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Abstract

Hepatoselller karsinom (HCC) yilda 500,000 yeni olgu ile onkolojik
cerrahide dnemli bir morbidite ve mortalite nedenidir. Bu yazimizda
HCC'nin risk faktorleri, epidemiyolojisi, klinik seyri, tanisi ve tedavisi ile
ilgili son literatlr bilgilerini sekil ve tablolar esliginde vermeye calistik.
En &nemli risk faktorleri hepatit B ve C'ye bagl siroz ve non-alkolik
yagl karaciger hastaligidir. HCC kanser hticresinde p53 tiimor stpresor
geni, retinoblastoma (Rb) geni, AXINI timor stpresor geni ile iliskili
mutasyonlar gorillr. Tumor belirteclerinden alfafetoprotein  (AFP)
ylikselir. Hastalarda siklikla takipleri sirasinda radyolojik gérintilemeler
ile kitle tespit edilir ve arastirilir. Ultrasonografi, bilgisayarli tomografi,
manyetik rezonans ile 6n tani konur. Rutin biyopsiye gerek yoktur.
Hastalar Child, MELD, Barselona, Milan gibi cesitli skorlama sistemlerine
gore dederlendirili. Cerrahi karari verilen hastalar ameliyat 6ncesi
6nemli bir hazirlik asamasindan geger. Hasta kliniginden, kalacak
karaciger miktarina, segmenter ve damarsal anatomisine kadar
dederlendirilir. RO rezeksiyon, transplantasyon, radyofrekans ablasyon,
transarteryel kemoembolizasyon, portal ven embolizasyonu gibi tedavi
yontemleri uygun sekilde secilmelidir. Ameliyat sonrasi en Gnemli
morbidite nedeni karaciger yetmezIigidir. Haseki Egitim ve Arastirma
Hastanesi Genel Cerrahi klinigi olarak bu tir ameliyatlari son dort yildir
gerceklestirmekteyiz. Yedisi sag-sol hepatektomi olmak Uizere ameliyat
edilen toplam 25 olgumuzun mortalite orani %0, morbidite orani
%16'dir. (Haseki Tip Blilteni 2015, 53: 1-9)

Anahtar Soézciikler: Hepatektomi, hepatoselller karsinom, karaciger
sirozu, yagh karaciger

Hepatocellular carcinoma (HCC) is a significant cause of morbidity
and mortality with 500.000 new cases each year. In this paper, we
reviewed the risk factors, epidemiology, clinical course, diagnosis
and treatment of HCC in the light of the recent literature. The
most important risk factors are cirrhosis related to hepatitis B and
C viruses and nonalcoholic fatty liver disease. Somatic mutations
in the p53 tumor suppressor gene, retinoblastoma (Rb) gene and
AXINI tumor suppressor gene are involved. Alphafetoprotein, one
of the tumor markers, is elevated. The mass is usually detected by
radiological investigations during follow-up. Ultrasound, computed
tomography, and magnetic resonance imaging are used for the
initial diagnosis. Routine biopsy is not necessary. The patients
are evaluated according the Child Pugh classification, model of
end-stage liver disease (MELD) score, Barcelona clinic liver cancer
score (BCLC), and Milan criteria for HCC. If surgical intervention
is decided, preoperative evaluation and preparation of the patient
is done adequately. The patient is evaluated for clinical outcomes,
volume of the future liver remnant, hepatic segment volumes
and vascular anatomy. An appropriate treatment modality (RO
resection, transplantation, radiofrequency ablation, transarterial
chemoembolization, or portal vein embolization) should be chosen.
The most significant postoperative complication is liver failure.
These operations are performed in the department of surgery
at Haseki Training and Research Hospital for 4 years. Among 25
cases including 7 cases of right or left hepatectomy, the rate of
mortality and morbidity is 0% and 16%, respectively. (The Medical
Bulletin of Haseki 2015, 53: 1-9)
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Giris

Yilda 500,000 yeni hepatoselller karsinom (HCQC)
olgusu bildiriimektedir. Afrika ve Asya'da en sik risk faktori
hepatit B ve hepatit C'ye bagl gelisen fibrozis ile siroz iken
Amerika Birlesik Devletleri'nde (ABD) ise non-alkolik yagli
karaciger hastaligidir (1).

Risk Faktorleri

1- HCC'li %8090 hastada karaciger harabiyeti ve
siroz s6z konusudur. Sirozlu kiside HCC gelisim kimulatif
riski sirozun sebebine goére dedisir, en ylksek kronik
Hepatit C enfeksiyonunda %5-30'dur. Ozellikle siddetli
ve dekompanse sirozluda olusma riski ylksektir. Sirozlu
hastada yillik HCC'ye donusim orani %3-6'dir. Cografik
bolgeye gdre de risk degisir ki ABD'de %17, Japonya'da
%30'dur.

2- Non-alkolik yagh karaciger hastaligi (NAFLD): NAFLD,
epidemik sismanlik ve metabolik sendromla birlikte artan
insidansta gordlir. NAFLD insidansi Bati Ulkelerinde %20
-30, Asyada %15 civarindadir. NAFLD'da siroz ve HCC'ye
kadar giden bir déngl vardir ancak bu hastalarin az bir
kisminda goralar.

3- Demir ylklenmesi séz konusu olan herediter
hemokromatozis, p talasemi ve bazi Afrika Ulkelerinde
gorulen diyetsel olarak fazla demir alim halleri (2).

Riski arttiran diger etkenler arasinda diyabet,
obezite, metabolik sendrom vardir. Mesela herediter
hemokromatozisli kiside ek olarak diyabet olmasi riski 80
kat arttirir (2).

Gercekte ¢cogu hasta kiratif tedavi sansini kaciracak
sekilde ileri hastalik déneminde yakalandigr icin, amag risk
faktorleri tasiyanlari iyi bir sekilde takip ve tarama programi
icinde tutmak ve kiratif tedavi olanagini elde etmektir.
6-12 ay araliklarla alfafeto protein (AFP) ve ultrasonografi
(USG) ile takip yapilmalidir.

Tani

USG, bilgisayarli tomografi (BT), manyetik rezonansda
(MR) karacigerde kitle saptanmasiyla birlikte AFP >400
ng/mL ve/veya dinamik MR yada 4 fazli BT'de vendz faz
sirasinda hizli wash-out olmasi ile beraber tipik arterial
enhancement gorilmesi HCC siiphesini arttirir. ilerleyen
gorintileme yontemleri ile AFP normal iken tani koyma
orani artmaktadir. Yani AFP'nin erken tanida yeterliligi
sinirhdir. Sensitivitesi %60'drr.

Dinamik MR ve multifaz BT gortintlleme ¢zellikle >2 ¢cm
lezyonlarda tavsiye edilir. E§er gérintlleme bulgulari atipik
ise BT-MR gortntUleri birbirini desteklemezse igne biyopsi
onerilir. TUmor ekilme riski disiik (<%2) olmasina ragmen
rutin kullanilan bir islem degildir. Atipik lezyonlarda <1 cm
olan kitleler ise aralikli USG ile takip edilebilir (Sekil 1) (3).

Gorlntileme yontemlerinin  diger bir 6nemi de
ameliyat oncesi lezyonun natlrd, rezektabilite ve cerrahi
yaklasim seklini  sorgulamasi  gerekliligidir.  TUmorin

Sekil 1. Hepatoselller karsinomda tanisal algoritma

Bepatekioms
Siwcuik hastadal

*2 %30 hesaplanan standart karacigcr volimi
ICG-R15: Indosiyamin yegili

Sekil 2. Sirotk hastada major rezeksiyon igin
fonksiyonlarinin preoperatif degerlendirilmesi

karaciger

karacigerdeki yayllimi, kan damarlari ve safra kanallarini
tutup tutmadigini ameliyat oncesinde bilmek 6nemlidir.
Ayrica cesitli safra yollari ve vaskiler anatomik varyasyonlar
ihtimal dahilinde oldugundan yine bunlar ameliyat
Oncesi gorlntileme yontemleri ile ortaya c¢ikarnlmaldir.
Bu dogrultuda karaciger periferik yerlesimli lezyonlar
damarsal acidan fakirdirler, blylk damarlari icermezler.
Bu nedenle BT'ye ilave tetkikler gerekmez. Ancak santral
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hilusa yakin yerlesen timorler blydk damarlari icerir, BT
hastaligin genisligini ve damarsal tutulum olup olmadigini
gosterir. Ancak karaciger timérleri segmentler arasi planda
seyretmeye meyilli olup yapilari tutmaktan ziyade itmeye
ve yer degistirtmeye meyilli oldugundan BT anjiyografi
veya duplex USG gerekebilir.

MR deg@eri glnimizde daha iyi anlasiimaktadir.
Bazen BT'de gorllemeyen lezyonlari gayet iyi gosterebilir.
MR anjiyografi 6zellikle majér hepatik ven ve vena cava
inferiora komsu olan lezyonlari gdstermede degerlidir. MR
ayni zamanda lezyonun patolojik natlrl hakkinda bilgi
verir. Ozellikle timérin anatomik karakteristigi ortaya
cikarmada ve rezeksiyon planini yapmada degerlidir. Biliyer
duktal tutulumda, tani ve evrelemede degerlidir.

USG timorin blyuklugd, karacigerdeki yayginhig,
kitlenin solid kistik ayriminda degerlidir. Duplex USG
ise damarsal yapi timor iliskisini gdstermede faydalidir.
Ozellikle hiler kolanjiyokarsinomanin ameliyat éncesi
degerlendirilmesinde dnemli bir yeri vardir.

Hepatik anjiyografi ise glnimizde ameliyat sonrasi
arteryel  kemoembolizasyon  yapilacak  hastalarda
ekstrahepatik arteryel anatomiyi ortaya cikarmak icin
kullanilir. Diger sartlarda yerini Duplex USG ile MR almistir.

PET metastazlari gdsterme agisindan  kullanilir.
Evreleme ve tutulum hakkinda yeterli degildir. intrahepatik
kolanjiyokarsinomda tanida faydalidir, clinki ekstrahepatik
kolanjiyokarsinoma gére lezyonlar daha biyuktar.

Evreleme laparoskopisi ise gereksiz laparatomiyi
Onlemek icin ileri evre timérlerde kullanilir,

Hepatoseliiler Karsinomun Genetik ve Molekiler
Yapisi (4):

Hepatoselller karsinomun genetik ve molekiler yapisi
karmasiktir, cesitli genetik degisimler s6z konusudur. En
karakteristik olani p53 timér slpresor genidir ki bu genin
mutasyonu HCC'li hastalarin %29'unda bulunur ve siklikla
ileri evrede gorilir.

Retinoblastoma gen (Rb) ve timdr slipresdr gen AXINI
%50 hastada gordlir.

DNA metilasyonu malign degisimlerde &nemlidir.
Hipermetilasyon, timor stpresér genleri bozar ve
timdrin blylime ve metastazina yardimar olur. DNA
hipermetilasyonu HCC kadar sirotik karacigerde de soz
konusudur. DNA hipermetilasyonu reversibldir, tedavinin
etkinligini degerlendirmede yararldir.

Mikro RNAs timor blylimesi ve metastazda onemlidir,
mRNA proliferasyonu ve apoptozisi reglle eder. mRNA
tiplerinin analizi metastatik yayilimin varligini tespitte
Onemlidir.

Rezeksiyon sonrasiilk birkac ayda gorilen rekirrenslerin
nedeni, rezeksiyon sonrasi arta kalan mikroskobik
tamor kalintilarina bagldir. Ancak ge¢ nikslerde Fenetti
ve Gish'e gore timoére komsu olan dokunun genetik

durumu énemlidir. Bu komsu dokudaki genetik degisimler,
rezeksiyondan aylar-yillar sonra niiks HCC gelisimine neden
olur. Bu da ge¢ nukslerin gercekte yeni malign lezyonlar
oldugunu gosterir.

Tedavi

Cerrah, onkolog, hepatolog ve radyolog iceren
multimodaliter ve multidisipliner bir takim calismasi gerekir.
1- Kiiratif Tedavi: RO rezeksiyon, tim timor
kitlesinin radyofrekans ablasyonu, ortotopik karaciger
transplantasyonu. Sorafenib gibi biyolojik ajanlarla yapilan
neoadjuvant tedavi ya da preoperatif kemoembolizasyon

ile lezyonun blyUklGginld kiglltmek gibi  kombine
yaklasimlar siklikla uygulanir. Sorafenib RAF kinazin
proliferasyon etkisini bloke eder, ileri evre HCC'de

faydalidir. Olasi ortalama surviyi %30 arttirir.

2- Palyatif Tedavi: Transarteryel kemoembolizasyon
radyoaktif Yttrium ile transarteryel terapi, sorafenib
ile hedefe yonelik kemoterapi. Transarteryel
performansi olanlarda uygulanir ki ana komplikasyonlari
Postembolizasyon sendromu, portal ven trombozu,
karaciger yetmezIligidir. Karaciger yetmezligi 6zellikle
Child B ve C'de s6z konusudur. Komplikasyon orani %2-3,
mortalitesi <%3"tlr.

Radyoaktif  Yttrium ile  yapilan  transarteryel
embolizasyonun ortalama survivali 10-16 aydir. Bu teknik
ozellikle tumor tutulumu ya da tromboza bagli portal ven
okltzyonu olan hastalarda faydalidir.

3- Semptomatik Tedavi: Adri kontrold, agrili lezyonu
kigultmek icin komformal veya stereotaktik radyasyon.
Spontan riptlir %3 gorllir, acil rezeksiyon ya da
transarteryel kemoembolizasyon ile tedavi edilir.

Radyofrekans Ablasyon (RFA)

Tarihsel olarak unrezektabl durumda ve multiple
lezyonlarda rezeksiyon genisligini azaltmak icin uygulanir.
Ancak <2 cm olan izole timdrde eger komplet timaor yikimi
yapllirsa, 5 yillik %68 survival saglar. Burak ve Kretemani
<2 cm timorlerin %98'inde komplet ablasyon saglamistir
(5). Komplikasyon orani <%1,8 olup dlim yoktur. Erken
evre HCC'de karaciger rezeksiyonu ile RF'den elde edilen
5 yillik survival oranlari esit ve >%70. Ayrica perkitan RF
ile laparoskopik RF sonuglari esittir (6). RF 6zellikle yas ve
komorbid nedenlerle rezeksiyonu riski ylksek hastalarda
uygulanir.

Transplantasyon

Avantaji  timor kitlesini ¢ilkarmaya ilaveten ilerde
malignite gelisme ihtimali olan tim dokularinda
cikarilabilmesidir.  Ortotopik karaciger transplantasyon
tedavide tercih edilen ydntem olmasina ragmen, donor
sorunu olmasi engelleyicidir.
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Uygulamada Milan kriterleri esastir. Yani <5 cm izole
tumor ya da <3 cm olacak sekilde maksimum Ug kitle olmasi
transplantasyon icin aranan temel sartti. Ayrica Child-
Turcotte-Pugh Class A ve B'ye 6nerilir. Milan kriterlerine uyan
hastalarda transplantasyon sonrasi elde edilen uzun sureli
survival sonucu erken evreli RO rezeksiyondaki degerlere
es degerdir. Ayrica Burak ve Kreteman’a gére Milan kriteri
disinda kalan daha blylk timérlerde ya da Child C grubunda
da uzun sureli iyi sonuglar elde edilmistir (5).

Evreleme

Hicbir evreleme yoéntemi ideal degildir. En sik TNM,
Barcelona Cancer of Liver Clinic System, Modifiye MELD
skorlamasi ve Japon skorlamasi kullanilir.  Bunlardan
Barcelona siniflamasi 6zellikle tedavinin planlanmasi igin
kullanilir ve timdrin blyiklGglne ve sayisina, hastanin
fonksiyonel statlisine gore kurgulanir.  Barcelona
kriterlerine gére 3 ¢cm ve daha kuiiclk tek fokuslu HCC'de
yani erken evreli HCC'de major hepatektomi uygundur.
Modifiye MELD skoru ise genelde transplant adaylarina
sinirlidir (Tablo 1, 2, 3) (1,7).

