi digiliniilerek,  ALP
izoenzim paternleri gonderildi. Hastanin ALP
izoenzim paterni sonucu; hastada karaciger, kemik
ya da barsak kaynakli net bir izoenzim paterni
saptanamadigi, atipik bir izoenzim paterni
saptandigi, hastanin klinik ve laboratuvar ile birlikte
degerlendirilip hastanin benign gecici
hiperfosfatazya olabilecegi seklinde raporlandi.
Hasta poliklinik takiplerine alindi. Hastanin ikinci ay
kontrolinde bakilan ALP degerinin 190 IU/L
seviyesine geriledigi izlendi (Tablo 1).

LDH PTH Vit TSH
D3

Mg P

2,07 5,7 225 41 43 1,52 4047

6,0 1290

190

Hb:hemoglobin (9,6-13,1g/dl), WBC: 16kosit (6,3-12,6 bin/mm3 ), Plt: trombosit (150-450 bin/mm3 ), AST:
aspartat amino transferaz (10-48 U/L), ALT: alanin anino transferaz (5-25 U/L), Ca: kalsiyum (9-11 mg/dL ) Mg:
magnezyum ( 1,7-2,2 mg/dL ), P: fosfor (3,4-6,2 mg/dL), LDH: laktat dehidrogenaz (180-430 U/L), PTH:
parathormon (15-65 pg/mL), Vit D3: 25-Hidroksi vitamin D (20-120 ng/ml), TSH: tiroid st (0,7- 5,97 mIU/L),

ALP: alkalen fosfataz (<280 U/L).
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ALP izoenzim paterni sonucu ve hastanin
takiplerinde ALP diizeyinin tedavisiz azalarak
normal sinirlara gerilemesi ile BGH tanisimi
netlesmis oldu ve hastanin takipleri sonlandirildi.

Tartisma

Alkalen fosfataz, yapisinda ¢inko igeren, dort
izoenzim paternine sahip olan  glikopeptit
yapisindaki enzimdir (3,4). Tip 1 Karaciger, kemik
ve bobrek doku spesifik olmayan ; Tip 2 Plasental;
Tip 3 Germ hiicre ya da plasenta benzeri ; Tip 4
Intestinal kaynakli

Serum ALP diizeyi yaslara gore degiskenlik

gosterebilmektedir. Ozellikle ergenlik doneminde
artmis biiyiime hizi nedeniyle, gebelik doneminde
fetal ve plesental yapilarin iiretimindeki artistan
dolay1 2- 3 kat artabilir (4,5). Fakat hayatin hi¢bir
doneminde BHG'daki kadar artmaz.
BGH genellikle 5 yasindan kiigiik c¢ocuklarda
herhangi bir kemik veya karaciger hastalig
olmaksizin, serum ALP diizeyinin normalin iist
smirina gore 3 kattan 50 kata kadar yiiksekligi ile
seyreden ve haftalar veya aylar icinde herhangi bir
tedavi verilmeden ALP diizeyinin normal sinirlara
gelmesi ile karekterize klinik durumdur (1,2).

Cocuklarda gecici ALP yiiksekligi ilk kez 1954
yilinda Bach ve ark (4,6) tarafindan bildirilmis olup
tanimlamasi Posen ve ark (7) tarafindan 1977 yilinda
yapilmistir. Kraut ve ark (8) tarafindan ise 1985
yilinda hastaligin 5 adet tan1 kriteri ortaya konuldu.

1. ALP yiiksekliginin 5 yas altinda goriilmesi,

2. Cesitli iligkisiz semptomlarin varligi,

3. ALP izoenzimlerinin o&zellikle kemik ya da
karaciger kaynakli olmasi,

4. Karaciger ya da kemik hastalign ile ilgili
laboratuvar ya da klinik bulgu olmamasi,

5. Ortalama 4 aylik bir siirede ALP diizeylerinin
tedavisiz normal diizeye inmesi.

Hastaligin tanimu 5 yas alt1 gocuklar i¢in yapilmis

olsa da 5 yasindan biiyiik ¢ocuklarda ve nadiren
yetiskinlerde de goriilmiistiir, en sik 2 yas altinda
saptanir (9). Bizim olgumuzda 5 yas alti olup
sikayetler ile laboratuvar bulgularinin iliskisiz
olmasi, karaciger ve kemik hastaligina ait sikayet ve
bulgularin olmamasi, tedavisiz ALP diizeyinin
normal sinirlara gelmesi taniy1 desteklemistir.
Bu hastalikta genellikle karaciger ve kemik kaynakli
ALP  izoenzimleri  yiikselir, ince  barsak
izoenzimlerin yiikseldigi daha az gorilmiistiir
(9,1).Ancak bizim hastamizda net olarak ALP
izoenzim paterni tespit edilememistir.

