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On Soz

Saglik bilimleri, karmagik ve ¢ok boyutlu sorunlara ¢oziim iiretebilmek
i¢in disiplinlerarasi ig birligini zorunlu kilan dinamik bir alandir. Saghk
Bilimlerinde Disiplinleraras1 Perspektifler ve Klinik Yansimalar, bu
gereklilikten hareketle, farkli bilim alanlarinin bilgi birikimini bir araya
getirerek saglik hizmetlerinin niteligini artirmaya yonelik kapsamli bir bakig
agis1 sunmay1 amaglamaktadir.

Bu eser, saglik bilimlerinin teorik altyapisini disiplinler arasi etkilesimlerle
yeniden yorumlamaktadir. Amag, sadece disiplinler aras1 ortakliklar: tanitmak
degil, ayn1 zamanda bu etkilegimlerin sahadaki yansimalarini elegtirel bir
stizgegten gegirerek degerlendirmektir.

Kitap, lisansiistii 6grencilerden akademisyenlere, saha aragtirmacilarindan
klinik uygulayicilara kadar genis bir okur kitlesine hitap etmektedir.
Okuyucularin, disiplinler arasi perspektiflerin sundugu entelektiiel derinlik
ve klinik yarar tizerine diiglinmelerini, kanita dayal bilgileri kendi mesleki
pratiklerine uyarlamalarini tegvik etmektedir.

Bu eserin, saghk alaninda yenilikgi yaklagimlar gelistirmek isteyen tiim
paydaglara ilham kaynag: olacagina ve disiplinler arasi etkilesimi artirarak
daha biitiinciil, daha etkili saglik hizmetlerinin gelisimine katki sunacagina
inaniyoruz.
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Bolim 1

Tipta Interdisipliner Calismanin Onemi: Plastik
Cerrahi ve Diger Branslar Arasindaki Is Birligi 3

Arda Ozdemir!

Ozet

Plastik cerrahi, fonksiyonel ve estetik hedefleri bir arada tagryan multidisipliner
bir cerrahi daldir. Bu makalede, plastik cerrahinin diger tip branglariyla olan
i birlikleri gesitli klinik alanlar gercevesinde incelenmig ve interdisipliner
yaklagimin hasta sonuglar1 {izerindeki olumlu etkisi vurgulanmugtir.
Interdisipliner ¢aligmanin ~ &zellikle kraniyofasiyal ~cerrahi, onkolojik
rekonstriiksiyon, travma yonetimi, mikrocerrahi ve estetik cerrahideki yeri
degerlendirilmistir.

1. Giris

Modern tip pratigi, monodisipliner yaklagimlarin sinirl kaldig: bir doneme
girmistir(1, 2). Ozellikle karmagik cerrahi vakalarda, farkli disiplinlerin ortak
galigmasi, hasta bakiminin kalitesini ve tedavi bagarisini artirmaktadir(3).
Plastik, rekonstriiktif ve estetik cerrahi hem anatomik hem fonksiyonel
hem de psikososyal boyutlari olan vakalart kapsadig igin, dogasi geregi
interdisipliner ¢aligmaya en agik alanlardan biridir(4). Bu ¢aliymanin amaci,
plastik cerrahinin gesitli branglarla olan entegrasyonunu ortaya koymak ve
bu ig birliklerinin klinik uygulamalardaki yansimalarini degerlendirmektir.

2. Yontem

Bu galigma, plastik cerrahinin farkli tibbi disiplinlerle olan etkilesimini
ornekler tizerinden inceleyen derleme niteliginde bir degerlendirmedir.
Literatiir taramas1 PubMed, Google Scholar ve Scopus gibi veri tabanlarinda
“interdisciplinary collaboration in plastic surgery”, “multidisciplinary
reconstructive surgery”, “craniofacial team” ve “oncoplastic surgery”

1 TC Siirt Egitim ve Arastirma Hastanesi, Siirt, Tiirkiye
ORCID ID: https://orcid.org/0000-0002-9959-7315, arda.ozd@hotmail.com

@88 1 hipsfoi.or/10.58830)ozgur. pub779.c3246 1
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gibi anahtar kelimelerle gergeklestirilmistir. Ayrica yazarin kigisel klinik
deneyimleri ve gozlemleri de yapilandirilmig bi¢imde analize dahil edilmistir.

3. Bulgular

3.1. Kraniyofasiyal Cerrahide Multidisipliner Yaklagim

Kraniyofasiyal deformiteler, plastik cerrahlarin pediatrik cerrahlar,
norocerrahlar, ortodontistler ve konugma terapistleriyle birlikte galistigi en
tipik multidisipliner alandir(5). Yarik damak-dudak vakalarinda tedavi plani
dogumdan erigkinlige kadar uzanir ve ekip i¢i koordinasyon stireklidir(6).

Ortognatik cerrahi veya ¢ene estetigi islemleri sirasinda plastik cerrahlar,
ortodontistlerle yakin temas hélinde ¢aligmalidir. Cene hatt1, yiiz oranlar
ve okliizal dengeyi etkileyen durumlar yalmizca estetik degil, ¢igneme
fonksiyonu ve temporomandibular eklem saghgi agisindan da ele alinmalidur.
Bu nedenle ortognatik cerrahilerde ortodontik hazirlik stireci ile cerrahi
uygulama birbirine entegre gekilde yiirtitiilmelidir.

3.2. Onkolojik Cerrahi ve Rekonstriiksiyon

Meme ve bag-boyun onkolojisi alaninda plastik cerrahlarin onkologlar ve
genel cerrahlarla koordinasyonu, hem fonksiyonel hem estetik agidan bagaril
sonuglara katki sunmaktadir(7, 8). Meme rekonstriiksiyonu bu ig birliginin
klinikteki en net 6rneklerinden biridir(9, 10).

3.3. Travma Yonetimi ve Fonksiyonel Onarimlar

Kompleks yiiz travmalari, ekstremite yaralanmalari ve yaniklar gibi
durumlar; ortopedi, acil tip ve beyin cerrahisi gibi branglarla ortak
yonetilmektedir(11). Plastik cerrahlar bu siire¢te yumusak doku ortiisii ve
estetik/fonksiyonel restorasyon gorevlerini iistlenir(12).

3.4. Mikrocerrahi Uygulamalar1

Serbest doku transferleri ve sinir onarimlarinda ortopedi, el cerrahisi
ve damar cerrahisi gibi branglarla entegre bir planlama yapilmaktadir(13).
Ozellikle onkolojik veya travmatik vakalarda mikrocerrahi, tedavinin
merkezine yerlesmektedir.

3.5. Estetik Cerrahide Fonksiyonel Is Birlikleri

Estetik cerrahi, toplumda siklikla yalnizca kozmetik beklentilere yonelik
bir alan olarak algilansa da bir¢ok durumda fonksiyonel hedeflerle ortiigen
kapsaml tibbi yaklagimlar gerektirir(14). Bu nedenle estetik iglemler, siklikla
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kulak burun bogaz (KBB), dermatoloji, endokrinoloji, psikiyatri ve bariatrik
cerrahi gibi farkli uzmanlik alanlarinin dahil oldugu interdisipliner bir
yaklagim igerisinde gergeklestirilmelidir.

3.5.1. Fonksiyonel Rinoplasti ve Kulak Burun Bogaz Is Birligi

Rinoplasti, hem dig burun yapisinin estetik olarak sekillendirilmesini hem
de nazal hava pasajinin iglevselligini igeren karmagik bir cerrahidir. Septal
deviasyon, konka hipertrofisi, valviiler kollaps gibi solunumsal patolojilerin
es zamanli diizeltilmesi gereken hastalarda, KBB uzmanlarinin siirece
entegre edilmesi hasta memnuniyetini ve uzun donem fonksiyonel sonuglari
anlaml gekilde artirmaktadir(15). Birgok ¢aligmada, fonksiyonel rinoplasti
prosediirlerinin KBB—plastik cerrahi ortak ekipleri tarafindan planlandig:
durumlarda, postoperatif hava yolu agikliginin daha tatmin edici oldugu
bildirilmistir.

3.5.2. Postbariatrik Cerrahide Multidisipliner Yaklasim

Morbid obezite cerrahisi (bariatrik cerrahi) sonrast hizli kilo kaybi, deri
fazlaliklar1 ve gekil bozukluklar: gibi estetik problemleri beraberinde getirir.
Postbariatrik viicut sekillendirme islemleri (body contouring), yalnizca estetik
diizeltmeler degil, ayn1 zamanda fonksiyonel ve hijyenik konforun yeniden
saglanmasini amaglar(16). Bu siirecin etkin yonetimi, metabolik cerrahlar,
endokrinologlar, psikiyatristler, beslenme uzmanlar1 ve plastik cerrahlarin
ortak ¢aliymasimi gerektirir(17). Hasta se¢imi, operasyon zamanlamast,
vitamin—-mineral destegi ve yara iyilesme siirecinin multidisipliner bir sekilde
planlanmas1 komplikasyonlari azaltir ve sonuglarin siirdiirtilebilirligini artirir.

3.5.3. Dermatoestetik Islemler ve Dermatoloji ile Etkilesim

Yiiz genglestirme, skar revizyonlari, leke tedavileri ve lazer uygulamalar
gibi iglemler, plastik cerrahlar ve dermatologlar arasinda yakin is birligi
gerektiren alanlardir(18). Ogzellikle cilt tipi, eslik eden dermatolojik
hastaliklar (6rnegin rosacea, melazma, atopik dermatit) estetik girisimlerin
planlanmasinda belirleyicidir. Aymi zamanda lazerle cilt yenileme veya
fraksiyonel CO: wuygulamalar1 gibi prosediirlerde, komplikasyonlarin
yonetimi ve uygun hastalarin se¢imi dermatoloji destegiyle optimize
edilmektedir. Akne skarlarinin cerrahi ve non-invaziv yontemlerle kombine
tedavisi bu ig birliginin tipik 6rneklerindendir(14).
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3.5.4. Psikolojik Danigmanlik ve Estetik Cerrahinin Psikososyal
Yonii

Estetik cerrahiden fayda gorecek hasta profili yalnizca anatomik
degerlendirmelerle  degil, aym zamanda psikolojik yeterlilikle de
tanimlanmalidir(19). Viicut dismorfik bozuklugu, obsesit kompulsifegilimler
ve ger¢ekdist beklentilere sahip bireylerde estetik miidahaleler uygun degildir.
Bu noktada psikiyatri ve klinik psikoloji destegi hem hasta giivenligi hem
de cerrahin etik sinurlar1 a¢isindan 6nemlidir(20). Bazi merkezlerde estetik
cerrahi oncesi psikolojik degerlendirme rutin uygulamaya dahil edilmistir
ve bu yaklagim postoperatif memnuniyeti olumlu yonde etkilemektedir(21).

4. Tartigsma

Plastik cerrahi, farkli tip branglarinin kesigiminde yer alan bir uzmanlik
alamidir. Interdisipliner ¢ahigma, bu alanin bagarisinda merkezi rol
oynamaktadir(22). Klinik sonuglarin 1iyilestirilmesi, komplikasyonlarin
azaltilmasi1 ve hasta memnuniyetinin artirilmasi, multidisipliner yaklagimlarla
dogrudan iligkilidir. Ayn1 zamanda bu tiir ig birlikleri, bilimsel iiretkenligi de
artirmakta; ortak aragtirma projeleri, multidisipliner yayinlar ve akademik
konsorsiyumlara zemin hazirlamaktadir(23).

Literatiirde interdisipliner ekiplerin yer aldig1 ¢aligmalarda komplikasyon
oranlarinin daha diisiik, hasta memnuniyetinin ise daha yiiksek oldugu
bildirilmistir. Ornegin, meme rekonstriiksiyonlarinda plastik cerrahlarin
onkoloji ekipleriyle birlikte ¢aligmasi, daha kisa hospitalizasyon stiresi ve daha
az revizyon oranyla iligkilidir(24). Benzer gekilde, yarik dudak vakalarinin
multidisipliner ekip tarafindan yonetilmesi, konugma gelisimi ve estetik
sonuglarda daha bagarili sonuglar vermektedir(25).

5. Sonug

Plastik cerrahi, interdisipliner yaklagimin hem klinik hem bilimsel
diizeyde en yogun yasandigi uzmanlik alanlarindan biridir(26). Modern
tibbin gerekliliklerine uygun olarak, farkli branglarla yiiriitiilen is birlikleri
tedavi kalitesini artirmakta ve hasta odakli bir model sunmaktadir. Gelecekte,
interdisipliner ekip yapilarinin daha da sistematik hale getirilmesi ve bu
alanda egitim programlarinin gelistirilmesi, plastik cerrahinin gelisiminde
kilit rol oynayacaktir(27).
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Bolim 2

Disiplinleraras: Yaklagim Kavramsal Cati

Arzu Nurdag!

Ozet

Disiplinleraras: (interdisipliner) yaklagim, iki ya da daha fazla bilim dalinin
bilgi, yontem ve bakig agilarini birlestirerek sorunlara biitiinciil ve yenilikgi
¢oziimler iiretmesini ifade eder. Bu yaklagim, disiplinlerin bir arada
calisugr fakat sinirlarini korudugu multidisipliner yaklagimdan farklidir.
Disiplinlerarasi yontemde disiplinler arasi entegrasyon, ortak analiz ve sentez
s6z konusudur.

Disiplinlerarast yaklagimin temel Ozellikleri arasinda 1s birligi, sentez ve
entegrasyon, ¢ok boyutluluk ve yenilik¢ilik yer alir. Farkli bilim dallar1 ortak
bir soruna kendi perspektiflerinden yaklagarak yeni ¢oziimler gelistirirler.
Ornegin, iklim degisikligi cografya, gevre miihendisligi, ekonomi ve siyaset
gibi alanlarin is birligiyle analiz edilirken; yapay zeka etigi, bilgisayar bilimi,
felsefe ve hukuk gibi disiplinlerin katkisint gerektirir.

Saglik bilimlerinde disiplinleraras: yaklagim, bireylerin fiziksel, psikolojik,
sosyal ve gevresel yonlerini dikkate alan biitiinciil bir bakig sunar. Tip,
hemgirelik, psikoloji, fizyoterapi, sosyal hizmet ve beslenme gibi alanlar, hasta
merkezli ve etkili ¢oztimler tiretmek i¢in i§ birligi yapar. Ortak karar alma, agik
iletisim, rol paylagimi ve koordinasyon bu yaklagimin temel unsurlarindandir.
Disiplinlerarast ¢alisma, 6zellikle karmagik saglik sorunlarinda daha etkili
miidahale ve kaynaklarin verimli kullanimi agisindan 6nemlidir.

Girig

Saglik, yalmzca fiziksel hastaliklarin tedavisinden ibaret olmayip; bireyin
biyolojik, psikolojik, sosyal ve gevresel boyutlarini da kapsayan ¢ok yonlii
bir kavramdir. Bu nedenle, karmagik saghk sorunlarina etkili ¢oziimler
tiretebilmek i¢in farkli uzmanlik alanlarmin bir araya gelmesini gerektiren

disiplinleraras1 yaklagim, modern saglk hizmetlerinin temel taglarindan biri
haline gelmistir. Tip, hemgirelik, psikoloji, fizyoterapi, beslenme, sosyal

1 Dr. Ogrt. Uyesi, Istanbul Rumeli Universitesi, arzu.nurdas@rumeli.edu.tr.
ORCID ID: 0000-0002-1281-0276

@88 d hipsoi.or/10.58830)0zgur pub779.c3247 9
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hizmet gibi gesitli disiplinlerin ig birligi igcinde ¢aligmasi, bireye biitiinciil ve
hasta merkezli bir bakim sunulmasini miimkiin kilar.

1. Disiplinleraras: Yaklagim

Disiplinlerarasi (Interdisipliner) Kavramu, iki ya da daha fazla bilimsel
disiplinin i birligi ile gergeklesen bilgi, yontem ve bakig agis1 bir araya
getirerek, entegre yeni bilgiler 1g1¢1nda sorunlara biitiinciil bigimde ¢oziim
tretmelerini ifade eder. Disiplinler bir arada galigtig1 ancak kendi yontem ve
sinirlarint korudugu Multidisipliner kavramindan farkli bir yaklagimdir.

Disiplinlerarasi, birden fazla bilim dalinin ig birligi yaparak; sorunlarin
bir¢ok yonden analiz edilmesini, yontemlerin biitlinlestirilmesini ve etkili
¢oziimler iiretmesini saglayan bir yaklagimdir.

1.1. Disiplinleraras: Yaklagimin Amaglar1

1.1.1. Bitiinciil Bakig Agis1 Gelistirmek: Biitiinciil bakig agisi bireyi
tiziksel, psikolojik, sosyal ve gevresel yonleri ile birlikte degerlendirmeyi
kapsamaktadir.

1.1.2. Disiplinler Arast Bilgi ve Beceriyi Birlestirmek: Birbirinden farkl
bilim disiplinleri bir araya getirerek daha etkili tan1 ve tedavi yontemleri
geligtirebilmektedir.

1.1.3. Karmagik Sorunlara Etkili Coziim Uretmek: Tek bir bilim
disipliniyle ¢oziilemeyecek olan kronik hastaliklar, psikososyal problemler
gibi ¢ok yonlii sorunlara daha kapsamli ¢oziimler sunabilmektedir.

1.1.4. Kaynaklarin Etkin Kullanimini Saglamak: Ozellikle zaman ve insan
giicii gibi olduk¢a degerli kaynaklarin verimli kullanilmasi, boylece saglik
hizmetlerinin kalitesinin arttirilmasi miimkiin olmaktadir.

1.1.5. Ekip Iginde Is Birligi ve Iletisimi Giiglendirmek: Net iletigsim
ve ortaklaga karar alma siireglerini destekleyerek saglik g¢aliganlar1 arasinda
uyumlu ¢aligma ortami olusturulmas: 6nemlidir.

1.2. Disiplinleraras: Yaklagimin Ozellikleri

1.2.1. I Birligi: Birbirinden farkli bilim disiplinleri birlikte galigirlar.

1.2.2. Sentez ve Entegrasyon: Birbirinden farkli bilim disiplinleri
kendilerine 6zgii yontemleri ortak bir sorunu ¢6zmek i¢in kullanarak, yeni
ve sentezlenmis bir yaklagim gelistirilir.

1.2.3. Cok Boyutluluk: Farkli bilim disiplinleri kendilerine 0zgii

perspektiflerden soruna yaklagirlar.
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1.2.4. Yenilikgilik: Birbirinden farkli bilim disiplinlerin bir araya gelerek
etkilesimiyle yeni yontemler ve yaklagimlar ortaya ¢ikar.

Tablo 1: Soruniara Disiplinlevavast Yaklasun Ornekleri

Sorun Disiplinler

Iklim Degisikligi Cografya, ¢evre mithendisligi, ekonomi, siyaset bilimi, etik
Ruh Saghg: Politikalart  Psikoloji, sosyoloji, tip, hukuk, kamu yonetimi

Yapay Zeka Etikleri Bilgisayar bilimi, felsefe, hukuk, sosyoloji

Kiiltiirel Kimlikler Antropoloji, tarih, edebiyat, iletisim bilimi

2. Saglik Bilimlerinde Disiplinleraras: Yaklagim

WHO saghgr “Saghk, yalmzca hastalik ve sakathigin olmamasi
degil, bedensel, ruhsal ve sosyal yonden tam bir iyilik halidir.” seklinde
tanimlamaktadir. Buradan anlagilacagy tizere saghk hizmetleri ancak
disiplinleraras1 yaklagimla uygulanabilmektedir.

Saglik bilimlerinde disiplinleraras: yaklagim, modern saglik hizmetlerinin
temel taglarindan biridir ve hastaya biitiinciil bir bakig sunar. Bireyin ve
toplumun saghgini korumak, gelistirmek, hastaliklart 6nlemek ve etkili
tedavi yontemleri geligtirmek igin tip, hemsirelik, fizyoterapi, psikoloji,
sosyal hizmet, beslenme, eczacilik, halk saghgi gibi farkl saglik ve sosyal
bilim alanlarinin ortak hedefler dogrultusunda is birligi ig¢inde ¢aligmasini
ifade eder.

2.1. Saglik Bilimlerinde Disiplinleraras: Yaklagimin Amaglar1

Saglik bilimlerinde disiplinlerarast yaklagimin amaglari; bireylere hasta
merkezli, biitlinciil yaklagim sunmak (fiziksel, psikososyal, spiritiiel, ¢evre),
disiplinlerin kendine 6zgii bilgi ve becerilerini entegre etmek i¢in koprii
kurmak, karmagik saglik sorunlarini daha etkili yonetmek, yagam kalitesi
ve hasta giivenligi konularini goz ardi etmeden yaklagim sergilemek, var
olan kaynaklar1 en etkili gsekilde kullanmaktir. Bir bilimsel disiplin dalinin
yeterli olmayacagi karmagik sorunlarin ¢éziimiinde etkilidir (6rnegin kronik
hastaliklar, psikososyal sorunlar).

2.2. Saglik Bilimlerinde Disiplinlerarast Yaklagimin Ozellikleri

2.2.1. Ortak Karar Alma: Birbirinden farkli bilim disiplinleri entegre
caligarak hasta i¢in en iyi ¢oziimii tartigirlar.
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2.2.2. Tletisim: Agik ve etkili bir iletisimle hasta sorunlarinin ekip anlayist
cergevesinde ¢oziimii saglanir.

2.2.3. Rol Paylagimi: Her disiplin kendi uzmanlik alanina gore katki
sunar.

2.2.4. Koordinasyon: Hasta takibi ve tedavi plani ortak gekilde yiiriitiiliir.

Tablo 2: Sagjlrk Soruniarma Disiplinleravas: Yaklasun Ornekleri

Sorun Disiplinler
Kanser T}p (onkoloji), hemygirelik, psikoloji, diyetisyenlik, sosyal
hizmet
Geriatrik sorunlar Geriatri, fizyoterapi, psikoloji, sosyal hizmet, hemgirelik

Ruh sagligr sorunlar1  Psikiyatri, psikoloji, sosyal hizmet, hemgirelik
Diyabet yonetimi Endokrinoloji, diyetisyenlik, egitim, psikoloji

Rehabilitasyon Fizik tedavi, ergoterapi, psikoloji, sosyal hizmet

3. Disiplinleraras1 Perspektiften Klinik Yaklagim

Disiplinlerarast perspektiften klinik yaklagim, hastayr merkeze alan,
birbirinden farkli bilim disiplinlerinin bilgi ve becerilerinin entegrasyonu
ile tan1 ve tedavi siirecini planlayan bir uygulamadir.

3.1. Disiplinleraras1 perspektiften klinik yaklasim ilkeleri
3.1.1. Ortak Karar Alma: Disiplinlerarasi perspektiften klinik yaklagimda

ekipte bulunan tiim disiplinler hastanin sorun ¢oztimii ile ilgili birlikte karar
alirlar.

3.1.2. 15 birligi ve Iletisim: Tiim disiplinler arasinda siirekli bilgi paylagimi
ve koordinasyon saglanir.

3.1.3. Saygr: Her disiplinin kendine 6zgii yontem, bilgi ve katkist egit
derecede 6nemlidir.

3.1.4. Hasta Merkezli Bakim: Bu tarz yaklagimda hasta ve ailesi siirece
aktif olarak katilirlar.

3.1.5. Siire¢ YOnetimi: Disiplinleraras1 perspektiften klinik yaklagimda
tan1 konulmasindan taburculuga kadar her agama beraber yiiriitiiliir.
3.2. Disiplinleraras: Saglik Caligmasina Engel Olan Faktorler

3.2.1. lletisim Eksikligi: Disiplinlerin agtk ve net iletigimine engel
sorunlarin varhig1 ya da isteksizligi.
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3.2.2. Hiyerarsik Yap1 ve Mesleki Sinurlar: Disiplinlerin kendi iginde var
olan kat1 kurallar nedeni ile kapali ve sinirli olmalarr.

3.2.3. Rol Belirsizligi: Ekip ¢aligmasinda hastanin degisen sorunlari
nedeni ile etki alan1 genigleyip daralan disiplinler arasinda meydana gelen rol
karmagiklig, yetki ¢atigmalar.

3.2.4. Kurumlar Aras1 Koordinasyon Sorunlar1: Farkli kurumlarin entegre
ve i birligi i¢inde ¢aligamamasi, prosediir ve mevzuat sorunlar.

3.2.5. Egitim Eksiklikleri: Teknolojik gelismeler, yazigma ve prosediir ile
ilgili bilgi ve egitim eksiklikleri.

Tablo 3: Disiplinleravass Perspektiften Klinik Yaklasim Orneji: Pavalizi Gegiven Bir
Hasta

Disiplin Rolii ve Katkist

Noroloji Bilim dali Tanular ve tedavi planini diizenlemek

Hemgirelik hizmetleri  Giinliik bakim plani ve ilag takibini yapmak

Fizyoterapi Birimi Motor becerilerin geri kazanimu igin ¢aligtirmak.
Konugma terapisti Konugma ve yutma sorunlari ile miicadele etmek.
Psikiyatri Bilim dali Psikolojik sorunlarla miicadele etmek.

Hastanin eve doniis siirecini planlama, sosyal destek saglama

Sosyal hizmet uzman gibi hizmetler yiirtitmek.

3.3. Klinik Uygulamada Kullanim Alanlar1

3.3.1. Onkoloji Klinikleri: Onkoloji kliniklerinde disiplinleraras:
yaklagim, kanser hastalarinin tani, tedavi ve bakim stire¢lerinde farkli saghk
disiplinlerinin bir arada ¢aligmasini saglayarak biitiinciil ve etkili bir hizmet
sunmayt amaglar. Bu yaklagim, hastalarin fiziksel, psikolojik ve sosyal
ihtiyaglarini kargilamak igin tibbi onkoloji, cerrahi, radyasyon onkolojisi,
hemgirelik, psikoloji, beslenme ve sosyal hizmet gibi alanlarin uzmanlarini
bir araya getirir.

3.3.2. Yogun Bakim Uniteleri: Yogun bakim iinitelerinde (YBU)
disiplinleraras1 yaklagim, kritik hastalarin karmagik ve gok yonlii ihtiyaglarini
kargilamak amaciyla farkli saglik disiplinlerinin birlikte ¢aligmasini ifade eder.
Bu yaklagim, hasta bakimimnin kalitesini artirmak, iletigimi gii¢lendirmek
ve hasta giivenligini saglamak igin 6nemlidir. Ayrica yogun bakim ortamu,
hastalar ve aileleri igin stresli olabilir. Aile merkezli bakim yaklagimu, ailelerin
bakim siirecine aktif katilimini tegvik eder ve disiplinlerarasi ekiplerin ailelerle
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etkili iletisim kurmasini saglar. Bu yaklagim, hasta ve aile memnuniyetini
artirabilir ve psikolojik yiikii azaltabilir.

3.3.3. Geriatri Servisleri: Geriatri alaninda disiplinlerarasi yaklagim, yash
bireylerin karmagik saglik ve sosyal ihtiyaglarini kargilamak amaciyla farkl
meslek gruplarinin ig birligi i¢inde ¢alismasini ifade eder. Bu yaklagim, yash
bireylerin yagam kalitesini artirmak, fonksiyonel bagimsizliklarini stirdiirmek
ve saglik hizmetlerinin etkinligini artirmak igin 6nemlidir. Geriatri alaninda
multidisipliner ekipler; hekimler, hemsireler, fizyoterapistler, diyetisyenler,
sosyal hizmet uzmanlar1 ve psikologlar gibi gesitli saglik profesyonellerinden
olugur. Bu ekipler, yash bireylerin saglik ve bakim ihtiyaglarini biitiinciil
bir yaklagimla ele alir. Ekip iiyeleri arasinda etkin iletisim ve koordinasyon,
bakimin kalitesini artirir ve hasta memnuniyetini yiikseltir.

3.3.4. Psikiyatri Merkezleri: Psikiyatri alaninda disiplinleraras: yaklagim,
ruh saghgi bozukluklarinin tani, tedavi ve Onlenmesinde farkli meslek
gruplarinin bilgi ve becerilerini birlestirerek biitiinciil bir bakim sunmay1
amaglar. Bu yaklagim, psikiyatrik hizmetlerin etkinligini artirmak ve
hastalarin yagam kalitesini 1yilestirmek i¢in 6nemlidir.

3.3.5. Rehabilitasyon Merkezleri: Rehabilitasyon alaninda disiplinleraras:
yaklagim, hastalarin fiziksel, psikolojik ve sosyal ihtiyaglarmi kargilamak
amactyla farkli uzmanhk alanlarindan profesyonellerin bir araya gelerek
biitlinciil bir tedavi plani olusturmasini ifade eder. Bu yaklagim, hastalarin
yagam kalitesini artirmay ve tedavi siireglerini daha etkili hale getirmeyi

hedefler.

3.3.6. Palyatif Bakim Uniteleri: Palyatif bakimda disiplinlerarasi yaklagim,
vagami tehdit eden hastaliklarda hastanin ve ailesinin fiziksel, psikolojik,
sosyal ve manevi ihtiyaglarini biitiinciil gekilde karsilamak igin farkli saghk
profesyonellerinin i birligi igcinde ¢aligmasini ifade eder. Bu yaklagim, agr1
ve semptom yonetimi, psikososyal destek, hasta ve aile egitimi ile yasam
kalitesini artirmayi hedefler.