_ Cerrahi Risk Degerlendirilmesi ve Ameliyat
Oncesi Hazirhk

Frye ve Perri'ye gbre sirozlu hastada cerrahi sok
riski artar, asir kanama, kardiak disfonksiyon, hepatik
ensefalopati, infeksiyon, kétl yara iyilesmesi, asit gelisimi,
bébrek yetmezligi gibi riskler vardir (8). Trombositopeni,
pihtilasma faktor eksikligi s6z konusudur. Ameliyat sonrasi
enfeksiyon riski sirozlu olmayanlara gére 11 kat artmistir.
Hipoalbuminemiye baglh yara iyilesmesi kotidur. Olusacak
asit yara ayrismasina neden olabilir. Prerenal azotemi ve
renal yetmezlik gortlmesi sézkonusudur. Bu nedenle
perioperatif iyi bir volim monitorizasyonu ve renal
fonksiyon takibi esastir. Anemi ve koagulopati dizeltilmeli,
uygun tek doz antibiyotik profilaksisi yapilmalidir. Sirozlu
hastalarda yapilacak olan tedaviye ydnlendirmede risk
faktorlerini siniflandiracak bazi prediktif skorlama sistemleri
mevcuttur. Bunlar 6zellikle Child-Turcotte-Plugh ve MELD
skorlamasidir (Tablo 4, 5) (9). Modifiye MELD skorlamasi
temelde transplantasyon amach kullanilir. Major hepatik
rezeksiyonlar Child Class A ve MELD skor <7 olanlara yapilr.

Ayrica hepatik kan akimi ve hepatik klerensi gosterecek
indosiyanin yesili klirens testi kullanilmaktadir. Enjeksiyon
sonrasi 15 dakikadaki normal retansiyon %3-10, klirens
%90-97'dir. On besinci dakika retansiyon <%20 olmasi
halinde major hepatik rezeksiyon yapilabilir. Retansiyon %20
-40 arasinda ise ancak entkleasyon &nerilir (Sekil 2) (10).

Ayrica Martin  kriterine gore bir riskli faktérde
komplikasyon riski <%10, Ug risk faktériinde >%30, yedi
veya sekiz risk faktoriinde %100’e ulasir (Tablo 6) (9).

Karacigerin Cerrahi Anatomisi

o

Ayni zamanda “Cantlie’s” c¢izgisi de denilen ana
portal scissura tarafindan karaciger sag ve sola ayrilir ki

1o LOBECTOMY

principal plane umbilical fissure we
Lprincipal plane

[EE— \ Y A

right ot - e 8
"HePaTECTOMY

right ah
HEPATECTOMY

Resim 1. Karaciger cerrahi anatomisi

Resim 2. Hepatektomi tipleri

Cantlie’s cizgisi anteriorda safra kesesi yataginin ortasi ile
posteriorda vena cava inferior asinda yer alir. Horizontal
planda 75 derecelik aci yapar (Resim 1) (10).

Ayrica sag karaciger, sag portal scissura (ki icinde
sag hepatik ven yer alir) ile iki alana ayrilir. Bunlar A)
Anteromedial alan (bu da segment 5 anterior ve segment
8 posterior gibi iki segmente ayrilir). B) Posterolateral alan
(segment 6 anterior ile segment 7 posterior icerir).

Sol karacigerde sol portal scissura (icinde hepatik ven
yer alir) ile iki alana ayrilr.

A) Anterior alan (segment 3 ve 4G icerir ve de
quadrate lobun anterior kismini icerir), B) Posterior alan
sadece segment 2'yi igerir.

Caudate lob (segment 1) buna Spiegel lobu da denir, kan
drenajinin portal ve hepatik sistemle direkt ortlismesi yoktur.

Ameliyat dncesi karacier damarsal anatomisi basta
MR olmak Uzere goérlintileme yontemleri ile ortaya
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cikarilmalidir. Ayrica ameliyat aninda intraoperatif USG'de
portal vendz anatomi ile hepatik venlerin ortaya konmasi
son derece yararlidir (11).

Tablo 1. Hepatoseliiler karsinomda TNM siniflamasi

AJCC/UICC TNM Siniflamasi

Primer timor

T1 Damarsal tutulum olmadan tek timor

T2 Damar tutulumu olan tek timor
veya hicbiri 5 cm’den blyik olmayan
multiple timor

T3 T3a: Herhangi biri 5 cm’den buyik
olan multiple timorler

T3b: Portal ven veya hepatic veni tutan
herhangi boyutta bir timor

T4 Safra kesesi disindaki diger komsu
organlara tutulum, visseral peritonun
perforasyonu

Bolgesel Lenf Nodlari

NO Yok

N1 Var

Uzak Metastaz

MO Yok

M1 Var

TNM Evreleme

Evre 1 T1 NO MO
Evre 2 T2 NO MO
Evre 3 A T3a NO MO
Evre 3 B T3b NO MO
Evre 3 C T4 NO MO
Evre 4 A Herhangi T N1 MO

Sag hepatik ven-IVC birlesimi vertikal iken, sol/orta
hepatik ven-IVC birlesimi transversdir. Ayrica sag hepatik
ven-VC birleskesi sol/orta hepatik ven-IVC birleskesine
gore daha kaudaldedir. Ayrica sol-orta hepatik venler, %90
olguda birlesip ortak tek bir damar halinde iVC'a baglanir
(12).

Hepatektomi Tipleri

Karaciger rezeksiyon nedenleri Tablo 7'de gdsterilmistir.
Karaciger rezeksiyonlari tipik ve atipik hepatektomi diye
ikiye ayrilabilir. Anatomik scissuralara gore planlanarak
yapllanlara tipik hepatektomi denir ve hepatektomi,
sektoryektomi ve segmentektomi gibi alt tipleri vardir.
Ayrica mindr hepatektomi (bir ya da iki Couinaud
segmentin c¢ikariimasi) ile major hepatektomi (lg¢ veya
daha fazla segmentin ¢ikarilmasi) diye ayirim mevcuttur
(Resim 2, Tablo 8) (9).

Karaciger Rezeksiyonlarinda En iyi Sonuc icin

Gerekenler

Tablo 9'da ameliyat Oncesi ve sonrasinda uyulmasi
gerekenler gosterilmektedir (10).

Postoperatif en énemli sorun ve 6lim sebebi karaciger
yetmezligidir. Bunun temel nedenleri yetersiz karaciger
remnant kalmasi, hepatosit enerji metabolizmasinda
yetmezlik ve enfeksiyona bagli karaciger harabiyetidir.

Karaciger rezeksiyonu sonrasi normalde hepatositler
birinci glinde fonksiyone hale gelir iken, Kuppfer hiicresi ile
duktal hicreler daha sonraki glinlerde normallesir. Major
rezeksiyon sonrasi karaciger fonksiyonlarinda hafif bir
bozulma gdérilmesi normalde olabilir ve genelde bu durum
ameliyat sonrasi 6.-7. glnlerde normallesir. Patolojik
ameliyat sonrasi karaciger yetmezligi ise sarilik, koagulopati,
ensefalopati, asit yani sira olusan renal ve pulmoner
yetmezlikle karakterizedir. Normal karaciger fonksiyonlari
olan genc bir insanda %20-25 kadar remnant karaciger
volimu vyeterlidir. Ancak ileri yas (>65), siroz, hepatit,

Tablo 2. Barselona klinigi Karaciger Kanseri Evreleme Sistemi

PS Timor Karaciger Fonksiyonlari

Evre A1 0 Tek tUmor Portal hipertansiyon yok, bilirubin seviyeleri normal
(cok erken)
Evre A2 (erken) Tek timor
Evre A3 Tek timor Portal hipertansiyon var, bilirubin seviyeleri normal
Evre A4 Her biri 3 cm’ye kadar olan 3 Portal hipertansiyon var, bilirubin seviyeleri yiksek

ve daha az timor

CTP class A-B

Evre B 0 Genis multinoddler CTP class A-B
(intermediate)
Evre C (advanced) 1-2 Damarsal tutulum veya CTP class A-B

ekstrahepatik yayilim
Evre D (terminal) 34 Herhangi timor evresi CTP class C

PS: Performance status, CTP: Child-Turcott-Pugh

Evre 4 B Herhangi T HerhangiN M1
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Tablo 3. Hepatoseliiler karsinoma evrelemesinde Japan
Integrated Staging Score Sistemi

Skor
Degisken 0 1 2 3
CTP class A B C -
TNM stage by LCSGJ 1 2 3 4

JIS skoru (0-5): 2 degiskenin puanlarinin toplami

CTP: Child-Turcott-Pugh
LCSGJ: Liver Cancer Study Group of Japan
JIS: Japan Integrated Staging

Tablo 4. Operatif riskin belirlenmesinde Child-Pugh
Skorlama Sistemi

1 puan 2 puan 3 puan
Ensefalopati Yok Evre 1-2 Evre 3-4
Asit Yok Hafif Orta/Ciddi
Bilirubin <2,0 mg/ 2,0-3,0 >3,0 mg/d|
dl mg/dl
Albumin >3,5 g/dl 2,83,5 <2,8 g/dl
g/dl
Protrombin <4 4-6 >6
zamanli
Toplam puan 5-6 puan 7-9 puan >10 puan
Child A Child B Child C

Tablo 5. The Model for End-Stage Liver Disease (MELD)
skorlama sistemi

The Model for End-Stage Liver Disease (MELD) skorlama
sistemi

MELD=3,78 (Ln serum bilirubin [mg/dl]) +
11,2 (Ln international normalized ratio) +
9,57 (Ln serum creatine [mg/dl]) + 6,43

Tablo 6. Karaciger hastaligi olanlarda mortalite ve
morbiditeye etki eden faktorler

Cerrahiye giden sirotik hastalarda mortalite ve
komplikasyonlarin bagimsiz prediktif faktorleri

Komplikasyon
Prediktorleri

Child-Pugh Class B veya C Erkek cinsiyet

Asit Child-Pugh Class B veya C
Primer Bilier Siroz disindaki siroz Primer Bilier Siroz disindaki siroz
nedenleri nedenleri

Kreatin yuksekligi Asit

Operasyon 6ncesi enfeksiyon Ameliyat 6ncesi enfeksiyon
Kronik obstruktif akciger hastaligi Respiratuar cerrahi
Ameliyat 6ncesi Ust GiS kanamasl ASA 45

invaziv cerrahi

Ameliyat sirasinda hipotansiyon

ASA 4-5

Mortalite prediktérleri

Tablo 7. Tedavisinde karaciger rezeksiyonu yapilan en
sik goriilen hastaliklar

Benign Karaciger Tumorleri
Hemanjiyom

Adenom

Fokal nodiler hiperplazi
Kistadenom

Malign Karaciger Timorleri
Primer
Hepatoselller karsinom
Kolanjiyokarsinom
Metastatik
Kolorektal kanser
Non kolorektal kanser ve néroendokrin timdrler
Karacigeri direk yayilimla invaze eden timorler
Adrenal timorler
Renal karsinom
Mide kanseri
Kolon kanseri
Retroperitoneal ve IVC sarkom

Safra Kesesi Kanseri

Hiler Kolanjiyokarsinom

Benign Hastaliklar

intrahepatik bilier darliklar/fistl
intrahepatik bilier taslar

Rekurren piyojenik kolanjit

Caroli hastalig

Karaciger kistleri/Polikistik karaciger hastaligi
Parazitik kistler

Karaciger Travmasi

Transplantasyon icin Donér Karaciger

Rezeksiyonu

steatoz Onceden kemoterapi hikayesi olmasi durumunda
ise %30-60 gibi daha fazla volimde bir karaciger
remnantina gerek vardir. Bu amacgla ameliyat 6ncesi BT
gorintileme ydntemi ile iyi bir volimetrik degerlendirme

yapiimalidir. Ozellikle karaciger timér olgularinda arta
kalacak yetersiz karaciger remnantinda hipertrofiye yol
agmak ve rezeksiyona uygun hale getirmek icin portal
ven embolizasyonu uygulanmaktadir (13). Volimetrik
calismalarin yani sira hastalarin daha énce de bahsettigimiz
basta Child-Turcotte-Pugh ve diger skorlamalar ile ameliyat
Oncesi degerlendirme yapilacak tedaviye yon vermekte cok
onemli oldugunu da vurgulamistik.

Ameliyat sonrasi karaciger yetmezliginin ikinci temel
nedeni hepatosit enerji metabolizmasin yetmezIigi idi.
Bunun da temel nedeni ameliyat anindaki kan kaybi miktar
ve karaciger kan akimini saglayan damarlarin uzun sire
okllze edilmesidir. Ameliyat aninda kanamayi azaltmak icin
hepatik hiler damarlarin total oklizyonu (Pringle manevrasi)
yapilir ki bu karacigerde ameliyat sonrasinda devam
edebilecek olan iskemik harabiyete yol acabilir. intermittan
okllzyon yapilimi yani 10 dakika okliizyon sonra 10 dakika
serbest akimin saglanmasi seklindeki uygulama bu riski en
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Tablo 8. Hepatik rezeksiyon tipleri

Couinaud (1957)

Goldsmith&Woodburne (1957)

Sag hepatektomi Sag hepatik lobektomi Resim 2A
(Segment 5, 6, 7, 8)

Sol hepatektomi Sol hepatik lobektomi Resim 2B
(Segment 2, 3, 4)

Sag lobektomi Genisletilmis sag hepatik lobektomi Resim 2C
(Segment 4, 5, 6, 7, 8, bazen segment 1'i de igerir.

Sol lobektomi Sol lateral segmentektomi Resim 2D
(Segment 2 ve 3)

Genisletilmis sol hepatektomi Genisletilmis sol lobektomi Resim 2E

(Segment 2, 3, 4, 5, 8, bazen segment 1)

Tablo 9. Hepatik rezeksiyonda optimum sonug¢ elde etmek icin gerekli faktorler

Preoperatif Faktorler

intraoperatif Faktérler

Postoperatif Faktorler

Child-Pugh skoru

MELD skoru

indosiyanin yesili retansiyonu

Asit kontrolu

Bilier dekompresyon

Selektif detayli goriintileme

- Lezyon sayi ve boyutu

- Damarlarin anatomisi ve damar tutulumu

- Geriye kalacak karaciger dokusunun hacminin
hesaplanmasi

Geriye kalacak karaciger dokusunun hipertrofisi
icin portal ven embolizasyonu

Karacigerin tamamen mobilize edilmesi
intraoperatif ultrason

Azaltilmis tidal voliim (intratorasik basinci
azaltmak icin)

CVP nin 5 cmH20 da tutulmasi

Aralikli hepatik akim oklizyonu

Hepatik venler ve/veya inferior vena
cavanin kontrolu

Ultrasonik disektor, radyofrekans disektor,
harmonik skalpel veya radyofrekans
koaglator ile KC transeksiyonu

TDP verilmesi

Kan volimu idamesi
Kanama durumunda agresif
reoperasyon ve iyi bir
yogun bakim

aza indirir (14). Ameliyat sirasi kan kaybi miktarinda <1000
ml olmasi en iyi sonug igin énemlidir. Bunun igin ultrasonik
diseksiyon, argon koterizasyon gibi bir cok araclar
kullanarak agresif bir gayret ameliyat aninda gosterilmelidir.
Ayrica ameliyat éncesi gorlintiileme yéntemleri ve ameliyat
aninda USG ile karaciger anatomisinin ortaya ¢ikarilmasi da
kan kaybini dnlemede degerlidir.

Ameliyat sonrasi karaciger yetmezliginin G¢lincl nedeni
enfeksiyondur. Karaciger rezeksiyonu Kuppfer hicre
sayisinin azaltir bu nedenle portal kandan bakteri klirensini
bozar. Sepsis ise multiple inflamatuar sitokin salinimina
bagli karaciger fonksiyonlarini bozar.

Ameliyat Sonrasi Bakim

Hasta yogun bakim Unitesine alinmalidir.  Uygun
oksijenizasyon ve perflizyon saglanmalidir. Adri kontroli
onemlidir. CVP seviyesi hafif asagida tutulmalidir ¢linkd
normalin Ustiinde olmasi durumunda karaciger remnantta
konjesyon ve yetmezlik riski artar. Ameliyat sonrasi
beslenme dnemlidir ve ameliyat sonrasi birinci glinde oral
beslenmeye gecilebilir. Ameliyat sonrasi albumin seviyesi
duzeltilmelidir.

Prognoz

Sirotik hastalarda majér hepatektomi sonrasi mortalite
%0-8,7, morbidite  %30-40. Martin'e gére minor

hepatektomi sonrasi hayat kalitesinde azalma suresi 3-6
hafta, major hepatektomi sonrasi ise 6-12 haftadir (15).

Rezeksiyon sonrasi 5 yillik survival %50, hastaliksiz 5
yillik survival %22-28'dir. Bes yilik HCC nuksd insidansi
>%50'dir. Katz'a gore uzun slreli ktl sonuglara yol acan
risk faktorleri: damarsal tutulum olmasi, uzun operasyon
sUresi, ameliyatta kan kaybinin >1000 ml olmasi, kitlenin
>3 c¢m olmasidir (16).