Hastaligin  patogenezinde; ALP’nin hiicre
icindeki artmig {retim,buna bagli olarak artmus
salinim ve plazmada yikiminin azalmasi diisiiniilse
de BGH’nin nedeni tam olarak agiklanamamigtir
(6). Hastalik mevsimsel olarak daha cok sonbahar ve
kis aylarinda goriilse de ilkbaharda da oldugunu
gosteren yaymlar bulunmaktadir (1,4,10,11). Benign
gecgici hiperfosfatazemi prevelanst tam olarak
bilinmemektedir ancak Asanti ve ark.’nin
calismasinda BGH prevelansi  %1.5 olarak
saptanmustir (13) .Genellikle kiz ve erkeklerde esit
oranda goriildiigii bildirilmisse de erkeklerde biraz
daha sik goriildiigiine dair yaymnlar da mevcuttur
(14,15). Hastaligin nedenleri arasinda,
gastrointestinal sistem hastaliklari, solunum sistemi
hastaliklart ve anemi Dbirlikteligi gosterilmis,
ozellikle son zamanlarda viriislerin etiyolojide rolii
olabilecegi diistiniilmistir (1,6,12,16). Bizim
hastamiz da gastrointestinal sikayetlerle basvurmus
ve ALP yiiksekligi rastlantisal olarak saptanmustir.
Hastaligin sonbahar ve kig donemlerinde artmasi
viral etkenlerin etyolojide rol alabilecegi goriisiinii
desteklemektedir.

Benign gecici hiperfosfatazeminin  ayirici
tanisinda karaciger, kemik hastaliklari, maligniteler
ekarte  edildikten sonra  kronik  idiopatik
hiperfosfatazemi ve selim ailesel hiperfosfatazemi
ile ayirict tanist yapilmalidir. Bizim hastamizda
periferik yaymada atipik hiicrenin olmamasi,
hastanin batin ultrasonografisinin normal olmasi,
ates, istahsizlik, kilo kaybi1 gibi sikayetlerin
olmamasi, laboratuvar tetkiklerinde ALP yiiksekligi
disindaki degerlerin normal sinirlarda olmasi ve
ALP seviyesinin takiplerde gerilemeye baglamasi
nedeniyle kemik iligi aspirasyonu gibi ileri tetkikler
yapilmasina ihtiyag duyulmamis ve hastada
malignite diisinilmemistir. ~ Kronik idiyopatik
hiperfosfatazemi ¢ocuklarda nadir goriilen, yaygin,
simetrik, ilerleyici kemik deformitelerinin oldugu,
serum ALP ve idrar hidroksiprolin diizeylerinde artig
saptanan jeneralize bir iskelet displazisidir (17,18).
Selim ailesel hiperfosfatazemi ise otozomal
dominant gegis gosterir ve serum ALP yiiksekliginin
devam etmesi ile karakterizedir (19).Bizim
hastamizda kemik hastalilarina ait sikayet ve
bulgularin olmamasi, biiyiime ve gelismesinin
normal olmasi, aile hikayesinin olmamasi, sol el
bilek grafisinin normal olmasi ve tedavisiz
laboratuvar bulgularin diizelmesi ayirici tanida bu
hastaliklardan uzaklagtirmistir.

BGH c¢ogunlukla 5 vyas alti ¢ocuklarda
laboratuvar bulgulariyla iliskisiz klinik bulgular
olan, rastlantisal olarak saptanan ve tedavisiz
diizelen klinik durumdur. ALP yiiksekligi ile

Bu makaleye yapilacak atif: Girgec A. ve ark. Atipik izoenzim Paternli Benign Gegici Hiperfosfatazemi Olgu Sunumu. Med J West Black

Sea.2019;3(3):114-118.

)
-
[3)
<
-
m
=
9]
=
7]
=
(1
o
—_
:
=]
]
=
—_—
[+
(5]
o=
el
>

117




basvuran hastalarda karaciger, kemik hastaliklar1 ve
maligniteler ekarte edildikten sonra BGH tanida ve
ayrici tanida akla gelmelidir. ALP yiiksekligi ile
bagvuran klinik olarak iligkisiz semptomlar: olan
hastalarda BGH tanmis1 ayrict tamida akilda
bulunmalidir ki bu durum; hastalariniist merkezlere
sevk edilip saglik maliyetlerinin artmasinin Oniine
gegerek, saglik harcamalarini azaltacaktir.

Yazarlar arasinda herhangi bir ¢ikar catigmasi
bulunmamaktadir.
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