Sonug

Saglik kavraminin ¢ok yonliliiglinden ve insan ihtiyaglarinin
farkliliklarindan dolay: saglik bilimlerinde disiplinleraras: yaklagim oldukga
onem tagimaktadir. Disiplinlerarast yaklasgim bireyleri sadece fiziksel olarak
degil, ayn1 zamanda psikolojik, sosyal ve gevresel yonlerini ile ele almaktadr.
Biitiinciil bir bakig agist ile tip, hemsirelik, psikoloji, fizyoterapi, sosyal
hizmet ve beslenme gibi alanlar, hasta merkezli ve etkili ¢oziimler tiretmek
igin iy birligi yapar. Ortak karar alma, net iletisim, uygun rol paylagimi
ve disiplinlerarast koordinasyon bu yaklagimin temel unsurlarindandir.
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Saglik bilimlerinde disiplinleraras: yaklagim, oOzellikle kanser, psikiyatrik
sorunlar ve kronik hastaliklar gibi karmagik saglik sorunlarinda daha etkili
tedavi ve kaynaklarin verimli kullanimi agisindan 6nemlidir. Sonug olarak
disiplinleraras1 perspektiften klinik yaklagim, modern saglk sistemlerinin
ihtiyag duydugu biitiinciil, etkili ve etik bir modeldir denilebilir. Bu yaklagim;
saghk hizmetlerinde verimliligi artirir, saglk profesyonelleri arasinda ig
birligini giiglendirir. Bu yaklagim sayesinde yalnizca hastalik degil, hasta bir
biitiin olarak ele alinir.
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Bolum 3

Saglik Bilimlerinde Gii¢ Analizi: Kavramsal ve
Uygulamali Bir Yaklagim

Fulden Cantas Tiirkis!

Ozet

Bu boliim, saglik bilimlerinde gii¢ analizinin temel kavramlarini, uygulama
bigimlerini ve klinik aragtirmalara olan etkilerini kapsamli gekilde ele
almaktadir. Aragtirma bulgularinin gegerliligi ve etik uygunlugu, yalnizca
analiz yontemlerine degil, ayn1 zamanda uygun 6rneklem biiyiikliigiine de
baglidir. Gii¢ analizi, istatistiksel anlamliliga ulagmak i¢in gerekli minimum
orneklem biiyiikliigiinii belirlemeye yonelik temel bir planlama aracidir. Etki
biiyiikliigii, anlamlihk diizeyi, hedeflenen istatistiksel gii¢ ve test tiirii gibi
unsurlar gili¢ analizinin temel bilesenleridir. Boliimde; a priori, posterior
ve duyarhlik analizleri gibi farkli gii¢ analizi tiirleri agiklanmig, bagimsiz
ve bagimli grup karsilastirmalani ile varyans analizi ornekleri tizerinden
uygulamalart G¥Power yazilimi ile detaylandirilmistir. Ayrica PASS, R ve
G*Power gibi yazilimlarin kargilagtirmast yapilmug, bu araglarin avantajlar
ve kullanim alanlari sunulmustur. Gii¢ analizinin klinik arastirmalardaki
rolii, yalnizca istatistiksel yeterliligi degil, ayn1 zamanda hasta giivenligini
ve kaynak kullanimmi da dogrudan etkiledigi igin vurgulanmugtir. Etki
biiyiikliigiiniin gelisigiizel belirlenmesi, test tiiriine uygun olmayan analiz
yapilmasi gibi sik kargilagilan hatalar da 6rneklerle agiklanmistir. Son olarak,
gii¢ analizinin bilimsel, etik ve uygulamali sorumluluklar igeren biitiinciil bir
planlama siirecinin pargast oldugu ve disiplinleraras: aragtirmalarda ortak bir
dil olugturmasi gerektigi nerilmistir.

1. Giris

Saglik bilimlerinde yapilan aragtirmalarda ulagilan sonuglarin bilimsel
gegerliligi ve giivenilirligi, yalnizca analiz agamasinda uygulanan istatistiksel
yontemlere degil, ayn1 zamanda bu yontemlerin hangi biiyiikliikteki 6rneklem
tizerinde uygulandigina da baghidir. Bir arasirmanin orneklem biiyiikliigii

1 Dr. Ogr. Uyesi, Mugla Sitki Kogman Universitesi Tip Fakiiltesi Biyoistatistik A.D.,
fuldencantas@mu.edu.tr, 0000-0002-7018-7187
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yeterli degilse, klinik olarak anlamli olabilecek farklarin istatistiksel olarak
gosterilememesi riski dogabilir. Bu durum, var olan etkilerin gozden
kagirilmasina ve hatali bir gekilde “anlamsiz” olarak yorumlanmasina yol
agabilir. Ote yandan, gereginden biiyiik 6rneklemle galisilmasi durumunda
hem zaman ve kaynak israfi yaganmakta, hem de aragtirmaya dahil edilen
bireyler agisindan gereksiz miidahale riski olugsmaktadir. Bu nedenle, bir
caliymanin planlama siirecinde uygun 6rneklem biiyiikliigiiniin belirlenmesi,
valnizca metodolojik degil ayni zamanda etik bir gereklilik olarak da
degerlendirilmektedir. (Dell vd., 2002; Biau vd., 2010)

Orneklem  biiyiikliigiiniin belirlenmesinde siklikla basvurulan temel
yaklagimlardan biri gii¢ analizidir. Gii¢ analizi, bir aragtirma sonucunun
istatistiksel olarak anlamli kabul edilebilmesi igin ka¢ bireyin galigmaya
dahil edilmesi gerektigini tahmin etmeye yonelik bir tekniktir. Bu
analiz  gergeklestirilirken genellikle dort temel unsur goz Oniinde
bulundurulmaktadir: (i) kargilagtirilmak istenen gruplar veya degiskenler
arasindaki beklenen etki biiyiikliigii, (ii) bu farkin istatistiksel olarak anlaml
kabul edilmesi igin anlamlilik diizeyi, (iii) bu farkin gergekte var oldugu
durumda testin bunu hedeflenen gii¢ ve (iv) arastirmanin istatistiksel modeli
veya hipotez testinin tiirii. Ancak bu teknik kavramlarin dogrudan kullanim:
gogu zaman klinik aragtirmacilar igin soyut ve karmagik olabilmektedir.
Bu nedenle, gii¢ analizinin anlagilabilir bir gekilde sunulmasi ve saglk
aragtirmalarinda nasil uygulanmasi gerektiginin agik¢a gosterilmesi 6nem
tagimaktadir (Biau vd., 2010).

Klinik aragtirmalarda karar verme stiregleri sikhikla smnurli kaynaklar,
zaman baskis1 ve hasta giivenligi gibi faktorler ile sekillendirilmektedir. Bu
gergevede, caliymalardan elde edilen verilerin giivenilirligini artirmak ve
klinik uygulamalara yansitilabilir bulgular elde etmek igin saglam temellere
dayanan bir 6rneklem planlamasinin yapilmas: gerekmektedir. Gii¢ analizi,
bu planlamanin merkezinde yer almakta ve aragtirmanin en baginda
yapilmasi gereken temel adimlardan biri olarak kabul edilmektedir. Ozellikle
yeni bir tedavi yonteminin, tani aracinin veya klinik uygulamanin etkisinin
degerlendirilmek istendigi ¢aligmalarda, yeterli sayida bireyin arastirmaya
dahil edilip edilmedigi, aragtirmanin sonucunu dogrudan etkileyen belirleyici
bir faktor haline gelmektedir.

Saglik bilimlerinde yiiriitiilen aragtirmalarin ¢ok disiplinli bir yap1
kazanmastyla birlikte, istatistiksel planlamaya yonelik farkindalik ve yetkinlik
ithtiyactdaartmaktadir. Klinikuzmanlar, hemsireler, halksaglhigiarastirmacilar:
ve biyoistatistikgiler tarafindan ortaklaga yiiriitiilen aragtirmalarda, giig
analizinin dogru bigimde yapilmasi sayesinde hem etik standartlara uygunluk
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saglanmakta hem de elde edilen sonuglarin bilime ve uygulamaya katkis
artirilmaktadir. Bu baglamda, gii¢ analizinin yalnizca teknik bir hesaplama
arac1 olarak degil, aym zamanda aragtirma kalitesini artirmaya yonelik
stratejik bir yaklagim olarak degerlendirilmesi gerekmektedir.

Bu boliimde, gii¢ analizinin temel kavramlar ile gii¢ analizi tiirleri
agiklanacak, farkli aragtirma tiirlerine gore gii¢ analizi ve temel istatistiksel
testler igin nasil uygulandigi adim adim ele alinacaktir. Ayrica, gii¢ analizinin
hangi yazilimlar aracihigiyla yapilabildigi tanitilacak ve saglik bilimlerinde
caligan aragtirmacilarin, ¢alismalarinin bilimsel niteligini artirmaya yonelik
pratik bilgiler edinmesi hedeflenecektir.

2. Gii¢ Analizinin Temel Kavramlari

Bir aragtirmanin planlama agamasinda, elde edilmek istenen sonuglarin
giivenilirligini ve yorumlanabilirligini saglamak amaciyla belirli istatistiksel
kavramlara dayali olarak Orneklem biyiikliigii hesaplanmaktadir. Bu
hesaplamalarin temelinde ise gili¢ analizi yer almaktadir. Gii¢ analizinin
dogru bir bi¢cimde uygulanabilmesi i¢in baz1 temel kavramlarin anlagiimasi
gerekmektedir. Bu kavramlar, aragtirma siirecinin istatistiksel temellerini
olusturmakta ve orneklem biiytikliigii ile arastirma sonuglart arasindaki
iligkiyi ag¢iklamaktadir.

2.1. Etki Biiyiikligii

Etki buytikligi (Effect size), aragtirma kapsaminda incelenen iki grup
ya da degisken arasindaki farkin veya iligkinin biiyiikliigiinii nicel olarak
ifade eden bir olgidiir. Bu biyiikliik, istatistiksel anlamliligin Otesinde,
bulgunun klinik ya da pratik 6nemini de yansitmaktadir. Ornegin bir
tedavi uygulamasinin, mevcut yontemle kargilagtirildiginda ne kadar farkl
bir sonug {iirettigi, etki biytikligi ile ifade edilir. Gii¢ analizlerinde, etki
biiyiikliigii genellikle 6nceden belirlenmekte veya daha 6nce yapilmig benzer
caligmalardan elde edilen degerler temel alinarak tahmin edilmektedir. Etki
biiytikliigiiniin biiyiimesi durumunda, istatistiksel olarak anlaml bir sonuca

ulagmak i¢in daha kiigiik bir 6rneklem yeterli olabilmektedir (Cohen, 1988;
Bulut, 2023).

2.2. Anlamlilik Diizeyi

Anlamlilik diizeyi (a), aragtirma sonucunda “fark vardir” seklinde bir
sonuca ulagilirken, gergekte boyle bir fark bulunmama olasihigini ifade
etmektedir. Genellikle %5 olarak kabul edilen bu deger, aragtirmaci tarafindan
onceden belirlenmektedir. Bu diizey, elde edilen sonucun tesadiifen ortaya
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¢tkma olasiligini kontrol altinda tutmak amaciyla kullanilmaktadir. Anlamlilik
diizeyinin diigiirtilmesi, daha kesin sonuglar elde edilmesini saglamakla
birlikte, ayn1 zamanda daha biiyiik bir 6rnekleme ihtiyag duyulmasina da
neden olabilmektedir (Fisher, 1970; Kul, 2011).

2.3. Giig

Giig (1—PB), aragtirmada var olan ger¢ek bir farkin ya da iligkinin
istatistiksel olarak saptanabilme olasiigidir.  Yiiksek giic degerleri,
aragtirmanin duyarliligini artirmakta ve yanls sekilde “fark yok” sonucuna
ulagma riskini azaltmaktadir. Literatiirde genellikle en az %80 diizeyinde giig
hedeflenmektedir. Bu, var olan bir etkinin %80 olasilikla tespit edilebilecegi
anlamna gelir. Giiciin yetersiz olmasi durumunda, aragtirmanin sonuglari
gegersiz ya da yanultici olabilir. Giicii artirmak igin ya 6rneklem biiyiikliigii
artirilmali ya da etki biyiikliigiine iliskin daha belirgin bir fark hedeflenmelidir
(Cohen, 1992).

2.4. Gruplara Dagitim Oran1

Aragtirmalarda 6rneklem biiytikliigiiniin belirlenmesinde kritik bir faktor
olan gruplara dagitim orani (Allocation Ratio, N2/N1), katilimcilarin deney
ve kontrol gruplarina hangi oranda atanacagini ifade eder. Bu oran genellikle
deney grubu igin bir, kontrol grubu i¢in ise iki veya ii¢ katilimcr geklinde
ayarlanir (Ornegin: 1:2 veya 1:3). Optimal gii¢ elde etmek igin 1:1°den farkl:
oranlar kullanilabilir; 6zellikle deney grubu biiyiikliigii, kontrol grubundan
daha fazla sayida katiimcr gerektiren durumlarda bu 6nemlidir (Kang vd.,
2008).

2.5. Orneklem Biiyiikliigii

Gii¢ analizinin ¢iktis1 olarak elde edilen 6rneklem biiyiikliigii (sample
size), aragtirmaya dahil edilmesi gereken birey sayisini gostermektedir.
Bu sayi, yukarida agiklanan ii¢ temel kavrama (etki biiyiikliigii, anlamlilik
diizeyi ve gii¢) bagh olarak degismektedir. Orneklem biiyiikliigiiniin eksik
ya da fazla olmasi, aragtirma bulgularmin bilimsel gegerliligini ve klinik
uygulamalara katkisini olumsuz yonde etkileyebilmektedir. Bu nedenle,
orneklem biiyiikliigiiniin dogru tahmin edilmesi, yalnizca istatistiksel bir
gereklilik degil, ayn1 zamanda etik bir zorunluluk olarak kabul edilmektedir

(Lenth, 2001).

2.6. Testin Tiirii ve Arastirma Deseni

Gii¢ analizinde dikkate alinmasi gereken bir diger unsur ise kullanilacak
olan istatistiksel testin tiiridiir. Ornegin iki grubun ortalamalarinin
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kargilagtirilacagy bir ¢aliymada kullanilacak yontem ile bir gruba uygulanan
tedavi etkisinin aragtirildigi es Olgiimlere dayali bir ¢aliymada gerekecek
orneklem biiyiikliigii farklilik gosterecektir. Ayrica, ¢aligmanin kesitsel mi,
uzunlamasina mi, deneysel mi yoksa gozlemsel mi oldugu gibi metodolojik
ozellikler de gii¢ analizini etkileyen faktorler arasinda yer almaktadir (Kul,
2011).

3. Gii¢ Analizi Tirleri

Gii¢ analizi, aragtirmanin planlandig1 evreye, veri toplama siirecine ve
elde edilen bulgulara gore farkli bigimlerde uygulanabilmektedir. Her bir giig
analizi tiirii, farkli amaglara hizmet etmekte olup, aragtirma siirecinin farkl
agamalarinda kullaniimaktadir. Bu baglamda gii¢ analizleri; 6nceden yapilan
(a priori), veri toplandiktan sonra yapilan (posterior, post hoc) ve duyarhilik
(sensitivity) analizleri olmak {izere {i¢ temel grupta incelenmektedir.

3.1. A Priori Gii¢ Analizi

A priori gii¢ analizi, aragtirmanin yiiriitiilmesinden 6nce gergeklestirilen
ve galigmada yer alacak 6rneklem biyiikliigiiniin belirlenmesini amaglayan
analiz tiiriidiir (Cohen, 1988). Bu yaklasimda aragtirmaci, klinik agidan
anlamli kabul edilen bir fark veya iliski diizeyini (etki biiyiikliigii), kabul
edilebilir anlamliik diizeyini ve hedeflenen istatistiksel giicii 6nceden
belirlemelidir. Belirtilen bu degerler dogrultusunda, analizde ihtiya¢ duyulan
minimum 6rneklem biiyiikliigii hesaplanmaktadir (Ozdamar, 2017).

Klinik aragtirmalarda etik standartlarin saglanabilmesi, gereginden
fazla sayida bireyin gereksiz yere aragtirmaya dahil edilmesinin 6nlenmesi
ve aragtirmanin maliyet etkin bigimde yiiriitiilebilmesi agisindan a priori
gii¢ analizine bagvurulmasi onerilmektedir. Ozellikle deneysel galigmalar
ve miidahale aragtirmalar1 gibi bireysel diizeyde etkilerin degerlendirildigi
tasarimlarda, bu analiz yontemi yaygin olarak kullaniimaktadr.

3.2. Posterior Gii¢ Analizi

Posterior gii¢ analizi, veriler toplandiktan ve analizler tamamlandiktan
sonra yapilan ve elde edilen sonuca iligkin istatistiksel giiciin geriye doniik
olarak hesaplandig1 analiz tiiriidiir. Bu yaklagim, ¢aliymada anlamli bir fark
ya da iliski saptanamamigsa, bunun gergekten bir etkisizlik durumunu mu
yoksa yetersiz 6rneklem biiyiikliigii nedeniyle mi olugtugunu degerlendirmek
amacryla kullamilmaktadir (Gorgiilii ve Ergin, 2023; Bulut, 2023).

Ancak bu analiz tiiriiniin yorumlanmasinda dikkatli olunmaldir.
Ciinkii posterior giig, elde edilen p degerine dogrudan baghdir ve anlaml
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olmayan sonuglarda genellikle diigiik ¢itkmaktadir. Bu nedenle, posterior
gii¢c analizinin yalnizca tamamlayict nitelikte kullanilmasi, ¢aligmanin
metodolojik  eksikliklerini ~ ortbas etmek amaciyla  kullanilmamasi
onerilmektedir.

3.3. Duyarlilik ve Gii¢ Egrileri

Bazi durumlarda, aragtirmacilar onceden belirlenmig bir 6rneklem
biyiikliigii ile galiymak zorunda kalabilirler. Bu gibi durumlarda, mevcut
orneklem biiytikliigiiyle hangi biiyiikliikteki farklarin tespit edilebilecegi veya
hangi etki diizeylerinin istatistiksel olarak yakalanabilir oldugu duyarlilik
analizi ile degerlendirilebilmektedir. Duyarlihk (sensitivity) analizi, sabit
tutulan Orneklem biiytikligii ve anlamlilik diizeyine kargilik olarak, belirli
biiyiikliikteki etkilerin tespit edilme olasiigini hesaplamaktadir.

Bu analiz tiirii ayn1 zamanda aragtirma planlamasinda farkli senaryolarin
degerlendirilmesine olanak tanimakta ve karar vericilere gesitli 6rneklem-
etki biiyiikliigii-gii¢c kombinasyonlarini gorsellestirme firsati sunmaktadir.
Bu amagla kullanilan gii¢ egrileri, arastirmacinin hedefledigi gii¢ diizeyine
ulagabilmesi i¢in hangi 6rneklem biiytikligiiniin gerekli oldugunu grafiksel
olarak gostermektedir (Walters, 2004). Boylece, sinirli kaynaklar altinda en
uygun 6rneklem biiyiikliigiiniin belirlenmesi kolaylagmaktadir.

4. Farkli Aragtirma Desenlerinde Gii¢ Analizi

Gii¢ analizinin uygulanmasi, aragtirmanin istatistiksel tasarmmi kadar,
kargilagtirilmak istenen degiskenlerin tiiriine ve analizde kullanilacak yonteme
gore de farklilik gostermektedir (Kul, 2011; Ozdamar, 2017; Bulut, 2023;
Gorgiilii ve Ergin, 2023). Her istatistiksel testin kendine 6zgii varsayimlari
ve yapisal Ozellikleri bulundugundan, uygun Orneklem biyiikliigiiniin
belirlenmesi siirecinde kullanilacak testin dikkate alinmasi gerekmektedir.
Bu boliimde, saglik bilimlerinde yaygin olarak kullanilan aragtirma desenleri
agiklanacaktir.

4.1. Bagimsiz Iki Grubun Karsilagtirilmast

Bagimsiz iki grubun ortalamalar1 arasindaki farkin kargilagtiriimas:
temeline dayanan hipotez testi bagimsiz 6rneklemler t-testidir. Bu hipotez
testinde normal dagilan iki toplumdan rastgele ¢ekilen iki farkli 6rneklemin
ortalamalari kargilagtirihir. Bagimsiz gruplarin 6rneklem biiyiikliiklerinin egit
olmas sart degildir (Ozdamar, 2015).
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4.2. Bagiml Iki Olgiimiin Karsilagtirilmast

Ayni hastalardan farkli zamanlarda alinan Olglimlerin (eg Olgtimler,
matched pairs) ortalamalar1 arasindaki farkin karsilagtirilmas: temeline
dayanan hipotez testi eslestirilmig orneklemler t-testidir (Alpar, 2016).
Ornegin; bir tedavi yonteminin hastalik iizerindeki etkisi aragtirilirken ayni
hastalardan tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasinda alinan olgiimler es 6l¢timlerdir.
Bu testte ayn1 hastalardan farkli zamanlarda elde edilen bu Olgiimler arasinda
korelasyon (iligki) oldugundan gii¢ analizinde bu korelasyon diizeyi de
dikkate alinmalidir (Bulut, 2023).

4.3. Bagimsiz k (k>2) Grubun Karsilastirilmasi

Ug va da daha fazla grubun ortalamalarinin kargilagtirilmak istendigi
caligmalarda tek yonlii varyans analizi (ANOVA) kullanilmaktadir. Bu tiir
caligmalarda, gruplar arasi farkin hangi biiyiikliikte olacaginin yani sira gruplar
i¢i varyasyonun da Orneklem biiyiikliigii tizerinde etkisi bulunmaktadir
(Stimbiiloglu ve Siimbiiloglu, 2012). Giig analizinde, gruplar aras1 ortalama
farklarin etkisi genellikle eta-kare (n?) gibi bir etki biyiikliigii olgiitii ile ifade
edilmektedir. Bu tiir analizlerde, gruplarin sayis1 arttik¢a, ayni gii¢ diizeyini
saglayabilmek i¢in daha biiylik bir Ornekleme ihtiyag duyulmaktadir
(Gorgiili ve Ergin, 2023).

5. Gii¢ Analizinde Kullanilan Yazilimlar ve Uygulamalar

Giig analizinin etkin bir gekilde gergeklestirilebilmesi igin gesitli yazilim
araglarindan yararlanilmaktadir. Bu yazilimlar sayesinde aragtirma tiiriine
uygun orneklem biiytikliigii hesaplamalart hizli ve sistematik bir bicimde
yapilabilmekte, farkli senaryolar test edilebilmektedir. Kullanilan yazilimlar
arasinda hem kullanict dostu arayiiz sunan gorsel platformlar hem de daha
esnek hesaplamalar yapilabilen programlama tabanli araglar yer almaktadir.
Bu yazihmlardan en sik kullamilanlar1 PASS (Power Analysis and Sample
Size), R programlama dili ve G*Power’dur.

PASS, daha ileri diizey istatistiksel analizler ve 6zel tasarimlar igin genis
secenekler sunan bir ticari yazihmdir. Ozellikle lojistik regresyon, Cox
regresyon, tekrarli 6lglimler, non-inferiority/superiority tasarimlari ve goklu
hipotez diizeltmeleri igeren galigmalar igin gelismig orneklem hesaplama
modiillerine sahiptir. Ayrica duyarhilik analizleri ve gii¢ egrileri gibi ileri
senaryolarin degerlendirilmesine de olanak tanimaktadir. Lisans gerektirmesi
nedeniyle erigimi sinirl olmakla birlikte, ¢ok merkezli ya da faz galigmalar1
gibi yliksek maliyetli aragtirmalarda Orneklem planlamast i¢in siklikla
kullanilmaktadir (Hintze, 2011).
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Agik kaynak kodlu bir istatistiksel programlama dili olan R, gii¢ analizi
uygulamalar icin cesitli paketler sunmaktadir. Bunlar arasinda en ¢ok
kullanilanlart pwr, WebPower ve simr paketleridir. Bu paketler, standart
senaryolarin  Gtesinde  Ozellestirilmis analizlerin yapilabilmesine olanak
sundugu i¢in aragtirmalarda esneklik saglamaktadir. Programlama bilgisi
gerektirmesi nedeniyle baglangig diizeyindeki kullanicilar igin 6grenme
stireci daha uzun olabilmektedir (Champely vd., 2018).

G*Power, Diisseldorf Universitesinden Erdfelder, Faul ve Buchner
tarafindan geligtirilmig, kullanimi kolay ve ticretsiz bir gii¢ analizi programidir
(Faul vd, 2007). Hem a priori hem de posterior gii¢ analizleri yapma imkani
sunarak, aragtirmanin planlama agamasindan sonuglarin yorumlanmasina
kadar genig bir yelpazede destek saglar. G*Power programini indirmek
igin en giivenilir ve gilincel kaynak, genellikle programin gelistiricisi olan
Diisseldorf Universitesi’ne ait resmi web sitesidir (www.psychologie.hhu.
de). Program hem Windows hem de Mac OS X igletim sistemleri igin farkl
stirimler sunmaktadir. Windows kullanicilar1 genellikle Windows XP,
Vista, 7, 8, 10 ve hatta 11 gibi daha yeni siiriimlerle uyumlu olan 3.1.x
serisi stirlimleri indirebilirken, Mac kullanicilart da OS X 10.7°den baglayarak
daha giincel siiriimleri destekleyen versiyonlara ulagabilirler. Indirme iglemi
genellikle ilgili iletim sistemine uygun baglantiya tiklanarak gergeklestirilir
ve indirilen dosyanin bir sikigtirtlmig klasor (.zip) olmasi durumunda,
kurulumdan 6nce klasor igeriginin agilmasi gerekebilir (Gorgiilii ve Ergin,
2023).

6. G*Power Programu ile Gii¢ Analizi

Bu boliimde G*Power programi ($ekil 1) ile bagimsiz iki grup, bagiml
iki 6lgtim ve bagimsiz k grup (k>2) karsilagtirmasina iliskin analizlere dayah
a priori gii¢ analizlerinin nasil yapilacagi en sade sekli ile anlatilacaktir.
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B GPower3.1.9.7 - X
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Sekil 1. G*Power 3.1.9.7 programa agilss penceresi

G*Power ile gii¢ analizi yapmak genellikle asagidaki adimlari igerir:

Spesifik Istatistiksel Testin Segimi: “Tests” meniisii iginden ya da test
ailesi (test family) segildikten sonra istatistiksel testler arasindan aragtirmanin
amacina uygun spesifik test belirlenir (6rnegin, “Means: Difference between
two independent means (two groups)” veya “ANOVA: Fixed effects,
omnibus, one-way”).

Gii¢ Analizi Tiriintin Belirlenmesi: Genellikle aragtirmanin planlama
agamasinda a priori gii¢ analizi tercih edilir. Bu analiz tiirlinde beklenen etki
biiyiikliigii, a hatasi ve ¢aliymada hedeflenen istatistiksel gii¢ (1) degerleri
girilerek gerekli 6rneklem biiytikligii hesaplanir. Posterior gii¢ analizinde ise
orneklem biiyiikliigii, o hatasi ve elde edilen etki biiyiikliigii girilerek ¢aligma
sonunda ulasilan gii¢ degeri hesaplanur.



28 | Sajlsk Bilimlerinde Giig Analizi: Kavvamsal ve Uygulnmaly Bir Yaklasim

Input (Girdi) Parametrelerinin Belirlenmesi: Bu adimda, segilen giig
analizi tiiriine gore gerekli parametreler programa girilir:

Etki Biiyliklugii (Effect Size): Etki biiyiikliigii, literatiirdeki referans
aragtirmalarda yer alan olan ya da pilot ¢aligmadan elde edilen ortalama,
standart sapma, karsilagtirilan gruplarin birim sayisi, degiskenler arasindaki
korelasyon diizeyi gibi degerler kullanilarak hesaplanir.

a Hatast: Yanhs pozitif sonug elde etme olasiigidir (genellikle 0,05
olarak ayarlanir).

Hedeflenen Gii¢ (Power): Genellikle en az 0,80 olarak oOnerilir
(Ozdamar, 2017).

Hesaplama ve Yorumlama: Tim parametreler girildikten sonra,
G*Power programu gerekli hesaplamalart yapar ve istenen ¢iktilarr (Total
sample size) sunar. Bu ¢iktilar, aragtirmanin tasarimini optimize etmek igin
kullanilir.

6.1. Bagimsiz Iki Grup Kargilagtirmasina Dayali Orneklem
Biiyiikliigii Hesaplamasi

Bagimsiz iki grup kargilagtirmasmna dayali orneklem  buyiikligi
hesaplanirken oncelikle “bagimsiz 6rneklemler t testi” anlamina gelen “two
independent groups™ hipotez testi “means” sekmesi iginden segilir (Sekil 2).