Karaciger Rezeksiyon Deneyimlerimiz

Klinigimizde yapilan karaciger rezeksiyonu ile ilgili
sonuglar Tablo 10'da sunulmustur.

Sag hepatektomi yapilan 4 hastadan birinde postop
karaciger yetmezligi ve asit nedeniyle 48 gln yattidi icin
ortalama yatis suresini 17 gline c¢ikarmaktadir. Bu hasta
haric tutuldugunda diger U¢ hastanin ortalama yatis siresi
yedi ginddr.

Sol hepatektomi yapilan hastalardan birinde assit ve
yara enfeksiyonu nedeniyle 28 gln yattigi icin ortalama
yatis slresini 16 glne c¢lkarmaktadir bu hasta haric
tutuldugunda ortalama yatis stresi 10 gline dismektedir.

Uzun slre yatan iki hasta (48 ve 28 glin) dahil edilince
ortalama yatis stresi 9,3 glin olmakta, bu iki hasta haric
tutulunca ortalama yatis siiresi 7,1 giin olmaktadir.
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Dort hastada komplikasyon gelismis olup %16'ya
tekabul etmektedir. Tim komplikasyonlarda assit gelismis
olup bu hastalarin birinde karaciger yetmezIigi, ikisinde yara
enfeksiyonu (%4), birinde plevral efflzyon tabloya eslik
etmistir. Gelisen assit hipoalbuminemi ve hipoproteinemiye
bagli olup hastalar albumin ve dilretik tedavisiyle kontrol
altina alinmistir. iki hastada yara enfeksiyonu (%4) gelismis
olup drenaj ve antibiyoterapiyle tedavi edilmistir.

Sag hepatektomi yapilan dort hastamizin patolojik
tanisi bir hastada (%25) 6n tani ile uyumlu degildi.
Bu hasta HCC &n tanisi ile ameliyat edildi pseudo timor
olarak patolojik tani aldi. Sol hepatektomi yaptigimiz Ug
hastanin birinde (%33) 6n tani kolanjio ca duslnilmisken
patolojik tanisi pseudotimér olarak sonuglandi. Diger
hastalarimizin  tamaminda &6n tani ve patolojik tani
uyumluydu.

Tim bulgularimiz literatlrle kiyaslanabilir niteliktedir.
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Abstract

Ozet

Primary ovarian failure (POF) is a common cause of infertility in
women. It is characterized by amenorrhea, hypoestrogenism and
elevated gonadotropin levels in women younger than 40 years of
age. Primary causes of POF are the X chromosome abnormalities
(monosomy, trisomy, translocation, deletion) or genetic defects
that can occur as a result of autosomal gene mutations.
Autoimmune ovarian damage may be seen alone or may be
associated with some autoimmune diseases or syndromes; but
the specificity and sensitivity of ovarian antibodies is still under
debate. Bilateral oophorectomy, chemotherapy, radiotherapy and
infections cause the secondary POF Symptoms of POF include
irritability, nervousness, loss of libido, depression, dry skin, vaginal
dryness and frequent infections. POF is diagnosed with FSH levels
higher than 40 IU/L and estradiol levels below 50 pmol/L in
women younger than 40 years of age. For the patients who desire
pregnancy, consecutive estrogen-progesterone replacement
therapy is the first step treatment, and oocyte donation may be
advised thereafter. Suitable estrogen-progesterone treatment
improves quality of life, and protects patients from complications
such as osteoporosis, cardiovascular disease and stroke.
Pregnancy has been obtained with assisted conception held
by donated oocytes in women with POFE Cryopreservation of
oocytes, embryos and ovarian tissue is used to preserve ovarian
reserve in women undergoing cancer treatments. (The Medical
Bulletin of Haseki 2015, 53: 10-5)

Key Words: Primary ovarian failure, ovarian follicle dysfunction,
infertility, hormone replacement therapy

Primer over yetersizligi (POY) kadinlarda infertilitenin yaygin bir
sebebidir ve 40 yasin altindaki kadinlarda amenore, Ostrojen
eksikligi ve artmis gonadotropin seviyeleriile karakterizedir. POY'un
primer nedeni X kromozom anomalileri (monozomi, trizomi,
translokasyon, delesyon) ya da otozomal genlerdeki mutasyonlar
sonucu olusabilen genetik defektlerdir. Otoimmiin over hasari tek
basina ya da bazi otoimmin hastalik veya sendromlarla birlikte
gorilebilir; fakat overyan antikorlarin spesifitesi ve sensitivitesi
hala kuskuludur. Bilateral ooferektomi, kemoterapi, radyoterapi
ve infeksiyonlar sekonder PQOY nedenleridir. POY semptomlari
irritabilite, sinirlilik, libido azalmasi, depresyon, cilt kurulugu, vajinal
kuruluk ve enfeksiyon sikliginda artistir. POY tanisi 40 yasindan
kiglk bir kadinda FSH'nin 40 IU/L'den yiksek, estradiolin 50
pmol/L'den distk olmasi ile konur. Gebelik isteyen hastalarda
ardisik Ostrojen, progesteron replasman tedavisi ilk basamak
tedavidir, sonrasinda oosit donasyonu tavsiye edilebilir. Uygun
estrojen-progesteron tedavisi yasam kalitesini arttirir, osteoporoz,
kardiyovaskuler hastalik ve inme gibi komplikasyonlardan hastalari
korur. Bagislanan oositlerle gerceklestirilen yardimla konsepsiyon
ile POY’lu kadinlarda gebelik elde edildigi kanitlanmistir. Embriyo,
oosit ve over dokusunun dondurularak saklanmasi kanser tedavisi
goren kadinlarda over rezervini korumak icin kullaniimistir. (Hase-
ki Tip Bulteni 2015, 53: 10-5)

Anahtar Sozciikler: Primer over vyetersizligi, overyan follikil
disfonksiyonu, infertilite, hormon replasman tedavisi

Primary Ovarian Failure

Menstruation, a monthly following
ovulation, is imperative for female health and reproductivity.
Genital tract maturation, adequate bone density and sex

occurrence

steroids necessary for health depend on healthy ovaries.
Reproductivity and overall health may be impaired in
women with irregular menstruation (1). Menopause occurs

as a result of depletion of functional primordial follicles
and is described as permanent ending of menstruation
(2). Defining a certain age of menopause for the world
as a whole is not possible. Several studies have reported
menopause ages of 50+4 (3), although this figure varies by
country. Menopausal age described for Turkey is 46-47 (4).
Menopause onset before the age of forty is described as
premature menopause.
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There are three diagnostic criteria for primary ovarian
failure (POF): amenorrhea longer than 4 months, age less
than 40 years and serum FSH levels above 40 miU/ml in
two occasions with at least one month interval between
them (5). Primary ovarian failure is a difficult condition for a
young woman to acknowledge as her physical and mental
health, sexual life, reproductive capacity and social life will be
affected. Compared to the women in the same age group,
such women are at higher risk for cardiovascular disease,
stroke and osteoporosis. Sex hormone deficiency will also
have negative impacts on the urogynecological system. The
prevalence of primary ovarian failure differs by ethnicity
(0.1-1.4%). The incidence in the general population varies
from 0.3 to 1.1% (6). In a study, the prevalence of POF was
10-18% in the primary amenorrhea group and 4-18% in the
secondary amenorrhea group (7).

Etiology

Although the cause remains unidentified in most of the
cases with primary ovarian failure, the disorder develops
through two mechanisms: follicle dysfunction and follicle
absence. In follicle dysfunction, ovaries do contain follicles
but these do not function normally as a result of diverse
pathologic events. Follicle absence, on the other hand, is
associated with insufficient intrauterine primordial follicle
count or rapid depletion of follicles due to several genetic
and environmental factors (8-11). Table 1 lists POF causes by
these mechanisms.

A single X chromosome is sufficient for ovarian
differentiation (12). However, in cases without two intact
X chromosome as in individuals with Turner's syndrome
(45,X0), ovarian follicles degenerate with delivery. The
second X chromosome ensures continued ovary functioning
(13). Absence of a second X chromosome leads to ovarian
dysgenesis in almost all cases and to primary amenorrhea
and, rarely, secondary amenorrhea (14). The most common
chromosome abnormality leading to POF is the absence of X
chromosome (15). Menstruation may continue for a couple of
years in mosaic cases of Turner’s syndrome (45,X/46,XX) (16).

Fragile X syndrome is a clinical condition resulting from
increased repeated formation of triple nucleotide sequences
at the first exon of the FMR1 gene (Xqg27.3). Fragile X
syndrome occurs when the number of repeated triple
nucleotide sequences exceeds 200 and no transcription
occurs at the FMR1 gene and, as a consequence, no FMR1
protein is expressed (17). Healthy individuals have less
than 60 repeated sequences of this gene loculation. Fragile
X premutation develops when the number of repeated
sequence is between 60 and 200 and is a FMR1 protein-
expressing condition (18). Individuals who are carriers of
premutation have less than expected oocytes in the ovaries
at the time of birth (19). Women who develop premature
ovarian failure are 10-fold more likely to carry fragile X
premutation compared to the overall population. A woman
with sporadic POF is 2-5% more likely to have fragile X
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premutation. It is identified in 13-15% of individuals with
familial POF (19-21).

Mutations in autosomal gene have also been found to
be associated with POF Studies on mutations in receptors
and gonadotropins have revealed that these very rare
conditions could also lead to POF Point mutation, which
causes inactivation at the FSH receptor, has autosomal
recessive contribution and is responsible for the POF cases
first identified in Finland (22). Mutation at the short arm
of the second chromosome results in the synthesis of
alanine instead of valine amino acid. In individuals with
this mutation, the ovaries are hypoplasic and contain less
primordial follicles histologically, whereas complete ovarian
dysgenesis and streak ovary syndrome are never observed.
In individuals with FSH receptor mutation, secondary
amenorrhea develops over the years following normal
puberty (23).

Autocrine- and paracrine-regulating mechanisms  at
follicular microenvironments such as the hypothalamic-
pituitary-ovarian system are also known to be involved
during the continued folliculogenesis. Most of the regulating
factors released from the oocyte and granulosa cells belong

Table 1. Disorders leading to Primary Ovarian Failure

Mechanism and Cause

Ovarian follicle dysfunction

Signal defect

FSH-Receptor mutation

LH- Receptor mutation

Pseudohypoparathyroidism type 1 a

Enzyme defect

Isolated 17a hydroxylase deficiency

Aromatase deficiency

Autoimmunity

Autoimmune lymphocytic oophoritis

Polyglandular autoimmune syndrome

Autoimmune polyendocrinopathy- candidiasis- ectodermal
dystrophy

Insufficient follicle count

Luteinizing graafian follicles

Ovarian follicle absence

Initial follicle count insufficiency

Blepharophimosis- ptosis-epicanthus inversus syndrome

46, XY gonadal dysgenesis

Spontaneous accelerated follicle loss

Turner's syndrome

Trisomy or polysomy X

Xp or Xg macrodeletions

Autosomal or X translocations

POF: Primary ovarian failure
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to the Transforming Growth Factor (TGF) super-family (24).
This family includes activin/inhibin, Bone Morphogenetic
Protein (BMP) and Growth Differentiation Factor subgroups.
By controlling FSH via the negative feedback mechanism,
inhibin ~ ensures  completion of folliculogenesis. In
premenopausal women, serum inhibin levels start to elevate
before the onset of menopausal symptoms. Inhibin, which
reflects the decreased ovarian follicle capacity, is therefore
a good indicator (25). In a study with 43 POF cases, gene
mutation of inhibin, a glycoprotein, at the alpha subunit was
shown in 3 women (7%), but in only one woman (0.7%) in
the control group of 150 subjects (26).

Cases of spontaneous 46,XX POF may by the component
of a syndrome. Mutation at the ATM gene (ataxia-
telangiectasia mutated), which is responsible for ataxia-
telangiectasias syndrome characterized by cerebellar ataxia,
telangiectasias, immune defects, cancer predisposition and
premature ageing, may result in ovarian failure (2).

Blepharophimosis-ptosis-epicanthus inversus syndrome
(BPES) develops as a result of mutation at the type 1
FOXL2 (forkhead box L2) gene and may be a cause of POF
(27). FOXL2 gene has an important role in early ovarian
differentiation and in maintaining ovarian function (28).

Galactosemia affects one in every 60000 neonates and
exhibits autosomal recessive involvement. With a clinically
heterogeneous presentation, galactosemia results from
complete or partial deficiency of galactose 1-phosphate
uridyl transferase (GALT). Excessive amounts of galactose
1-phosphate (Gal 1-P) accumulate in the plasma of such
individuals. Although the mechanism that leads to POF
in galactosemia in not known, apoptosis secondary to
accumulation of Gal 1-P or other galactose metabolites at
the oocyte or ovarian stromal cells may be the underlying

cause (29).

Primary ovarian failure polyglandular  syndrome
(hypothyroidism, adrenal insufficiency and
hypoparathyroidism) may co-exist with autoimmune

conditions including dry eye syndrome, myastenia gravis,
rheumatoid arthritis, diabetes mellitus or systemic lupus
erythematosus (8,30,31). The incidence of anti-ovarian
antibodies differs significantly among patients with primary
ovarian failure (0-67%). Establishing their roles and clinical
relevance is challenging due to very variable ELISA tests
and because anti-ovarian antibodies may be present only
temporarily, and there is a weak correlation between
antibody values and the severity of the condition. IgG-
type steroid cell antibodies have been found as bound
to the hilar, granulosa and theca cells of the ovary. These
antibodies, however, are present in Addison’s disease rather
than isolated POF patients. Development of POF in 10-15
years has been reported in 42.8% of Addison’s disease
patients who were carriers of steroid cell antibodies (32).
Anti-ovarian antibody measurement is not recommended in
patients with POF due to the poor specificity of the assay
(33).
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Primary ovarian failure ovarian may develop as a result
of surgical interventions, viral infections or exposure to
environmental toxic agents, although the leading causes
of acquired conditions are chemotherapy and radiotherapy.
Agents used to treat autoimmune diseases such as systemic
lupus erythematosus and rheumatoid arthritis and those that
are used to prevent rejection after organ transplantation
result in gonadal damage. The type of cancer, intensity of
treatment and patient’s age during treatment determine
the risk of (34).

Chemotherapy-associated ovarian damage occurs due to
disturbed follicular maturation or primordial follicle depletion
or both (35,36). Alkylating agents used for the treatment
of Hodgkin’s disease or autoimmune diseases are the
chemotherapeutics which are most commonly associated
with gonadal damage (35,37,38). These agents do not
need cell proliferation to exert cytotoxic effect and may
destroy resting oocyte and primordial follicle’s pregranulosa
cells (36). Anti-metabolites used for the treatment of breast
cancer exert their activity on split cells and thus cause
less damage on the ovaries. Methotrexate is used at high
doses for the treatment of osteosarcoma and has recently
found increasing use in ectopic pregnancies. Although
there is some evidence suggesting that methotrexate
affects gonadal functions, the agent is considered to have
no effect on ovary functions (39). While there are studies
indicating that gonadotropin-releasing hormone agonists
co-administered with chemotherapy may protect oocyte
functions (40-42), this treatment needs to be investigated
by extensive randomized studies.

Ovaries are highly susceptible to radiation. Patient age,
the extent, dose and type of the radiotherapy administered
are important prognostic factors in POF development. Single-
dose radiotherapy causes more damage on the oocytes than
radiotherapy in divided doses. While abdominal and pelvic
irradiation present the highest risk for the ovaries, even
scattered radiation in therapies where the ovaries are out of
the radiation scope may result in significant ovarian damage
(37).

Clinical and Laboratory Assessments

Primary ovarian failure is a clinical condition characterized
by secondary amenorrhea before 40 years of age due to
absence of menarche associated with primary ovarian
defect (primary amenorrhea) or premature depletion of
ovarian follicles or their remission during folliculogenesis. In
primary ovarian failure, disturbance of regular menstruation
bleedings is the foremost symptom. Absence of menstruation
in a 15-year-old female is defined as primary amenorrhea,
while interrupted menstruation for 4 months or longer in a
woman with regular menstruation is defined as secondary
amenorrhea. Once pregnancy is ruled out, a detailed history
of past infections should be taken. Poorly-controlled diabetes
mellitus, malnutrition, thyroid dysfunction, androgen excess
(polycystic ovary syndrome), hypothalamic dysfunction
or hyperprolactinemia may also be a cause for secondary
amenorrhea (43).
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Regardless, any adolescent or young woman with
menstruation intervals longer than 90 days or with less
than 9 cycles of menstruation should undergo diagnostic
tests. These tests include karyotype, FMR1 premutation
and hormone analyses. About half of the patients with
primary amenorrhea while the majority of the women with
secondary amenorrhea have abnormal karyotype (44).
From the biochemical perspective, high serum levels of
gonadotropin (LH, FSH) (hypergonadotrophic amenorrhea)
and low serum levels of gonadal hormone (estrogen and
inhibin) assist diagnosis. FSH levels are markedly higher
than LH. FSH levels above 40 IU/L in two occasions with
an interval of at least one month represent a conclusive
evidence for diagnosis (45). Ovarian autoantibodies are
identified in a small number of POF patients. Today, data
derived from ovarian antibody screening have lost their
value because such data do not provide guidance regarding
patient management or clinical course to be taken (33).

Ultrasonographical assessment of the ovaries should
target elucidating ovarian morphology and any evidence
of follicular activity. Ovaries smaller than normal are often
observed with ultrasound imaging. ‘Streak over’ pattern is
observed in patients with gonadal dysgenesis accompanied
by primary amenorrhea. Primary follicles could be observed
with laparoscopy and ovarian biopsy in patients with ovarian
failure with observed hypoplastic ovary (0.20 ml-0.30 ml)
(46).

It is known that ovary functions may return to normal
and ovulation may take place intermittently in patients with
primary ovarian failure. Due to this intermittent correction of
ovarian functions, pregnancy may occur in 10% of patients
at the early stage of the disease (47,48) and in 2% of those
with Turner’s syndrome (49,50).

Adrenal failure develops in 50% of women with
adrenal antibodies. Such patients should be examined with
corticotrophin stimulation test once yearly (51). All patients
with primary ovarian failure should be informed of adrenal
failure symptoms and should be assessed for adrenal
function in case any of the symptoms develop (2).

Thyroid autoimmunity (most commonly Hashimoto's
thyroiditis) co-exists in 14-27% of the cases at the time
of primary adrenal failure diagnosis. Patients positive for
thyroid peroxidase antibody should also have thyrotropin
levels measured (52).

Treatment

Being diagnosed with primary ovarian failure is a
devastating situation for a young woman. Patients assume
a nervous and irritable attitude towards the clinician during
the acute phase shortly after the diagnosis. Patients should
stay in touch with a psychologist to receive effective
emotional support throughout this period and should be
given adequate information on the disease and prognosis
using a delicate and empathetic approach. It is often
overlooked that this new condition which the patient has
to confront will have continued psychological outcomes in
the long term: lack of self-confidence and depressive mood
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observed in these patients are not the mere consequence of
estrogen deficiency (1).

Menopause has adverse impacts on cognitive functions
(53), and surgical menopause has been associated with
disturbances in cognitive functions (54) and memory (55).

Patients complain from hot flashes, nocturnal sweating,
irritability, vaginal dryness and difficulty in concentrating
during the acute phase. Women who enter premature
menopause are at reduced risk of breast cancer and
thrombosis. More importantly, however, these women
who will suffer from estrogen deficiency for a significantly
extended time in their lives will become susceptible to
osteoporosis and cardiovascular disease. Early-onset
endothelial dysfunction associated with sex hormone
deficiency is the underlying cause of the increased risk of
cardiovascular disease. Risk of age-related cardiovascular
mortality is doubled in women with POF (56).

Gonadal steroids play an important role in continued
bone integrity and in maintaining bone mass both in
women and men. Females who suffer from the deficiency of
these hormones during adolescence and young adulthood
will never be able to reach optimum bone density (57).
Although all bone compartments are affected from estrogen
deficiency, a more pronounced loss occurs in the trabecular
bones compared to cortical bones (58). Conn et al. have
demonstrated reduced vertebral bone mass by 21% in
women with POF compared to an age-matched population
with regular menstruation (59). There is a direct proportion
between bone mineral loss and the duration of amenorrhea
and the degree of estrogen deficiency (60).

The basis of the management of patients with primary
ovarian failure is hormone replacement therapy. This therapy
not only eliminates the symptoms of estrogen deficiency
symptoms during the acute phase, but it also protects the
patients against the risk of osteoporosis and cardiovascular
disease. Despite the absence of randomized, controlled
studies on hormone replacement therapy in patients with
primary ovarian failure, many authors agree that these
patients should be treated with estrogen and progesterone
replacement till the average menopause age (61). Average
serum estradiol level throughout the menstrual cycle
in @ woman with normal menstrual cycles is 100 pg/ml
(62). Although there are no studies comparing different
hormonal therapies in women with primary ovarian failure,
estradiol at 100 mcg/day administered transdermally
gives comparable serum estradiol levels and corrects the
symptoms. Transdermal estradiol is minimally efficient on
hemostatic factors and previous studies have demonstrated
smaller risk for venous thromboembolism compared to
treatment with oral estrogen (63-65). Treatment with
medroxyprogesterone acetate at 10 mg/day for 12 days
every month is the preferred progesterone therapy. This
approach stimulates secretory endometrium and protects
against endometrial cancer (66,67). Oral contraceptives
are not recommended for the first line treatment because
they contain more steroid hormone than physiologically
needed (2).
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The American Society for Reproductive Medicine and
the International Menopause Society recommends estrogen
replacement therapy in patients with POF (68,69).

Promising results are being obtained in several malignant
diseases, particularly in hematological malignancies
prevalent during adolescence and breast cancer during early
adulthood. Extended life expectancy puts these patients
at risk for the expected consequences of chemotherapy
and radiotherapy. Cases of pregnancy achieved by frozen
storage of oocyte and ovarian tissues have been reported
among these patients (70-74).

A longer period in menopause becomes inevitable with
extended life expectancy. Because this duration is longer in
patients with primary ovarian failure, the consequences of
sexual hormone deficiency is more common. In addition,
early onset of menopause has negative psychological
impacts on the individual. Incomplete reproduction in most
of these patients also contributes to these effects. Patients
should be provided with psychological support at each visit
and should be given detailed information on the prognosis.
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Abstract

Diyabetik nefropati nemli bir morbidite ve mortalite nedeni olmanin
6tesinde kardiyovaskiler nedenlerle 6lim sikiginda ciddi bir artisi
da beraberinde getirmektedir. Oncelikli amac diyabetin tedavisi ve
risk faktorlerinin kontrol altinda tutulmasidir. Diyabetik nefropatide
ortaya c¢ikan vyapisal dedisiklikler tlm renal kompartmanlari
etkileyebilmektedir.  Renal ateroskleroz ve  arteriyoloskleroz
diyabetiklerdeki sistemik damar lezyonlarinin 6nemli bélimini
olusturmaktadir. Diyabetik hastalarda iyi glisemik ve siki kan basinci
kontroll ile mikrovaskiler komplikasyonlarin dnlenmesi agisindan
Snemlidir. Sundugumuz derlemede, giderek artan oranda bir saglik
sorunu olan diyabetik nefropati hakkinda genel bilgi vermek ve bu
duruma dikkati cekmek amaclanmistir. (Haseki Tip Bilteni 2015; 53:
16-9)

Anahtar Sézciikler: Diabetes mellitus, nefropati

Diabetic nephropathy is a significant cause of morbidity
and mortality associated with a high risk of cardiovascular
complications. The primary goal should be treatment and control
of risk factors. Structural changes due to diabetic nephropathy
may affect all the renal compartments. Atherosclerotic renal
artery stenosis and arteriolosclerosis constitute an important part
of systemic vascular lesions in diabetics. Close monitoring of blood
pressure and glycemic control is important in the prevention of
microvascular complications. In this review, we aimed to give an
outline of diabetic nephropathy which is an increasing public health
problem and to draw attention to this condition. (The Medical
Bulletin of Haseki 2015, 53: 16-9)

Key Words: Diabetes mellitus, nephropathy

Giris

Diyabet ve diyabete bagli komplikasyonlarin gdrilme
hizinda yasanan ciddi artislar nedeniyle diinyada son dénem
bobrek yetmezligine (SDBY) yol acan faktorler arasinda
diyabet ilk siraya yerlesmistir. Hipergliseminin hem dogrudan
etkisiyle, hem de cesitli sitokin, kemokin ve buyime
faktorlerinin lokal ve sistemik olarak atisina yol acarak
mikrovaskuler komplikasyonlari tetikledigi iyi bilinmektedir.
Diyabetik nefropatinin erken evrelerinde hiperglisemi
patolojik slreci baslatan temel faktér iken ileri evrelerde
ise hipertansiyon (HT) bu sireci oldukca hizlandirmaktadir.
Hastalik cesitli evrelerden gegerek sessiz bir seyirle son dénem
bébrek yetmezligine ilerleyebildiginden, tip 2 diyabetik
hastalarin daha tani anindan itibaren, tip 1 diyabetiklerin
ise ortalama 5 yillik bir dénemden itibaren mikroalbuminiri
yonlnden taranmasi 6nerilmektedir.

Diabetik Nefropatinin Patofizyolojisi

Diyabetin erken dénemlerinde morfolojik degisiklikler
meydana gelmeden énce bébrek plazma akiminda artis,

intraglomerdler hidrostatik basing artisive glomeriler basing
hizinda artis seklinde degisiklikler olusur (1). Bu degisiklikler
glukoz artisinin indUkledigi bir dizi metabolik ve hormonal
faktorlerin etkilesimi ile birlikte bircok faktére bagl
olarak ortaya cikmaktadir. Glomeril bazal membraninda
ve mezengial matrikste sulfirlenmis proteoglikanlarin
ve anyonik bolgelerin kaybinin bu bdlgelere kondroitin
silfat ve dermatan sllfat gibi proteoglikanlarin daha
fazla birikmesine yol actigi gosterilmistir (2). Bu durum
renal elektrik yUk selektivitesinin azalmasina ve bazal
membran kalinlasmasina yol agmaktadir. Glukoz aliminin
insulinden badimsiz oldugu dokularda, glukoz fazlas
siklikla polyol yoluyla sorbitole metabolize edilir ve bu
reaksiyon aldoz rediiktaz enzimi tarafindan katalize
edilir ~ Bu yolun  mikrovaskiler  komplikasyonlarin
gelisiminde de 6nemli roli oldugu ve aldoz rediktaz
enzimi inhibitérleri ile onlenebildigi bircok deneysel
diyabet modelinde gdsterilmistir (3). Ancak insanda
hiperfiltrasyon Uzerinde etkisi gdsterilirken, proteindri
Uzerindeki etkisi gdsterilememistir. Diacil gliseroliin (DAG)
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glukozdan yeniden sentezlenmesi ve bu olaya sekonder
gelisen proteinkinaz-C (PKC) aktivasyonunun diyabetik
komplikasyonlarin  gelisiminde kilit rol oynayabilecegi
gosterilmistir. PKC aktivasyonu ile fosfolipaz A2 aktivite
artisi ve bununla birlikte arasidonik asit, vazodilator
prostaglandinler ve tromboksan A2 salinimi artmaktadir.
Bu degisiklikler; hem hiperfiltrasyon hem de kan basinci
degisikliklerine renal yaniti degistirmektedir (4).

Yiksek glukoz diizeylerinde glomerdler bazal membran
nonenzimatik olarak glikozillenmektedir (5). Bu durumun
daha ylksek derecede kollajen capraz baglanmasini
iceren vyapisal degisimlere yol acarak bazal membran
kalinlasmasindan ve permeabilite artisindan sorumlu
oldugu 06ne surdlmuistir. Matriks proteoglikanlarinin
glikozilasyonu negatif ylklerini azaltir ve bu nedenle
plazmadan negatif yikli protein kagagini artirir. Glukozun
metabolizmasi esnasinda dokularda oksidatif potansiyel
olusumu s6z konusudur. Bu yolla olusan dustk dansiteli
lipoprotein (low density lipoprotein, LDL) oksidasyonu
ateroskleroz gelisimini kolaylastirabilir, ayrica okside olmus
LDL, kultdr ortaminda mezengial hicreler tarafindan
prostaglandin sentezlenmesini de uyarmaktadir.

Sonu¢ olarak hiperglisemi, birbirleri ile iliskili
bircok biyokimyasal degisiklikleri baslatarak bobrek
hemodinamiginde  ve  glomeril  permeabilitesinde
degisikliklere, matriks proteinlerinin  ve hyaluronanin
artisina yol acmaktadir. Diyabete 06zgl olarak kabul
edilebilen degisiklikler bdbrek hasarinin baglamasi ile
rezidel nefronlarda meydana gelen ve TGF-beta gibi lokal
sitokinlerin aracilik ettigi glomerler skleroz ile birlikte bir
dizi non spesifik degisimlerle sirmekte ve hipertansiyon bu
streci olumsuz yonde etkilemektedir (6).

Diyabetik Nefropatinin Klinik Ozellikleri ve
Evreleri

Diyabetik nefropatinin en erken belirtisi alblmindri
varhigidir. Ug-6 aylik periyod icerisinde yapilan 3 tetkikten
2 veya daha fazlasinda persistan alblimindri >300 mg/24
saat veya >20 pg/dk olmasi ile karakterize klinik sendrom
diyabetik nefropati olarak tanimlanmaktadir (7). Bu
durumda 24 saatlik idrarda 500 mg’den daha fazla protein
tespit edilebilmektedir. Tarama testi olarak genis toplum
taramalarinda sabah ilk idrar 6rneginde alblmin/kreatin
oraninin (AKO) olcimu daha kullanishdir. Agir egzersiz,
fazla proteinli gida alimi, Uriner enfeksiyon, hamilelik,
diyabetik koma, kontrolsiz hipertansiyon, ve kalp
yetmezligi gibi durumlarda Uriner alblmin atiliminda artis
olmaktadir. Daha belirgin olan ve alblmin disindaki serum
proteinlerininde idrara ¢iktigr proteindri (klinik nefropati)
baslar ve tedavi uygulanmazsa nefropati ilerler ve ortalama
7 yil icerisinde terminal dénem bdbrek yetmezligiyle
sonuglanir. Bu nedenle tip 1 diyabetli hastalarin tanidan 1
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yil sonra, tip 2 diyabetik hastalarin ise tani anindan itibaren
Omur boyu yilda bir kez albGminiri agisindan taranmalari
onerilmektedir (8).

Glomeriiler Hiperfiltrasyon ve Hipertrofi (Evre 1)

Diabet tanisinin kondugu anda mevcuttur. Bu baslangig¢
devresinde, renal hipertrofi ve hiperfiltrasyon vardir. GFR
%20-40 artabilir. ~ (GFR>135ml/dk/1,73m2)  Egzersiz
esnasinda belirgin Uriner albumin ekskresyonu (UAE)
artisi ile karakterizedir. Bdbreklerin hipertrofik oldugu
(%20 oraninda blylime) ultrason ile de gosterilebilir. Bu
dénemdeki degisikliklerin renal plazma akimi ve filtrasyon
ylzeyinin artmasindan kaynaklandidi, glomeriler bazal
memranda hafif kalinlasma disinda énemli bir morfolojik
degisme olmadigi ortaya konulmustur.

Sessiz Donem (Evre 2)

Klinik bulgu yoktur. On-15 il kadar sUrebilir.
Baslangicta glomerdler filtrasyon hizi hala ylksektir ve
hiperfiltrasyon devam eder, ancak bunlar yavasca azalarak
normale doner. Kan basinci ve idrar albumin atilimi normal
sinirlarda  seyreder. Yapilan sitomorfometrik calismalar,
bazal membranda nonspesifik kalinlasma ve fraksiyonel
mezengial volimde artma meydana geldigini gostermistir.
Bir cok hastanin bu evreden 3. evreye ge¢medigi
gosterilmistir. Bu evrede iyi glisemik kontrol GFR'yi azaltrr.

Mikroalbuminiiri Gelisimi (Evre 3)

Devamli  bir  mikroalbuminlri  vardir.  Diyabetin
baslangicindan itibaren 6-15 yil sonra baslar. idrarda
albumin atilim hizi (IAAH) dakikada 20-200 ug veya 24
saatte 30-300 mg'dir. Onceleri aralikli olan albumintiri daha
sonralari devamli olur. Mikroalbuminiri kan basincinda hafif
fakat farkedilebilir bir ylkselme ile birliktedir. GFH yiksek
veya normal olabilmekle birlikte daha az siklikta disme
gozlenir. Bu devre 1-20 yil sirebilir. Iyi glisemik kontrol,
protein kisitlamasi (<0,8 g/kg/giin) ve antihipertansifler
(6zellikle ACE-I'leri ve ARB'ler) ile IAAH artisi azaltilarak
klinik nefropatiye gidis slreci geciktirilebilir.