Fulden Cantag Tiivkis | 29

[y G*Power3.1.9.7 - X
File Edit View Tests Calculator Help
Central and nonc Correlation and regression > lyses
One group: Difference from constant
Proportions > One group: Wilcoxon (non-parametric)
Variances > Two dependent groups (matched pairs)
Generic > Two dependent groups (matched pairs): Wilcoxon (non-parametric)
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Calculate and transfer to main window

Close
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Sekil 2. Bagjumsiz iki grup kavsilastwma testine iliskin ekvan goriintiisii

Agilan ekranda input parametresi olarak a hata diizeyi 0,05; hedeflenen
gii¢ 0,80 ve analiz sonucunda kargilastirilacak gruplarin biiytikliigiiniin
birbirine esit olmasi isteniyorsa gruplarin biyiikliigliniin birbirine orani
(N2/N1) degeri 1 olarak girilir. Burada etki biiytikliigii degeri hesaplanirken
referans yayindaki gruplarin biiytikliiklerinin birbirine esit olup olmadigina
dikkat edilmelidir. Eger referans yayindaki gruplarin biiyiikliigii birbirine
esit ise etki biiyiikliigii degeri hesaplanirken (n1=n2) yaklagimu ile gruplarin
ortalama ve standart sapma degerleri girilerek “calculate and transfer to
main window” yardimu ile etki biiylikliigii hesaplanarak input boliimiine
taginir. Referans yaymin gruplar farkli biyiikliikte ise etki biiytikliigiiniin
hesaplanmasi igin (nl!=n2) yaklagimi ile gruplarin ortalama degerleri ile
standart sapma degerleri “SD ¢ within each group” kutusuna aralarinda
bosluk birakarak yazilir. $ekil 3’teki 6rnek degerlere gore ortalamalari siras:
ile 85, 83 ve standart sapma degerleri siras1 ile 5 ve 6 olan iki grubun etki
biiyiikliigii gruplarin biiyiikliiklerinin farkli oldugu varsayimma gore 0,4
olarak hesaplanmistir. Buna gore ¢alismaya her iki gruptan en az n=100er
katilmcr olmak tizere toplam en az n=200 katilimc alinmasi gerektigi
hesaplanmugtir.
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Sekil 3. Baygjumsiz iki grup kavsidastwma testine iliskin orneklem biiyiikliigii hesaplama

ekrany

6.2. Bagimli Iki Olgiim Kargilagtirmasma Dayali Orneklem

Biiyiikliigii Hesaplamasi

Bagimh iki oOlgim kargilagtirmasina  dayali orneklem  buyiikligi
hesaplanirken Oncelikle “eslestirilmis Orneklemler t testi” anlamina gelen
“two dependent groups (matched pairs)” hipotez testi “means” sekmesi
i¢inden segilir (Sekil 4).
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Sekil 4. Bagunls iki olgiim kavsilastwma testine iliskin ekran goviintiisii

Agilan ekranda input parametresi olarak o hata diizeyi 0,05; hedeflenen
gii¢ 0,80 olarak girilir. Burada etki biyiikliigli degeri hesaplanirken
referans yayindaki bagimli 6lgiimlerin ortalama ve standart sapma degerleri
ile bu Olgiimler arasindaki korelasyon katsayisinin degeri “correlation
between groups” kutusuna girilir. Referans ¢aligmada korelasyon katsayisi
belirtilmemig ise pilot bir galigma yapilarak korelasyon diizeyi hesaplanmalidir.
Pilot ¢aligma yapmak maliyetli ya da miimkiin degil ise korelasyon katsayisi
orta diizeyde 0,5 segilerek etki biiyiikliigii hesaplanabilir (Gorgiilii ve Ergin,
2023). Sekil 5teki ornek degerlere gore ilk ve son Ol¢limiin ortalama
degerleri sirasi ile 10 ve 9,8; standart sapma degerleri ise 0,5 ve 0,2°dir.
Iki bagimh ol¢iim arasinda orta diizeyde korelasyon oldugu varsayimina
gore etki biiyiikliigii 0,458 olarak elde edilmigtir. Yapilan analiz sonucunda
caligmaya dahil edilmesi gereken 6rneklem biiyiikliigli en az n=40 olarak
hesaplanmugtir.
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Sekil 5. Bagunls iki olgiim kavsilastuma testine iliskin orneklem biiyiikliigii hesaplama
ckrana

6.3. Bagimsiz k (k>2) Grup Karsilagtirmasina Dayali Orneklem
Biiyiikliigii Hesaplamasi

Bagimsiz k (k>2) grup karsilagtirmasma dayali 6rneklem buyiikliigi
hesaplanirken 6ncelikle “tek yonlii varyans analizi (ANOVA)” anlamina gelen
“Many groups: ANOVA: one-way (one independent variable)” hipotez testi
“means” sekmesi i¢inden secilir (Sekil 6).
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B G*Power3.18.7 - X
File Edit View Tests Calculator Help

Central and noncentral distributions Protocol of power analyses

Test family Statistical test
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Type of power analysis

A priori: Compute required sample size - given o, power, and effect size e
Input Parameters Output Parameters

Effect sizef 0.25 Noncentrality parameter A ?

o err prob 0.05 Critical F ?
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Sekil 6. Bagumsiz k (k>2) grup karsilasturma testine iliskin orneklem biiyiikliigii
hesaplama ekrany

Agilan ekranda input parametresi olarak kargilagtirilacak grup sayisi
degeri (number of groups) ile o hata diizeyi 0,05; hedeflenen gii¢ 0,80
olarak girilir. Burada etki biiyiikliigli degeri gogunlukla referans yayindaki
kargilastirma gruplarinin biyiikliigii, ortalama ve standart sapma degerleri
yaklagimu ile hesaplanir. Gruplarin ortalama ve biiytikliikleri ilgili kutudaki
bosluklara, standart sapma degerleri ise aralarinda bogluk birakarak yazilir.
Sekil 7°deki ornek degerlere gore kargilagtirilan ti¢ gruptaki katilimcr sayisi
sirast ile n=50, n=60, n=45 olmak {izere; gruplarin ortalama degerleri
sirast ile 15, 12, 13 ve standart sapma degerleri ise sirasiyla 5,8; 6,5 ve 5,9
olarak girilmis ve etki biiyiikligi degeri 0,219 olarak elde edilmistir. Yapilan
analiz sonucu ¢aligmaya toplam en az n=207 katilimcinin alinmasi gerektigi
hesaplanmugtir.



34 | Sajlik Bilimlerinde Giig Analizi: Kavramsal ve Uygulamaly Bir Yolklasom

[ G'Powsr3127 - »
File Edit View Tests Calculator Help

Central and noncentral distributlons  Protocol of power analyses

critical F =3.04018
14

034
0.6
0.4
0.2
P T
0 fm= y Select procedure
Effect size from means s
Test family Staistical rest
F tests ~ AMOVA: Fixed effects, omnibus, one-way - T ST S 3 E|

& of power analysis
L B ¥ 5D owithin each group 5.86559

A priori: Compute required sample size - given o, power, and effect size =
Croup Mean I Size
Input Parameters CUTpUT Farameters 1 15 -
Derermine == Effect size T 02188744 Moncentrality paramester h 99120124 2 12 .
ol 003 Cricical F 30401584
Shn o e 5 15
Power (1-B err prob)} 0.80 Mumerator df 2
Number of groups 3 Denominator df 204
Total sample size 207
0.8057107
Actual pawer Equain =
Total sample size 155

Calculate Effect size 0.2188244

[ Calculare and transfer t main window ]

Close

K- plot for a range of values [ Calculate

Sekil 7. Bagunsiz k (k>2) grup kavsilastuwma testine iliskin orneklem biiyiikliisii
hesaplama ekrany

7. Gli¢ Analizinin Klinik Aragtirmalara Yansimasi

Saglik bilimlerinde yiiriitiilen aragtirmalarin yalnizca bilimsel bilgi
iretmekle kalmayip, aymi zamanda klinik uygulamalara yon verme amaci
da tagpidigr bilinmektedir. Bu nedenle, arastirma sonuglarinin gegerliligi,
giivenilirligi ve genellenebilirligi, saglik hizmetlerinin kalitesi iizerinde
dogrudan belirleyici bir etkiye sahiptir. Gii¢ analizi, bu baglamda yalmzca
istatistiksel planlamanin bir unsuru olarak degil, aynm1 zamanda klinik
kararlarin bilimsel temellere dayandiriimas: agisindan da stratejik bir arag
olarak degerlendirilmelidir.

Uygun big¢imde yapilmig bir gii¢ analizi sayesinde, bir ¢aligmanin
belirli bir klinik etkisi olup olmadigini ortaya koyabilecek yeterlilikte olup
olmadigr onceden belirlenebilmektedir. Bu durum, aragtirmadan elde
edilecek bulgularin yanhs bir sekilde “etki yok™ seklinde yorumlanmasinin
Oniine gecilmesini saglamaktadir. Ciinkii kimi zaman klinik olarak anlamh
bir etkinin var olmasma ragmen, yetersiz 6rneklem biyiikliigli nedeniyle
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istatistiksel olarak anlamli sonuglara ulagilamamaktadir. Boyle bir durumda,
potansiyel olarak faydal bir tedavi yontemi ya da miidahale yanlhshkla etkisiz
kabul edilebilmekte, bu da saglik hizmetlerinin niteligini ve hasta yararini
olumsuz etkileyebilmektedir.

Ote yandan, olmasi gerekenden fazla 6rneklemle yiiriitiilen galigmalar
da hem etik hem de pratik agilardan sakincalar dogurabilmektedir. Gereksiz
yere daha fazla hastanin galigmaya dahil edilmesi, hasta giivenligi agisindan
ek riskler olusturabilecegi gibi, kaynaklarin israfina da yol agabilmektedir.
Ayrica, istatistiksel olarak anlamli bulunan sonuglarin gergekte klinik
agidan Onemsiz diizeyde etkiler tagimasi da miimkiindiir. Bu gibi
durumlarin 6nlenebilmesi i¢in aragtirmanin baginda etkili bir gii¢ analizinin
gergeklestirilmesi gerekmektedir.

Klinik  aragtirmalarin ~ degerlendirilmesinde  yalnizca  p-degerine
odaklanilmasi, sonuglarin yorumlanmasini dar bir ¢ergeveye indirgemekte;
buna kargin gii¢ analizi ile birlikte etki buyiikligi ve gii¢ degeri gibi
ek Olgiitlerin raporlanmasi, bulgularin daha kapsamli ve dogru sekilde
degerlendirilmesini  saglamaktadir. Nitekim saygin tibbi dergiler ve
CONSORT, STROBE gibi aragtirma raporlama yonergeleri tarafindan da,
gii¢ analizinin raporlanmasi 6nerilmekte, bu analiz aracihiiyla ¢aligmanin
istatistiksel yeterliliginin belgelenmesi beklenmektedir. (Schulz vd., 2010;
von Elm vd., 2007)

Bu ¢ergevede degerlendirildiginde, gii¢ analizinin yalmizca teknik bir
hesaplama olmaktan 6te, klinik aragtirmalarda metodolojik saglamlik ve etik
uygunluk ag¢isindan temel bir bilesen oldugu goriilmektedir. Gii¢ analizine
dayali planlamalarin yapilmasi, hem aragtirmacilarin daha dogru bilimsel
sonuglara ulagmalarini saglamakta hem de bu sonuglarin hasta bakimina
entegrasyonunu kolaylastirmaktadir.

8. Gii¢ Analizinde Sik Yapilan Hatalar

Giig analizi, aragtirma siirecinin erken donemlerinde karar vericilere 6nemli
avantajlar saglayan bir ara¢ olmakla birlikte, yanlg veya eksik uygulandiginda
hem metodolojik sorunlara hem de etik tartismalara yol agabilmektedir. Bu
nedenle, gii¢ analizinin uygulanmasinda sik kargilagilan hatalarin bilinmesi ve
bu hatalardan kaginilmasi, aragtirma kalitesinin artirilmas agisindan biiyiik
Onem tagimaktadir.

8.1. Etki Biiyiiklugiiniin Gelisigiizel Belirlenmesi

En sik karsilagilan hatalardan biri, gii¢ analizinde kullanilacak etki
biiyiikliigiiniin herhangi bir bilimsel temele dayandirilmadan, Ornegin
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“orta diizey etki” varsayimiyla belirlenmesidir. Bu yaklagim, 6rneklem
bityiikliigiiniin gergekte gerekenden ¢ok az ya da ¢ok fazla olmasina yol
agabilmektedir. Etki biiytikligii belirlenirken, benzer konuda daha once
yayimlanmig ¢aligmalardan yararlanilmasi, pilot veri kullanilmasi ya da klinik
uzman goriiginiin alinmasi onerilmektedir.

8.2. Posterior Gii¢ Analizine Asir1 Giiven Duyulmasi

Veri toplama siireci tamamlandiktan sonra yapilan posterior giig
analizleri, siklikla ¢aligmanin yeterli olup olmadigini “kanitlama” amaciyla
kullanilmaktadir. Ancak bu tiir analizler, elde edilen sonuglara dogrudan
bagimli oldugu igin yaniltici olabilir. Ozellikle anlamli olmayan sonuglar elde
edildiginde yapilan posterior analizlerde diisiik gii¢ degeri ¢ikmasit beklenen
bir durumdur ve bu, ¢aligmanin kalitesi hakkinda dogrudan bilgi vermez. Bu
nedenle posterior gii¢ analizlerinin sinirliliklarinin farkinda olunmali ve bu
analizler, yalmzca tamamlayici nitelikte kullanilmahdur.

8.3. Anlamlilik Diizeyi ve Gii¢ Degerinin Sabit Kabul Edilmesi

Gii¢ analizlerinde anlamlilik diizeyi (genellikle %5) ve giig¢ diizeyi
(genellikle %80 veya %90) sikhikla sabit varsayimlarla ele alinmakta,
farkli senaryolar yeterince test edilmemektedir. Oysa bu degerlerin farkl
kombinasyonlar1 altinda gii¢ analizinin tekrarlanmasi, aragtirma planlamasi
agisindan daha bilingli ve esnek bir yaklagim sunar. Ozellikle sinirli kaynaklara
sahip ¢aligmalar i¢in bu tiir senaryo testlerinin yapilmasi 6nem arz etmektedir.

8.4. Orneklem Biiyiikliigii Hesaplamasinin Veri Toplama Sonrast
Yapilmasi

Bazi aragtirmalarda, Orneklem biiytikligli hesaplamasinin  veriler
toplandiktan sonra yapildigi goriilmektedir. Bu durum, gii¢ analizinin
amacimna aykiridir ve bilimsel agidan gegerliligini yitirmesine neden olur.
Giig analizi, aragtirma tasariminin bir pargasi olarak veri toplanmadan 6nce
vapilimalidir. Aksi takdirde, hesaplamalarin yalmzca gostermelik oldugu
yoniinde etik sorunlar giindeme gelebilir.

8.5. Uygun Olmayan Test Tiiriiyle Gii¢ Hesaplamas: Yapilmasi

Giig analizinin, arastirmada gergekten kullanilacak istatistiksel test tiiriine
uygun olarak yapilmast gerekir. Ornegin regresyon planlanan bir galismada
sadece iki grup kargilastirmasimna gore gili¢ analizi yapilmasi, 6rneklem
bityiikliigiinii oldugundan az gosterebilir. Benzer sekilde, parametrik
varsayimlarin -~ kargilanmadigr  durumlarda  kullamilacak  test  tiirtintin
hesaplamada dikkate alinmamasi da yaygin bir hatadr.
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9. Sonug ve Oneriler

Saglik bilimlerinde yiiriitiilen aragtirmalarin metodolojik saglamliginin
artirlmast ve elde edilen bilimsel bulgularin giivenilirliginin saglanmasi,
biiyiik Olglide aragtirma siirecinin erken agamalarinda yapilan istatistiksel
planlamalarin niteligine baghidir. Bu baglamda, gii¢ analizi yalnizca 6rneklem
biiyiikliigiiniin tahmini i¢in kullanilan teknik bir ara¢ olarak degil; ayni
zamanda etik, bilimsel ve uygulamali sorumluluklar1 da igeren biitiinciil bir
degerlendirme araci olarak ele alinmahdr.

Bu boliimde, gii¢ analizinin temel kavramlart agiklanmus, farklr aragtirma
desenlerinde nasil uygulanmas: gerektigi 6rneklerle gosterilmig ve klinik
aragtirmalara olan etkisi detayli bi¢imde ele alinmugtir. Ayrica, yaygin
yazilimlarin kullanimma iliskin pratik bilgiler sunulmug, analiz stirecinde
karsilagilabilecek basglica hatalara dikkat c¢ekilmistir. Elde edilen tiim bu
bilgiler 15181nda, agagida baz1 temel Oneriler siralanmugtir:

Aragtirma planlamasi yapilirken gii¢ analizine mutlaka yer verilmelidir.
Ozellikle yeni bir tedavi ya da girisimin etkisinin degerlendirilmesinin
amaglandigr ¢aligmalarda, uygun Orneklem biiyiikliigiiniin belirlenmesi
bilimsel ve etik agidan zorunlu kabul edilmelidir.

Etki biyiikligii, literatiire dayali bi¢imde ya da pilot veriler aracihigiyla
rasyonel gekilde belirlenmelidir. Gelisigiizel tahmin edilen etki biiytikliikleri,
orneklem yetersizligine veya kaynak israfina neden olabilir.

Yalnizca a priori degil, gerektiginde duyarhilik ve senaryo analizleri de
planlamaya dahil edilmelidir. Bu sayede, sinirli kaynak kogullarinda optimal
¢oziim yollart olusturulabilir.

Gii¢ analizi i¢in kullanillan yazilmlar dikkatli secilmeli, ¢aligmanin
istatistiksel yapisiyla uyumlu araglar tercih edilmelidir. Ozellikle gok
degiskenli modellerde ya da parametrik olmayan testlerin kullanildig:
durumlarda geligmig yazilimlara ihtiya¢ duyulabilir.

Gii¢ analizi siireci seffaf bicimde raporlanmali ve kullanilan varsayimlar
agikga belirtilmelidir. Boylece aragtirmanin tekrarlanabilirligi artar ve bilimsel
giivenilirlik saglanmug olur.

Sonugolarak, gii¢analizineiligkin farkindaliginartirilmasive disiplinlerarasi
aragtirma ekiplerinde bu kavramin ortak bir dil olarak benimsenmesi, saglik
bilimlerinde yapilan ¢aligmalarin kalitesine dogrudan katki saglayacaktir.
Aragtirmacilarin - yalnizca analiz  asamasinda  degil, aragtirmanin  her
sathasinda istatistiksel planlamaya gerekli 6nemi gostermeleri; elde edilen
bilimsel bilginin klinik uygulamalara giivenle aktarilabilmesi agisindan
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biiyiik 6nem tagimaktadir. Bu baglamda, gii¢ analizinin yalnizca istatistiksel
degil; ayn1 zamanda bilimsel, etik ve klinik bir sorumluluk alani oldugu
unutulmamaldur.
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Bolum 4

Direngli Temporal Lob Epilepsisinde Cerrahi
Tedavi

Goniil Giiveng!

Ozet

Medikal tedaviye direngli temporal lob epilepsili hastalarda epileptojenik
fokusiin cerrahi rezeksiyonu 6nemli bir tedavi segenegidir. Erigkin hastalarda
nobetlerin yarrya yakini kompleks parsiyel nobetlerdir ve bunlarin %80
temporal lob orjinlidir. Cerrahiye aday hasta se¢iminde altin standart
unilateral epileptogenesis varligini  gosterebilmektir. Epileptik odagin
lateralizasyonunu ve lokalizasyonunu tespit etmek i¢in iki agamali incelemeler
yapilir. Nobet semiyolojisi, video-EEG, MRG,PET,SPECT ve noropsikolojik
inceleme sonuglarindan elde edilen veriler yeterli ise cerrahiye karar verilir.
Elde edilen veriler yetersiz veya birbiri ile uyumsuz ise yar1 invaziv ve invaziv
incelemeler uygulanir. Cerrahiye karar verilen olgularda hem epileptik alanin
cikarilmast hemde beynin fonksiyonel alanlarinin korunmas: amaglanir.
Anterior temporal lobektimi ve amigdalohipokampektomi, direngli temporal
lob epilepsili hastalarda en sik uygulanan cerrahi tekniktir. Biz bu yazida
cerrahiye aday hasta se¢iminde kullamilan noninvaziv, yari invaziv ve invaziv
incelemelert, cerrahi teknikleri, temporal lob epilepsi cerrahisinin sonuglarin
ve sonuglarin degerlendirilmesini sunmayr amagladik.

1. Giris

Epilepsi diinyadaki en yaygin kronik norolojik hastaliktir. Yagam
kalitesini sinirlayarak hastalarin psikolojik, sosyal ve yasal konularda bagiml
olmalarina neden olur. ILAE (International League Against Epilepsy) 2014
yilinda epilepsi igin bir tan1 kriteri yayimladi. ILAE epilepsi hastaligimi ©
birbirleri arasinda 24 saatden fazla olmak kaydiyla iki veya bir nébet , nobet
tekrarlama ihtimalinin %60’dan fazla olmasi ve epilepsi sendromu olmasi
? olarak tanimladi . Epilepsi hastaligi tanis1 konuldugunda, nobet tipi ve
epilepsi tipine gore antiepileptik ilag segimi yapilmali ve baglanmalidir (1).

1 Dog. Dr., Mugla Sitki Kogman Universitesi, Tip Fakiiltesi, Beyin ve Sinir Cerrahisi Anabilim
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Epilepsi hastalarinin ¢ogunda nobet tipine uygun antiepileptik ilag tedavisi
ile nobetsizlik saglanabilmektedir. Ancak epilepsi hastalarinin  yaklagik
1/3’tinde antiepileptik tedavi ile nébetler kontrol edilememekte ve bu hasta
grubu epilepsi cerrahisine aday olmaktadir. Kompleks parsiyel nobetler
eriskinlerde en sik rastlanan nobet tipidir ve eriskin nobetlerinin cogunlugunu
olugturmaktadir. Kompleks parsiyel epilepsilerinde %70-851 temporal
loblardan kaynaklanmaktadir (2). Bu nedenle temporal loba yonelik hem
tant amagh uygulanan yari invaziv ve invaziv cerrahi iglemleri hemde tedavi
amagh uygulanan temporal lobektomi , selektif amigdalohipokampektomi
gibi rezeksiyon cerrahisi iglemleri epilepsi cerrahisinde en sik uygulanan
cerrahi girisgimlerdir. .

2. Tarihge

William MacEven ve Victor Horsley’in ilk kez epileptik alani lokalize
ettikleri ve rezeksiyon cerrahisi uyguladiklari bilinmektedir. Epilepsi cerrahisi
kavraminin ortaya konulmasi ile birlikte , bunu takiben 1936 yilinda Wilder
Penfield tarafindan temporal lob rezeksiyonu uygulandi. Daha sonraki
yillarda elektrofizyolojik incelemeler esliginde cerrahi uygulamalar giindeme
gelmis ve 1947 yilinda ilk kez Percival Bailey ve Norolog Frederick Gibbs
tarafindan Elektroensefalograti (EEG) esliginde ve yonlendirmesiyle ile
temporal lobektomi uygulamasi yapilmugtir.

Beyin goriintiileme yontemlerindeki gelismeye paralel olarak , epileptik
odagin tespiti yapilabilir hale gelmistir. 1980 yilindan itibaren positron
emission tomography (PET) ve Manyetik Rezonans Goriintiilemenin
(MRG) rutin kullanima girmesi ile ilaca direngli potansiyel epileptik
lezyon olan hastalarda epilepsi cerrahisi yapilmasina olan ilgiyi artmistir
(3). Lezyona spesifik yaklagimlar, MRG ve PET, Tek Foton Emisyon
Komputerize Tomografi (SPECT), Fonksiyonel MRG (-MRG) gibi
fonksiyonel goriintiileme tetkikleri sayesinde epileptik lezyonun , epileptik
zonun ve fonksiyonel defisit zonunun ortaya konulmas: ile daha kolay
olarak uygulanmaktadir. Giintimiizde ,EEG’deki gelismeler ve videolarin
dijital olarak depolanmasi sayesinde hastalara uzun siireli video EEG
monitorizasyon ve ayrica EEG kayitlarinin verimini artirmak , mesial ve
bazal temporal lobdan kaynaklanan epileptik desarjlar1 yakalayabilmek igin
gelistirilen elektrot sistemleri ile yar1 invaziv ve invaziv EEG monitorizasyon
yapilabilmektedir. (4).

3.Direngli Epilepsi Nedir?

Epilepsi cerrahisi uygulanacak hastalarda medikal tedaviye direnglilik en
onemli baglangig kriteridir. Kwan ve Brodi’nin ¢aligmalarina gore epilepsili
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olgularin %47’si uygun ilk antiepileptik ile nobetsiz olurken %14 olgu ise
ikinci ve tigiincii antiepileptik ilaca gerek duymaktadir. Ik baglanilan nobete
uygun antiepileptik tedavinin nobet kontroliinde yetersiz oldugu olgularin
ancak %11’inde ikinci bir antiepileptik ile kontrolii saglanmaktadir. Bu
bilgilerden hareket ile bir olgunun medikal tedaviye direngli oldugunu
kabul etmek i¢in uygun iki antileptik kullanilmasina ragmen nobetleri
kontrol altina alinamamug olmas1 gerekliligi kabul edilmistir (5). Ancak bu
durum ¢ocuklar igin farkli degerlendirilmektedir. Cocuklarda eger kolay
ulagilabilecek bir lezyon varsa ve fokal nobetler buradan kaynaklaniyorsa
cerrahi tedavi ertelenmeden uygulanmalidir. Ayrica nébetler ilk antiepileptik
ile kontrol altina alinamiyorsa ikinci antiepileptik tedavinin ¢ocukluk ¢aginda
denenmesi zaman kaybindan Gteye gegmeyecegi igin cerrahi tedaviye oncelik
verilmelidir (6).

4. Cerrahi Oncesi Degerlendirme

4.1.Cerrahiye uygun hasta segimi

Hasta segimi epilepsi cerrahisi i¢in en temel noktadir. Cerrahi tedavinin
amact nobet kontrolii yanisira , hastayi ilag yan etkilerinden korumak , yagam
kalitesini artirmak ve hastaligin morbidite ve mortalitesini azaltmaktir.
Bir diger 6nemli sorun SUDEP’tir. SUDEP Epilepside beklenmedik ani
olimdiir demektir. SUDEP, epilepsi hastalarinda 6liimlerin %8-17’sini
olugturmaktadir. Ozellikle otonom bozukluklar SUDEP mekanizmasinda rol
oynamaktadir (7,8,9). Epilepsi hastalarinda ani 6liim riski, genel popiilasyona
gore 27 kat fazladir (10). SUDEP direngli epilepside erken cerrahinin en
onemli sebeplerinden biridir. Epilepsi cerrahisi epilepsi hastalarinda artmug
SUDEP oranini normal populasyondaki orana gerilemesini saglamayr da
amaglamaktadir. Parsiyel baglangigli epilepsiler cerrahi olarak tedavi edilebilen
epilepsilerin en biiyiik gogunlugu olusturmaktadir. Tedavi edilebilir epilepsi
sendromlar1 lezyon iligkili (MRG +) ve lezyon iligkisiz (MRG -) olmak tizere
iki gruba ayrilmaktadir (14). Cerrahi bagart MRG’de anormallik olan grupda
daha yiiksektir. Lezyon iligkili parsiyel epilepsi grubu Mesial Temporal Lob
Epilepsisi, Neokortikal Temporal Lob Epilepsisi ve diger lezyonel parsiyel
epilepsileri igermektedir.

Mesial Temporal Lob Epilepsisi (MTLE) , antiepileptik tedaviye direngli
parsiyel epilepsilerin en sik goriilen ve cerrahiye en uygun tipidir. MTLE
genellikle ¢ocukluk ¢aginda baglar , nadiren sekonder jeneralize olan, kompleks
parsiyel direngli nobetlerle karekterizedir. Rezeksiyon materyallerindeki
tipik patolojik tanit Hipokampal Skleroz (HS)’ dur. Hipokampal skleroz
gelisiminde, etyolojide genellikle perinatal hadiseler, kafa travmasi, febril
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konvulziyon 6ykiisii vardir. Olgularin %65-85’inde cerrahi tedavi ile tam
nobetsizlik saglanir. Geri kalanlarda nobet sayisinda belirgin azalma izlenir
(11,12,13). Hipokampal skleroz iliskili MTLE’de hastalarin erken cerrahiye
verilmeleri 6nerilmektedir. Bu grup epilepside en sik kullanilan ve en bagarili
sonuglarin alindig: bildirilen cerrahi yontem amigdalohipokampektomi ile
birlikte anterior temporal lobektomidir.

Neokortikal Temporal Lob Epilepsisi (NTLE) temporal lobun lateral
neokortikal boliimlerinden kaynaklanan nobetlerdir. MTLE’ye gore daha ileri
vaglarda ortaya ¢ikar. Etyolojisi daha heterojendir. Elektrofizyolojik olarak
spesifik bulgular1 azdir. Etyolojide gelisimsel malformasyonlardan fokal
kortikal displazi en sik goriilendir. Bunun yaninda DNET , gangliogliom
gibi altda yatan benign tiimoral lezyonlar mevcutdur. NTLE’de semiyolojik
olarak isitsel, gorsel auralar, bog bakma ve tepkisizlikle baglayan ve kontrlateral
klonik kasilmalarla devam eden nobetler goriiliir. Bu nobetler MTLE’ye gore
daha kisa siirelidir ve erken jeneralize olma daha sik goriiliir.