Asikar Nefropati Donemi (Evre 4)

Uciincl devreden sonra dedismez bir sekilde 4. devre
gelisir. Hastaligin baslangicindan itibaren ortalama 17
yilda bu devreye ulasilir. Histolojik degisiklikler belirgindir
ve hipertansiyon yerlesmistir. Klasik olarak inat¢l proteinuri
(>0,5 gr/gin) ile karakterizedir, proteinlri yilda %15-40
artar, GFH ayda ortalama 1ml/dk azalir. GFH'deki azalma
kan basinci duizeyi ile koreledir. Antihipertansif tedavi ile
GFH'deki azalma hizi %60 azaltilabilir ve bdylece Uremi
gelisim sureci geciktirilebilir. Ayrica glomerdillerde skleroz
da gorulur.

Son Donem Bobrek Yetmezligi (Evre 5)

Tabloya son donem bdbrek yetmezligi hakimdir.
Terminal bobrek hastaligi devamli proteinirinin ortalama
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yedinci yilinda kendini gosterir. Adir hipertansiyon, Ure,
kreatinin yiiksekligi vardir. Uremi ile birlikte sivi retansiyonu,
6dem gibi diger komplikasyonlar da gorilmeye baslar.
Tedaviye yonelik olarak hemodiyaliz &nerilebilir. Ancak
son donem bébrek yetersizligi gelisen diyabetik hastalarda
hangi diyaliz modalitesinin daha Ustliin olduguna dair
celiskili sonuglar mevcuttur.

Koruyucu Onlemler ve Tedavi

Diyabetik nefropatiye yonelik tedavi yaklasimlari i¢ ana
baslik altinda toplanabilir. Diyabetik nefropati riski tasiyan
normoalblmindrik hastalarin  tedavisi  primer  6nleme,
mikroalbUminlrik hastanin tedavisi sekonder &nleme ve
makroalblUminurili, asikar nefropatili hastanin  tedavisi
ise tersiyer onleme seklinde tanimlanabilir. Tip 1 ve tip 2
diyabetik hastalarda iyi glisemik kontrol mikroalblmindri
gelisme riskini azaltmaktadir. intensif glisemik kontrol ile
mikroalbUminlri gelisiminde elde edilen gerileme tip 1
diyabetlilerde yapilan DCCT calismasinda %25 iken, tip 2
diyabetlilerde yapilan UKPDS calismasinda ise %34 olmustur
(9). Ayrica konvansiyonel ve intensif glisemik kontrollin
nefropatinin  progresyonu Uzerine etkilerini  karsilastiran
yedi randomize calismayi iceren bir meta analizde, intensif
tedavi yaklasiminin nefropati riskini belirgin olarak azalttigi
gosterilmistir. Bu tedavi bicimiyle elde edilen yararin yalnizca,
nefropati ile sinirli kalmayarak tim komplikasyonlara bagli
Olimlerde belirgin azalma sagladigr gosterilmis (10).

Gerek sistolik gerekse diyastolik hipertansiyon nefropati
progresyonunu artirir. UKPDS'de 6 yillik izlem sonrasinda
siki kan basinci kontrolinln mikroalbUmindri riskini %29
oraninda azalttigi gésterilmistir. Sikikan basinci kontroltnin
primer 6nlemede oldukca etkindir. Diyabetik hastalarda,
Avrupa Hipertansiyon Cemiyeti (ESH) 2013 hipertansiyon
kilavuzunda kan basinci degerinin 140/85 mmHg ve
Amerikan Joint National Commitee on Hypertension (JNC)
VIII kilavuzunda ise 140/90 mmHg ve altindaki seviyelerin
hedeflenmesi gerektigi ifade edilmistir. Yapilan calismalar
bu hedefe yonelik tedavide ACE inhibitori ajanlarin
oncelikli tedavi yaklasimi olmasi gerektigini gdstermektedir
(11,12). Ancak son yapilan calismalar ACE inhibitorlerinin
hemodinamik etkilerinden bagimsiz olarak; glomertdil
boyutlarini ve glomerdl gecirgenligini etkileyerek; poliyonik
heparan sulfati artirip glomertl membraninin  negatif
elektrik yUkinl yikselterek de glomerll fonksiyonunu
etkiledigini gostermistir. Bu bulgular normotansif normo-
albiminrik hastalarda da ACE inhibit6rlerinin kullaniminin
Onerilmesine yol a¢mistir. Bu nedenle son yillarda ACE
inhibitdrl ajanlar ile anjiyotensin reseptor blokeri ajanlari
tedavide birlikte kullanimina yonelik ilgi giderek artmaktadir.
Elde edilecek kombine blok ile nefroproteksiyonun daha
da glclendirilmesi hedeflenmektedir (13,14). Buna karsin,
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The ONgoing Telmisartan Alone and in combination with
Ramipril Global Endpoint Trial (ONTARGET) ve Combination
Angiotensin Receptor Blocker and Angiotensin Converting
Enzyme Inhibitor for Treatment of Diabetic Nephropathy
(VA NEPHRON-D) calismalarinin  sonuglarina  gore
diyabetiklerde ikili RAS kombinasyon tedavisi renal yan
etkilerde artisa neden olmaktadir. Bu durum ESH-2013
hipertansiyon kilavuzunda da belirtilmistir.

Mikroalblmindri saptanan tip 2 diyabetik hastalarin
optimal tedavisi de sadece nefropati progresyonu acisindan
degil, ayni zamanda kardiyovaskuler mortalite acisindan da
buylk 6nem tasimaktadir (15). Nefropatisi olan diyabetik
hastalarin  aterosklerotik komplikasyonlara egilimli ve
siklikla yUksek dizeyde aterojenik plazma lipid profiline
sahip olduklari iyi bilinmektedir. Bu amacla siki diyet
uygulamalari disinda, statinlerin ve fibratlarin kullanilmasi
onerilmektedir. Hipertansiyonu olmayan diyabetik hastalara
simvastatin verilmesini takiben 1 yil sonunda albUminurinin
%25 azaltildiginin gdsterilmesi, nefropati tedavisinin her
asamasinda bu ajanlarin kullaniminin &nerilmesine yol
acmistir.

Sonug olarak, dusuk proteinli bir diyet uygulamasinin
diyabetik nefropatinin erken doéneminde hiperfiltrasyonu
azaltabilecegi ve ayni zamanda bireysel yanitlar degismekle
birlikte GFR'deki dusmeyi geciktirebilecegdi bildirilmistir.
Genellikle  6nerilen  gunlik 0,8 g/kg/gin protein
alinmasidir. Diyabetik nefropatide GFR hizindaki diismenin
onlenmesi temel hedeftir ve bu amacla kan basinc
kontroll, glisemik kontrol ve albUminirinin ilerlemesinin
onlenmesi saglanmalidir (16,17).
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Abstract

Amacg: Calismamizda, spinal anestezi uygulanan hastalara
sedasyon olusturmak amaciyla verilen midazolam ve propofolln
sedasyon Kkalitesi, kardiyovaskuiler sistem ve respiratuvar sistem
Uzerine etkilerini karsilastirmayr amacladik.

Yontemler: Yirmi-70 yas arasi, ASA IHIl 40 hasta calismaya
alindi. Hastalara spinal anestezi isleminden sonra grup M'de
0,05 mg/kg bolus midazolam dozunu takiben 0,05 mg/kg/sa
midazolam inflizyonu; grup P’'de 1 mg/kg bolus propofol dozunu
takiben 2,5 mg/kg/sa propofol inflizyonu baslanarak, istenilen
sedasyon dizeyine ulasincaya kadar dozlar gerektiginde titre
edildi. Hastalarin kan basinclari, kalp hizlari, SpO,, solunum sayisi
degerleri, sedasyon skorlari ve olusan yan etkiler kaydedildi.

Bulgular: Kan basinclar, kalp hizlari ve SpO, degerleri
bakimindan her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmadi. Grup M’de solunum sayisi ortalamasinin grup P'ye
gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde distk oldugu gorildu.
Sedasyon skorlari degerlendirmesinde gruplar arasinda anlamli
bir farkliik yoktu. Yan etki karsilastirmasinda sadece solunum
ylzeyellesmesi grup P'de (n=6) istatistiksel olarak anlamli
dlzeyde yiksek bulundu.

Sonug: Sedasyon amaciyla kullanilan propofol ve midazolam,
hemodinamik ve solunumsal parametreleri minimal etkiler ve
hasta konforu agisindan da her iki ilacin uyguladigimiz dozlarda
birbirine  Gstinligy  olmadigr  dlslincesindeyiz. (Haseki Tip
Bulteni 2015; 53: 20-3)

Anahtar Sozciikler: Sedasyon, propofol, midazolam

Aim: In this study, we compared the sedation quality and
cardiovascular and respiratory system effects of midazolam versus
propofol in patients undergoing spinal anesthesia.

Methods: 40 ASA Il patients aged 20-70 years were enrolled.
After spinal anesthesia, in group M (n=20), 0.05 mg/kg/hr
midazolam infusion following 0.05 mg/kg bolus of midazolam
and, in group P (n=20), 2.5 mg/kg/s propofol infusion following 1
mg/kg bolus dose of propofol following were started and titrated
until the intended level of sedation was achieved. Blood pressure,
heart rate, SpO,, respiratory rate, sedation scores and side effects
were recorded.

Results: There was no statistically significant difference in blood
pressure, heart rate and SpO, values between the groups. In group
M, the mean respiratory rate was significantly lower than in group
P There was no significant difference in sedation scores between
the groups. In comparison of side effects, only superficial breathing
was observed to be significantly higher in group P than in group M.

Conclusion: Propofol and midazolam used for sedation have
minimum effects on hemodinamic and respiratory parameters. We
assume that there is no significant difference between these two
drugs in terms of patient comfort. (The Medical Bulletin of Haseki
2015; 53:20-3)

Key Words: Sedation, propofol, midazolam
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Giris

Spinal anestezinin; spontan solunumun devam etmesi,
yutma, okstrme gibi koruyucu reflekslerin korunmasi,
postoperatif dénemde erken mobilizasyon, solunumsal
komplikasyonun minimal olmasi, analjezinin devam etmesi
ve hastanede kalis stiresinin kisaltiimasi gibi bircok avantaiji
mevcuttur. Ancak operasyon siresince uyanik kalmak
hastalarin cogunda cerrahi islemi farkina varma ve agri
duyma endisesini dogurmaktadir. Hastalar bu nedenle
yogun stress ve anksiyete yasamaktadir. Bu olumsuzluklar,
hastalarin  operasyon slresince sedatize edilmesi ile
giderilebilmektedir (1). Rejyonel anestezide sedasyon icin
en uygun ajan ve en uygun sedasyon seviyesi her hasta icin
farklidir. Bunlarin secimi operasyon tiriine, hastanin genel
saglik durumuna, cerrahin ve anesteziyologun deneyimine
gore yapllmalidir. Iyi bir sedasyon ajaninin yan etkileri
az olmali, operasyon sonrasi erken ve kaliteli derlenme
saglamali, inaktif metabolitleri az olmali ve resedasyona
yol agmamalidir. Propofol genis dagdiim volimd, doku
afinitesinin ylksek olmasi, klirensinin hizli olmasi, erken ve
kaliteli derlenme saglamasi nedeniyle ¢zellikle glntbirlik
hastalarda sedasyon icin tercih edilir (2). Midazolam;
anksiyolotik ve amnezik etkisi bulunan, kisa eliminasyon
sresi ve inaktif metabolitleri olan, resedasyon olasiligi az
oldugu icin tercih edilen bir diger sedatif ajandir (3).

Galismamizin  amaci; Urolojik  girisimlerde  spinal
anestezi uygulanan hastalara sedasyon olusturmak
amaciyla verilen propofol ve midazolamin sedasyon
kalitesi, kardivaskuiler sistem ve solunum sistemi Uzerine
etkilerini karsilastirmaktir.

Yontemler

Etik Kurul onayindan sonra elektif olarak Grolojik
operasyon planlanan, ASA IHIl, 20- 70 yas arasi 40 hasta
bilgilendirilmis onamlari alinarak kapali zarf teknigi ile
randomize edilerek ¢alismaya dahil edildi. Spinal anesteziye
kontrendikasyonu olan, kronik  obstriktif  akciger
hastaligi olan, allerji 6yklst ve narkotik ila¢ aliskanhg
bulunan hastalar calisma disi birakildi. Premedikasyon
uygulanmayan hastalar ameliyathaneye alindiktan sonra,
EKG, non invaziv kan basinci, periferik oksijen satlirasyonu
(Sp03), solunum sayisi (SS) monitdrize edildi. Bazal kalp
atim hizi (KAH), sistolik arter basinci (SAB), diastolik arter
basinci (DAB), ortalama arter basinci (OAB), SS, SpO; ve
sedasyon skorlari kaydedildi. 20 G kanul ile periferik damar
yolu kanulasyonu yapilarak 500 ml izotonik sollsyonu ile
hidrasyon yapildi. Oturur pozisyonda orta hat tzerinden
Ls-Ls mesafesinden 25 G igne ile girilerek 2 ml %0,5
hiperbarik bupivakain ile spinal anestezi yapildi. Maske
ile hastalara 2 L/dk O, uygulandi. Sensorial blok dlzeyi
pin-prick testi ile degerlendirildi. Blok T10 dizeyine
ulastiktan sonra;
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Grup M; 0,05 mg/kg bolus midazolam dozunu takiben
0,05 mg/kg/sa inflizyona baslanarak gereginde dozda
titrasyon saglandi.

Grup P; 1 mg/kg bolus propofol dozunu takiben
2,5 mg/kg/sa inflizyona baslanarak, geredinde dozda
titrasyon saglandi.

Hastalar 5 puanli sedasyon skalasi ile degerlendirilip
sedasyon dizeyinin 3 olmasi hedeflenerek gerektiginde
sedatif ajanin inflzyon dozu titre edildi (Tablo 1). Spinal
anestezi ve sedasyon islemi sirasinda ortaya ¢ikan yan
etkiler kaydedildi. OAB baslangi¢ degerinin %30’undan
fazla distiginde 5 mg efedrin ve KAH <50 oldugunda
ise 0,5 mg atropin yapildi. Sedatif ajanlarin inflizyonu
operasyon bitiminden 10 dk dnce kesildi. Hastalarin, spinal
blok 6ncesi, sedasyon baslandiktan sonra 1., 5., 10., 15.,
20., 30. dk, sedasyon kesildikten sonra 1., 5., 10. dk ve
postoperatif 1., 5., 10. dk SAB, DAB, OAB, KAH, SS, SpO,
ve sedasyon skorlari kaydedildi. Modifiye Aldrete Skoru ile
degerlendirilerek skor 9 ve Uzerinde ise hastalar guvenli
olarak servise gonderildi.

istatistiksel Analiz

SPSS 21.0 istatistik paket programi kullanilarak yapildi.
Ortalama, Standart sapma, t-Student Testi, Mann Whitney
U Testi, Paired t Testi ve Ki-Kare Testi kullanildi. Sonuglar
p<0,05 dizeyinde anlamli olarak degerlendirildi.

Bulgular

Kirk hasta istatistiksel degerlendirmeye alindi. Hastalarin
demografik &zellikleri Tablo 2'de gosterildi. Gruplar
arasinda hicbir donemde KAH degerleri bakimindan
istatistiksel olarak anlamli bir farkliik bulunmadi. Grup
M’de blok &ncesi dénem haricinde diger dénemlerde KAH
degerleri, baslangic degerlerine goére anlamli derecede
dusik bulundu (p<0,05). Grup P'de sedasyon baglandiktan
sonra 1. dk ve sedasyon kesildikten sonra 5. ve 10. dk KAH
degerleri, baslangic degerlerine goére anlamli derecede
dusutk bulundu (p<0,05).

Grup P'de postoperatif 1. dk ve 5. dk SAB degerleri
grup M'ye gbre anlaml derecede yiksek bulundu
(p<0,05). Gruplar arasinda diger doénemlerde SAB
degerleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmadi (p>0,05). Grup M’'de blok 0&ncesi dénem
haricinde diger donemlerde SAB degerleri, baslangig
degerlerine gdre anlamli  derecede dusik bulundu
(p<0,05). Grup P'de blok &ncesi dénem haricinde diger
dénemlerde SAB degerleri, baslangic degerlerine gore
anlamli derecede duslk bulundu (p<0,05).

Grup P'de sedasyon baglandiktan sonra 1. dk,
postoperatif 1. ve 5. dk OAB degerleri grup M'ye gére
anlamli derecede yuksek bulundu (p<0,05). Grup M'de
tim doénemlerde OAB degerleri, baslangic degerlerine
gore anlaml derecede dusik bulundu (p<0,05). Grup
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Tablo 1. Bes Puanh Sedasyon Skalasi

Skor 1 Sedasyon Diizeyi

1 Tamamen uyanik ve oryante

2 Uyanik, uykuya meyilli

3 Uyuyor, fakat sesli uyaranla kolayca
uyandirilabiliyor

4 Uyuyor, fiziksel uyaranla uyandirilabiliyor
Uyuyor, sesli ve fiziksel uyaranla
uyandirilamiyor

Tablo 2. Olgularin gruplara gore demografik verileri
(ortalama = SS, Sayi)

Skor Grup M (n=20) Grup P (n=20)
Yas (yil) 56,05+20,32 63,60+11,30
VKi 26,10+3,63 26,10+2,75
Cinsiyet (E/K) 19/1 19/1

ASA (I/11/111) 6/6/8 4/10/6

VKi: Viicut Kitle indeksi, E: Erkek, K: Kadin, ASA: American Society of
Anesthesiologists, p>0,05

P'de blok &ncesi dénem haricinde diger donemlerde OAB
degerleri, baslangi¢ degerlerine goére anlamli derecede
dislk bulundu (p<0,05).

Grup P'de sedasyon baslandiktan sonra 15. ve 30. dk,
sedasyon kesildikten sonra 1., 5. ve 10. dk SS grup M'ye
gore anlamli derecede yiuksek bulundu (p<0,05). Gruplar
arasinda diger donemlerde SS bakimindan istatistiksel
olarak anlamli bir farkliik bulunmadi. Grup M'de;
sedasyon baslandiktan sonra 1., 5., 10., 15., 20., 30. dk,
sedasyon kesildikten sonra 1., 5. ve 10. dk ve postoperatif
1. dk SS degerleri, baslangic degerlerine gdre anlamli
derecede distik bulundu (p<0,05). Grup P'de; sedasyon
baslandiktan sonra 1., 5., 10., 15., 20., 30. dk, sedasyon
kesildikten sonra 5. dk SS degerleri, baslangi¢c degerlerine
gore anlamli derecede dislk bulundu (p<0,05).

Grup M'nin sedasyon baslandiktan sonra 5. dk ve
postoperatif 5. dk SpO, degerleri grup P'ye gbre anlamli
derecede ylksek bulundu (p<0,05). Grup M'de; sedasyon
baslandiktan sonra 5., 15. ve 30 dk, sedasyon kesildikten
sonra 1., 5. ve 10. dk, postoperatif 1., 5. ve 10. dk, SpO,
degerleri, baslangi¢c degerlerine goére anlamli derecede
ylksek bulundu (p<0,05). Grup P'de; sedasyon kesildikten
sonra 1. ve 5. dk SpO, degerleri, baslangic degerlerine
gore anlamli derecede yiksek bulundu (p<0,05).

Sedasyon skoru karsilastirmasinda ise her iki grupta
da istenilen sedasyon dizeyine ulasiimasinda bir farklilik
bulunmadi. Postoperatif doénemde bakilan sedasyon
skorlarinda da grup M'nin sedasyon skorunun yine anlamli
olmamakla birlikte diger grupdan yiksek bulundu.

Yan etkiler agisindan gruplar arasinda bulanti, kusma,
bradikardi, hipotansiyon ve aritmi sikliklari bakimindan
istatistiksel olarak anlamli bir farkliik bulunmadi. Solunum
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ylUzeyellesmesi grup P'de (n=6) istatistiksel olarak anlamli
dlzeyde yiksek bulundu (p<0,05).

Tartisma

Galismamizda Urolojik girisimlerde spinal anestezi
uygulanan hastalara sedasyon olusturmak amaciyla verilen
propofol ve midazolamin sedasyon kalitesi, kardivaskuler
sistem ve solunum sistemi Uzerine etkileri karsilastirildi.
Grup P'de postoperatif 1. dk ve 5. dk SAB degerleri grup
M’ye gore anlamli derecede ylksek bulundu. Grup P'de
sedasyon baslandiktan sonra 15. ve 30. dk, sedasyon
kesildikten sonra 1., 5. ve 10. dk SS grup M'ye gore
anlamli derecede ylksek bulundu. Grup M'nin sedasyon
baslandiktan sonra 5. dk ve postoperatif 5. dk SpO2
degerleri grup P'ye gore anlamli derecede yliksek bulundu.

Propofol ve midazolam kullanilarak yapilan bir
calismada KAH'da gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli  degisiklik olmadigr belirtilmistir  (4). Bizim
calismamizda KAH degerleri agisindan bu calisma ile
uyumluluk gostermektedir.

Sedasyon uygulanan hastalarda hipotansiyon gelismesi
onemli problemler arasinda yer alir. Sherry ve ark.’nin
sedasyon amaciyla 0,24-0,76 mg/kg/sa propofol ve 0,012-
0,018 mg/kg/sa midazolami fentanil ile kombine olarak
inflzyon uyguladiklari calismada iki grup arasinda anlamli
bir fark olmamasina ragmen hipotansiyon riskinin propofol
grubunda daha fazla oldugunu saptamislardir (5). Oztiirk
ve ark. 1 mg/kg/sa propofol ve 0,05 mg/kg/sa midazolam
sedasyonu sonrasinda propofol inflzyonu uygulanan
hastalarda SAB’da anlamli derecede azalma gdzlendigi
bildirilmistir (6). 0,5-1 mg/kg iv propofol ve 0,05-0,1
mg/kg iv midazolam bolus dozu tekrarlanarak yapilan
bir calismada iki grup arasinda SAB karsilastirimasinda
istatistiksel olarak anlamli fark gézlenmemistir (2). Bizim
calismamizda da gruplar arasinda postoperatif dénem
haricinde diger donemlerde SAB degerleri bakimindan
istatistiksel olarak anlamli  bir farklilik bulunmadi.
Yaddanapudi ve ark. 60 yas UstU hastalarda spinal anestezi
sonrasi propofol grubunda 0,4 mg/kg bolus ve 3 mg/kg/
sa infizyon, midazolam grubunda 0,02 mg/kg bolus ve
0,06 mg/kg inflizyon uygulamislardir. Propofol grubunda
anlamli derecede ylksek oranda hipotansiyon gelismistir
(7). Hipotansiyonun bizim calismamizdan farkl olarak
propofolde fazla olmasi yas ortalamasinin bizimkinden
fazla olmasina ve propofoll inflizyon dozunun daha fazla
olmasi olabilir.

Sedatif ajanlarin  dikkat edilmesi gereken yan
etkilerinden birisi de solunum depresyonudur. Solunum
depresyonunu goOsteren parametreler SpO, ve solunum
sayisidir. Yamakage ve ark. spinal anestezi altinda 1 mg/
kg/sa propofol ve 0,05 mg/kg/sa midazolam ile sedasyon
uyguladiklari hastalardaki respiratuvar degisiklikleri ve
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arter kan gazlarini incelemislerdir. Bu ¢alisma sonucunda
propofol inflizyonu sonrasinda hastalarin tidal volim
ve PaO, degerlerinin azaldigini belirtmislerdir (8). Biz
de calismamizda propofol grubunda hastalarin ilag
sonrasl solunum sayilarinin artmasinin tidal volim ve
PaO, degerlerinin azalmasi nedeniyle ortaya cktigini
distinmekteyiz. Ancak arter kan gazi almadigimiz igin
bunu kesin olarak degerlendirememekteyiz. Monara
ve ark. da benzer olarak yaptigi calismada 0,07 mg/
kg/sa midazolam sedasyonunda 2 L/dk O, verilen
hastalarda SpO;'nin dismedigini belirtmislerdir (9). Bizim
calismamizda da tim hastalara maske yolu ile 2 L/dk O,
uygulanmis ve gruplar arasinda SpO, degerleri agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark g&zlenmemistir. Bu sonug
Monara'nin  ¢alismasiyla uyumluluk gdstermekte olup
sedasyon uygulanan tim hastalarda O, uygulamasinin ve
monitorizasyonunun gerekliligini vurgulamaktadir.

Midazolam ve propofol arzu edilen sedasyon
seviyelerini saglamak icin inflzyona uygun, kolay titre
edilebilir ajanlardir. Calismamizda arzu edilen sedasyon
seviyesine her iki ajanda da kolaylikla ulasiimis ve gruplar
arasinda sedasyon skoru bakimindan istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik bulunmamustir. Celikel tarafindan yapilan
calismada da midazolam uygulanan grupta propofol
uygulanan gruba gére ila¢ sonrasi 1. dk sedasyon seviyesi
daha duslk olmasina karsin ilerleyen dénemlerde bizim
calismamiza benzer olarak istenilen sedasyon dizeyine
ulasildigi belirtilmistir (4).

Bagdadi yaptigi calismada 2 mg/kg bolus propofol
uyguladigi grupta apne gozlerken, 0,07 mg/kg bolus
midazolam uyguladi§gi grupta solunum depresyonu
gelismedigini  belirtmektedir (10). ki mg/kg bolus
propofol ve 0,1 mg/kg bolus midazolam uygulanan
bir calismada hicbir grupta apneye rastlanmamistrr.
Sadece propofol indiksiyonunu izleyen 1-2 dk. icerisinde
solunumda midahale gerektirmeyen hafif ylzeyellesme
gozledikleri belirtilmistir (4). Nishiyama ve ark. 0,1 mg/
kg bolus midazolam sedasyonu ile hastalarda respiratuvar
yan etki gozlemediklerini belirtmislerdir (11). Solunum
ylzeyellesmesi calismamizda propofol grubunda (n=6)
anlamli diizeyde yuksek gozlenirken, midazolam grubunda
hicbir olguda rastlanmamistir. Calismamizda propofol ile
sedasyonda midahale gerektirmeyen hafif ylzeyellesme
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goriinmesine ragmen, hayati tehdit ede apne hicbir grupta
gbzlenmemistir.

Sonug olarak; spinal anestezi uygulanan hastalarda
sedasyon amaciyla midazolam ve propofol kullaniimasi
kardiyak ve respiratuvar degisikliklere yol acabileceginden
mutlaka monitdrizasyon gereklidi. Hemodinamik ve
solunumsal parametrelere etkisinin - minimal olmasi
ve hasta konforu acisindan her iki ajanin da glvenle
kullanilabilecegini vurgulamaktayiz.
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Ozet

Amag: Motosiklet kazasi nedeniyle ortopedik midahale
gegiren hastalarda risk faktorlerini degerlendirmeyi, kazalarin
Onlenmesine ve meydana gelebilecek yaralanmalarin ciddiyetinin
azaltimasina katki saglamayr amacladik.

Yoéntemler: Calismada ortopedi ve travmatoloji acil poliklinigine
15 Temmuz 2008 ve 15 Ocak 2011 tarihleri arasinda motosiklet
kazasi sonucu travma nedeniyle basvuran 49 hasta retrospektif
olarak degerlendirildi. Yas ve cinsiyeti, kaza aninda stricinin
kask takip takmadigi, egitim duzeyi, sirlcli belgesinin olup
olmadigi, kazanin tarihi ve olus sekli, ek patolojiler, uygulanan
tedaviler ve motor hacmi gibi veriler iceren standart bir form tim
hastalar icin dolduruldu.

Bulgular: Olgularin yaslari 16 ile 50 arasinda degismekte
olup, ortalama 28,5+8,3 yildir. Ortalama takip sdresi 25,3
aydir. Kaza esnasinda olgularin %40,8'inde (n=20) suricl
belgesi, %73,5'inde (n=36) kask, %3,6'sinda (n=15) mont,
%18,4'Unde (n=9) dizlk ve %20,4'inde (n=10) ayakkabi
bulunmaktaydi. Olgularin %24,5'inin (n=12) yapmis olduklar
kazada ek organ yaralanmasi bulunmaktaydi. Calismaya katilan
hastalarin %26,5'inde tekli Ust ekstremite kingi, %6,1'inde
coklu Ust ekstremite kingr %55, 1'inde tekli alt ekstremite kirdr,
%38,2'sinde ¢oklu alt ekstremite kingi, %4,1’inde hastada alt ve
Ust ekstremite kingi birlikte saptandi. Olgularin %51,0'ina (n=25)
konservatif tedavi, %49'una (n=24) ise cerrahi tedavi uyguland.

Sonug: Motosiklet kazalari bir bitlin olarak ele alinmalidir.
Motosiklet strlict  egitiminin iyilestirilmesi, yol sartlarinin
diizeltilmesi, koruyucu aparatlarin kullaniminin yayginlastiriimasi
ve denetiminin yapilmasi ile motosiklet kazalarinin neden
oldugu kayiplarin 6nlenebilecegini dislinmekteyiz. (Haseki Tip
Bulteni 2015, 53: 24-9)

Anahtar Sozciikler: Motor hacmi, motosiklet, kiriklar, koruyucu
aparat

Abstract

Aim: The aim of this study was to evaluate the risk factors for
injuries in individuals who received orthopedics treatment because
of motorcycle accidents and to help preventing motorcycle
accidents and reducing the severity of injuries.

Methods: In this retrospective study, we included 49 patients who
had musculoskeletal injuries due to the motorcycle accidents and
were admitted to our orthopedics and traumatology clinic between
July 2008 and January 2011. A standard questionnaire including
information about age, gender, educational level of the patients
and the time of accident; whether the patient had a protective
gear and driving license or not, fracture site and pattern, type of
treatments, and engine size was filled out by each subject.

Results: The average age of the subjects was 28.5+8.3 years
(range: 16-50). The mean follow-up period was 25.3 months. At
the time of injury, 20 patients had a driving license (40.8%), 36
used helmet (73.5%), 15 wore cover (30.6%), 9 used knee pads
(%18.4), and 10 subjects wore special shoes (20.4%). 24.5% of
the subjects had an additional organ injury due to the accident.
In this study, the frequency of single upper extremity fracture was
26.5%, multiple upper extremity fracture was 6.1%, single lower
extremity fracture was 55.1%, multiple lower extremity fracture
was 8.2%, and both upper and lower extremity fracture was 4.1%.
51% of cases had conservative treatment, while approximately half
of the patients have undergone surgical intervention (49%).

Conclusion: Motorcycle accidents should be considered as a
whole. We think that improvement of the motorcycle drivers’
education, better road conditions, increasing the use of protective
gear and strictly control of the drivers will reduce the risk of injuries
associated with motorcycle accidents. (The Medical Bulletin of
Haseki 2015, 53:24-9)

Key Words: Engine size, fractures, motorcycle, motorcycle
protective gear
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Giris

Motosiklet ile iliskili 81Um ve yaralanmalar tim diinyada
morbidite ve mortalitenin  6nemli bir nedenidir (7).
istatistiklere gére her yil diinya capinda 1,2 milyon insanin
trafik kazalarinda hayatini kaybettigi bilinmektedir. Yine
milyonlarca insan ise yaralanmakta ve bazilarinda kalici
hasar olusmaktadir (2). 2010 Tiirkiye Istatistik Kurumu
(TUIK) verilerine gére Tiirkiye'deki tablo da farkli degildir.
Herglin ortalama olarak 2886 trafik kazasi meydana
gelmekte, bu kazalar sonucu hergiin 12 kisi dlmekte ve
552 kisi de yaralanmaktadir (3). Motosiklet strdculeri,
otomobil sdrlcdleri ile karsilastirldiginda kaza yapma
riskleri ve olUimcdl yaralanmalara maruz kalma riskleri
daha ylksek bulunmaktadir (4-6). Motosiklet ile yapilan
yolculuklarda ciddi sekilde vyaralanma riski otomobil
yolculari ile karsilastirildiginda 10 kat daha ylksek olarak
bildiriimistir (7).

GUnUmuzde saglik harcamalari devletler Gzerinde ciddi
bir mali yUk olusturmaktadir. Motosiklet sirUcdlerinin
karistigl  kazalarin  ciddi  yaralanmalar  olusturmasi
sonucu hastalarin  tedavi ve rehabilitasyon slrecleri
dislnuldiglinde saglik harcamalari ciddi olarak artmakta
ve motor kazalarina olan ilgiyi arttirmaktadir.

Motosiklet kazalarinin neden oldudu sakatliklarin
topluma maliyeti ylksektir. Bunun sebebi de uygulanan
tedavi ya da hastanede kalis slreleri degildir. Uygulanan
rehabilitasyon, fiziksel ve davranissal kotl  sonuclar,
hastanin  duydugu aci ve =zorluklar da maliyetin
artmasina katkida bulunur (8). Tim bu olumsuz sonuclar
dislnuldiglinde motosiklet kazalarinin dnlenmesi Gnemli
bir hedef olmaktadir.