Cascino tarafindan tanimlanan diger bir cerrahiye aday grup lezyon
iligkisiz parsiyel epilepsi olup , bu olgularda lokalizasyon iligkli nobetler var
oldugu halde , MR goriintiilemeleri normaldir. Epileptik odagin anatomik
lokalizasyonu siklikla neokorteks, ekstrahipokampal alanlar, en sik olarak da
frontal lobdur. Epileptik odak rezeksiyonlar1 sonrasi yapilan histopatolojik
incelemelerde gliozis, fokal hiicre kaybi, kortikal gelisim anormalligi
saptanabilir yada histopatolojik bulgular normal olabilir (14). Bu grup
parsiyel epilepsiler i¢inde en gii¢ tan1 konulabilen ve cerrahi basgarisi en az
yiiz giildiiriicii olan hasta grubudur.

Epilepsi cerrahisine hasta se¢iminde mutlak ve relatif kontrendikasyonlar
agisindan da degerlendirme yapilmalidir. Primer jeneralize epilepsiler ve yagam
kalitesini bozmayan minor nobetler cerrahi agidan mutlak kontrendikedir.
Rolatif kontrendikasyonlar da hastaya gore karar verilmelidir. Cerrahi 6ncesi
hasta ile kooperasyon kurulamamasi, preoperatif incelemelerde ciddi bellek
bozuklugu geliseceginin 6ngoriilmesi, hastada malignite veya progresif
norolojik hastalik varligi, ciddi medikal sistemik hastalik varligi, nobetlerden
bagimsiz aktit psikoz varlig: rolatif kontrendikasyonlar: olugturur.

4.2. Incelemeler

4.2.1 Faz 1 Incelemeleri

Faz 1 incelemeler anamnez, norolojik muayene ve noninvaziv testleri
icermektedir. Noninvaziv testler sa¢h deri EEG, uzun zamanli video-EEG
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monitorizasyonu, MRG, f-MRG, SPECT , PET ve noropsikolojik testleri
icermektedir.

4.2.1.1 Anamnesz

Anamnezde 6z ge¢misde febril konvulziyon , kafa travmasi, menenjit
mutlaka sorgulanmaldir. Ailede epilepsili bireylerin varligi 6nemlidir. Nobet
sekli, nobet siklig1, nobet stiresi , epilepsi baglangig yagi, aldig1 tedaviler
tibbi tedaviye yanit gekli bilgileri ok 6nemlidir. Hasta yakinlarindan nobet
esnasinda varsa video goriintiileri istenmesi, yoksa gekilmesinin istenmesi
gerekmektedir. Ek hastalik varhigi, 6zellikle agir sistemik hastalik, malignite
oykiisii, agir psikiatrik bozukluk cerrahiye kontrendike durumlari olusturur.

4.2.1.2.Novolojik muayene

Genellikle hastalarin asfiksik dogum, kafa travmasi ve menenjit sekeli
oykiisii yoksa norolojik muayeneleri normaldir. Ancak ayrintili néropsikolojik
incelemelerde saptanabilen kognitif bozukluk, hafiza kayiplar1 saptanabilir.
Uzun siireli antiepileptik kullanimina bagli antiepileptik yan etkilerinden
olan gorme alan1 bozukluklar gibi norolojik bulgular saptanabilir. Cogu
hasta, nobetler arasindaki donemde norolojik defisitler agisindan intaktir.

4.2.1.3.Nobet semayolojisi
Kompleks parsiyel nobet biling bozuklugu ile birlikte olan fokal baglangich

nobetleri tanimlar (15). Otomatizmalarin eslik ettigi kompleks parsiyel
nobetlerde baglica semptomlarla ilgili lateralizasyonu gosteren ve degeri
olan kavramlar bulunmaktadir. Auralarin temporal lobdan kaynaklanan
nobetlerde %20-93 oraninda goriildiigli bilinmektedir. Auralarin nobetin
ilk bulgusu olmalari nedeniyle lokalizasyon hakkinda bilgi verdikleri
diigtintilerek bir ¢ok ¢aligma yapilmugtir. Bu ¢aligmalara gore ; otonomik ve
psisik auralarin sag temporal lobdan , kompleks entelektiiel auralarin sol
temporal lobdan kaynaklandig: bildirilmistir (16). Kompleks parsiyel nobet
geciren otomatizmali olgularda amnezi bulunabilir. Postiktal amnezi bilateral
hipokampal fonksiyon bozukluguna baglidir.

Nobet sirasindaki streotipik hareketlere otomatizma denir. Sag temporal
epilepsili hastalarin %10’unda bilincin korundugu ancak otomatizmali
nobetlerin goriildiigli, sol temporal lob epilepsili hastalarda ise bu tiir
nobetlerin olmadig bildirilmigtir. Oroalimenter otomatizmalar amigdalanin
uyarilmasiyla ortaya ¢ikar. Tek taarafli el otomatizmalar1 kargi elde distonik
postiirle birlikteyse degerli bir lateralizasyon bulgusudur. Tktal degerjin
oldugu tarafla otomotizmali el ayni tarafda, distonik el karg: tarafda gortiliir.
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Oroalimenter ve el otomatizmalart mesial temporal lobun nobet baglangig
yeri oldugunu gosterir (17). Goz kirpma, bacaklarda pedal ¢evirme, mimik
otomatizmalar ve genital otomatizmalarda goriilebilir. Ozellikle genital
otomatizmalar temporal lob nobetlerinde goriiliir. Temporal lob kaynakl
kompleks parsiyel nobetlerde iktal konugma paterni goriilebilir, nébetin
dominantolmayan hemisferden kaynaklandigini gosterir. Lateralizason degeri
yiiksektir. Dominant hemisfer kaynakli nobetlerde , konugmada duraksama,
dizartri ve disfazi geklinde konugma bozuklugu goriilebilir. Temporal lob
kaynakli nobetlerde iktal kusma, kan basinc yiikselmesi, tagikardi, gastrik
mobilite inhibisyonu, solukluk, pilomotor ereksiyon, midriazis gibi otonom
fenomenler goriiliir. Tktal kusmanin 6zellikle sag hemisferden ve temporal
lobdan kaynaklanan nobetlerde goriildiigii bilinmektedir.

Tonik postiir, distonik postiir, burun silme , iktal giilme, tiikiirme, bag
versiyonu motor fenomenlerdir. Tonik postiir varliginda nobet baglangig
tarafi %70-94 oraninda ekstansiyondaki ekstremitenin kargi tarafinda
oldugu bildirilmistir. Burun silme postiktal goriilen ve nobet odagy tarafini,
lateralizasyonu gosteren 6nemli bir motor fenomendir. Tktal giiliimseme
ve tiikiirme dominant olmayan temporal lob nobetlerinde goriiliir. Bag
ve govdenin versiyonu lateralizasyon i¢in 6nemli bir bulgudur. Temporal
nobetlerde %100 oraninda nébet odaginin kontrlateralini gosterir.

4.2.1.4. Skalp uzun siireli video-EEG monitorizyonu

Epilepsi tanisin konulabilmesi, epileptik odagin tespiti ve tedavinin
degerlendirilmesi igin EEG ulagilabilir , ucuz bir yontemdir. Uzun siireli
tekrarlayan EEG kayitlar ile rutin EEG’de yakalanamayan desarjlar %90
oaraninda yakalanabilir. Uzunsiireli video-EEG monitorizyon cerrahi
Oncesi yapilan noninvaziv inceleme yontemlerinin en o6nemli kismini
olusturur. Video-EEG monitorizyonla elde edilen verilerle, nobet tanisi
konulabilir, nobet odag1 belirlenebilir ayrica nobet ile klinik koralasyonu
saglanabilir. Bu kayitlar sayesinde nobet esnsindaki semptom ve bulgular
daha iyi tanimlanmistir. Lateralizasyon galigmalarinda nobet sirasindaki
bazi otomatizmalar ve motor fenomenlerin rolii ¢ok biiyiiktiir. EEG iktal
kayitlarinda bu fenomenler ile korelasyon Kklinik lateralizasyonu daha
iyi ortaya ¢ikarir (18). Tipik bir temporal lob kaynakli komleks parsiyel
nobetde, lateralizasyon degeri yiiksek olan klinik bulgular, unilateral el
otomatizmalari, kargt tarafda distonik postiir ve bag /goz versif yada non
versif hareketleri, iktal konugma, postiktal afazi yada daha nadir goriilen iktal
kusma ve unilateral goz kirpmadir (19,20). Cerrahi aday:r olan hastalarda
en az 3 tipik nobet goriilenceye kadar kayit yapilmalidir. Nobet olusumunu
hizlandirmak igin antiepileptikler azaltilir yada kesilir.
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Interiktal EEG ; Otomatizmali kompleks parsiyel nobetler genellikle
anterior temporal lobdan kaynaklanirlar. Olgularin yaklagtk %30unda
birbirinden bagimsiz yada senkron bitemporal keskin dalga aktivitesi
kaydedilir. Meziyal temporal lob diken desarjlari sagh deri EEG ile
kayitlanamayabilir. Mezial temporal lob diken desarjlar1 en siklikla anterior
temporal elektrotlar olan T1 ve T2 elektrotlar1 kaydeder. Bu diken ve keskin
dalga aktivitesi %63 oraninda nobet baglangic odag ile koreledir. Mezial
temporal lobdan kaynaklanan diken dalga aktivitesini koronal planda
yakalayabilmek ve EEG kayitlarini iyilestirmek igin nasofaringel , stenoidal
gibi yar1 invaziv EEG elektrotlart da kullanilmaktadir.

Iktal EEG; Temporal lob kaynakli nébetleri olan olgularin %95’inde iktal
EEG’de degisiklik goriiliir. Bu olgularin yaklagik %50-70’inde sfenoidal ve
anterior temporal elektrotlarda maksimum ampliitiidde 5-7 Hz frekansh
oldukga karekteristik iktal EEG paterni goriiliir. Klinik nobet baglangicinin
ilk 30 saniyesi 6ncesinde goriilebilir. Postiktal yavaglama da lateralizasyona
yardimcidir. Tek tarafh interiktal desarjlar olan hastalarda iktal EEG’nin
lateralizasyon degeri ¢ok yiiksektir (21). Sfenoidal elektrotda maksimum
olan iktal nobt baglangig ritmi sadece MTLE li olgularda goriiliir, neokortikal
(NTLE) Ii olgularda goriilmez.

4.2.1.5. Manyetik Rezonans Goriintiileme

Epileptik hastalarda , epileptik odagin tespitinde rutin beyin MRG
incelemelerine ek olarak bir takim sekanslar kullanilmaktadir. Bu sekans ve
parametreler hasta yas1 ve nobet tipine gore degismektedir. Cocukluk yag
grubunda gradient eko T1 agirhikli ince kesitli incelemeler gerekli iken,
orta yag grubunda hipokampusa yonelik ( hipokampusun uzun aksina ve
orta fossaya paralel ) ,ince kesit araliginda FLAIR ve T2 agirlikh kesitlerin
alinmas1 gereklidir. Protokole uygun yapilan MRG’nin direngli epilepsi
hastalarinda dogruluk oran1 %88 olarak bildirilmektedir(22). Kompleks
parsiyel nobetlerle karekterize temporal epilepside hipokampal atrofi ve
skleroz en sik izlenen MRG bulgusudur (Resim 1).
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Resim 1: T2 kovonal MRG’de sol hipokampusda atvofi, temporval hornda genisleme ile
hipokampal skleroz

Cerrahi serilerde de en sik izlenen patoloji hipokampal sklerozdur.
Hipokampal skleroz siklikla tek taraflidir ancak olgularin %10-20sinde
bilateraldir. Mezial yapilarda hipokampal skleroz tespit edilen vakalarda
temporal lob beyaz cevherinde ek patolojilerin olma olasilig1 akla gelmelidir.
Ek patoloji varliginda dual patoloji denilmektedir. Eslik eden en sik dual
patoloji temporal lobun gelisimsel kortikal displazileridir (23). Hipokampal
sklerozdaki MRG bulgular1 primer ve sekonder bulgular olarak ikiye ayrilir.
Hipokampusda voliim kaybi/atrofi, T2 ve FLAIR MRG’de sinyal degisikligi,
hipokampiis i¢ yapisimin bozulmasi primer bulgulardir. Hipokampusun
bagindaki parmaks1 goriiniim kaybi, ayni taraf temporal hornda genisleme,
ayni taraf lobda beyaz cevher degisiklikleri sekonder MRG bulgularidur.
Temporal lob diginda ayn1 taraf forniks, mamiller cisim , talamus ve kaudat
niikleusda atrofi beraberinde goriilebilir (24). MRG hipokampal skleroz
tanisini koymanin yanisira cerrahi sonrast prognozu degerlendirilmede
kullanilanen 6nemliradyolojik tantmetodudur. MR G spektroskopiincelemesi
ise hipokampal sklerozun erken dénem taninmasini saglamaktadir. MRG
spektroskopide simetrigine oranla hipokampiis igindeki gliozis, astrositozis
ve noronal kayba sekonder N-Asetil Aspartat (NAA) miktarinda azalma,
kolin (Cho) ve kreatin (Cr) diizeyindeki artigin tespiti en 6nemli bulgudur
(25). Son zamanlardaki MRI teknolojisindeki ilerlemelerle, hipokampiisiin
alt yapisin1 daha dogru bir gekilde karakterize etmek artik miimkiindiir.
2013 yilinda ILAE HS histopatolojik degisikliklerini alt tiplere ayirmak igin
bir konsensiis siniflandirma gsemast yayimlamugtir. Literatiirde hipokampal
sklerozun histolojik alt tiplerinde MRG’ deki bulgularin korealasyonunu
inceleyen galigmalar yapilmustir (26). MRG de Hippokampal voliimleri
analizleri , beyin yapisal goriintiilemeden elde edilen verilerle, hipokampal
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skleroz (HS) histopatolojik desenleri ile iliskilendirerek cerrahi sonuglari
tahmin etmek amaciyla kullamilmaktadir (27).

Fonksiyonel MRG: Epilepsi cerrahisi oncesi hazirhkta hastanin dil ve
bellek islevlerinin sag ve sol hemisferdeki yerlegimini ve lateralizasyonunu
belirlemede ve rezeksiyonun genigligini planlamada , amnezi ve afazi riskinin
ongorebilmekigin hemisfer ve dil dominansi incelemeleri yapilmalidir. Tlk defa
1949°da Wada tarafindan tek atarafli intrakarotid anestezik ajan amobarbital
verilerek serebral hemisferde gegici felg olusturulmugtur. Amobarbital
uygulamasi ile ortaya ¢ikan konugma defisiti ve bellek kayiplari ile hemisfer
dominansinin belirlenmesi wada testi olarak adlandirildi (28). Sonraki
caligmalarda bu amagla metoheksital, etomidate, propofol anestezik ajanlar1
kullanildi. Wada testi Invaziv olmast nedeniyle terkedilmis, giiniimiizde yerini
tonksiyonel MRG incelemesi almugtir. Fonksiyonel MRG’nin epilepside
kullanim1 yenidir. Konugma aktivasyonunun fonksiyonel MRG ile tespit
edilmesi hemisfer dominansinin ortaya konulmasinda ve preoperatif olarak,
ameliyat ile olabilecek olan kognitif defisitlerin tahmin edilmesinde 6nemli
ve gerekli bir incelemedir. (Resim 2) (29).

Resim 2: Fonksiyonel MRG’de konusma, dil/konusma alanmda aktivasyonun
HJoriintiisii

4.2.1.6.SPECT (Single Photon Emission Computerized Tomography)

SPECT, hem interiktal hem de nobetin hemen sonrasinda, radyoaktif
maddenin verilmesi ile yapilan iktal olarak beyin perfiizyonunu 6l¢gmek igin
kullanilabilir. Tktal SPECT in interiktal yapilana gore daha iyi bilgi verdigi
yapilan ¢aligmalarla kamitlanmistir (30). SPECT epileptojenik zon olarak
diigiiniilen bolgeyi, hiperperfiizyon olarak gosterebilir. Bu metod, nobetin
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hangi noktadan kaynaklandigindan ¢ok nereye yayildigini gostermesi
agisindan  6nemlidir. Interiktal SPECT goriintiilerinde ise epileptojenik
bolgenin hipoperflizyon alani olarak gosterebilir. Epilepsi hastalarinda
serebral kan akig ajanlart ile gergeklestirilen SPECT lokalizasyon degeri,
serebral perfiizyon baglantisina dayanmaktadir. Tktal hiperperfiizyon,
epileptojenik bolgeyi invaziv olmayan bir sekilde lokalize etmek igin kullanilir
ve Ozellikle manyetik rezonans (MR)-negatif parsiyel epilepsi ve fokal
kortikal displazilerde faydalidir. Postiktal ve interiktal SPECT ¢aligmalari,
iktal baglangi¢ bolgesini lokalize etmekte daha az faydaldir (31).

Iktal SPECT ve MRG giviintiilerinin  bivlestivibmesi: SPECT  in
rezonansinin diigiik olmasi ve anatomik detay hakkinda kisith bilgi vermesi
problemi SPECT’in MR goriintiileri ile bilgisayar yardimu ile birlegtirilmesi
(SISCOM) sayesinde yenilmigtir. SISCOM tekniginin SPECT’in sadece film
olarak degerlendirilmesinden daha bagarili oldugu ameliyat sonuglari ile de
kanitlanmistir (32).

4.2.1.7. FDG-PET ( 18F-Fluorodeoxyglucose positron emission tomography )

PETin tipik bulgusu 18F -fluorodeoxyglucose uygulanmasi ile epileptik
zonla uyumlu alan1 bolgesel hipometabolizma olarak gostermesidir.
Hipometabolizmanin patofizyolojik mekanizmasi halen ¢6ztimlenememistir.
Literatiirde, hipokampal sklerozis ve febril konvulsiyon hikayesi olan
olgularda lateral temporal lobdaki etkilenmenin daha fokal oldugu
bildirilmektedir. Ayrica MRG-negatif olmasina ragmen PET pozitif olan
ve cerrahi sonuglarin iyi oldugu serilerinde mevcut oldugu bildirilmektedir
(33,34). Steinbrenner ve arkadaglar1 “FDG-PET, 396 hastada (%47) cerrahi
oncesi karar verme siirecinde faydali oldu ve ETLE’ye (%44) kiyasla TLE de
(%58)en faydaliydr” olarak bildirdiler (35). PET galigmasindan elde edilen
hipometabolik alanin fokal veya bolgesel 6zellikte olup olmamasi 6nemlidir.
Hipometabolik alan video-EEG kayitlari, MRG bulgular: ile uyumlu ve ayni
tarafta ise cerrahi karar1 destekler niteliktedir (Resim 3). Epilepsi cerrahisine
aday hastalarda Beyin PET giiniimiizde rutin olarak kullanilmaktadir.
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Resim 3: EDG-PET de sol anteromesial bolgede hipometabolizma goviiniimaii

4.2.1.8.Novopsikolojik testler

Epilepsi cerrahisi Oncesi uygun adaylarin se¢iminde noropsikolojik
testler kullanilmaktadir. Bu Ol¢tim testlerini kullanmadaki amag, beyinde
meydana gelen bozuklugun biligssel iglevleri nasil etkiledigini ortaya
koymak, lateralizasyon, lokalzasyon ve hasarlanmanin tiirii hakkinda bilgi
vermektir. Bu testler ayrica tedavinin etkinligini degerlendirmede kullanilir.
Klinik noéropsikoloji bilim alani bu amagla bir dizi testler kullanir. Bilgi
bellegin ii¢ asamasinda iglenir. Kodlama (limbik sistem), saklama/depolama
(serebral korteks), geri ¢agirma (prefrontotemparooperkular ag) bellegin
agamalaridir. Bilginin bellekte kisa stireli tutulmasina kisa siireli bellek, daha
uzun siire saklanmasina uzun siireli bellek denir. Sag frontotemporal bolge
hasarlanmasinda aktif hatirlama etkilenirken, sol hemisfer hasar1 olanlarda
semantik bilgiye ulagmada giigliik ortaya ¢ikar. Bu amagla kullanilan
Wechsler Bellek Olgegi Gelistirilmis Formu ( Wechsler Memory Scale-
Revised/ WMS-R) en kapsamli ve en geligmis 6l¢gme aracidir (36). Serebral
dominansinin belirlenmesinde hemisfer fonksiyon testleri kullanilir. Sol
hemisfer fonksiyonlarini degerlendiren testler; Say: dizileri 6grenme testi,
Boston isimlendirme testi , Tsitsel sozel 6grenme testleridir. Sag hemisfer
fonksiyonlarini degerlendiren testler; Isaretleme testi, Cizgilerin yoniinii
belirleme testi,, Rey karmagik figiirler testi, Yiiz tanima testi, Yazma testi ve
saat ¢izimi testleridir.
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4.2.2.Faz II incelemeleri

4.2.2.1.Yar invaziv incelemeler

Mezial Temporal lob epilepsili hastalarda sagli deri iktal ve interiktal EEG
kayitlar cerrahi 6ncesi degerlendirmede en 6nemli basamaktir ve hastalarin
cerrahiye aday hasta se¢iminde kriter unilateral epileptogenesis varligini
gosterebilmektir. Aday hastalarin yaklagik 1/3’inde yiizeyel EEG kayitlari
bitemporal desgarjlarda unilateral baslangici yada bitemporal bagimsiz iktal
baglangic1 gostermede yetersiz kalabilir. Bu durumda temporal epilepside
nobet lateralizasyonunu belirlemek igin invaziv EEG’ye ihtiya¢ duyulur.
Invaziv elektrotlarin maliyetinin ve komplikasyon oraninin yiiksek olmast
nedeniyle daha az invaziv yontemlerle iktal baslangicin lateralizasyonu
yapilabilirse , invaziv ihtiyaci ortadan kalkar. Sfenoidal elektrotlar (SE),
Foramen Ovale (FO) elektrotlari, Nazofarengeal ve Nazoetmoidal
elektrotlar1 olarak adlandirilan bazal elektrotlar bu amagla kullanilmaktadir.
FO elektrotlar1 prosediir olarak subdural mesafeye yerlestirildiginden dolay1
bu grup elektrotlar iginde daha invaziv sayilmaktadir ancak bu elektrotlar
diger bazal elektrotlarda yakalanamayan posterior hipokampal desarjlari
yakalayabilir (37). SE’lar anterior- mezial desarjlar1 yakalayabilir. FO’ye gore
implantasyonu nispeten basit, iyi tolere edilir kabul edilmektedirler.

Sfenoidal elektrot ilk defa 1949°da Jasper tarafindan tanimlanmustir.
Jasper maksilla altindan girip elektrodu FO’nin anterior supe rioruna
yerlestirerek anterior yaklasym: tanimladi. 1951°de D.P Jones, igne elektrot
sistemini zigomanin hemen altindan mandibular ¢entik boyunca ilerleterek,
FOya yakin yerlestirerek lateral yaklagim: tanimladi (38,39). 1977°de Ives
ve Glor daha iyi kayit alabilmek i¢in ¢ok sarmalli telleri geligtirdiler (40).
Sperling ve Engel 1986°da bugiin hala kullanilan standart kor yerlegtirme
uygulamasini tanimladilar (41). Standart kor uygulamada igne elektrot
sistemi ile zygomatik arkin hemen altindan sagital plana dik ve koronal plana
paralel girilerek, 4-5 cm derinlikte igne kafa kaidesine dayandiginda igne geri
gekilerek tel elektrot igeride birakilmaktadir. Kanner ve ark. yaptiklart bir
caliymada kor uygulama ile sfenoidal elektrot yerlestirilmis elektrotlarin tam
olarak hedefe yaklasamadigini , kayitlamalarda nobet odagini bu nedenle
saptayamadigin1 ortaya koymuglar ve sfenoidal elektrotlarin floroskopi
esliginde yerlestirilmesini 6nerdiler(42).

Sfenoidal elektrotlart kullanmak icin &nemli sebepler vardir. Interiktal
dikenleri daha 1yi yakalama, kayitlama ihtiyact gesitli ¢aligmalarin temelini
olugturmaktadir. Bu nedenle saglt deri elektrodu , diger bazal elektrotlar
ile sfenoidal elektrotu kargilagtiran interiktal ve iktal ¢ok sayida galiyma
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yapimugtir (43,44,45,46). Literatiirde bildirilen iktal ve interiktal tiim bu
caligmalarin sonuglarina gore ; Nobet baglangici, net iktal EEG paterninde;
1- Diizenli sivri olugan ritmik keskin dalgalar (Spike-diken), 2-Sivri ve yavag
dalga kompleksleri (Spike-wave), 3- Keskin ve yavag dalga kompleksleri
(Sharp-wave), 4-Diizenli yada keskinlegmig delta yada teta faaliyetleri, 5-
Beta arahginda diigiik amplitiidd—ytiksek frekans bulgularinin varhig: dikkate
alinmas1 6nerilmektedir. Lateralizasyonu belirlemede; 1- Nobet baglangig
zamani, 2- Elektrodun nobet esnasinda en biiyiik amplitiidii gostermesi,
3- SE’de ATE’den oOnce erken baglangi¢ (5sn ve 5sn’den uzun siire 6nce
baslayan), 4- Es zamanli baglan giglarda amplitiid yiiksekliginin daha fazla
olmasi, hizl frekansin olmasi,5- Bilateral aktivite olmast halinde amplitiid
yiksek ligi fazla olan hemisfer i¢in asimetrik kabul edildigi belirtilmektedir
(47,48).

4.2.2.2.Invaziv Incelemeler

Bir ¢ok hastada invaziv olmayan incelemeler ile cerrahi karar verilebilir.
Daha az oranda bir hasta grubunda invaziv testlere ihtiyag duyulur. Eger nobet
baslangici sagli deri EEG kayitlart ile tam lokalize edilemiyorsa, semiyolojik
nobet bulgular1 EEG bulgular: ile uyumsuz ise, sagh deri EEG kayitlarinda
bilateral EEG degisiklikleri mevcut ise ve dual yada multipl lezyon varsa
invaziv incelemelere gegilir. Lezyonsuz MRG negatif olgularda 6zellikle
ckstratemporal epilepsilerde invaziv monitorizasyon zorunludur (49,50).
Invaziv incelemeler esas olarak intrakranial elektrotlarla yapilan uzun siireli
video-EEG monitorizasyonu igerir. Monitorizasyon i¢in bir¢ok degisik
elektrot tipi ve iglemi uygulanmaktadir. Derin elektrotlar, multipl derin
elektrotlar, subdural elektrotlar, epidural elektrotlar, kemige aplike edilen
PEG elektrotlar kullanilabilir. Gereken durumlarda kortikal stimiilasyon
ve elektrokortigografi yapilabilir. Intrakranial elektrotlarin kayitlar1 saglt
deri kayitlarina gore tistiindiir. Kas ve hareket artefaktlar1 yoktur. Nobetin
baslangici, yayilimi ve nobet sonras1 EEG degisiklikleri invaziv EEG’de daha
iyi belirlenebilir (51). Subdural elektrotlar gerit (strip) yada 1zgara(grid)
seklinde tipleri kullanilabilir. Tek sira elektrot igerenlere (iizerinde 4-8 arasi
elektrot bulunur) strip elektrot, Grid elektrotlar ise iki veya daha fazla sirada
, farkli sayida (en fazla 64 adet) elektrot igerirler.

Sadece strip elektrotlar kullanilacak ise burr hole aracihigiyla yerlestirilir.
Kayitlama sonrast yatak bagi ¢ikarlabilir. Grid elektrotlart yerlestirmek
igin kraniotomi gereklidir. Kraniotomi yapilan olgularda grid ve strip
elektrotlar bir arada yerlestirilebilir. Bazi durumlarda ozellikle kortikal
gelisim anomalisi var ise kortekden daha derine dogru derin elektrotlar ilave
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olarak yerlestirilebilir. Kayitlama bittikten sonra tekrar kraniotomi yapilarak
¢ikartlirlar.

Derin elektrotlar eger kortikal yiizey elektrotlarla ulagilamayacak bolgeler
kayit edilecek ise kullanilir. Derin elektrotlar sayesinde stereotaksik olarak
oksipito-paryetal bolgeden gegerek hipokampusa paralel olarak hipokampus
i¢cinden amigdalaya kadar ulagip buralarin kayd: yapilabilmektedir (52).

Ameliyatda yerlestirilen elektrotlarin kablolar1 ¢oklu sayida dura, kemik ve
sagh deriden digartya dogru olacak sekilde gikarilir. Postoperatif bilgisayarl
tomografi ile elktrotlarin pozisyonu kontrol edildikten sonra hastalar video-
EEG {initesine alinir. EEG cihazina kablolar konnektorler araciligr ile
baglanir. Hastalar en az ii¢ nobet kayd: alinincaya kadar monitorize edilir.
BOS fistiilii enfeksiyon riski nedeniyle tercihen monitorizasyon siiresi en
fazla beg giin olmalidir. Bunun i¢in hastanin almakta oldugu antiepileptik
ilaglart kesilmelidir. Monitorizasyon tamamlandiktan sonra hastalar tekrar
ameliyata alinarak elektrotlar ¢ikarilir (Resim 4).