Yaralanmadan korunmada en etkili y&nteminin
pasif stratejiler oldugu dusUnUlir (9). Bu stratejilerle
risk altindaki bireylerin korunmasinda sureklilige ve
aktif birliktelige gereksinim duyulmaz (10). Bu ylzden
motosiklet sirlcllerinde yaralanma riskinin azaltmak
amaciyla; motosiklet koruyucu aparatlarin kullaniminin
yayginlastirilmasi, strdctndn egitim diizeyinin ylkseltilmesi,
sUriicl belgesi ile motosiklet kullaniminin yayginlastiriimasi
ve motosiklet kullanimina uygun vyollarin yapilmasi
gerekmektedir. TUm bu O6nlemler disindldtginde
motosiklet slrtcdleri ciddi yaralanmalara karsi halen
savunmasizdir ve glnlik hayatimizda motosiklet kazalari
her gecen glin karsimiza daha sik ¢ikmaktadir.

Bu calismada Ortopedi ve Travmatoloji acil poliklinigine
Temmuz 2008 ve Ocak 2011 tarihleri arasinda motosiklet
kazasi sonrasinda basvuran 49 erkek hasta degerlendirildi.
Calismamizda, hastalarin  risk  faktérlerini  ortaya
koyarak kazalarin dnlenmesine ve meydana gelebilecek
yaralanmalarin ciddiyetinin azaltiimasina katki saglamak,
yaralanma sonucu yaptigimiz tedavileri sunmak amaglandi.
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Yontemler

15 Temmuz 2008 ve 15 Ocak 2011 tarihleri arasinda
Saglik Bakanh@i Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi
Ortopedi ve Travmatoloji acil poliklinigine motosiklet kazasi
sonucu travma nedeniyle basvuran 49 hasta retrospektif
olarak degerlendirildi. Her olgu icin 6zel olarak hazirlanmis
bir form dolduruldu. Form iceriginde; yaralinin adi ve
soyadi, yas ve cinsiyeti, kaza aninda slrlctnun kask takip
takmadigi, egitim duzeyi, strlcl belgesinin olup olmadig,
kazanin tarihi ve olus sekli, kazazede de saptanan ek
patolojiler, yaralilara uygulanan tedaviler ve motor hacmi
gibi veriler mevcuttu.

istatistiksel Analiz

istatistiksel analizler icin Number Cruncher Statistical
System (NCSS) 2007 and Power Analysis and Sample Size
(PASS) 2008 Statistical Software (Utah, USA) programi
kullanildi.  Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayici
istatistiksel metodlarin  (Ortalama, Standart Sapma,
Medyan, Frekans, Oran, Minimum, Maksimum) yani sira
niceliksel verilerin karsilastirlmasinda normal dagiim
gostermeyen parametrelerin iki grup karsilastirmalarinda
Mann Whitney U testi kullanildi. Niteliksel verilerin
karsilastirimasinda ise Pearson Ki-Kare testi, Fisher-
Freeman-Halton testi, Fisher's Exact test ve Yates Continuity
Correction test (Yates duzeltmeli Kikare) kullanildi.
Anlamlilik p<0,01 ve p<0,05 dlzeylerinde degerlendirildi.

Bulgular

Calisma 2008 Temmuz ile 2011 Ocak tarihleri arasinda
Ortopedi ve Travmatoloji Klinigi'nde motor yaralanmasi
geciren 49 erkek olgu ile yapildi. Olgularin yaslar 16 ile
50 arasinda degismekte olup, ortalama 28,5+8,3 yildir.
Tanimlayici 6zelliklerin dagilimi Tablo 1'de gdsterilmistir.

Motor hacimleri 50 cc ile 1500 cc arasinda deg@ismekte
olup, ortalama 212,3 cc+235,8 cc ve medyani 150 cc'dir.
Olgularin egitim dizeyleri incelendiginde; %53,1'i (n=26)
ilkokul, %16,3"lG (n=8) ortaokul, %24,5'i (n=12) lise ve
%6,1'i (n=3) Universite mezunudur.

Kaza esnasinda olgularin  %40,8'inde  (n=20)
slrlici belgesi, %73,5'inde (n=36) kask, %30,6'sinda
(n=15) mont, %18,4'Unde (n=9) dizlik ve %20,4'linde
(n=10) ayakkabi bulunmaktaydi. Olgularin %24,5'inin
(n=12) yapmis olduklari kazada ek organ yaralanmasi
bulunmaktaydi. Calismaya katilan hastalarin %26,5'inde
(n=13) tekli Ust ekstremite kingy, %6,1'inde (n=3)
coklu Ust ekstremite kingr %55,1'inde (n=27) tekli alt
ekstremite kingi, %8,2'sinde (n=4) coklu alt ekstremite
kingi, %4,1'inde (n=2) alt ve Ust ekstremite kingi birlikte
saptandi. Kirik lokalizasyonlari Sekil 1'de gosterilmistir.
Olgularin %51,0"Ina (n=25) konservatif tedavi, %49,0'ina
(n=24) ise cerrahi tedavi uygulandi (Sekil 1).
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Sekil 2. Uygulanan tedaviye gére motor hacimlerinin dagilimi

Tanilara gore kaza esnasinda olgularda stricl belgesi,
kask, mont, dizlik, ayakkabi gibi koruyucu aparatlarin
gorilme oranlari arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik saptanmadi (p>0,05). Tanilara gdre olgulara verilen
tedaviler arasinda ve tanilara gére motor hacimleri arasinda
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Tablo 1. Tanimlayici 6zelliklerin dagilimi
m:,:;( Ort+SD
Yas (yil) 16-50 28,5+8,3
Motor Hacmi; (Medyan) ?200 (211526)3i235’8
n %
ilkokul 26 53,1
Egitim Ortaokul 8 16,3
Dizeyi Lise 12 24,5
Universite 3 6,1
E‘;[;ecé‘l 20 40,8
Koruyucu Kask 36 73,5
il:)raurgtllarl Mont 15 306
Dizlik 9 18,4
Ayakkabl 10 20,4
Tedavi Konser‘vatif 25 51,0
Cerrahi 24 49,0

istatistiksel olarak anlaml farkhlik saptanmadi (p>0,05).
Tanilara gore degerlendirmeler Tablo 2'de gdsterilmistir.

Uygulanan tedaviye gdre motor hacimleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmis olup; cerrahi
yontem uygulanan olgularin motor hacimleri, konservatif
tedavi uygulananlardan anlamli dizeyde yuksek olarak
saptandi  (p<0,05). Uygulanan tedaviye gbre motor
hacimleri Sekil 2'de g&sterilmistir.

Egitim dUzeylerine goére olgularin  strict belgesi
bulundurma, kask, mont, dizlik ve ayakkabi kullanim
oranlari istatistiksel olarak anlamli farklilik gdstermektedir
(p<0,05). Lise ve Universite mezunu olgularda; struci
belgesi bulundurma, kask, mont, dizlk ve ayakkabi
kullanimi ilkokul ve ortaokul mezunu olgulardan anlamli
dlzeyde ylksek olarak saptandi.

Tartisma

Motosiklet strlculeri kazaya karisma riskleri en yiksek
olan motorlu tasit surUcdleridir. Bu kazalarin; motosiklet
iliskili nedenleri, strlci ve kullanilan yol gibi bircok sebebi
vardir (4,6,10). Gelismekte olan Ulkelerde motosiklet
yaralanmalari mevcut motosiklet kazalarindan daha az
sayida bildirilmektedir. Tim dlnyada trafik kazalarina bagl
yaralanmalar morbidite ve mortalitenin énemli bir kismini
olusturmakta ve mortalitenin %90'dan fazlasi gelismekte
olan ulkelerde olmaktadir (11). Sdrlculler siklikla glvenlik
onlemlerini ihmal ederek diger motorlu araclarla yapilan
kazalara gore kendilerini yaralanmalara daha agik hale
getirirler (12). Bizim calismamizda da olgularin %73,5'inde
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(n=36) kask, %30,6'sinda (n=15) mont, %18,4'linde (n=9)
dizlik ve %20,4’Unde (n=10) ayakkabi bulunmaktaydi.
Gelismekte olan Ulkelerde kask kullanim oraninin dislk
oldugu bilinmektedir (13-16). Benzer sekilde bizim
calismamizda da kask ya da diger koruyucu aparatlarin
kullanim orani duistik bulunmustur. Ancak bu durum; tanilar
ve yapllan tedaviler ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak
anlaml bir farklihk olusturmamaktadir. Bu sonucun ortaya
cikmis olmasinda calismamizdaki toplam hasta sayisinin
az olmasi ya da hastalarin yanlis bilgi vermis olabilecegi
dislnulebilir.

Motosiklet kullaniminin kolay olmasi ve ulasimin ucuz
bir araci olmasindan dolayr motosiklet strlculerinin buytk
cogunlugu genc eriskinlerdir (17). Ayrica trafik kazalarinda
geng yastaki insanlarin kaza yapma risklerinin daha yuksek
oldugu bilinen bir gercektir (18). Bunun sebebi olarak geng
nufusun risk alma egilimleri ve yeterli siirlici tecriibesinin
olmamasi gosterilebilir (17,19-21). Bizim c¢alismamizda
da yas ortalamasi 28,5+8,3 olarak bulunmus olup bu
yas dagilimi literatir ile uyumludur. Calismamiz cinsiyet
acisindan degerlendirildiginde hastalarin tamamini erkekler
olusturmaktadir. Bircok calismada motosiklet kazalarinda
cinsiyet dagilimlarina bakildiginda erkek cinsiyetin belirgin
Ustinligl gorilmektedir (18,22-24). Bu ise kadinlarin
sosyoekonomik ve kiltlrel acidan motosiklet kullanim
sUrelerinin daha az olmasi ve kadin cinsiyetin kullandidi
motosiklet hacimlerinin daha kigik olmasi ile aciklanabilir.

Literatire bakildiginda motosiklet motor hacim
bUyukligu; kaza riskini arttiran, kazazedenin morbidite
ve mortalitesini artmasina neden olan 6énemli bir faktor
olarak vurgulanmistir (25,26). Son 10 yilda OlUmcul
kazalarda buylk hacimli motosikletlerin yiksek oranda
gorildigld ortaya cikmis olup ortalama motor hacmi
1993'te 820 cm3 iken 2002'de 999 cm3'e yikselmistir
(27). Bizim calismamizda da hastalara uygulanan tedaviler
irdelendiginde motor hacimleri buytk olan olgularin

daha fazla cerrahi mudahale ile tedavi edildigi ve bunun
istatistiksel olarak anlamli oldugu saptandi.

Yilda 20 milyon ile 50 milyon insanin trafik kazalarinda
yaralandigi bilinmekte olup bu ciddi yaralanmalarin bircogu
uzun kemik kiriklarini icermektedir (28). Amerika Birlesik
Devletleri'nde 2001 yilinda motosiklet yaralanmalarina
bagll tahmini hastaneye basvuru sayisi 30,505 olup bu
yaralanmalarla iliskili hastane yatislarinin tahmini masrafi
841 milyon Amerikan dolaridir. Motosiklet yaralanmasi
nedenli hastaneye yatislar icerisinde ilk sirayi alt ekstremite
kiriklar (%29,4) almakta olup bunu Ust ekstremite kiriklari
(%13,1) ve intrakraniyel yaralanmalar (%12,3) takip
etmektedir (29). Benzer sekilde Kémurci ve ark.'nin
yaptigi calismada da alt ekstremite kiriklar orani %54,8,
Ust ekstremite kiriklart %35,5 olarak tespit edilmistir (23).
Pedro ve ark. yaptidi baska bir ¢alismada ise alt ekstremite
kiriklart %53,9, Ust ekstremite kiriklart %41,1 olarak tespit
edilmistir (30). Bizim calismamizda da benzer sekilde
hastalarin %55,1'inde (n=27) tekli alt ekstremite kingi
%26,5'inde (n=13) tekli Gst ekstremite kingi, %8,2'sinde
(n=4) coklu alt ekstremite kirngi, %6,1’inde (n=3) ¢oklu Ust
ekstremite kingi, %4,1'inde (n=2) alt ve Ust ekstremite
kirngi birlikte saptandi.

Guglendirilmis ayakkabi ve bacak korumasi da iceren
koruyucu giysiler 6zellikle yumusak dokularda olmak lzere
yaralanan uzuv oranini azaltmaktadir (31,32). Yatarak
tedavi edilen hastalarda koruyucu aparat kullaniimama
oraninin %72-%75 arasinda oldugu dogrulanmistir (33).
Bizim c¢alismamizda hastalarin  %24,4'G herhangi bir
koruyucu aparat kullanmamasina ragmen, koruyucu aparat
kullanmamanin kirik tipi ya da uygulanan tedavi sekli ile
ilgili herhangi bir iliskisine rastlamadik.

Farkli tip yaralanmalar ve diger saglk verileri ile ilgili
calismalarda da gdsterildigi gibi ylksek sosyoekonomik
dlzeye sahip olmanin yaralanmalara karsi koruyucu
faktor oldugu bildirilmistir (34-36). Yiiksek sosyoekonomik

Tablo 2. Tanilara gére degerlendirmeler
Tani
Alt Ekstremite (n=30) Ust Ekstremite (n=16) P
n (%) n (%)
Kask 22 (%73,3) 11 (%68,8) bo,744
Koruyucu Mont 9 (%30,0) 5 (%31,3) b1,000
Z%Q‘;ﬁ.an Dizlik 6 (%20,0) 3(%18,8) b1,000
Ayakkabi 7 (%23,3) 3(%18,8) b1,000
) Cerrahi 16 (%53,3) 6 (%37.,5)
Tedavi - a0,475
Konservatif 14 (%46,7) 10 (%62,5)
Ort + SD (Medyan) Ort + SD (Medyan)
Motor Hacmi 162,50+51,17 (150) 320,31+392,66 (150) do,541
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dizeye sahip kisilerin, daha guvenli slrlici davranisina
sahip olmalarinin yaninda kazaya karisma ya da yaralanma
risklerinin disik olmasinin sebebi daha iyi sirlcl egitimine
sahip olmalari ve motorlu tasitlara olan yatkinlklar
gosterilebilir (8). Bizim calismamizda da lise ve Universite
mezunu olgularda suriicut belgesi bulundurma, kask, mont,
dizlik ve ayakkabi kullanimi; ilkokul ve ortaokul mezunu
olgulardan anlamli dlizeyde yUksektir.

Calismanin retrospektif ve tek merkezli olmasi ayrica
katilimar sayisinin kisithhgr bu calismanin zayif yonleri
olarak gosterilebilir.

Sonucg

Belirgin sekilde morbiditeye ve maddi kayiplara sebep
olan motosiklet kazalarini &nleyici tedbirler alinmasi
gerekmektedir. Daha iyi bir sirlci egitimi alinmasi
icin calismalar yapilmali ve koruyucu aparat kullanimi
Ozendiriimeli ve vyasal bir dizenleme getirilmelidir.
Motosiklet surtculerinin kaza yapma risklerini en aza
indirmek icin trafik ekiplerince siki kontrol yapilmalidir.
Motosiklet kazalari bir bitln olarak ele alinmali motosiklet
sUrlict egitiminin iyilestirilmesi, yol sartlarinin dizeltiimesi,
koruyucu aparatlarin kullaniminin yayginlastiriimasi ve bu
konuda denetiminin yapiimasi ile motosiklet kazalarinin
neden oldugu kayiplarin dnlenebilecedi inancindayiz.
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Bobrek Tumorlerinde Etkinligi ve Gavenilirliginin

Degerlendirilmesi

Efficiency and Reliability of Laparoscopic Partial Nephrectomy for Renal Tumors

Larger than 4 cm
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Ozet

Amag: Laparoskopik parsiyel nefrektominin, 4 cm’nin
Uzerindeki bobrek tumorlerinde guvenilirliginin ve etkinliginin
degerlendirilmesi.

Yoéntemler: Klinigimizde, Mayis 2009 ve Haziran 2013 tarihleri
arasinda laparoskopik  parsiyel nefrektomi  uyguladigimiz
hastalarin dosyalarini geriye dontk olarak gdzden gecirdik.
Hastalar timér boyutuna gore iki gruba dagitildi. Timor boyutu
<4 c¢cm ve >4 cm olanlar sirasiyla grup 1 (n=45) ve grup 2 (n=20)
olarak ayrildi. Demografik veriler, operatif ve operasyon sonrasi
parametreler iki grup arasinda karsilastirildi. Ayrica histopatolojik
inceleme ve cerrahi sinir durumu degerlendirildi.