Resim 4: Kraniotomi ile sevebral yiizeye yerlestivilen subdural elektrotiar ve invaziv
monitovizasyondn elde edilen sagj temporal epileptik aktivitenin EEG kayd:

Subdural elektrotlar bipolar elektriksel uyarilar uygulanarak dil, motor
ve duyusal fonksiyon alanlar1 hakkinda bilgi edinilebilir (53). Bu amagla
kortikal stimiilator adi verilen cihazlar kullaniir. Bu isleme kortikal
stimiilasyon iglemi , incelemeler sonucunda elde edilen verilerin islenmesine
fonksiyonel haritalama denir. Fonksiyonel haritalamanin amaci , fonksiyonel
alanlara yakin lezyonlarin cerrahisinin uygun olup olmadigina karar vermek
yada dil alanini belirleyerek hemisfer dominansini ortaya koymaktir. Kortikal
stimiilasyon ile fonksiyonel haritalama esnasinda fonksiyonel serebral korteks
tespit edildigi gibi epileptik korteksin lokalizasyonu da tespit edilebilir.
Stimiilasyon esnasinda tipik klinik nobete ait pozitif veya negatif fenomenler
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ortaya ¢ikarilabilir. Epilepsi cerrahisinin bagaris1 hastada nébetlerin durmasi
ve kabul edilemeyecek yada ongoriilmeyen defisitin ortaya ¢ikmamasidir.
Tiim bu incelemeler bu amaca yoneliktir. Elektrokortigografi ise kortikal
rezeksiyon Oncesi veya sirasinda rezeksiyon sinirlarini belirlemek amaciyla
yapilmaktadir. Gozlenen interiktal desarjlara gore epileptojenik alanin
sinirlart tespit edilebilir (54).

5. Cerrahi Yontemler

Temporal lob epilepsisi cerrahiye en uygun epilepsi tipidir. En sik
uygulanan cerrahi yontem anterior temporal lobektomi (ATL)’dir. Falconer
ve arkadaglar1 ATL’de unkus, amigdala lateralini, hipokampusun 2-3 cm
anteriorunu, orta ve inferior temporal girusun 2/3 anteriorunu, fusiform
girus ve parahipokampal girusu igeren, 5,5-8 cm’ye kadar degisen, tek parga
lobun g¢ikarilmas1 seklinde tanimlamiglardir. Siklikla dominant hemisferde
¢ikarildiginda konugma bozuklugu riskini 6nlemek i¢in superior temporal
girusun 6n 1- 2 cm si diginda, yerinde birakilmasi gerektigini vurgulamiglardir
(55). Nobetlerin mesial temporal bolgeden kaynaklandigi olgularda
dominant hemisferde temporal tipten geriye 4-4,5 cm, dominant olmayan
hemisferde 5-5,5 cm temporal lobun ¢ikarilmasi, dominant hemisferde
superior temporal girusun korunmast ve mesial yapilarin tamaminin
¢tkarilmasi standart hale gelmistir (56). (Resim 5)

Resim 5:Antevior temporal lobektomi alani ve temporal hovn tabaninda uzanan
ipokampsunun ameliyat goriintiisii
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Mezial temporal lob kaynakli nobeti olan olgularin cerrahi tedavisinde
anatomik olarak standardize edilmig bolgelerin ¢ikarildig: girigimlerin
yanisira Yagargilin popiilarize ettigi , selektif amigdalohipokampektomi
(SAH) adi verilen sonrasinda hipokampusa ulagmak igin bir¢ok farkli
vaklagimlar1 bildirilmis selektif cerrahi girisimler de tanimland: (57).
Buradaki temel amag¢ sadece hipokampus, unkus ve lateral amigdalanin
cikartilmasi geklindedir. Epileptojenik fokusii dominant temporal lobda olan
, Ozellikle sozel hafiza kaybi olmayan, hipokampiis voliimii normal olan
olgular postoperatif hafiza kayb: i¢in yiiksek riskli kabul edilerek selektif
girisimlerin bu riski 6nledigi bildirildi. Selektit amigdalohipokampektomiyi
ilk olarak Niemeyer 1958 yilinda transventrikiiler yaklagimla tanimladi.
Her ne kadar transventrikiiler olarak tanimlansada bu teknik orta temporal
girusdan rezeksiyon yapilarak mezial yapilara ulagmay1 gerektirdiginden daha
sonra transkortikal SAH olarak adlandiriimaktadir. Wieser ve Yasargil selektif
amigdalohipokampektomide transsylvian yaklagimi kullandilar. Bu teknikde
sylvian fisstir yoluyla derinleserek mezial temporal yapilarin rezeksiyonunu
onerdiler. Hori ve arkadaglari, subtemporal yaklagim ile mezial temporal
yapilara ulagan SAH teknigini ortaya koydular (58). Bu teknikle lateral
neokortikal yapilar1 ve temporal stem rezeksiyonuna ihtiyag duyulmadan
mezial yapilarin rezeksiyonu miimkiindiir. Bu SAH teniklerinin herbirinin
dezavantajlar1 ve avantajlar1 oldugundan bir teknigin digerlerine tistiinliigii
yoktur. Transkortikal yaklagimda neokorteks rezeksiyonu, transylvian
vaklagimda temporal stem rezeksiyonu gerekmektedir. Subtemporal
yaklasgimda ise temporal lobun retraksiyonu gereklidir ve digerlerine gore
venoz enfarkt riski yiiksektir.

Mezial TLE’si igin, literatiirde cerahiyi takiben 1/3 olguda nobetlerin
devam ettigini ve bunun olas1 epileptojenik bolgenin inkomplet rezeksiyonu
yada ekstratemporal neokortikal epileptojenik alanlar haline gelen bagimsiz
alanlarin olma olasiigindan kaynaklanabilecegini bildirilmektedir (59).
Temporal lob rezeksiyon 6rneklerinde HS un ilk taniminda ; uncus, amigdala
ve lateral temporal neokorteksi igeren diftiiz yada dissemine lezyonlarin bu
patoloji ile iligkili olabilecegi fark edilmistir (60) .HS terimine alternatif
olarak “mezial temporal skleroz (MTS)” terimi, hipokampusa bitisik mesial
limbik yapilarin sik tutulumunun kabul edilmesiyle birlikte tanimlanmistir.
Thom ve ark. postmortem g¢aligmalarinda HS’ i TLE’de patolojinin
hipokampus Gtesine uzanabilcegini hemde hipokampusla baglantili amigdala
(sklerozis) , entorinal korteks, talamus , temporal neokorteks (gliosis)ve
daha genis ekstratemporal neokorteks bolgelerinde de goriilebilecegi ve bu
ck patolojilerin genellikle néron kaybr ve gliozis olabilecegini gostermiglerdir
(61) . HS’li olgularin temporal lob rezeksiyonu materyallerinin patolojik
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incelemelerinde kortikal noron sayilarinda azalma, myelin anomalileri,
ve beyaz cevher displazileri de tanimlanmistir (62) . Temporal lob
neokortikal gelisimsel bozuklugu olan olgularda piir hipokampal sklerozu
olanlara gore bilateral hipokampal atrofi olma orani daha yiiksektir. Bu
durumun temporal lob cerrahisi i¢in hasta se¢iminde etkili olacagi ve
cerrahi stratejileri etkileyecegi vurgulanmaktadir. Anteromesiyal temporal
lob rezeksiyonu uygulanmis direngli TLE’li 133 hastanin histopatoloji
bulgularinin sunuldugu bir ¢aligmada 133 olgunun 80’inde fokal kortikal
displazi saptandigi bildirilmigtir (63). Epilepsi hastalarinda postmortem
caligmalarin yaninda neokorteksin incelendigi genis ¢apli MRG ¢aligmalari
da yapilmistir. Meziyal-TLE’de HS’un yaygin saptanan patoloji oldugu ancak
ekstrahipokampal neokortikal anormalliklerinde gozlendigi, hatta temporal
lob diginda 6zellikle talamusda degisikliklerin gozlendigi rapor edilmigtir
(64).

Epileptogenezisde rol oynayan temporal neokortikal anormalliklerin
varligini ortaya koyan tiim bu ¢aligmalar STL tekniginin daha yaygin olarak
kullanilmasini desteklemektedir. Literatiirde STL ile selektif girigimlerin
sonuglarinin kargilagtirildigr ¢alismalar da mevcuttur. Genel goriis standart
anterior temporal lobektominin {istiin oldugu yoniindedir. Daha az
rezeksiyonun daha az komplikasyon ile epileptik nobetleri 6nleyemedigi
bildirilmektedir. Standart anterior temporal lobektomi , uygun hasta se¢imi
yapildig siirece bagarili bir cerrahi prosediirdiir (Resim 6).

Resim 6: Sol MTLE’li sol hipokampal sklevozu olan olguda sol anterior temporal
lobektomi ve amigdalobipokampektomi opevasyonunun preopevatif ve postoperatif T2
MRG goriintiisii
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6. Sonuglarin Degerlendirilmesi

Rezeksiyon cerrahisiuygulanan hastalardaiyi postoperatif sonucu etkileyen
faktorler su sekilde 6zetlenmektedir: Nobete neden olan epileptojenik alanin
tokal olmasi, Hipokampal skleroz varligi, febril konvulziyon Gykiisiiniin
olmas1 , EEG’de anterior temporal unilateral interiktal diken desarjlarin
goriilmesi, mesial temporal yapilarin rezeksiyon boyutlari, 30 yas altinda
operasyon, preoperatif jeneralize nobetlerin olmamasidir. Hastalarda,
kafa travmasi Oykiisiiniin olmasi, gecirilmis ansefalit Oykiisii, posterior
temporal epileptik odak varligi, EEG’de bitemporal dikenlerin olmasi kotii
prognoz kriterleri olarak belirtilmektedir. Epilepsi cerrahisinin sonuglarinin
degerlendirilmesi Engel smiflamasi ile degerlendirilmektedir. Engel ve
arkadaglar1 bu siniflamada dort ana sonug ortaya koydular (65). Bu sonuglar
13 subgruba boliinmektedir. Bu dort ana sonu¢dan olugan siniflama,
postoperatif sonug olarak degerlendirilmesinde sik olarak kullanilmaktadir
(Tablo 1).

Tablo 1: ENGEL smaflamase

ENGEL SINIFLAMASI

I a: Tam nobetsizlik (erken nobetler harig)

I b: Sadece basit parsiyel nobetler

I c: Postoperatif nobeti var, son 2 yildir nébet siz

Id : Sadece AEI kesimi sonrasi jeneralize nobet

II'a : Baglangigta nobetsiz, simdi nadir nobetler

II b: Seyrek nobet

II c: Seyrekten daha sik nébetler, ancak son 2 yil seyrek nébet
II d: Sadece nokturnal nobet

IIT a: Anlamli nébet azalmasi

IIT b: Takip peryodunun yarisindan daha uzun siirede nébetsiz
IV a: Nobetlerde azalma olmast

IV b: Nobetlerde fark olmamasi

IV c¢: Nobetlerin artmasit

Epilepsi cerrahisinin “ger¢ek” amact sadece nobetlerde azalma saglamak
degil, ayni zamanda sosyal bagimliligin ortadan kaldirilmasinin saglanmasi
ve engellemelerin kaldirimasidir (2). Kisinin faydalanmasini olgerken “iyi
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olmak” ve “fonksiyonel olmak™ kavramlari sik olarak son yillardaki yayinlarda
bildirilmektedir (24). Cerrahinin tibbi tedaviye gore iistiin oldugu sadece
prospektif ¢aligmalarda degil, ayn1 zamanda yagam-kalitesi 6lgiimlerinde de
kanitlanmistir. Son otuz yilda goriintiileme ve tanmidaki gelismeler, epilepsi
cerrahisinin bagarisina katkida bulunmustur. Yeni, daha az invaziv, giivenli
rezeksiyon teknikleri gelistirilmis ve yeni palyatif ve destekleyici tedavi
yontemleri kullanilmaya baglanmugtir. Epilepsi cerrahisi bugiin nobetlerin
kontroliinde etkili bir tedavi yontemidir.
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Bolum 5

Servikal Spondilotik Myelopati

Giiven Giirsoy’

Ozet

Servikal spondilotik miyelopati (SSM), yetigkinlerde olduk¢a yaygimn
goriilen bir dejeneratif omurga hastahigidir. Hastaligin dogal seyri yavag
baslangicl olabilecegi gibi hizh ilerleyerek ciddi rijidite ve gii¢ kayiplar
gortilebilir. Tani ayrintili fizik muayene ve cesitli goritintiileme yontemlerinin
bir kombinasyonunu igerir. Dejeneratif, travmatik, norolojik ve vaskiiler
hastaliklar ayiric1 tanida 6nemlidir ve multidisipliner yaklagim gerektirir.
Tedavisinde konservatif tedavi ve anterior ve/veya posterior prosediirlerden
olugan gesitli cerrahi se¢enekler bulunmaktadir.

EPIDEMIYOLOJI VE PATOFIZYOLOJI

Servikal spondilotik miyelopati (SSM), yetigkinlerde en yaygin omurilik
yaralanmasi tiirtidiir. Bu dejeneratif omurga hastaligi travma digt omurilik
yaralanmalarinin %54inii olusturmakta olup milyon bagmna 76 insidansa
sahiptir. 55 yag ve {izerindeki tiim hastalarin yaklagik %10’u SSM ile ilgili
klinik bulgular gostermektedir. Fakat bu yas grubundaki hastalarin ancak
%50’sinde manyetik rezonans goriintiilemede (MRI) servikal spondilozun
radyografik kanitlarini gostermektedir [1].

SSM’nin patofizyolojisi gok faktorliidiir. Servikal spondiloz, servikal
omurganin dejeneratif osteoartritidir ve agirt hareket ve tekrarlayan travma ile
hizlanir. Spondiloz genellikle disk alaninda dejeneratif degisikliklerle baglar
ve bu da ¢evredeki yumusak doku ve kemik yapilarinda ikincil degisikliklere
neden olur. Etkilenen yapilar arasinda intervertebral diskler, faset eklemleri,
unkovertebral eklemler, posterior longitudinal ligaman ve ligamentum
flavum bulunur. Servikal spondilozu olan hastalar spinal kord kompresyonu
ve klinik myelopati gelistirdiginde SSM tanist konur. Baglangigta daha dar

1 Mugla Sitki Kogman Universitesi, Tip Fakiiltesi, Beyin ve Sinir Cerrahisi AD. Mugla - Tiirkiye
guvengursoy@yahoo.com, ORCID: 0000-0001-8374-7916
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olan servikal kanal ¢aplari, hastalart SSM’nin klinik bulgularini daha erken
yaglarda gostermesine yatkin hale getirir [2].

DOGAL SUREC VE PROGNOZ

SSM’nin dogal seyri gesitlidir. Bazi hastalar kademeli ve adim adim
gerileme yasarken, digerleri uzun bir sessizlik donemi gosterebilir.
Retrospektif galigmalar, SSM’li hastalarin  %75’inin  semptomlarinda
epizodik degisiklikler yasadigini ve stabil donemlerin genellikle aylarca
yillarca siirdiigiinii gostermektedir [3]. Basarisiz cerrahi dist yonetimden
sonra cerrahiye doniigen hastalarin orani, 3 ila 7 yil arasinda degisen bir stire
zarfinda %4 ile %40 arasinda bildirilmistir [4].

SSM’li hastalarin  hafif travma gegirmesi durumunda santral kord
sendromu gibi norolojik semptomlar gostermesi yaygin olmasa da, radyolojik
olarak spondilotik kord kompresyonu kaniti olan asemptomatik hastalarda
hafif travmanin norolojik bozulma igin bir risk faktorii olduguna dair bir
kanit yoktur [5]. Spondilotik kord kompresyonunun radyografik kanitina
sahip asemptomatik hastalarin yalnizca %7’sinde klinik myelopati gelistigi
belirtilmigtir. Buna kargin travma ile iligkili olmayan myelopati gelistirenlerin
orant %24 olarak izlenmektedir [6].

Yag, semptom siiresi ve norolojik fonksiyon, cerrahi sonucun 6nemli
prognostik gostergeleri olarak Dbelirlenmigtir. Bu  klinik gostergelerin
yeterli rehberlik saglamadig: hastalar igin, preoperatit duyusal uyarilmig
potansiyellerin prognostik faydasi olduguna dair kanitlar bulunmaktadir [7].

TANI

Servikal =~ spondilotik myelopatinin  baglangici  genellikle  sinsidir.
Spinoserebellar ve kortikospinal yollar genellikle ilk olarak etkilenir ve
hastalar siklikla yiiriiyiig dengesizligi ve ince motor beceri eksiklikleri ile
bagvururlar. Hastalar ayrica radikiilopati olup olmaksizin belirsiz boyun ve
omuz agrisi gikayetinde bulunabilirler. Fizik muayene, en ciddi patolojinin
oldugu seviyede alt motor néron bulgular1 ve alt seviyelerde iist motor
noron bulgulart gosterir. Pozitif Hoffman igareti ve Babinski refleksleri,
klonus dahil olmak iizere hiperaktif reflekslere ek olarak sik¢a kargilagilan
bulgulardir. Hastalar, el uyusuklugu ve el ince motor defisiti, genis tabanl,
ataksik yiiriiylis ve tandem yiirtiyiigii gergeklestirmekte zorluk gekerler [8].

SSM tanisma yardimcr olan goriintilleme yontemleri arasinda MRI,
tleksiyon-eksantrasyonradyografilerive bilgisayarlitomografi (BT) taramalar1
bulunmaktadir. MRI, disk sigkinliklerini, disk-osteofit komplekslerini, faset
ve ligamentodz hipertrofiyi, ayrica olasi spondilolistezisi gosterir. Biitiin
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bunlar spinal kanal stenozuna ve spinal kord kompresyonuna katkida bulunur.
Bazi hastalarda artmug T2 sinyali omurilikte goriilebilir, bu da myelomalazi
dahil omurilik yaralanmasini, omurilik stkigmasi veya tekrarlayan travmalara
maruziyeti diigiindiiriir. Cok segmentli T2 degigiklikleri izlenen hastalarda
genellikle uzun siireli SSM bulunur [9].

Notral pozisyonda, fleksiyon ve eksantrasyon pozisyonlarinda gekilen
lateral grafiler servikal lordozun ve kaybinin degerlendirilmesi igin 6nemlidir.
Bu grafiler ayrica kifozu ortaya koyarak omurganin esnek veya rijit oldugunu
gosterecektir. Diiz radyografiler, SSM’nin altinda yatan tekrarlayici travma
mekanizmasina yatkinlik gosterebilecek herhangi bir instabilite kanitinin
olup olmadigin1 degerlendirmede de faydahdir ve supin MRI’dan daha iyi
spondilolistizis gosterebilir.

BT taramalari, kalsifiye diskler, posterior longitudinal ligamentin
osifikasyonu ve faset hipertrofisi dahil olmak iizere kemik ve kalsifik
degisiklikleri belirlemek igin en iyisidir. BT, lordozun yeniden saglanmasi igin
onemli hususlar olan uncovertebral ve/veya faset eklemlerinin ankilozunu da
gosterebilir. Kontrastsiz BT, vertebral arterlerin seyrini gosterir ve potansiyel
olarak tortu6z vertebral arter veya ponticulus posticus gibi anomalileri ortaya
¢tkarabilir. Bu anomaliler cerrahi girigim planlanacaksa dikkate alinmalidir
[10].

Bahsedilen ii¢ goriintiileme yontemi de kanal ¢apimi Olgmek igin
kullanilabilir. Edinsel stenozun derecesi, lateral radyografide olgiilen kanalin
genigliginin vertebral gbvdenin genisligine boliinmesiyle elde edilen Torg-
Pavlov orani ile belirlenebilir. Normal oran 1.0°dir, <0.8 oranlar1 dogustan
dar kanallar1 gosterir. Aksiyal MR ve BT miyelogramlarinda, tek bir seviyede
en dar 6n arka ¢apin boynun en genis enine gapina boliinmesiyle elde edilen
sikigtirma oranmni 6l¢gmek miimkiindiir. Transvers alanin <40mm?2 veya
oraninin <0.4 olmasi, klinik ve histopatolojik myelopati kanitlariyla giiglii
bir sekilde korelasyon gosterir [11].

AYIRICI TANI

Diskojenik

Omurilik kanaliyla bitigik bir yap: olmasi nedeniyle omurilik kanalinin
kesit alanini azaltan herhangi bir disk patolojisi myelopatiye neden olma
potansiyeline sahiptir. Kanalin daralma derecesi ve lezyonun vyeri etkisini

belirler. MRI, servikal disk patolojisinin en iyi radyografik degerlendirmesini
saglar.
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Yumusak disk hernileri, agr1 ve norolojik disfonksiyon gibi ani baglangich
semptomlara yol agabilir. Posterolateral olarak disar1 ¢ikanlar, ¢ikan sinir
kokleri veya sinovertebral sinir uglari iizerinde baski olusturma olasihigt
daha yiiksektir. Bu durumlarda yaygin olarak boyun agrisina ve buna bagh
radikiilopatiye yol agar. Eger disk dogrudan arka tarafa dogru fitiklagir
veya servikal spinal korda basi yaparsa iist motor noronlar etkilenebilir. Bu
durumdaki hastalar boyun agris1 yagamayabilir.

Diskit, aksiyel boyun agrisinin bir bagka nedenidir ve buna bagli enfeksiyon
ve inflamasyon servikal sinir koklerini ve omuriligi rahatsiz edebilir. Diskit
tedavi edilmezse acil agik debridman gerektiren epidural abse olugumuna yol
agabilir. Aksi ispatlanmadikga fizik muayenede enfeksiyon belirtileri ve st
motor noron bulgular gosteren her hastada epidural abse giiphesi olmalidir.
Ozellikle baggiklik sistemi zayiflamig hastalarda siiphelenilmesi gerekir
ve lezyonun yerini belirlemek radyolojik goriintiilemelerden faydalanilir.
Epidural abse, T2 agirlikli MRI goriintiilerinde ytiksek sinyal ve T1 agirlikl
goriintiilerde diigiik sinyal olarak goriinecektir. Intraoperatif kiiltiirler
mutlaka analiz edilmelidir [12].

Norojenik

Multipl skleroz (MS), hem duyusal hem de motor semptomlara
neden olan merkezi sinir sisteminin demyelinizan bir hastaligidir. Servikal
myelopatiden farkli olarak kranial sinirlerin tutulumu ile birlikte gelen akut
alevlenmeler ve remisyonlarla kendini gosterir. Ayrica MRI, MS hastalarinin
omuriliginde ve beyninde karakteristik plaklar1 gosterir. Gorme alaninda
bir kesilme veya myotomal bir bolgede norolojik defisit MS siiphesini
dogurmalidir. Buna kargilik, amyotrofik lateral skleroz (ALS) omuriligin 6n
boynuz hiicrelerini ve alt beyin sapini etkileyen bir motor néron hastaligidur.
ALS’l hasta genellikle proksimalden ziyade distal olarak daha belirgin olan,
ozellikle elin kiigiik kaslarinda ilerleyici kas zayiflig1 ile bagvurur. Ust motor
noron semptomlart genellikle kas zayiflig1 ve atrofinin baglangicindan sonra
gelisir. Bu agrisiz zayiflik ve atrofi, spastisite ve diger {ist motor néron
lezyon belirtileri ile birlikte, servikal myelopati ile karigtirilabilir. Bu ayirict
taninin anahtar1 duyusal muayenedir: ALS duyuyu korur. Alt ekstremitelerin
vibrasyon hissini de igeren kapsamli bir duyusal muayene, ALS ve spinal
kord kompresyonu nedeniyle olugan myelopati arasindaki ayiric1 taniyi
netlestirmeye yardimcr olmalidir. Duyusal uyarilmig potansiyeller (SEPs),
anterior boynuz hiicre hastaligin servikal miyelopatiden ayirmada anahtar
olabilir. On boynuz hiicresi hastalig1 olan hastalar normal SEP’lere sahipken,
servikal miyelopati hastalarinin biiyiik ¢ogunlugu SEP muayenesinde
patolojik bulgulara sahip olacaktir.
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Yiiriime bozuklugu genellikle servikal miyelopatinin ilk belirtilerinden
biridir. Ancak diger bozukluklar ve serebellar ataksiler de baslangicta
yurtime bozukluklari ile kendini gosterir. Yetigkinlikte en sik gortilen tiirler
alkolik-niitrisyonel serebellar dejenerasyon ve paraneoplastik serebellar
dejenerasyondur. Bagka sik kargilagilan bir grup ise edinilmis spinal duyusal
ataksilerdir, bunlar arasinda diyabetik noropati, B12 vitamini eksikligi ve
Guillain-Barre sendromu (GBS) gibi polinoropatiler bulunur. Bunlar akut
veya yavag baglangicli ortaya ¢ikabilir. Diyabetik noropati, alt ekstremitelerde
propriosepsiyon kaybr nedeniyle genis tabanli yiiriiyiis ile ortaya ¢ikabilir.
Eldiven ¢orap tarzinda azalmig his, diyabet siiphesini artirir. Vitamin
B12 eksikligi, spastisite ve uzun yol belirtileri ile birlikte duyusal katilim
gosterebilir, bu genellikle alt ekstremitelerde daha belirgindir. Enflamatuar
durumlar, GBS hastaliklar1 gibi alt ekstremite zayiflig1 ve yiiriime bozuklugu
ile kendini gosterir. GBS’li hastalar yiiz kaslarini etkileyen, hizla ilerleyen
yukariya dogru ilerleyen motor zayithik ile kendini gosterirler. ALS’ye
benzer gekilde, duyusal semptomlar nadirdir. Klasik olarak GBS hastalarinda
norolojik semptomlardan 6nce beyin omurilik sivisinda yiiksek protein
ile birlikte bir viral enfeksiyon gériiliir. Oykii, fizik muayene ve MRI’da
kompresif lezyon olmamasi, bu durumlari servikal miyelopatiden ayirmada
kritik 6Gneme sahiptir.

Intrensek omurilik anomalileri de myelopati benzeri semptomlara yol
agabilir. Siringomyeli, servikal myelopati ile iligkili ataksi, spastisite, zayiflik
ve el atrofisine yol agabilir. Agr1 ve sicaklik hissinin kaybi, hafif dokunma
hissinin korunmasiyla birlikte yaygindir. T2 agirlikl kesitlerde yiiksek sinyal
gosteren MRI, servikal omurilikte siviy1 gosterecek kesin testtir [13].

Instabilite

Myelopati omurgadaki instabilitenin bir sonucu olabilir. Ligaman
gevsekligine veya travma gibi omurga stabilizasyonunun bozulmasina
neden olan herhangi bir durum omuriligin sikigmasina yol agabilir. Down
Sendromu (trizomi 21), ligaman gevsekligi ile karakterizedir ve bu hastalar
atlantoaksiyel ve atlantookipital instabilite igin artmug risk altindadir. Bu
hastalar gocukken veya yetigskinken miyelopati ile bagvurabilirler. C1-C2
instabilitesinin nontravmatik ligaman gevsekliginden kaynaklanan bir diger
nedeni romatoid artrit (RA) dir. RA hastalarinda en yaygin instabilite paterni
transvers ligamanin, densin veya her ikisinin de bozulmasiyla birlikte pannus
olusumuna bagh atlantoaksiyel subluksasyondur. Pannusun omuriligi
ne derece sikistirdigini degerlendirmek i¢in MRI ile degerlendirilmesi
gerekmektedir. Servikal MRI, romatoid pannusun yumusak doku bileseninin
boyutunu ve sikistirici etkilerini belirlemede 6zellikle faydalidir.
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Romatoid pannusun etkilerine benzer gekilde tiimorler ve enfeksiyon
osteoligamantoz instabiliteye yol agabilir. Diiz radyografiler kemikte litik
lezyonlar1 gosterecek ve genellikle neoplastik veya enfeksiyoz bir siirecin
var olduguna dair ilk ipucunu saglayacaktir. Malign spinal lezyonlar1 olan
hastalarda instabilitenin tanimi belirsizdir, ancak ¢ogu yazar ii¢ kolon
tutulumunun (6n, orta ve arka) instabil bir durum oldugunu kabul eder.

Travma servikal omurganin instabilitesinin en yaygin nedenidir. Seviye ve
travma mekanizmasina gore farkli kemik ve ligament yaralanma siniflamalar1
vardir. Servikal omurilige olan travma genellikle akut durumda belirgin gii¢
kaybri ile seyrederken spastisite gibi iist motor noron bulgular1 ge¢ donem
belirtileri olarak ortaya ¢ikar [14].

Vaskiiler Hastaliklar

Serebrovaskiiler hastalik, 6ykii ve fizik muayene sirasinda tist motor néron
bulgu ve semptomlarina yol agabilir. Birgok farkli iskemik serebrovaskiiler
hastalik tiirii vardir ve klinik bulgular iskeminin yerine bagldir. Iskemik
alanlarin bir¢ogu, myelopatiye benzer belirtiler ve semptomlar {iretebilir:
duyusal degisiklikler, zayiflik, ataksi, birlesik sensérimotor defisitler ve bilateral
iist motor noron disfonksiyonu, iskemik beyin hasarinin olas: etkileridir.
Servikal myelopati bilateral goriiliirken vaskiiler hastaliklar belirtilerini
genellikle tek tarafli olarak gosterir. Ayrica beyin iskemisi genellikle mental
durum, konugma, kranial sinir fonksiyonu ve/veya gormede degisiklik
gibi bulgularla kendini gosterir. Kranial sinir fonksiyonu bozuldugunda
intrakranyal veya beyin sap1 lezyonlarinin incelenmesi 6nerilir. Bilateral tist
motor noron belirtileriyle ortaya ¢ikan beyin iskemi durumunda, hasar o
kadar siddetlidir ki biling bozulur, pupil boyutlar1 esit olmaz ve diizensiz
solunum paterni ortaya ¢ikar. Servikal myelopati, nonmyelopatik belirtiler ve
semptomlarin yani sira beyin tomografisi (BT) sonuglariyla birlikte serebral
iskemiden ayirt edilebilir.

Spinal inme terimi omurilikteki iskemik hasar1 ifade eder. Aterosklerotik
tikaniklik nadiren omuriligi etkiler. Tipik olarak spinal inme, uzun siireli
hipotansiyon nedeniyle iskemiye bagli yaralanma veya intrakspinal bir
kitle veya karik pargas: tarafindan sikigma nedeniyle olusur. Anterior spinal
arter, omuriligin %65 ila %70’ine kan akig1 saglar. Arteriyel lezyonlar
en yaygin bu arterde goriiliir. Daha geng hastalarda iltihabi ve bagigiklik
arteritleri, anterior spinal arterin tikanmasina yol agabilir. Anterior spinal
arter tikanikligr durumunda, kordun 6n yarisini etkileyen hizla geligen bir
transvers miyelopati ortaya ¢ikar [15].

CERRAHI DISI TEDAVI
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Cerrahi olmayan miidahaleler; ilaglar, ortotiklerle immobilizasyon, fizik
tedavive spinal enjeksiyonlar dahil olmakiizere, hafif sesmptomlariolan hastalar
i¢in onerilmektedir. Ancak bunu destekleyen ¢ok az veri bulunmaktadir.
Birgok retrospektif galiyma, SSM tedavisinde cerrahi miidahale olmaksizin
sert immobilizasyonun higbir faydasinin olmadigini gostermistir. Cerrahi
islem uygulanan hastalarda agr1 ve fonksiyonel durumunda daha belirgin bir
tyilesme oldugu goriilmiistiir [16].

Aragtirilan yeni bir tibbi tedavi se¢enegi riluzoldur. Bu ilag amyotrofik
lateral skleroz tedavisi i¢in FDA tarafindan onaylanmistir. SSM i¢in cerrahi
dekompresyona ek olarak riluzoliin etkinligini aragtiran bir faz 3 klinik
denemesi devam etmektedir [17].

CERRAHI TEDAVI

Servikal spondilotik myelopatili hastalar igin cerrahinin hedefleri arasinda
omuriligin dekompresyonu, servikal dizilimin restorasyonu ve mevcutsa
instabilitenin tedavisi bulunmaktadir [18]. Yapilan ¢aligmalarin biiyiik
kismi, servikal dekompresyonun sinirlerdeki bozulmayr durdurdugunu
ve hastalarda hastaligin giddetinden bagimsiz olarak norolojik sonuglari,
fonksiyonel durumu ve yagam kalitesini iyilestirdigini gostermigtir [19].

SSMyi tedavi etmek igin gesitli cerrahi yaklagimlar gelistirilmigtir ve hangi
operasyonun en iyi klinik sonucu en az komplikasyonla sundugu konusunda
tartigmalar devam etmektedir. Yaygin anterior teknikler arasinda diskektomi
ve/veya korpektomi ve fiizyon bulunur. Posterior operasyonlar arasinda
laminektomi ve flizyon ile laminoplasti bulunmaktadir. SSM’li hastalarin
karmagik klinik durumu ve patolojilerinin karakterine gore hasta merkezli
tedavi segeneginin uygulanmasi gerektigi bir ger¢ektir [18].

SONUC

Servikal spondilotik myelopati, artan yas ile birlikte oldukga sik gortilen
bir hastaliktir. Agr1 ve kisithlikla birlikte yasam kalitesini etkileyebilen,
norolojik fonksiyonlart bozabilen, tedavisindeki gecikmeler durumunda
kalic sekeller birakabilen bir durum olarak ortaya gikabilir. Ozellikle iist
motor noron tutulumu olan hastalarda ayiric1 tani agisindan noroloji ile
birlikte multidisipliner olarak degerlendirilmeli, tedavisinde farkli cerrahi
segenekleriyle birlikte fizik tedavi yaklagimlar: thmal edilmemelidir.
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Chapter 6

Psychocardiology: The Effects of Stress,

Depression, and Anxiety on the Cardiovascular

System

Mehmet Semih Belpinar!

Abstract

Psychocardiology is an emerging interdisciplinary field that explores the
intricate interactions between psychological states and cardiovascular health.
Growing evidence suggests that stress, depression, and anxiety significantly
influence the onset, progression, and prognosis of cardiovascular diseases
(CVDs). Chronic psychological stress activates the hypothalamic-pituitary-
adrenal (HPA) axis and sympathetic nervous system, leading to sustained
elevations in cortisol and catecholamines, which contribute to endothelial
dysfunction, hypertension, and arrhythmias. Depression has been associated
with increased platelet reactivity, systemic inflammation, and poor adherence
to medical therapies, all of which exacerbate cardiovascular risk. Similarly,
anxiety disorders are linked to autonomic imbalance and exaggerated
cardiovascular responses, increasing susceptibility to myocardial ischemia
and sudden cardiac death. Importantly, these psychological conditions not
only contribute to the pathophysiology of CVDs but also worsen outcomes
in patients with established cardiac conditions. Psychocardiology aims to
integrate mental health assessment and interventions into cardiovascular
care, emphasizing the importance of a holistic, biopsychosocial approach.
Early identification and management of psychological risk factors are crucial
for preventing cardiovascular morbidity and improving long-term prognosis.
This chapter reviews the biological mechanisms, clinical evidence, and
therapeutic implications of stress, depression, and anxiety in the context of
cardiovascular disease.
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Introduction

Psychocardiology, an emerging interdisciplinary field, focuses on the
interplay between psychological factors—particularly stress, depression, and
anxiety—and cardiovascular health.! Mental health and cardiology have long
been viewed as separate disciplines. However, mounting evidence reveals
that psychosocial stressors significantly affect cardiovascular morbidity and
mortality.? With cardiovascular diseases (CVDs) remaining a leading cause
of mortality worldwide, understanding the influence of psychological factors
is critical in designing comprehensive prevention and treatment strategies.?

Despite considerable advances in pharmacotherapy, surgical interventions,
and preventive cardiology, the persistent burden of CVD suggests that there
are underlying contributors beyond the traditional risk factors—hypertension,
dyslipidemia, diabetes, and smoking.* Stress, depression, and anxiety can
act as both independent and synergistic predictors of poor cardiovascular
outcomes, including hypertension, atherosclerosis, arrhythmias, and
myocardial infarction.® Moreover, these psychological factors may impede
adherence to recommended medical therapies and lifestyle changes, further
exacerbating cardiovascular risk.®

This chapter aims to provide an overview of the pathophysiological
mechanisms through which stress, depression, and anxiety influence
cardiovascular health and disease. Emphasis will be placed on the physiological
pathways, epidemiological evidence, and clinical implications for assessment,
prevention, and treatment within a psychocardiology framework.

1. Conceptual Foundations of Psychocardiology

1.1 Historical Context

The relationship between psychological factors and cardiac function has
intrigued researchers for decades. Early works in psychosomatic medicine
proposed that emotional states could precipitate myocardial infarction and
exacerbate angina symptoms.” Over time, systematic research has elucidated
specific mechanisms and pathways that bridge mind and heart. The
American Heart Association and other professional bodies now recognize
stress, depression, and anxiety as important risk modifiers for cardiovascular
disease.’

1.2 Definition of Psychocardiology

Psychocardiology is best described as an integrative approach that
combines cardiology, psychology, psychiatry, and behavioral medicine to
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address the psychological variables that contribute to the development,
progression, and management of cardiovascular diseases.” This field
underscores the bidirectional interplay wherein cardiac conditions can
induce psychological distress (e.g., post-myocardial infarction depression),
while psychological distress can precipitate or worsen cardiac conditions.'

1.3 Scope and Importance

In the last two decades, robust data have shown that psychological factors
not only elevate the risk of incident CVD but also worsen outcomes in patients
with established heart disease.!'? Patients with depression or anxiety have
higher rates of hospital readmission, reduced quality of life, and increased
mortality after acute coronary syndromes.'* Consequently, psychocardiology
provides a critical framework for prevention, risk stratification, and holistic
patient care.

2. Stress and Cardiovascular Health

2.1 Defining Stress and Its Subtypes

Stress refers to a state of threatened homeostasis, which initiates a cascade
of physiological and behavioral responses to re-establish equilibrium.'*
Stress may be acute (short-lived, such as an unexpected life event) or chronic
(persistent, such as caring for a sick relative or ongoing workplace strain).'®
Chronic stress is thought to have a more detrimental impact on cardiovascular
health, largely through sustained autonomic and endocrine dysregulation.'¢

2.1.1 Acute Stress

Acute stress triggers the “fight-or-flight” response via the sympathetic
nervous system and the hypothalamic-pituitary-adrenal (HPA) axis, leading
to catecholamine release (epinephrine and norepinephrine) and cortisol
secretion.[17] These hormones increase heart rate, blood pressure, and
myocardial oxygen demand, which can be adaptive in the short term but
may provoke adverse cardiac events in susceptible individuals (e.g., those
with underlying coronary artery disease).'8

2.1.2 Chronic Stress

Chronic stress, on the other hand, involves prolonged activation of the
HPA axis and sympathetic nervous system, contributing to hypertension,
endothelial dysfunction, and the development of a pro-inflammatory and
pro-thrombotic state.’” Over time, chronic stress fosters an environment
conducive to atherosclerosis, arrhythmias, and cardiac remodeling.?
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2.2 Pathophysiological Pathways

2.2.1 Neuroendocrine and Autonomic Pathways

The neuroendocrine system is central to the stress response. Activation of
the HPA axis increases cortisol levels, and chronic cortisol elevation is linked
to impaired glucose regulation, visceral adiposity, and insulin resistance.?!
Stress-induced sympathetic hyperactivity elevates resting heart rate and
blood pressure and contributes to vascular endothelial damage and cardiac
hypertrophy.??

2.2.2 Immune and Inflammatory Pathways

Stress can dysregulate immune function by enhancing pro-inflammatory
cytokine release, such as interleukin-6 and tumor necrosis factor-alpha.
Chronic low-grade inflammation has been implicated in the initiation and
progression of atherosclerotic plaques, further amplifying cardiovascular
risk.?*

2.2.3 Lifestyle Factors and Health Behaviors

Individuals experiencing high levels of chronic stress are more likely
to engage in unhealthy behaviors, such as smoking, excessive alcohol use,
physical inactivity, and poor dietary habits.?® These behaviors synergistically
drive the development of CVD and worsen existing heart conditions.?

Table 1. Main Pathophysiological Mechanisms of Psychological Factovs Affecting the
Cardiovascular System

Cortisol Secretion

clevation —
Metabolic
syndrome, visceral
obesity

exposure —
Insulin resistance,
dyslipidemia

Mechanism Stress Depression Anxiety
Autonomic Increased Low heart rate Irregular
Nervous System | sympathetic variability (HRV) | sympathetic activity,
Activation nervous system tachycardia
activity and reduced
parasympathetic
control
HPA Axis and Chronic cortisol Prolonged cortisol | Chronic stress

response —
Disrupted HPA axis
and elevated cortisol
levels

Inflammatory
Processes &
Endothelial
Dysfunction

Increased
proinflammatory
cytokines (IL-6,
TNF-0)

Elevated CRP, IL-6
levels — Accelerated
atherosclerosis

Endothelial damage,
clevated CRP
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Coagulation &
Platelet Activation

Increased platelet
aggregation —
Higher risk of
thrombosis

Surges in
catecholamines
during panic attacks
and chronic anxiety

Changes in Health
Behaviors

Smoking, alcohol
use, cating
disorders, physical
inactivity

Low treatment
adherence, limited
exercise, poor
dietary habits

Heavy smoking,
avoidance behaviors
(exercise, social
interaction)

Explanation: This table provides a comparative overview of the main
pathophysiological mechanisms by which stress, depression, and anxiety
impact the cardiovascular system. In clinical practice, it is important to pay
attention to the concurrent presence of these mechanisms.

2.3 Epidemiological Evidence
Large-scale epidemiological studies, such as the INTERHEART

study, have identified psychosocial stress as an independent risk factor for
myocardial infarction.?” Similarly, data from the Whitehall II study showed
that work-related stress was associated with elevated risks of coronary heart
disease and poor cardiometabolic profiles.? Meta-analyses also corroborate
the association between chronic stress and increased CVD risk, underscoring
the need for stress management interventions in both primary and secondary
prevention strategies.?

2.4 Clinical Implications and Management

Stress management approaches include cognitive-behavioral therapy
(CBT), mindfulness-based interventions, and relaxation techniques.* These
interventions can reduce perceived stress, improve autonomic balance, and
may modestly reduce blood pressure and heart rate.?! Encouraging stress-
reducing lifestyle modifications—such as regular exercise, sufficient sleep,
and social support—can also significantly mitigate cardiovascular risk.*

3. Depression and Cardiovascular Health

3.1 The Prevalence of Depression in Cardiac Patients

Depression is notably prevalent among patients with cardiovascular
disease, with estimates suggesting that 20% to 40% of post-myocardial
infarction patients experience clinically significant depression.** This
prevalence is substantially higher than that of the general population,
indicating a strong relationship between depression and cardiac pathology.*
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3.2 Pathophysiological Mechanisms

3.2.1 Autonomic Dysfunction

Depression is frequently associated with reduced heart rate variability
(HRYV), indicating impaired parasympathetic control and/or excessive
sympathetic activity.*® Low HRYV is predictive of arrhythmias, adverse
coronary events, and increased mortality.*®

3.2.2 HPA Axis Hyperactivity

Chronic hyperactivity of the HPA axis can result in elevated cortisol
levels in depressed individuals. Excess cortisol contributes to central obesity,
insulin resistance, and dyslipidemia—all of which are linked to coronary
artery disease.?”

3.2.3 Platelet Activation and Inflammation

Depression has been linked to increased platelet reactivity, which may
predispose to thrombus formation.® Additionally, pro-inflammatory
cytokine levels, such as C-reactive protein (CRP) and interleukin-6, can be
elevated in depressed patients, reinforcing the atherosclerotic process.*

3.2.4 Behavioral and Lifestyle Factors

Depressive symptoms often coincide with diminished motivation and
energy, leading to poor adherence to medical regimens, reduced physical
activity, and unhealthy diet choices.* Substance use behaviors, including
smoking and excessive alcohol intake, can also be exacerbated by depressive
symptomatology.*!

3.3 Clinical and Epidemiological Evidence

Numerous prospective cohort studies and meta-analyses indicate that
depressionindependently increases the risk of incident CVD by approximately
1.5- to 2.0-fold.*? Post-myocardial infarction patients with major depression
demonstrate a two- to three-fold higher risk of mortality within 6 months to
a year compared to non-depressed counterparts.** Depression in the context
of heart failure is likewise associated with increased hospitalizations and
worse functional outcomes.**

3.4 Assessment and Management in Clinical Practice

Routine screening for depression in cardiac patients is increasingly
advocated by professional societies.*® The Patient Health Questionnaire
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(PHQ-9) and the Hospital Anxiety and Depression Scale (HADS) are
commonly used screening tools.* Evidence-based depression treatments—
pharmacological (e.g., selective serotonin reuptake inhibitors) or
psychotherapeutic (e.g., CBT, interpersonal therapy)—can significantly
improve depressive symptoms and may modestly enhance cardiovascular
outcomes.**¥ Collaborative care models, which integrate mental health
services into cardiac rehabilitation, are effective in managing depression in
cardiac populations.*’

4. Anxiety and Cardiovascular Health

4.1 Overview of Anxiety Disorders

Anxiety disorders encompass generalized anxiety disorder (GAD), panic
disorder, social anxiety disorder, and phobias.®® While anxiety is a normal
response to stress, pathological anxiety involves persistent worry or fear that
impairs daily functioning.®!

4.2 Mechanisms Linking Anxiety to Cardiovascular Disease

4.2.1 Sympathetic Overdrive and Autonomic Imbalance

Patientswithchronicanxietyoftenexhibitsympathetichyperresponsiveness,
which can lead to elevated blood pressure, tachycardia, and heightened
cardiac workload.”> Over time, these physiological perturbations may
contribute to left ventricular hypertrophy and vascular remodeling.>?

4.2.2 Endothelial Dysfunction and Inflammation

Some evidence suggests that chronic anxiety is associated with endothelial
dysfunction—an early marker of atherosclerosis—and elevated inflammatory
markers, such as interleukin-6 and CRP.*

4.2.3 Behavioral Pathways

Persistent anxiety can promote harmful health behaviors, including
smoking, overeating, and avoidance of physical activity, thereby elevating
cardiovascular risk.>® Furthermore, anxiety can undermine adherence to
cardiac rehabilitation and medication regimens.>®

4.3 Epidemiological Findings

Population-based studies indicate a modest but significant association
between anxiety disorders and cardiovascular events.>” In the Nurses’ Health
Study, phobic anxiety was linked to an increased risk of fatal coronary heart
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disease.?® Likewise, panic disorder has been correlated with elevated risks of
cardiovascular morbidity, possibly due to repeated surges in catecholamines
during panic attacks.>

4.4 Clinical Management

Anxiety screening in cardiac settings can be done using tools such as
the Generalized Anxiety Disorder-7 (GAD-7) scale.®® Treatment modalities
include psychotherapy (particularly CBT) and pharmacotherapy (e.g.,
selective serotonin reuptake inhibitors, serotonin-norepinephrine reuptake
inhibitors), which can alleviate anxiety symptoms and potentially improve
cardiac outcomes.® Stress management techniques and cardiac rehabilitation
programs that incorporate relaxation training may further reduce anxiety-
related cardiac risks.®?

Table 2. The Effects of Psychological Risk Factors on Cardiovascular Diseases

Risk Factor Definition Prevalence Increase in Key
Cardiovascular | References
(CV) Risk
Stress The physical and High job Increase in Rosengren
emotional response | stress, family | blood pressure, etal.’?,
of an individual to | issues, etc. dysregulation of the |Kivimaki et
external or internal autonomic nervous | al.?
stimuli (stressors). system, acceleration
of inflammatory
processes
Depression | A mood disorder 20-40% in |Increased mortality |Lichtman
characterized by those with risk, reduced heart  |etal.®,
persistent sadness, | CV disease | rate variability, Carney &
loss of interest, low endothelial Freedland!?
energy, and negative dysfunction,
thoughts. increased platelet
aggregation
Anxiety A condition marked |5-15% in Heightened Roest
Disorders by persistent worry, |the general | sympathetic activity, | et al.%,
fear, or panic attacks | population |increased cardiac Kawachi et
that interfere with | (variable) output, elevated risk |al.?®
daily functioning. of arrhythmias and
hypertension
Hostility/ Negative affect, Variable Increased Albus’,
Low Social |social isolation, or inflammation, lower | Everson-
Support inadequate support treatment adherence, | Rose &
systems. greater likelihood Lewis?
of risky health
behaviors (smoking,
alcohol, etc.)
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Explanation: This table briefly summarizes psychological factors, their
associated prevalence rates, their contribution to cardiovascular risk, and
references.

5. Integrated Psychocardiology Approaches

5.1 Multi-Disciplinary Collaboration

Successful integration of psychological care into cardiology services
requires collaboration among cardiologists, psychiatrists, psychologists,
and nurses.®® Such a team-based model ensures that psychosocial issues are
identified early and managed appropriately.®*

5.2 Prevention Strategies and Risk Assessment

Screening for stress, depression, and anxiety should be incorporated into
routine cardiovascular risk assessment.®® Tools like the PHQ-9, HADS, and
GAD-7 are quick, validated instruments that can be easily integrated into
clinical practice.®® For individuals at high risk, preventive interventions—
such as CBT, stress management, and lifestyle modifications—can be
employed to mitigate future cardiovascular events.®”

5.3 Psychotherapeutic and Behavioral Interventions

A range of psychotherapeutic interventions, including CBT, problem-
solving therapy, and motivational interviewing, has been shown to reduce
psychological distress and improve cardiac-related health behaviors.®®
Mindfulness-based interventions can also decrease sympathetic overdrive
and inflammatory markers.®

5.4 Pharmacological Therapies

For patients with moderate to severe depression or anxiety, selective
serotonin reuptake inhibitors (SSRIs) remain first-line therapy due to their
favorable safety profile, even in the setting of CVD.”° Tricyclic antidepressants
are less favored because of their potential to cause arrhythmias and orthostatic
hypotension.” When prescribing psychotropic medications, clinicians must
be aware of potential drug interactions and effects on blood pressure, heart
rate, and QT interval.”

5.5 Cardiac Rehabilitation with Psychological Components

Cardiac rehabilitation programs that include psychosocial counseling
and stress-management training are associated with better adherence,
improved mood, and reduced morbidity and mortality in cardiac patients.”
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Comprehensive cardiac rehabilitation addresses exercise, nutrition, smoking
cessation, and psychological well-being, demonstrating synergistic benefits

in reducing cardiovascular risk.”*

Table 3. Commonly Used Scales and Tests for Psychosocial Assessment in Cardiac

disorder

and measuring severity

Patients
Scale/Test Name Purpose Scope / Key Features | Reference

Hospital Anxiety Screening for anxiety | 14 items, 2 subscales | Zigmond &
and Depression Scale |and depression in (anxiety and Snaith*
(HADS) hospital settings depression), fast and

practical
Patient Health Determining the 9-item screening tool, | Kroenke et
Questionnaire severity of depression | used in both primary | al.®
(PHQ-9) care and specialty

clinics
Generalized Anxiety |Assessment of 7-item short test, Spitzer et
Disorder (GAD-7) |generalized anxiety suitable for screening | al.%

Beck Depression
Inventory (BDI)

Measuring symptoms
of major depression

21 items, widely
used, requires more
time but provides
comprehensive
assessment

Beck et al.®?

Beck Anxiety
Inventory (BAI)

Measuring anxiety
symptoms

21 items, evaluates

the severity of both
physical and emotional
symptoms of anxiety

Beck et al.®?

Explanation: This table summarizes commonly used psychological
assessment tools in cardiac patients. Each scale has different advantages and
disadvantages; selection should be based on the clinical setting and patient

profile.

Table 4. Psychosocial Interventions in Cardiac Rebabilitation

Type of Intervention

Example Practices

Expected Benefits

References

Cognitive Behavioral
Therapy (CBT)

Identifying and
reframing negative
thought patterns

Improving
psychological well-
being, enhancing
treatment adherence

Freedland et
al.o8

Stress Management
Techniques

Meditation, breathing
exercises, relaxation
training

Reducing sympathetic
activity, regulating

autonomic balance

Blumenthal
etal.?
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Pharmacotherapy SSRIs, SNRIs, Alleviating symptoms | Glassman et
anxiolytics (if of depression and al.¥
necessary) anxiety, limiting

negative fluctuations
in heart rate and blood

pressure
Group Therapies / Social support, sharing | Decreasing Burg et al.*!
Support Groups environment social isolation,

strengthening personal
coping strategies

Patient Education Treatment regimen, Increasing treatment | Katon et
and Follow-up lifestyle changes, adherence, improving |al.*
regular checkups long-term survival and
quality of life

Explanation: Including psychosocial interventions in cardiac
rehabilitation programs contributes to patient recovery not only in
biomedical terms but also in emotional and behavioral dimensions.

6. Future Directions and Research Gaps

Despite the substantial evidence linking stress, depression, and anxiety
to cardiovascular disease, several gaps warrant further investigation. First,
there is a need to personalize psychocardiology interventions, identifying
which patients derive the greatest benefit from specific treatments.” Second,
the molecular and genetic mechanisms underlying stress-related immune
and endocrine dysregulations remain incompletely understood.” Third, the
development of digital health tools (e.g., mobile apps for stress monitoring,
telepsychiatry services) offers promising avenues to expand access to
psychocardiology care, but robust data are needed to confirm their efficacy
and cost-effectiveness.””

Large-scale randomized controlled trials that integrate psychotherapeutic
and pharmacological interventions into standard cardiac care can help
delineate best practices for comprehensive prevention and management
of CVD.” Additionally, implementing standardized protocols for routine
screening of depression, anxiety, and stress in diverse cardiac populations
(e.g., post-MI, heart failure, arrhythmias) will enhance early detection and
timely intervention.”

7. Conclusion

Psychological factors such as stress, depression, and anxiety exert
significant influences on the cardiovascular system through neuroendocrine,
autonomic, inflammatory, and behavioral pathways. These factors not only
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contribute to the initiation and progression of cardiovascular diseases but
also worsen prognosis in patients with established CVD. Psychocardiology
thus emerges as an essential discipline, bridging gaps between mental health
and cardiology to offer a more holistic approach to patient care.

Effective management strategies should encompass screening for
psychological ~ distress, implementing targeted psychotherapy and
pharmacotherapy, and integrating these modalities into conventional cardiac
rehabilitation programs. By acknowledging the bidirectional interactions
between mind and heart, clinicians can improve patient outcomes, reduce
hospital readmissions, and ultimately decrease cardiovascular morbidity
and mortality. Future research should focus on personalized interventions,
innovative digital solutions, and robust clinical trials to continue refining
this integral aspect of cardiovascular medicine.
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Bolum 7

Agir Viral Pnomonide Saghk Kaynaklarinin
Kullanimini Etkileyen Unsurlar: COVID-19
Temelli Bir Degerlendirme 3

Nurgiil Bozkurt!

Ozet

Coronavirus Hastaligr 2019 (COVID-19) kaynakli agir enfeksiyonlar,
ozellikle kritik hastalarda yiiksek hastaneye yatig, yogun bakim gereksinimi
ve mortalite oranlar1 ile karakterizedir. Vaka sayilarindaki artig, temel tibbi
malzemelerdeki arz-talep dengesizlikleri nedeniyle saghk sistemlerinde ciddi
yik olusturmug ve hizmet sunumunda aksamalar meydana getirmistir.
COVID-19’un Kklinik siddeti ile mortalite riski arasindaki iliskinin giiglii
oldugu bilinmektedir. Bu nedenle, hastaligin agir formlarmna ilerleme riski
tastyan olgularin erken donemde tanimlanmasi, prognozu iyilestirmek
agisindan kritik 6neme sahiptir.

Bu baglamda, hastaligin ciddiyetini yansitan ve mortalite ile iliskili olan
laboratuvar belirtegleri ile radyolojik bulgular, klinik yonetimde giderek
daha fazla 6nem kazanmaktadir. Ucuz, erisilebilir ve uygulanmasi pratik
tanusal parametrelerin kullanimi, risk simiflamasini kolaylastirmakta; erken
klinik karar verme siireglerini destekleyerek, uygun tedavi stratejilerinin
belirlenmesine ve saghk kaynaklarinin etkin kullanimina katk: saglamaktadir.

Girig

Coronaviriis Hastahgi 2019 (COVID-19), Diinya Saglik Orgiitii
tarafindan 2020 yili baglarinda kiiresel bir pandemi olarak tanimlanmig ve
kisa siirede tiim diinya genelinde toplumsal, ekonomik ve saglik sistemleri
tizerinde yikicr etkiler olusturmustur (1-3). Pandeminin baglangicindan
itibaren, diinya genelindeki iilkeler enfeksiyonun kontrol altina alinmasi,

saghk sistemlerinin kapasitesinin artirilmast ve hasta bakim siireglerinin
tyilestirilmesi gibi ¢ok boyutlu miicadele stratejileri gelistirmek zorunda

1 Dog. Dr. Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi, E- mail:nurgulbozkurt@akdeniz.edu.tr
ORCID ID: 0000-0003-4412-1106
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kalmigtir (1-3). COVID-19 pandemisi, Ozellikle agir ve kritik olgularda
hizli klinik kotiilesmeye neden olmasi nedeniyle, yogun bakim hizmetlerinde
olaganiistii bir yiik olugturarak, mevcut kaynaklarin yetersiz kalmasina neden
olmustur (4,5). Bu siiregte, yalmizca vaka sayisinda degil, ayn1 zamanda yogun
bakim ihtiyaci ve yogun bakimda izlenen hastalarda mortalite oranlarinda da
dikkat gekici artiglar gozlemlenmistir (4,5).

Pandeminin erken donemlerinde, viriisiin yiiksek bulagiciligina ek olarak
mortalite potansiyelinin belirgin olmasi, saglhikaltyapisininsinirlarini zorlamug;
ayni zamanda tibbi malzeme, ilag ve kigisel koruyucu ekipman temininde ciddi
arz-talep dengesizliklerine yol agmustir (6,7). Bu dengesizlikler, yogun bakim
tnitelerinin kapasitesini zorlamig ve saglik hizmetlerinde ciddi aksamalarin
yaganmasina neden olmustur (6,7). Ornegin, pandemi 6ncesi dénemde
yogun bakima kabul oran1 %7,6 olarak raporlanirken, bu oran pandeminin
etkili oldugu dénemde %17,4’¢ yiikselmis; ayni ¢aligmada, yogun bakimda
izlenen hastalarda mortalite oraninin da anlaml diizeyde arttig: bildirilmistir
(2). Bu bulgular, pandeminin sadece bulagic1 hastalik boyutuyla degil, ayni
zamanda hastane kaynaklarinin tiiketimi ve hasta yonetimi agisindan da ciddi
bir kriz durumu yarattigini ortaya koymaktadir.

Yogun bakim iinitelerinde pandemi 6ncesinde bildirilen mortalite oranlari
genel olarak %20,5 ile %40,2 arasinda degismekteyken (8,9), pandemiye
ozel olarak gergeklestirilen genig Olgekli uluslararast bir meta-analizde,
COVID-19 nedeniyle yogun bakimda izlenen hastalarda mortalite orani
%42 olarak bildirilmistir (10). Bu oran, diger solunum yolu enfeksiyonlari
ve sepsis etkenlerine bagli yogun bakim mortalitesinin olduke¢a tizerinde
seyretmektedir. Ulkemizde yapilan gesitli retrospektif gézlemsel caligmalarda
ise COVID-19 ile iliskili yogun bakim mortalite oranlarinin %28,3 ile %66,6
arasinda degistigi gosterilmigtir (11-16). Bu veriler, Turkiye’deki saghk
altyapisinin pandeminin erken ve ge¢ donemlerinde kargilagtigi zorluklara
iligkin 6nemli bir gosterge sunmaktadir.

COVID-19’a bagh mortalite oranlarmnin yiiksek seyretmesinde, hastaligin
dogrudan akciger parankimini etkileyerek hipoksemiye neden olmasi ve
sistemik inflamatuvar yanit sendromuna yol agmasi etkili olmaktadir (17).
Bu klinik tablo, diger viral solunum yolu enfeksiyonlarina kiyasla daha
sik ve daha uzun siireli yogun bakim destegi gerektirmektedir (17). Bu
nedenle, hastaligin siddetini erken donemde gosterebilecek biyobelirteglerin
ve radyolojik bulgularin tanimlanmasi, mortalite riski tagiyan hastalarin
onceden belirlenmesi agisindan hayati 6nemdedir (4,5,18).

Bu tiir belirteglerin erken donemde degerlendirilmesi, yalnizca bireysel
hasta yonetimini kolaylagtirmakla kalmaz, aymi zamanda yogun bakim
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yataklarinin planlanmasi, saglik personelinin yonlendirilmesi ve saghk
sistemlerinin stirdiirtilebilirligi agisindan da stratejik bir 6neme sahiptir (15).
Pandemi gibi kaynaklarin sinirli oldugu durumlarda, klinik siddeti erken
ongorebilen parametrelerin kullanimi hem hasta hem de sistem diizeyinde
olumlu sonuglar dogurabilir.

1.1. Covid-19 ve Klinik Ozellikler

COVID-19 pandemisi, yalnizca kiiresel saghk sistemlerini zorlayan bir
kriz olmanin Gtesinde, bireysel hasta faktorlerinin klinik prognoz tizerindeki
belirleyici roliinii de ortaya koymustur. Bu baglamda, yas faktoriit COVID-
19’a baglh morbidite ve mortalite agisindan en tutarli ve Ongoriilebilir
risk belirleyicilerinden biri olarak tanimlanmustir (6,7,9,19,20). Yag
ilerledikge, bagisiklik sisteminin hiicresel ve humoral bilesenlerinde azalma,
proinflamatuvar yanitin artmast ve fizyolojik rezervlerin titkenmesi gibi
immiinosenesans siiregleri klinik seyri olumsuz etkilemektedir. Nitekim
Ulusoy ve arkadaslar1 tarafindan yiiriitiilen gozlemsel bir ¢alismada, 65
yag ve lzeri bireylerde COVID-19’a bagh mortalite riskinin 3,2 kat arttig
rapor edilmigtir (19). Bu bulgu, yash hastalarin yalnizca hastaneye ve yogun
bakima yatma olasiliklarinin degil, ayn1 zamanda invaziv mekanik ventilasyon
ve organ destek tedavilerine duyduklari ihtiyacin da anlamli bigimde arttigini
gostermektedir.

COVID-19 enfeksiyonunun seyrinde prognostik agidan belirleyici olan
bir diger 6nemli klinik degigken ise eslik eden organ yetmezligidir. Yapilan
galigmalar, akut veya kronik organ fonksiyon bozukluklarinin hastane yatig
stiresini uzattigini ve klinik gidisat1 agirlagtirdigint ortaya koymaktadir (21).
Ozellikle akut bobrek hasart, solunum yetmezligi ve kardiyak disfonksiyon
gibi sistemik komplikasyonlar, inflamatuvar yiikii artirmakta ve goklu organ
disfonksiyon sendromuna zemin hazirlamaktadir. Bu tiir komplikasyonlarin
varligi, hem mortalite oranlarinda artiga hem de saglik hizmetlerinin daha
yogun kullanimina neden olmaktadr.

Bununla birlikte, COVID-19 hastalarinda komorbid hastalik yiikii
oldukga yaygindir. Literatiirde bildirilen serilere gore, COVID-19 tanisi
alan bireylerin %82,6’sma kadar varan bir oraninda en az bir kronik
hastalik eglik etmektedir. En sik rastlanan komorbiditeler arasinda diabetes
mellitus ve hipertansiyon bagi gekmektedir. Bu hastaliklar, vaskiiler endotel
disfonksiyonu, sitokin salinim artig1 ve tromboinflamatuvar yanit tizerinden
COVID-19’un patofizyolojisini - siddetlendirmekte ve klinik prognozu
kotiilestirmektedir. Ayrica bu komorbid durumlar, antiviral tedaviye
verilen yaniti azaltmakta ve tedavi siirecinin karmagikligini artirmaktadir.
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Dolayisiyla, yas, organ yetmezligi ve komorbid hastalik varligi, COVID-
19’un klinik yonetiminde risk simiflandirmasi agisindan biitiinciil olarak ele
alinmasi gereken temel parametrelerdir.

1.2. Covid-19 ve Yogun Bakim Siireci

COVID-19 enfeksiyonu, yiiksek morbidite ve mortalite oranlariyla
seyreden sistemik bir viral hastalik olup, klinik yonetim siirecinde hastaneye
yatig ve ozellikle yogun bakim gereksinimini siklagtiran en 6nemli enfeksiyoz
etkenlerden biri olarak kabul edilmektedir (4,5). Pandemi siirecinde yapilan
cok sayida caligmada, yogun bakim {initesi (YBU) bagvurularinda ve
mortalite oranlarinda anlamh diizeyde artis oldugu bildirilmistir. Ozellikle
pandeminin erken doneminde, hastaligin ani yayilimi ve yiiksek siddeti, saglik
sistemlerini zorlamug; yogun bakim yatak kapasiteleri yetersiz kalmig ve 6liim
oranlarinda dramatik bir artiy gézlemlenmistir (4,22). Literatiirde, pandemi
oncesi doneme kiyasla yogun bakim mortalitesinin yaklagik iki buguk katina
cikt1g1; bu artisin ise dogrudan hastaligin biyolojik siddeti ve yayilim hizi ile
iligkili oldugu bildirilmistir (4). Komorbiditesi olan bireylerde bu durum
daha belirgindir; zira bu hasta grubunda YBU’ye alinanlarin yaklagik %50’si
oliimle sonu¢lanmaktadir (4).

COVID-19’un Kklinik seyrini erken evrede tahmin edebilmek ve yiiksek
riskli hastalar1 zamaninda belirleyebilmek amaciyla bazi hematolojik ve
biyokimyasal belirtegler klinik pratikte 6n plana ¢ikmustir. Ozellikle 16kosit,
lenfosit ve trombosit sayilarindaki degisimler, hastaligin siddetine isaret eden
kritik parametreler arasinda yer almakta; Notrofil/Lenfosit Orani (NLR)
ile Ortalama Trombosit Hacmi (MPV) gibi gostergelerin de hastaligin
prognostik degerlendirmesinde kullanilabilecegi belirtilmektedir (6,23-27).
Lenfosit sayisindaki diisiigiin; hastaligin kotiilesmesi, artan yogun bakim
ihtiyac1 ve yiiksek mortalite oranlar ile istatistiksel olarak anlaml sekilde
iliskili oldugu gosterilmistir (6). Bu baglamda, COVID-19 enfeksiyonu
gegiren bireylerde ilerleme potansiyeli yiiksek vakalarin erken tanimlanmasi
hem bireysel hasta yonetimi hem de saglk sisteminin siirdiiriilebilirligi
agisindan stratejik onem tagimaktadir.

Yogun bakimda takip edilen COVID-19 hastalarinin tedavi siireci
boyunca izlenen hematolojik ve biyokimyasal parametre degigimleri,
hastaligin gidisat1 ve mortalite riski agisindan degerli bilgiler sunmaktadir.
Bu parametreler {iizerinden elde edilen 6ngoriiler, klinik karar destek
sistemlerine entegre edilerek hasta bazli miidahale planlarinin daha isabetli
yapilmasini saglayabilir. Ekonomik, erigilebilir ve uygulamasi kolay olan
bu biyobelirteglerin hastaligin klinik yonetimine sistematik bigimde dahil
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edilmesi, saglik kaynaklarinin daha etkin kullanimini miimkiin kilacaktir.
Uygun ve zamaninda miidahaleye dayanan izlem stratejileri sayesinde hem
hastane yatig siirelerinin hem de ileri diizey yogun bakim gereksiniminin
azaltilmas1 miimkiin olabilir. Ayrica uzun donemli, maliyetli saglik hizmeti
titketimini de 6nemli Ol¢iide diigtirebilecegi diistintilmektedir (28).

Covid-19 ve Laboratuvar Parametreler

Hematolojik ve biyokimyasal gostergelerin hastalik giddeti ile olan
iliskisi, COVID-19un klinik yonetiminde 6nemli bir yer tutmaktadir.
Bu parametrelerin sagkalim {izerindeki etkileri, yalmzca mortalite riskini
belirlemekle kalmayip ayni zamanda yogun bakim gereksinimini de
ongorebilme potansiyeline sahiptir (29).

COVID-19 tamst almig yogun bakim hastalarinda mortalite ile
en yakindan iliskili hematolojik belirteglerin baginda trombosit sayisi,
Ortalama Trombosit Hacmi (MPV) ve Trombosit Dagilim Genisligi
(PDW) gelmektedir. MPV ve PDW diizeylerinde artig, hastahgin agir
seyrettigine igaret ederken; bu parametrelerdeki azalma genellikle daha
iyi klinik prognozu isaret etmektedir. MPV artisinin mortaliteyi 2,7 kat,
PDW artigimin ise 3,6 kat yiikselttigi bildirilmistir (29). Ote yandan, MPV
ve PDW’nin aksine trombosit sayisindaki yiikselme hastahgin agirlagtigin
gostermektedir. Literatiirdeki veriler, COVID-19 hastalarinda trombosit
sayisinin saglikli kontrollere kiyasla diisiik oldugunu gostermektedir (16).
Ayrica PDW  diizeyinin COVID-19 pnomonisinin ciddiyetiyle anlamli
korelasyon gosterdigi de rapor edilmistir (29). Bu baglamda, trombosit
sayisindaki diigme egilimi ve PDW diizeyindeki artigin klinik kotiilesmenin
onemli gostergeleri oldugu ve mortalite agisindan erken uyari saglayabilecegi
ifade edilmektedir.

Benzer  sekilde, lenfosit sayisinda da  anlaml  degisiklikler
gozlemlenmektedir. Exitus ile sonuglanan hastalarda, ilk bagvuru anindaki
lenfosit mutlak degeri sag kalanlara kiyasla daha diigiik bulunmakta, izleyen
stiregte ise bu azalma egilimi devam etmektedir. Buna paralel olarak, Notrofil/
Lenfosit Oran1 (NLR) daha yiiksek diizeylerde seyretmekte ve hastaligin
siddetiyle dogru orantili artig gostermektedir. Cesitli ¢aligmalarda da lenfosit
sayisindaki azalma ve NLR oranindaki artigin, klinik ciddiyetin gostergesi
olarak degerlendirilebilecegi bildirilmistir (10,19).

Notrofil, 16kosit ve monosit sayilar1 ile Platelet/Lymphocyte Ratio
(PLR) gibi diger hematolojik parametreler ile mortalite arasindaki iliski ise
literatiirde daha heterojen bulgularla rapor edilmigtir (16,19,29). Orncgin,
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baz1 ¢aliymalarda COVID-19 hastalarinda notrofil sayilarinin  kontrol
grubuna kiyasla diigiik oldugu belirtilmigtir (19).

Sonug olarak; NLR, MPV ve PDW diizeylerinde artis ile birlikte lenfosit
sayisindaki diigiig, klinik siddetin ve mortalite riskinin belirleyicileri olarak
one ¢ikmaktadir. Ote yandan, trombosit sayisindaki artig ise sagkalimi
olumsuz yonde etkileyen bagimsiz bir faktor olarak dikkate alinmalidir. Bu
parametrelerin diizenli izlenmesi, klinik karar siireglerinin bilimsel temelde
yapilandirilmasina katki saglayacaktir.

Covid-19 Bilgisayarli Toraks tomografisi

COVID-19 enfeksiyonunda, alt solunum yollar1 ve akciger parankimi
hastaligin primer hedef organlari arasinda yer almakta ve bu durum, 6zellikle
klinik olarak agir seyreden olgularda belirgin bir sekilde gozlemlenmektedir.
Giiniimiize kadar yapilan ¢ok sayida klinik ve radyolojik ¢aligmada,
COVID-19 tamsi alan hastalarin %25 ila %75’inde toraks bilgisayarl
tomografi (BT) bulgularina rastlandigy bildirilmigtir. Bu oran, ozellikle
hastaligin giddetinin artmasiyla birlikte daha yiiksek degerlere ulagmakta ve
BT nin tanisal degeri daha da 6nem kazanmaktadir (30).

Toraks BT ile elde edilen radyolojik bulgular, hastaligin klinik evresi ve
akciger tutulumunun yayginhigiyla dogrudan iligkilidir. Mevcut literatiirde,
en sik saptanan toraks BT bulgusunun “buzlu cam dansitesi” (ground-
glass opacity) oldugu ifade edilmektedir. Bu karakteristik bulguyu sirastyla
mozaik patern, sentriasiner nodiil, atelektazi, pulmoner nodiil, mediastinal
lenfadenopati, amfizemat6z degisiklikler ve parankimal konsolidasyon gibi
gesitli patolojik olusumlar izlemektedir. Bu radyolojik bulgular, COVID-
19’un akcigerde yarattigr inflamatuvar siireci ve alveoler hasar1 yansitmakta
olup, ozellikle periferik yerlesimli, bilateral dagilimli tutulumlar tansal
agidan anlamli kabul edilmektedir (31,32).

Kurumumuzda takip edilen COVID-19 hastalarina ait toraks BT
degerlendirmeleri sonucunda saptanan radyolojik bulgular, Grafik 1’de
gorsellestirilmigtir. En sik gozlemlenen bulgu, literatiir ile uyumlu sekilde
buzlu cam opasiteleri olmustur. Tkinci siklikta ise 6zellikle alt lob yerlesimli,
lineer formda izlenen atalektatik bant olusumlar: dikkat ¢ekmektedir. Bununla
birlikte, mevcut BT bulgularinin dagilimi ve yogunlugu, c¢aliymalarda
bildirildigi gibi; hastahgin evresine, semptom baglangig siiresine, hastanin
komorbid durumlarma ve bireysel immiin yanit 6zelliklerine gore farklilik
gosterebilmektedir. Bu varyasyon, COVID-19un heterojen klinik ve
radyolojik  spektrumunu yansitmakta olup, goriintiileme bulgularinin
yorumlanmasinda klinik baglamin dikkate alinmasini gerektirmektedir.
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Grafik 1. Covid-19 pnomoni hastalarinin toraks tomografi
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Sekil 1. COVID-19 Pnomonisine Ait Posterior-Anterior (PA) Akciger Grafisi
Goriintiisti

Klinigimizde izlenen COVID-19 pnomoni olgularma ait radyolojik
ve bilgisayarli tomografi bulgular1 Sekil 1 ve Sekil 2’de temsili olarak
sunulmustur. Gorseller, hastalarin tan1 ve tedavi siireglerinde kaydedilen
ozgiin goriintiileme bulgularini yansitmaktadir.
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Dipnot: Gorselde, her iki akciger alaninda oOzellikle alt zonlarda
belirginlesen, bilateral yaygin opasifikasyonlar ve retikiilograniiler infiltrasyon
izlenmektedir. Buzlu cam opasiteleri ile uyumlu bu goriintiileme bulgulari,
COVID-19 pnomonisine 0zgii interstisyel ve alveoler tutulum paternini
temsil etmektedir. Ayrica periferal yerlesimli opasiteler, tiptk COVID-19
dagilimini  desteklemektedir. Mediastinal yapilarin  belirginligi  azalmug
olup, diyafragmatik konturlar yer yer silinmig izlenmektedir. Bu bulgular,
klinik semptomlarla birlikte degerlendirildiginde viral pnémoniye sekonder
gelismis yaygin akciger tutulumu ile uyumludur.

Sekil 2. COVID-19 Olgularma Ait Bilgisayarls Tovaks Tomografisi Bulgular:
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a) Buzlu Cam Opasitesi (Ground-Glass Opacity)

Dipnot: Aksiyel diizlemde elde edilen toraks BT kesitinde, bilateral
ve periferik yerlesimli, akciger parankiminde diffiiz yayillan buzlu cam
opasiteleri izlenmektedir. Bu opasiteler, hava bronkogramlarinin korunmusg
oldugu, ancak parankimal dansitenin hafif artiy gosterdigi bolgelerle
karakterizedir. S6z konusu goriintiileme bulgusu, COVID-19 enfeksiyonuna
ozgii interstisyel inflamasyon ve alveoler 6demin erken evre gostergesi olup,
genellikle hastaligin baglangic doneminde daha belirgin izlenmektedir.
Lezyonlar alt lob dominansli, subplevral yerlesimli ve multifokal dagilim
gostermektedir. Bu patern, COVID-19 pnoémonisinin ayirici tanisinda klinik
korelasyonla birlikte yiiksek tan1 degeri tagir.
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b) Pulmoner Nodiil

Dipnot: Aksiyel toraks BT kesitinde, her iki akciger alaninda da
ozellikle periferik yerlesimli, multipl nodiiler opasiteler izlenmektedir. Bu
yapilar, genellikle 5-10 mm arasinda degisen gaplara sahip olup, sinirlart
diizensiz ve ¢evresinde minimal buzlu cam opasiteleriyle ¢evrili olabilir.
COVID-19 enfeksiyonu baglaminda degerlendirildiginde, bu nodiiller
siklikla inflamatuvar kokenlidir ve alveoler-interstisyel inflamasyonun fokal
yogunlastig1 alanlar olarak kabul edilmektedir.
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¢) Sentriasiner Nodiil

Dipnot: Gortintiide, 6zellikle iist lob diizeyinde bronkovaskiiler yapilara
komgsu, kiigiik boyutlu, ¢ok sayida sentriasiner nodiil dikkati ¢ekmektedir.
Bu nodiiller, akcigerin sekonder lobiil merkezine lokalize olup genellikle
2-5 mm ¢apinda, diizensiz sinirl ve bilateral dagilim gosterir. Sentriasiner
nodiiller, viral enfeksiyonlara bagh bronsiolit, peribrongiolar inflamasyon
veya alveoler duvar tutulumu gibi patofizyolojik siireglerle iligkilidir.
COVID-19 hastalarinda daha nadir goriilmekle birlikte, interstisyel yayilim
gosteren olgularda bu patern saptanabilir.
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[
d) Mozaik Patern

Dipnot: Aksiyel toraks BT kesitinde, bilateral olarak dagilmig heterojen
dansite alanlari ile karakterize mozaik patern goriiniimii izlenmektedir.
Mozaik patern, farkli dansitelerdeki akciger segmentlerinin yan yana
yerlesmesiyle olugan “yamali” gortiniim olup, genellikle ventilasyon-
perflizyon dengesizligini veya brongioler diizeyde hava tuzagim yansitir.
COVID-19 enfeksiyonuna bagli gelisen brongiolit ve mikrovaskiiler
disfonksiyon bu goriintiileme bulgusunun patofizyolojik temelini olugturur.
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¢) Konsolidasyon

Dipnot: Aksiyel toraks BT kesitinde, her iki alt lobda yaygin ve yogun
dansite artigt ile karakterize konsolidasyon alanlari izlenmektedir. Bu
opasifikasyonlar, hava bronkogramlarinin eslik ettigi homojen parankimal
dolgunluklar geklinde tanimlanmakta olup, alveolar bosluklarin protein6z
ckstida, hiicresel debris ve inflamatuvar materyalle dolmasi sonucu olusur.
Konsolidasyon, COVID-19un ilerleyen evrelerinde siklikla goriilmekte ve
alveoler tutulumun belirginlestigini gostermektedir.
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f) Retikiiler Patern

Dipnot: Aksiyel toraks BT kesitinde, ozellikle sag alt lobda ve sol
perihiler bolgede belirginlesen, ince gizgisel opasitelerle karakterize retikiiler
patern izlenmektedir. Interlobiiler septal kalinlasma ve subplevral yerlesimli
lineer infiltrasyonlar geklinde tanimlanan bu goriiniim, COVID-19
enfeksiyonunun subakut veya iyilesme doneminde ortaya ¢ikan interstisyel
tibrotik degisiklikleri yansitabilir.
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g) Atelektatik Bant

Dipnot: Goriintiide, her iki akcigerde Ozellikle bazal segmentlerde
belirginlesen, lineer yapida ve subplevral yerlesimli atelektatik bantlar
izlenmektedir. Bu bantlar, lokalize alveoler kollapsa bagl olarak ortaya ¢ikan
hipoventilasyon alanlaridir ve siklikla akcigerin posterior veya alt zonlarinda
yerlesim gosterir. COVID-19 enfeksiyonu sirasinda gelisen inflamatuvar
stireg, surfaktan Uretiminin azalmasi ve akciger kompliansinin bozulmasi
sonucunda bu tiir voliim kayiplar1 sik goriilmektedir.
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e

h) Plevral Irregiilarite

Dipnot: Aksiyel BT kesitinde, her iki akcigerin periferik bolgelerinde
belirginlesen diizensiz plevral konturlar ve pleuroparankimal gegis
bolgelerinde girintili-gikintili hatlar dikkat ¢ekmektedir. S6z konusu plevral
irregiilariteler, COVID-19’a bagli ge¢ donemde gelisen subplevral fibrotik
degisikliklerin ve lokalize parankimal retraksiyonlarin bir gostergesi olarak
degerlendirilebilir.

Sonug

COVID-19 pnoémonisinin agir formlari, yiiksek mortalite oranlari ve
yogun bakim ihtiyac ile karakterize olup, ©zellikle mekanik ventilasyon
destegi gerektiren hastalarda mortalite oranm1 %80’e kadar ulagabilmektedir.
Buna karsin genel populasyonda bildirilen mortalite oranlart %34
civarindadir. Bu dramatik fark, yogun bakim iinitelerinde izlenen hasta
grubunun klinik ciddiyetini ve siirh saghk kaynaklar tizerindeki baskiy1
agtkga ortaya koymaktadir. Pandemi kogullarinda bu hasta grubunun
yonetimi, yalnizca bireysel sagkalimi degil, ayn1 zamanda sistem diizeyinde
saghk hizmetlerinin siirdiirtilebilirligini dogrudan etkilemektedir.
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Yogun bakim kapasitesinin etkin kullanimi ve saglik kaynaklarinin
optimal dagilimi agisindan, prognozu ongorebilecek, erisilebilir ve maliyet
etkin tanisal araglara olan ihtiyag son derece kritiktir. Bu baglamda, yaygin
olarak kullanilan hematolojik parametreler (6rnegin NLR, MPV, PDW) ile
radyolojik bulgularin (6rnegin buzlu cam opasitesi, konsolidasyon, retikiiler
patern) sistematik olarak degerlendirilmesi, klinik karar destek siireglerine
degerli katkilar sunmaktadir.

Ozellikle ucuz, hizl uygulanabilir ve rutin laboratuvar testleri ile BT
goriintiileme bulgularinin bir arada yorumlanmasi, yiiksek riskli hastalarin
erken evrede belirlenmesine olanak taniyabilir. Bu yaklagim, hem hasta
bazli prognoz tayinini kolaylagtirmakta hem de yogun bakim triyaji, kaynak
planlamasi ve tedavi stratejilerinin rasyonel bigimde yapilandirilmasina olanak
saglamaktadir. Sonug olarak, agir COVID-19 pnomonisinin yonetiminde
kanita dayali, entegre ve kaynak duyarli klinik degerlendirme modellerinin
benimsenmesi, saglik sistemlerinin kriz donemlerinde dahi iglevselligini
stirdiirebilmesi agisindan yagamsal 6nemdedir.
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Bolim 8

Bog Sella Sendromu

Goniil Giiveng!

Ozet

Bog sella normal boyutlarda veya geniglemis sella kavitesinin kismen vaya
tamamen serebrospinal sivi ile dolmusg, hipofiz dokusunun sella kavitesinin
tabanina ve posterioruna dogru itilmis oldugu hali i¢in kullanilan anatomik ve
radyolojik bir terimdir. Herhangi bir semptoma neden olmayan tesadiifi bir
radyolojik bulgu olabilecegi gibi olgularin 1/3’tinde semptomatik hale gelebilir.
Bagagarisi, gorme bozuklugu , endokrinolojik bozukluklar ve spontan rinore
varliginda semptomatik bos sella sendromu terimi kullaniimaktadir. Bog
sella sendromu primer ve sekonder olmak iizere ikiye ayrilir. Primer bog sella
sendromu idiopatik formudur ve bog sellanin daha 6nceden tedavi edilmis
bir hipofiz tiimorii yada hipofiz lezyonu ile iliskisiz olarak ortaya ciktigini
ifade eder. Primer bog sellanin patogenezinde, diafragma sella yetersizligi,
idiopatik benign intrakranial hipertansiyon,arteryel hipertansiyon, obezite,
gibi mekanizmalar 6ne siiriilmektedir. Manyetik Rezonans Gortintiileme |,
bos sella’nin radyolojik tanisinda altin standart olarak dogrulanmigtir. Primer
bog sella sendromunda semptomatik tedavi genellikle yeterlidir. Tlerleyici
gorme bozuklugu ve serebrospinal sivi fistiilii durumunda cerrahi girigim
gerekmektedir.

1.Giris

Bos selln , normal boyutlarda veya geniglemis sella kavitesinin, kismen
veya tamamen Beyin Omurilik Sivis1 (BOS) ile dolmug hali i¢in kullanilan
anatomik ve radyolojik bir terimdir. BOS diafragma selladaki bir defektden
subaraknoid herniasyon ile kavitenin i¢ine girer ve hipofiz bezi ve/veya sapini
sella kavitesinin arkasina ve tabanina dogru bastya ugratir. Bos sella sendromu
terimi ise bu anatomik varyasyonun klinik bulgulara neden olmasini ifade
eder. Bos sella sendromu primer ve sekonder olarak iki ana gruba ayrilir.
Primer bos sella sendromu idiopatik formudur ve 6nceden tedavi edilmig

1 Dog. Dr., Mugla Sitki Kogman Universitesi, Tip Fakiiltesi, Beyin ve Sinir Cerrahisi Anabilim
Dali, Mugla/ Tiirkiye, drgonul35@gmail.com, ORCID ID: 0000-0002-9382-8610
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herhangi bir hipofiz lezyonu ile iligkisi yoktur (1). Primer bos sella, hipofiz
fonksiyonu korunmug asemptomatik bir hastada tesadiifi bir radyolojik bulgu
olarak saptanabilir yada bagagrisi, gorme bozuklugu ve hormon bozuklugu
ile semptomlara neden olabilir. Sekonder bog sella sendromu ise hipofizin
timor veya timor digt lezyonlarinin tedavi girisimlerinden sonra ortaya
¢tkan formudur. Hipofiz bezinde hasara neden olan travma, enfeksiyon,
dogum sonras1 kanama , 1g1nlama, hipofizit gibi gesitli stireglerin radyolojik
sonucu olarak ortaya ¢ikabilir (2). Bu yazida bog sella sendromunun tanimi
, tarihgesi , patogenezi, simiflandirmasi, klinik bulgulari, tan1 yontemleri ve
cerrahi tedavi yontemlerininin gézden gegirilmesi amaglandi.

2. Bos Sella Sendromu Tarihge, Insidans ve Patogenezi

2.1 Tarihge

Bosg sella tanimu ilk olarak 1951°de Busch tarafindan otopsi bulgusu olarak
bildirildi. Busch, 788 rutin otopsi vakasinda , herhangi bir hipofiz hastalig
bulgusu olmayan 40 olguda (%5.1) sella tursikadaki bu degisik gortintimi
tespit etti. Busch’un sella i¢i subaraknoid herniasyon konseptini Bergland
Kaufman ve arkadaglart tarafindan da desteklediler. Kaufman’in otopsi
bulgusu raporuna gore olgularin %23’ bos sella bulgularina sahipdi. Her
iki yazar sella igindeki subaraknoid boglugun genisleyebilecegini ve sellanin
yeniden gekillenebilecegini bildirmislerdir (3,4). Bog sella sendromu tanimi
daha sonraki yillarda iki farkli yazida kullanildi. Birinci yazida herhangi bir
hipotiz lezyonu bulunmayan bir hastada pnomoansefalografide geniglemis
sella saptandigr bildirilmigtir. Diger yazida ise hipofiz timorii i¢in cerrahi
veya radyoterapi uygulanmig olgularda , semptomlar tekrar bagladiginda
rekiirrens diigiiniiliirken , pnomoansefalografide genislemis sella bulundugu
bildirilmigtir (5).Glintimiizde bu iki terimin kapsami primer ve sekonder
bog sella olarak tanimlanmaktadir. Leckerd ve arkadaglar1 bog sella yerine
“ intrasellar araknoidesel © terimini kullanmiglar ancak yaygin olarak kabul
gormemigtir (6).

2.2.Insidans

Otopsi vakalarinda %5 ile %23 arasinda bildirilen bog sella insidansi ,
genel populasyonda , geligmis radyolojik tan1 yontemlerinin yaygin olarak
kullamlmast nedeniyle % 11-35 arasinda oldugu bildirilmektedir (7,8).
Insidental radyografik bulgular arasinda bos sella, genel niifusun %35’inde
saptanmaktadir. Bog sella baglangigta klinik olarak 6nemsiz kabul edilse de,
bir grup hasta endokrin veya noro-oftalmolojik belirtiler gostererek bog sella
sendromu (BSS) tanisini alir (9). Bos sella sendromunun orani yagla birlikte
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artar. En yiiksek insidans 30-60 yaglar1 arasindaki hastalarda goriilmekte
olup, kadinlarda erkelere gore goriilme orani 4-5 kat daha fazladir (8,9,10).
Goriilme siklig1 40-49 yaglar arasinda pik yapmaktadir. Literatiirde olgularin
%78-90’in1 obez ve birden fazla dogum yapmis kadinlarin olugturdugu,
bunlarin %31’inde hipertansiyona sahip oldugu bildirilmektedir. Cocuklarda
primer bog sella sendromu insidansinin %1-48 oraninda ve yetiskinlerden
farkl olarak erkek/kadin oraninin 1.4/1 oldugu belirtilmektedir (11).

2.3..Patogenez

Primer bos sella sendromunun gelisiminde birden ¢ok faktoriin rol
oynadigi ileri siiriilmektedir. Diafragma sella defektleri, kafa igi basing
artimi, hipofiz kisti, araknoid kist ve infarkt kanama gibi sella i¢i olaylar
baghcalaridir. Diafragma sella dura materin meningeal tabakasinin tekrar
tizerine kivrilmasiyla olugmug horizontal bir yapidir. Sella tursikanin gatisini
olugturur ve hemen hemen hipofiz bezini kaplar. Diafragma sella ortaya
dogru giderek incelir, bazen altda hipofiz bezinin goriilecegi kadar membran
haline gelebilir.Diafragma sella ortasinda hipofiz sapinin gegisi igin kiigiik
bir agiklik birakir. Diaphragma sellae, iki katmanl dura materden olugur
(Resim 1).

Resiml : A. Otopsi vakasinda normal boyutda diafragma sella agiklyj, B. Genis
diafragma sella agiklyjr, bos sella goriiniimii
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Diyafram agikliginin morfolojisinde dikkate deger bir oranda varyasyon
vardir. A¢ikhigin ortalama 6n-arka mesafesi 7.26 mm (aralik, 3.4-10.7 mm)
ve ortalama yan-yana mesafesi 7.33 mm (aralik, 2.8-14.1 mm) idi (12) .
Won ve arkadaglarini 100 yetigkin kadavranin kafasinda, foramen diafragma
sella (FDS) ile gorsel yolak arasindaki iliskiyi arastirdiklart ¢aligmalarinda
Foramenin yatay ve dikey ¢aplari sirasiyla 7.9 +/- 2.0 ve 7.6 +/- 1.9 mm
oldugunu bildirmislerdir (13). Yapilan detayli anatomik gozlemlerde rutin
otopsi olgularinin %22-72’sinde diafragma sellada defektler oldugunu ortaya
koymugstur. Kiigiik defektler {iggen, biiyiik defektler yuvarlak yada oval
seklinde oldugu belirtilmektedir. Kauffman 1972 de Busch’un galigmalarindan
da yaralanarak hipofizer bir hastalik anamnezi olmayan olgularda diafragma
sellayr asagidaki sekilde simiflandirmugtir (14), (Tablo 1).

Tablo 1: Kaufinan diafragma sella sumiflamas

Tip Diafragma sellanin 6zellikleri

Tip 1-A Diafragma sella tam olarak kapalidir.

Tip 1-B Diafragna sella kapalidir, hafif tiinel seklinde ¢okme mevcutdur.

Tip 2-A Diafragma sellada hipofiz sap: gevresinde 3mm veya daha kiigiik
boyutlu agiklik bulunur.

Tip 2-B Diafragma sellanin ortasina dogru hafif huni seklinde ¢okme mevcutdur.

Tip 3-A Diafragma sella 2 mm veya daha kiigiitk boyutda perifere itilmis
sekildedir, hipofiz tstiinii hipofiz araknoid ile kaplanmuistir.

Tip 3-B Diafragma sella 3-A’ daki gibidir ancak hipofiz bezi hafif baskilanmig
ve itilmigtir.

Tip 3-C Diafragma sella 3-A’daki gibidir ancak hipofiz bezindeki baskilanma
belirgindir.

Tipik bog sella goriiniimii olan Tip 3-C her iki yazarin olgular1 iginde
sadece %5,1 ve %06,7 oraninda bulunmustur. Bos sella sendromu benign
intrakranial hipertansiyonlu (pseudotiimor serebri ) hastalarda da gozlenir.
Foley ve Posner ilk defa 1972°de psudotiimor serebri ve bos sella sendromlu
8 olgu bildirmislerdir. Sunulan 8 hastada, pneumoensefalografi sirasinda
hava dolu sella turcica bulgusu ile teshis edilen “birincil bog sella sendromu”
ve normal ventrikiil boyutu ve pneumoensefalografi sirasinda yiiksek beyin
omurilik sivis1 basinct bulgusu ile teshis edilen psddotiimor serebri oldugunu
belirttiler. 8 hastanin tamami obez kadin ve altis1 hipertansiyon hastasiydi.
Yazarlar “kronik olarak artmug intrakranyal basing, eger diaphragma sella
yetersizse ve subaraknoid bogluk sella turcica’ya herniasyona ugrarsa, bog
bir sella tiretebilir @ seklinde agiklamislardir (15). Bos sella sendromu ¢esitli
benign intrakranial hipertansiyon serilerinde %70-94 gibi yiiksek oranlarda
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goriilmiigtiir. Bog sella sendromunda hipofiz kistleride sorumlu tutulmustur.
Busch hipofiz bezinin pars intermediasinda yiiksek oranda kist mevcudiyeti
saptamugtir. Defektli diafragma sella mevcudiyetinde kistlerin riiptiiriiniin
bog sella olusturabilecegi 6ne siiriilmiistiir. Hipofiz adenomunun spontan
enfarktina diafragma sella defektinin eslik etmesi durumunda bos sella
sendromu olugabilir. Bjerre literatiir verileri ve kendi g¢aligmalarinin
sonucuna gore, geniglemis bog sellalarin ve iligkili bulgularin gogu vakada
onceki bir hipofiz adenomu spontane nekrozu tarafindan tetiklendigini
onermektedir.Bu teori, bog sellas1 olan hastalarda hipofiz yetmezligi, hipofiz
hipersekresyonu ve gorme alani defektlerinin sik goriilmesini agiklar.Ayrica,
bazi hastalarda travmatik olmayan serebrospinal sivi rinore ve muhtemelen
de benign intrakranyal hipertansiyon ile birlikte goriilen bos geniglemis
sellanin bulunmasinin bir agiklamasini sunar.Boylece, bog geniglemis sella,
bazi hipofiz adenomlarinin kendiliginden seyrinde bir agamadir ve bog
sella sendromunu olugturan iliskili bulgular, hipofiz adenomlarinin klinik
sunumunun ara sira goriilen bir pargasidir seklinde bildirmiglerdir (16).
Yukaridakilere benzer bir teori hipofiz bezinin postpartum nekrozunu
(Shehan sendromu) takiben , hipotiroidizmli olgularda digaridan hormon
verilmesiyle TSH salgilayan hiperplasik hiicrelerin nekrozunda ve otoimmiin
hipofizitis de olugan hipofiz destriiksiyonunun defektli diafragma sella
mevcudiyetinde araknoid herniasyona dolayisiyla bog sella sendromuna
sebep olabilecegi ileri siiriilmiistiir (17,18). Birden fazla gebelik oykiisii, bog
sella sendromuna da yatkinlik gosterebilir ¢iinki laktotrof hiicre hiperplazisi
sellar alan1 genigletir, dogumdan sonra devam eden involiisyonun ardindan
subaraknoid herniasyona sebep olabilir (19). Benzer sekilde bog sellanin
iliskilendirilebilecegi laktasyon, menaapoz gibi durumlar ve kranium igi
patolojiler hari¢ tutuldugunda primer bog sella vakalarinin ¢ogu idiopatikdir.

3.Bos Sella Sendromunda Klinik ve Inceleme Yontemleri

3.1. Klinik

Bog sella turcica, boyutuna bakilmaksizin tamamen veya kismen beyin
omurilik sivist ile dolmug bir sella olarak tanimlanir. Normal boyutta
bog bir sella, segilmemis otopsi serilerinde stk ve muhtemelen normal
bir bulgudur. Klinik serilerde bog sella genellikle biiylimiis goriiniir ve
siklikla gesitli klinik bozukluklarla iligkilidir, bu da bog sella sendromunu
olusturur. Bog sellali olgularin sadece tigte biri semptomatiktir ve
sendroma Ozgii semptomlar yoktur. Literatiirde tanimlanan bulgular,
bag agris1 veya idiyopatik intrakranyal hipertansiyon ile iligkili gorme kaybi,
, rinore, hipotiroidizm, sekonder adrenal yetmezlik, hipogonadotropik
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hipogonadizm veya biiyiime hormonu eksikligidir. Bu belirtiler, bos sella
olan hastalarin %42’sine kadar bildirilmistir (20,21). Hastalarin degisik
klinik goriimlerine kargilik primer bog sella sendromuna sahip hastalarin
siklikla yag, cins ve viicut yapisi agisindan homojen bir grupdur. Olgularin
%80’inden fazlas1 kadinlar ve 40-49 yaslar1 arasindadir. %781 obes ve %31°1
hipertansifdir. Primer bog sella sendromunda bagagris1 en sik semptomdur
ve hastalarin %50-80’inde bulunur. Agrinin tipik 6zelligi yoktur. Literatiirde
%15-30 oraninda gesitli gorme bozukluklar: tespit edilmesine ragmen gorme
keskinliginin nadiren etkinlendigi belirtilmektedir. Hastalar bulutlu goérme,
renkli gorme kaybi, fotofobi ve ¢esitli gérme alani kayiplarindan yakindiklari
bildirilmigtir (22). Gorsel fonksiyonlarin bozulmasindan baslica optik sinir
ve kiazmanin sella i¢ine herniasyonu sorumlu tutulmaktadir. Radyolojik
olarak optik sistemin sella igine herniye oldugu olgularda gérme tamamen
normal de olabilir. Bu nedenle bu teori tam olarak benimsenmemistir. Optik
sinir kafai¢i basincindaki artis nedeniyle de etkilenebilir.

1968°de Ommaya ve arkadaslar1 bog sella sendromu , kataici basing artist
ve rinore arasindaki iligkiye dikkat gekmistir. Garcia ve arkadaglar1 1972 ile
1996 yillar1 arasinda bog sellalarla iligkili rinore i¢in tedavi edilen 44 hastadan
381nin kayitlari geriye doniik olarak incelediler. Yazarlar iki teori 6ne siirdiiler.
Artmig kafaigi basinci 6nceden semptomatik olmayan anatomik bir defekti
agabilir yada fizyolojik BOS pulsasyonu ile veya artmug kafaigi basincin yol
actigr araknoid divertikiiliimiin pulsasyonlarinin sella tabanini erode ettigi
ve rinereye neden oldugudur. Literatiirde Bos sizintisi insidanst %9,7-25
oraninda bildirilmektedir (23). Bazi olgular spontan rinore farkedilmeksizin
rekiirren menenjit tablosu ile bagvurabilirler. Primer bos sella sendromunda
hormon replasmanini gerektiren ciddi endokrin fonksiyon bozuklugu
goriilmez.Buna karsilik bazi serilerde panhipopitiiitarizm orant %10’lara
kadar bildirilmektedir. Baglica hormon bozuklugu bulgular1 sekonder
amenore, galaktore, azalmig libido ile simirhdir. Olgularin yaklagik %8-
25’inde galaktore ve/veya artmig serum prolaktin seviyeleri mevcutdur
(24). Hipertansiyon, obesite gibi sistemik yakinmalarin arastirilmasi
sirasindaki radyolojik tetkikler esnasinda tesadiifen olarak bog sella tanisi
konulabilmektedir. Bog sella sendromlu olgularda ayrica nadiren hafiza
kaybi, denge bozuklugu, bagdonmesi , nobet bildirilmistir (25).

3.2 Inceleme Yontemleri

3.2.1. Radyolojik incelemeler

Sella tursikanin boyutu 13 mm derinlik ve 17 mm genisligi agmamalidur.
Bos sellali olgularda bu &lgiimler cogunlukla agilmugtir. Ozellikle direkt grafi
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ve bilgisayarli tomografide sellanin 6n-arka ¢apinin arttig1 durumlarda ileri
inceleme gereklidir. Direkt grafide sella yapisi korunurken , tipik olarak
balonlagmug, taban belirgin olarak incelmis ancak klinoidler etkilenmemis
goriiniirler, sella tabani simetriktir. Hipofiz adenomunda ise dorsum sella
diizlesir, sella tabaninda ift kontur goriiliir. Sella tabaninda erozyon her
iki patolojide de gortilebilir. Gegmiste pnomoansefalografi sella tursikay:
degerlendirmek i¢in  kullaniliyordu.  Giintimiizde yerini  bilgisayarl
tomografi ve magnetik rezonans goriintiileme almugtir. Bilgisayarli tomografi
goriintiilerinde hipofiz fossasi i¢inde diisiik dansiteli (BOS dansitesinde)
goriiniim bog sella lehine bir bulgudur, beraberinde sella boyutlar1 artmug
olabilir. Kontrast madde verildiginde genellikle arkaya ve asagiya itilmig
hipofiz bezi goriilebilir (26). Hipotiz adenomu ve sella igi kistler bu
goriiniimde degildir.

Magnetik Rezonans goriintilleme sonrast lomber ponksiyon ile
Metrizamid yada hava verilerek yapilan pnomoansefalografiye ihtiyag
kalmamugtir. MRG hipofiz bezi, stalk, kiazma ve parasellar noral ve vaskiiler
yapilarin goriintiilenmesinde ideal yontemdir. Sella en iyi ince kesit koronal
ve sagital goriintiilemelerde incelenir. T1 agirlikli incelemede Bos sellada
intrasellar sisterna ait BOS dansitesinin diafragma selladaki genig defekt
aracihgyla suprasellar sisterndede devam ettigi goriiliir. Sella tabanina dogru
basiya ugrayan hipofiz bezi dokusu isointens goriiliir . Sagital kesitlerde
hipofiz infundubulumu sella iginde arkaya dogru yaslanmug, siklikla dorsum
sellaya yakindir. Infundubulumun hemen arkasinda daha yiksek sinyalde
norohipofiz yer alir (27). MRG goriintiileme optik sinir ve kiazmayi
tomografiden daha iyi gosterir (Resim 2).

Resim 2 :

A. T2 midsagital MRG’de normal sella
B. T2 midsagital MRG’de bos sella
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Foresti ve arkadaglarinin 11-82 vyaglar1 arasindaki 500 ardigik hastada,
sellar veya juxtasellar bolgelerin patolojik stiregleriyle ilgili olmayan gesitli
durumlar i¢in yapilan beyin MR goriintiilemelerini empthy sella agisindan
incelemislerdir. Yazarlar, 248 erkekten 28inde (%11.3) ve 252 kadindan
34’tinde (%13.5) birincil tamamen bos sellay1 tespit ettiler. Yaglanma
ile birlikte primer bos sella belirtilerinin insidansinda kademeli bir artig
gozlemlendi, artis kadinlarda yagamin 5. on yilinda (37.5%) ve erkeklerde
6. on yilda (40%) daha belirgindi. Genel olarak, primer bog sella belirtileri
500 vakadan 140’mda (%38) tespit edildi. Literatiirde bildirilen verilere
dayanarak, yazarlar bu durumun olas1 nedenlerini dikkate almaktadirlar.
Goriiniige gore bunlar: diaphragma sellae yetersizligi veya yoklugu, BOS
basinci ve yaglanmaya bagl hipofiz involiisyonu nedeniyledir (28).

Kaufman ve arkadaglar1 optik sistemin sella igine herniasyonunu
degerlendirmek igin basit bir yontem ileri stirmiiglerdir. Bu manyetik
rezonansda resess agisinin Olgiilmesine dayanir. Bog sellanin olmadigi normal
kisilerden olugsan grupda optik sinir , kiazma ve 3. Ventrikiiliin tabami
sellanin tizerindedir ve diiz bir hat olusturur. Ag¢1 optik resesin arka duvari ve
hipofiz resesinin 6n duvari tarafindan olugturulur. Suprasellar viziiel sistem
herniasyonu olan primer bog sella grubunda reses geniglemistir ve genis ag1
mevcutdur (29). Sekonder bog sella grubunda ise dar a¢1 bulunur.

3.2.2. Endokrinolojik incelemeler

Bog sella bulunan tiim hastalar, hipofiz boyutuna bakilmaksizin, hipofiz
tfonksiyon testi yaptirmalidir. Hipofiz hacmi ile disfonksiyon olasihigi veya
siddeti arasinda bir korelasyon yoktur. Somatotrof hiicrelerin en savunmasiz
hiicreler oldugu diigiiniilmektedir. Hipofiz bezinin en hassaa kismi
oldugundanbiiyiime hormonu (GH) eksikligi siklikla diger anormalliklerden
once gelir. Primer bog sella olan hastalardan elde edilen veriler bog sellada
GH eksikliginin en yaygin hipofiz bezi hormon anormalligi, %12 ile %60
arasinda degisen oranlarda etkilendigini gostermektedir . GH’un yar1 6mri
gok kisa ve giin boyunca seviyesinde dalgalanma oldugundan hastalarin
%60’inda degerlendirilemeyebilir. Bunun yerine, insiilin biiylime faktorii-1
(IGF-1) seviyeleri baslangi¢ taramasi olarak kullanilir. IGF-1 testi spesifik
ancak hassas degildir, bu nedenle normal bir sonu¢ GH eksikligini diglamaz.

(30).

Diger hipofiz bezi hormon eksiklikleri veya belirti semptom varsa
dinamik testler , insiilin tolerans testi , glukagon stimiilasyon testi ile GH
eksikligini aragtirmak i¢in yapilmalidir. Primer bog sella sendromlu olgularda
hiperprolaktinemi , prolaktin seviyelerinde aralikli artig bildirilmektedir. Bog
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sellaya bagl olarak ikinci engok belgelenmis hipofiz hormonu anormalligi
%]10-21 oraninda hiperprolaktinemidir. Prolaktin seviyesi taramasi sabah ag
karnina yapilir. Prolaktinoma yoklugunda prolaktin seviyesinin yiikselmesi
genellikle hipofiz sapindaki inhibisyon, gerilme veya baski ile etkilenmesi ,
tonik inhibisyonun kesilmesi nedeniyle hafifolur (31). Hipofizdeki bir sonraki
en savunmasiz hiicreler gonodotroplardir ve primer bos sellali olguarda %7-
19 oraninda merkezi hipogonadizm olarak bildirilmektedir. Trama testleri
cinsiyete gore farklilik gosterir. Erkekler sabah a¢ karnina luteinize edici
hormon (LH) tiim laboratuvar testlerinde diigiikse santral hipogonadizm
stiphesi vardir (32). Adet diizensizlikleri olan premenopozal diizensiz veya
hi¢ adet gérmeyen kadinlar i¢in LH, FSH, 6strodiol seviyeleri bakilmalidir.
Menapoz sonrasi kadinlarda fizyolojik olarak yiiksek olmas1 gereken yiiksek
LH ve FSH seviyesinin yoklugu hipopitiiitarizmi gosterebilir.Diizenli adet
dongiisii olan kadinlarda test edilmesine gerek yoktur. Vakalrin %7°sinden
daha azinda belirlenmesi gereken en kritik hormon eksikligi adrenal
yetmezlikdir. Eksikligi ciddi hastalik ve adrenal kriz nedeniyle oliim riski
vardir. Adrenal ekseni ilk olarak sbah serum adrenokortikotropin hormon
(ACTH) ve kortizol seviyesinin e zamanli olarak degerlendirilmesinde; sabah
serum kortizol 15 mcg/dl olmasi genellikle adrenal yetersizligi diglar. Serum
kortizol degerleri 3 mcg/dl altinda ise adrenal yetmezligi gosterir. Eg zamanl
diisiik veya diigiik-normal ACTH , sekonder adrenal yetmezlikle uyumludur.
Belirsiz serum kortizol degerleri (3-15 mg/dl arasinda) kosintropin
stimiilasyon testi ile dinamik test yapilmasini gerektirir (33). Radyolojik
olarak bog sella sendromu varligr ek bir adenom varhigini ekarte ettirmez.
Bog sella sendromunun Akromegali, Cushing hastalig1 veya prolaktinoma
gibi fonksiyonel adenomlara eslik edebilecegi unutulmamalidir. Bog sella
sendromunda arka hipofiz bezinin tutulmasi ¢ok nadirdir. Kliik olarak
poliiiri ile birlikte diabetes insipidus kanit1 varsa test edilmelidir.

3.2.3. Oftalmolojik incelemeler

Bog sella sendromunda fundoskopide retina degigiklikleri, papilodem
goriilebilir. Gorme alani kayiplar1 , gérme keskinliginde azalma saptanabilir.
Semptomlar diigiik basingh glokoma benzeyebilir. Bu ylizden detayli inceleme
yapilmalidir. Bog sella genellikle yiikselmis intrakranyal basing (ICP) tanisini
destekler, ancak normal bireylerde de goriilebilmektedir. Sayal ve arkadaglar
, papilodem veya artmug intrakranyal basing (ICP) digindaki nedenlerle
MRI cektirilen noro-oftalmoloji hastalarinda bog ve kismen bos sellanin
prevalansini belirlemek amaciyla 613 hastayr ¢aligmuglardir. Caligmalarinda
en yaygin MRI endikasyonu optik noropatiydi. Toplam 176 hastada hipofiz
bezinin orta derecede ¢okiikliigii ,81 hastada giddetli ¢okiiklik ve 26
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hastada goriiniir hipofiz dokusu yoklugu saptadilar. Bos sellanin, yiikselmig
ICP’si olmayan noro-oftalmoloji hastalarinda yaygin oldugunu; hastalarin
%]17,4’tinde ciddi ¢okiikliik veya goriiniir hipofiz dokusu yoklugu oldugunu
bildirmislerdir. Bu nedenle “bu hasta grubunda goriintiilemede izole olarak
bog veya kismen bog sellanin bulunmas: klinik agidan sorgulanabilir bir
degere sahiptir “diye belirtmiglerdir (34).

4. Tedavi YOnetimi

Primer bos sella sendromu genellikle sorunsuz seyreder. Cogu hastada
semptomatik tedavi yeterlidir. Hormonal yetmezlikler hafifdir ve nadiren
replasman gerektirir. Primer bos sella sendromlu olgularda benign
intrakranial hipertansiyon bulgular1 varhiginda genellikle cerrahi dig1 yollarla
tedavi edilirler. Nadiren papilodemi ve bagagrisinin kontrol altina alinmasi
igin lumboperitoneal sant cerrahisi yapilabilir. $ant cerrahisinden fayda
gormeyen intrakranial hipertaansiyon olgularinda optik sinir fenestrasyonu
cerrahisi uygulanabilir. Cogu gorme alan bozukluklar: ilimhidir ve sadece
takip gerektirir. Radyolojik olarak kizmanin sella igine herniye gortildiigii
major gorme alani defektli olgularda cerrahi girisim yapilabilir. Bu cerrahi
girisim sella i¢ine eleva olmug kizamanin elevasyonu denilen kiazmapeksi
ameliyatidir. Baglangigda ilk cerrahi girisimler transkaranial yoldan
gergeklestirilmis ancak bagari saglanamadig: gibi gorme siklikla daha da
kotiilesmistir.

Yakinzamandasellanintranssfenoidalyollaekstraduralolarakdoldurulmas:
intradural tekniklerin ©niine gegmigtir. Bu cerrahi girisim kiazmapeksi
terimi yerine sella igeriginin elevasyonu olarak da tanimlanmaktadir.
literatiirde tarif edilen ekstradural ve intradural kiasmapeksinin sonuglarini
kargilagtirldigy bir ¢aligmada, primer empthy sellanin cerrahi yontemi igin
ckstradural yaklagimlar onerilmektedir (35). Seckonder empthy sellada
ise intradural yaklagimlarin daha etkin oldugu bildirilmistir. Ekstradural
kiazmapekside sella tabani ve duras arasina yag ve fasia gibi bazi maddeler
yerlestirilerek yapilabilir. Boylece duranin elevasyonu ile sella igindeki bogluk
azaltulabilir. Elevasyon i¢in kullanilan yag ve fasia dokusunun biiziigerek
kiigtilmesi etkinliginin azalabilecegini 6ngoren bazi otorler ekstradural alana
transfenoidal yoldan ayrilabilir balon yerlestirmig ve bunlart HEMA veya
swv1 sislikonla doldurmuslardir (36,37) Yakin zamanda Zona ve arkadaglari
sellaya inert bir madde olan silastik koil yerlestirmiglerdir. Silastigin elastik
olmasi, biiziilmemesi, Bos pulsasyonlarini absorbe etmesi , inflamasyon
riskinin diigiik olmasi gibi vantajlara sahip oldugu bildirilmektedir (38).
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Rinore bog sellali olgularda ciddi bir sorun olarak karsimiza ¢ikabilir
ve kendiliginden kapanma ihtimali olmadig i¢in cerrahi tedavi gerektirir.
BOS fistiilii tamiri igin transkranial veya transsfenoidal yol segilebilir. Eger
sella iginde bir fistiil yolu tespit edilirse sella boglugu doldurularak sella
tabani onarilmasi Onerilmektedir. Bos fistiilii i¢in yapilacak cerrahide yag,
kas, fasia gibi aligilmig dolgu materyallerine ilave olarak doku yapistiricilar
kullanilmast halen en iyi metod olarak goriilmektedir. Lopatin ve arkadaglar
abdominal yag, fascia lata ile birlegtirilmis silikon materyaller, orta turbinate
fleplerinin gevrilmesi ve fibrin yapistirici, fistiil onarimu igin kullandiklarini
ve genel bagar1 oraninin %95,2 oldugunu bildirdiler (39). Defekt ve fistiil
traktinin gosterilemedigi olgularda kafa tabanini daha iyi ortaya koyacak
frontal kraniotomi ile eksplorasyon alternatif cerrahi girigimdir. Giiniimiizde
serebrospinal sivi fistiiliinii ortaya koymaya yonelik geligmis fiesta MR
goriintiilemeleri ile var ise fistiil varlig1 gosterilebilmektedir. Cerrahi sonrasi
rinore durmasina ragmen fistiil yeri agik kalip kalmadigr ve pnomosefali
gelisimi agisindan  kontrol radyolojik incelemelerin  yapilmast  6nem
arzetmektedir.

5. Anahtar Noktalar

Bos Sella Sendromu Yonetiminde Anahtar Noktalar

1. Bos sella, yaygin bir tesadiifi radyografik bulgudur.

2. Bos sella sendromunda ise oftalmolojik, endokrinolojik ve nérolojik bulgular
goriiliir

3. Bog sellali vakalar1 sendrom agisindan klinik , hormonal olarak
degerlendirilmelidir.

4. Onerilen labaratuvar testleri ; Sabah ACTH, Cortizol, TSH, Free t4, IGE-1,
Prolaktin

LH, FSH , testesteron (erkekler i¢in),
LH,FSH, Estradiol (menstriiel diizensizligi olan kadinlar igin)

MRG bos sella sendromu tanisinda altin standartdur.
Izole bog sella tedavi gerektirmez

Bos sella sendromu tibbi veya cerrahi girigimden fayda gorebilir.

*® N 9

En sik uygulanan cerrahi girigsim , rinoreli olgularda transsfenoidal yolla sella
tabant onarimudir. Kiazma herniasyonu olan olgularda kiazmapeksi girigimi
onerilmektedir.

9. Bog sella sendromunun tedavisi multidisipliner igbirligini geregtirir.
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