Bulgular: Hastalarin ortalama yasi 59,2+10,9 (dagilim: 26-81)
yil olarak saptandi. Ortalama timor boyutu ve ortalama RENAL
nefrometri skoru grup 2'de, grup 1'e gdre istatistiksel olarak
anlamli yiksekti. Ortalama operasyon ve sicak iskemi stresi iki
grup arasinda benzerdi fakat tahmini kanama miktari ve kan
tranflzyonu ihtiyaci grup 2'de anlamli olarak yuksekti. Acik
cerrahiye gecis grup 2'de iki hastada, grup 1'de ise bir hastada
meydana geldi. Kontrol edilemeyen kanama nedeniyle grup
2'de bir hastaya radikal nefrektomi yapildi. Gruplar arasinda
operasyon éncesi ve operasyon sonrasi 3. ayda bakilan kreatinin
degerleri arasinda fark bulunmadi. Cerrahi sinir pozitifligi sirasiyla
grup 1'de %0 iken, grup 2'de %5 olarak bulundu.

Sonug: Laparoskopik parsiyel nefrektomi bobrek timorleri
icin  kabul edilebilir  onkolojik  sonuglari ile  beraber
etkin ve uygulanabilir bir yéntemdir. Bununla beraber
>4'den  blUylk tUmorlerde kan transflizyon orani ve
pelvikaliksiyel sistem tamir ihtiyaci daha fazladir. (Haseki Tip
Bdlteni 2015; 53: 30-5)

Anahtar Sozciikler: Bobrek timord, parsiyel nefrektomi, RCC

Abstract

Aim: To evaluate safety and efficiency of laparoscopic partial
nephrectomy for renal tumors larger than 4 cm.

Methods: We retrospectivelly evaluated the medical records of
65 patients who underwent laparascopic partial nephrectomy
between May 2009 and June 2013 in our clinic. The patients
were divided into two groups according to tumor size. Patients
with a tumor <4 cm and >4 cm were included in group 1 (n=45)
and group 2 (n=20), respectively. Demographic, perioperative and
postoperative parameters were compared between the groups.
Histopathological examination and surgical margin status were
also evaluated.

Results: The mean age of the patients was 59.2+10.9 (range: 26-
81) years. The mean tumor size and the mean RENAL nephrometry
score were significantly higher in group 2 than in group 1. The mean
operation time and warm ischemia time were similar between
groups but estimated blood loss and transfusion requirement were
significantly higher in group 2. Convertion to open surgery was
seen two patients in group 2 and one patient in group 1. Only one
patient underwent radical nephrectomy for uncontrolled bleeding
in group 2. There was no difference in preoperative and 3-month
postoperative serum creatinine levels between the groups. The
incidence of positive surgical margin was 0% and 5% in group 1
and group 2, respectively.

Conclusion: Laparoscopic partial nephrectomy for renal tumors
is an effective and feasible procedure with acceptable oncologic
results. However, tranfusion rate and requiremet of pelvicaliceal
system repair were more common in patients with tumor >4 cm.
(The Medical Bulletin of Haseki 2015, 53:30-5)

Key Words: Kidney tumor, partial nephrectomy, RCC
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Giris

Bbbrek hcreli kanser (BHK) Uriner sistem tdmorleri
icinde en 6ldUrlcl olanidir ve son 30 yil icinde insidanslari
artarak %2,3'ten %4,3’e cikmistir (1). Gorlntileme
yontemlerinin daha sik kullaniimasiyla beraber bdébrek
icinde sinirl, metastatik olmayan, rastlantisal olarak
saptanan BHK'lI hasta sayisi artmaktadir (2,3). Ayrica
gorintileme ydntemlerinde BHK tanisi konulan 4 cm’den
klicuk bdbrek kitlelerinin, histopatolojik incelemelerde
%?25'e varan oranda benign karakterli oldugu saptanmistir
(4). Tim bu bilgilerin 1s1ginda bébrekte saptanan kiglk
boyutlu kitlelerde nefron koruyucu cerrahi Gnemli bir
secenek haline gelmistir.

Laparoskopik enstriimanlarin  gelismesi ve cerrahi
tecrlbenin artmasi ile beraber bdébrek timoérld igin ilk
laparoskopik parsiyel nefrektomi (LPN) 1993 yilinda
Winfield ve ark. tarafindan yapilmistir (5). Lane ve ark.
2007 yilinda yayinladiklart LPN olan 37 bdbrek timorli
hastanin 5 yillik takiplerini iceren calismada BHK'ye bagli
6lim bildirmemislerdir (6). Yine Gill ve Aron literatlrde 10
yillik LPN deneyimini gbozden gegirmisler ve LPN'nin agik
cerrahiye gére daha az kan kaybi, daha cabuk iyilesme ve
benzer onkolojik sonuglara sahip oldugunu bulmuslardir
(7). Bu basarilarin bir sonucu olarak LPN teknik olarak
zor bir ameliyat olarak kabul edilmekle beraber bobrekte
saptanan daha blylk boyutlu kitlelere uygulanmaya
baslanmistir (8,9).

Bu calismada LPN'nin >4 cm’den blytk BHK'lerde
etkinligi ve glvenilirligini arastirmayr amacladik.

Yontemler

Klinigimizde Mayis 2009- Haziran 2013 tarihleri
arasinda yapilan LPN olgularinin verileri geriye dénuk olarak
incelendi. Operasyonlarin tima g farkl cerrah tarafindan
uygulandi. Bu donem icinde acik parsiyel nefrektomi olan
hastalar calisma disinda tutuldu.

Hastalarin basvuru anindaki sikayetleri ve operasyon
tarihindeki yas, cinsiyet, vicut kitle indeksleri, ek
hastaliklari, Amerikan Anestezi Dernedi skorlamalari
kaydedildi. Bobrek kitlelerinin tamami kontrastl tim batin
tomografi yada kontrastl tim batin manyetik rezonans
(kreatinin yliksek oldugu ya da kontrast madde allerjisinin
oldugu durumlarda) yontemleri ile degerlendirildi. Timor
boyutu hesaplanirken, gorintileme ydéntemlerin  de
tdmorin en uzun capl esas alindi. Ayrica tim hastalarin
RENAL nefrometri skorlari hesaplandi. Tim hastalarin
islem 6ncesi aydinlatilmis onamlari alind.

Cerrahi Teknik

Operasyonlarin - timu transperitoneal ydntem ile
3 gerektigi durumlarda 4 trokar ile gerceklestirildi.
TUamord tam olarak ortaya koymak icin bébrek tamamen
serbestlestirildi ve bobrek hilusu ortaya konduktan sonra
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vaskdler kontrol icin damar askilari kullanildi. Renal
parankim timor sinirindan en az 0,5 cm uzak olacak
sekilde elektrokoter ile isaretlendi. Vaskiler yapilarin
klemplenmesinin ardindan timor soguk makas ile kesildi.
Pelvikaliksiyel sisteme girildigi durumlarda ilk olarak
pelvikaliksiyel sistem onarimi yapildi. Sonrasinda renal
parankim cift kat olarak emilebilir dikisler ile kapatildi.

Hastalarin tamami, kitlenin en uzun boyutu 4 cm’den
buyik (grup 2) ve 4 cm'den kucik (grup 1-kontrol
grubu) olmak Uzere iki gruba ayrildi. Operasyon sirasinda
meydana gelen tahmini kanama, kan transflizyon ihtiyaci,
sicak iskemi suresi, operasyon slresi, toplayicl sistem
tamir ihtiyaci gruplar arasinda karsilastirildi. Ayrica gruplar
komplikasyonlar, radikal nefrektomi ve acglk operasyona
gecis acisindan karsilastirildi.

Her iki grup erken donem komplikasyonlar, operasyonun
erken doénem kreatinin dizeyine etkisi ve tUmorin
histopatolojik degerlendirmeleri acisindan incelendi. Erken
doénem komplikasyonlar hastanede kalis stiresince meydana
gelen komplikasyonlar olarak degerlendirildi. Operasyon
sonrasinda kanama; anjioembolizasyon ve tekrar operasyon
ihtiyaci olarak kabul edildi. Ayrica pelvikaliksiyel sistemden
idrar kacagr uzamis drenajin oldugu durumlarda, drenden
kreatinin gdnderilerek kontrol edildi. Bobrek fonksiyonlari
operasyon sonrasl 3. ayda bakilan kreatinin dizeyleri esas
alinarak degerlendirildi. Timorlerin patolojik incelemeleri
ve cerrahi sinir pozitiflikleri not alind.

istatistiksel Analiz

istatistiksel analizde IBM Statistical Package for
the Social Sciences (SPSS) 16.0 vyaziimi kullanild.
Nicel degerlerin  ortalamalarinin  karsilastirmasinda
Kolmogorov-Smirnov homojenite testi yapildi. Heterojen
dagilim gosteren ozelliklerin karsilastirmalarinda ise non
parametrik test olan Mann Whitney U testi kullanildi.
Homojen dagilim goésteren Ozelliklerin  ortalamalarinin
karsilastirmasinda Student T testi kullanildi. Ortalama takip
siresi, operasyon Oncesi kreatinin degeri, hemoglobin
dlsusl, operasyon sonrasi Uglncl ay kreatininin degeri,
operasyon sirasinda hesaplanan kanama miktari ve iskemi
slresi deg@erlerinin gruplar arasinda karsilastirmalarinda bu
Ozellikler heterojen dagilim gdsterdiginden Mann Whitney
U testi kullanild.

Bulgular

Toplam 65 hastanin timdér boyutu 4 cm’den kiigik olan
45 tanesi grup 1, timdr boyutu 4 cm’den buyik olan 20
tanesi ise grup 2 olacak sekilde iki gruba ayrildi. Ortalama
yas toplamda 59,2+10,9 (dagilim: 26-81) yil olup iki grup
arasinda benzerdi (p=304). Her iki grup basvuru anindaki
sikayet, ortalama BMI, cinsiyet ve ASA skorlari agisindan
anlamli farklilik tasimiyordu. Yan agrisi (%47,7) ve hematiri
(%10,8) en sik rastlanilan sikayetler olarak tespit edilirken
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hastalarin dnemli bir kismi (%36,9) rutin kontrolleri ya da
baska bir sebepten dolayi arastirilirken tani aldi.

Grup 1'de iki hasta (%4,4), grup 2'de Uc¢ hasta (%15)
olmak Uzere toplamda bes hastanin (%7,7) soliter bobredi
mevcuttu. Gruplar arasinda timorin tespit edildigi taraf ve
bobrek lokalizasyonu arasinda anlamli fark tespit edilmedi
(p=0,678 ve p=0,191). En sik alt bobrek kutubundan
kaynaklanan kitlelere (%50,8) LPN uygulandi. Ortalama
bbbrek timorld boyutu ve RENAL nefrometri skoru grup

2'de 48,7+12,4 mm ve 7,5t1,7, grup 1'de ise 30,6+6,9
mm ve 5+1,5 olup, grup 2'de grup 1'e gore her iki degerde
anlamli olarak vylksek olarak hesaplandi (p=0,001).
Hastalarin demografik &zellikleri ve bdbrek kitlelerinin
Ozellikleri Tablo 1'de 6zetlemistir.

Her iki grup arasinda operasyon slresi acisindan anlamli
fark tespit edilmedi (p=0,297). Sicak iskemi slresi grup
2'de (21,6+3,77 dk.) grup 1'e (18,27+7,34 dk.) gbre uzun
olarak hesaplanmasina ragmen fark istatistiksel olarak

Tablo 1. Hastalarin operasyon 6ncesi demografik 6zellikleri

Toplam Grup 1(<=4 cm) Grup 2 (>4 cm) p degeri
Hasta sayisi 65 45 20 -
Ortalama yas (yl) 59,2+10,9 (26-81) 60,1+10,5 57,1+11,7 0,304
O (e 2 (i3 et 24,88+3 (20-35) 25,143 24,4+3 0,404
(kg/m?)
Cinsiyet 0,476
Erkek 38 25 13
Kadin 27 20 7
ASA skoru =3 olan hasta 5 (%7,70) 3 (%6,7) 2 (%10) 0,642
TUmor tarafi 0,678
Sag 30 20 10
Sol 35 25 10
TUmor boyut (mm) 36,2+12,2 30,6+6,9 48,7£12,4 0,001
Tek bobrekli hasta 5(%7.7) 2 (%4,4) 3 (%15) 0,14
TUmor yerlesimi 0,191
Alt 33 (%50,8) 26 (%57,8) 7 (%35)
Orta 24 (%36,9) 15 (%33,3) 9 (%45)
Ust 8 (%12,3) 4 (%8,9) 4 (%20)
RENAL nefrometri skoru 5,82+1,93 5+1,5 7,5£1,7 0,001
Basvuru sikayeti 0,099
AGri 31 (%47,7) 24 (%53,3) 7 (%35)
Halsizlik 1(%1,5) 1(%2,2) 0 (%0)
Hematdri 7 (%10,8) 2 (%4,4) 5 (%25)
Kilo kaybi 2 (%3,1) 2 (%4,4) 0 (%0)
Kontrol amagli muayene 24 (%36,9) 16 (%35,6) 8 (%40)

mm: milimetre, ASA: American society of anesthesiologists
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anlamli degildi (p=0,60). Ortalama tahmini kan kaybi ve
ortalama kan transflzyonu oranlari grup 2'de, grup 1'e
gore anlamli olarak fazlaydi (p=0,018 ve p=0,014) (Tablo
2). Grup 2'de pelvikaliksiyel sistem tamiri yapilan hasta
sayisi anlamli olarak daha fazla saptandi (p=0,01). Grup
2'de iki hastada kontrol edilemeyen kanama nedeniyle
acik operasyona gecildi. Bir hastaya radikal nefrektomi
yaplilirken, diger hasta agik cerrahi ile kanama kontroli
yapildi. Grup 1'de ise bir hastada teknik zorluk nedeniyle
agik operasyona gegcildi.

Hastalarin operasyon sonrasi hastanede kalis slreleri
incelendiginde bobrek timoérd boyutu 4 cm’den blyik
olan hastalarda hastane kalis slresinin anlamli olarak
uzun oldugu gordldi (p=001). Operasyon sonrasi donem
de hicbir hasta da pelvikaliksiyel sistemden idrar kacagina
rastlanmadi. Operasyon sonrasi hemaglobin dislst grup
2'de daha fazla olmakla beraber, iki grup arasinda anlamli
farkhlik yoktu (p=0,261). Hastalarin 3 ay kontrol kreatinleri
arasinda anlamli fark saptanmadi (p=0,261).

Bbbrek timorlerinin histopatolojik 6zellikleri Tablo
3'te dzetlenmistir. Her iki grupta da en sik renal hicreli

karsinoma rastlanirken, anjiomiyolipom ve onkositom
tani alan diger timor alt tipleri olarak saptanmistir.
Gruplar arasinda timér alt tipleri arasinda anlaml fark
saptanmamistir (p=0,267). Ortalama takip stresi grup 1'de
20,949,4 ay grup 2'de ise 20,510, 1 ay olarak hesaplandi.
Cerrahi sinir pozitifligi timér boyutu 4 cm’den biydk olan
grupta bir hasta da saptanmis olup hastaya ek girisim
uygulanmamis olup 6 ay takibinde hasta da lokal niks ya
da metastaza dair bulguya rastlanmamistir.

Tartisma
Bobrek timdrl tedavisinde radikal nefrektominin
etkinligi ~ kanitlanmasina  ragmen, hastalarin  uzun

dénem takiplerde kronik bobrek yetmezligi ile kars
karsiya kalmalari Urologlari nefron koruyucu cerrahiye
yoneltmistir. Patard ve ark. 729 hastalik serilerinde parsiyel
nefrektomi uygulama orani son 20 igerisinde %1,6'dan
%19,6'a cikmistir. Dort santimetreden kiglk bobrek
timorleri icin ise bu oran ayni seride %46,9'a ulasmistir
(10). Lau ve ark. ise 10 yillik takipler sonucunda radikal
nefrektomi uygulanan hastalarda kronik bobrek yetmezIigi
oranini %12,4, NKC uygulanan hastalarda ise %2,3 olarak

Tablo 2. Grup 1 ve grup 2 arasinda operasyon sirasinda ve sonrasinda incelenen parametreler

Toplam Grup 1 (<=4 cm) Grup 2 (>4 cm) p degeri
Pre op kreatinin (mg/dl) 1,09+0,34 1,09+0,36 1,11+0,31 0,805
Pre op hemoglobin(mg/dl) 13,21+1,27 13,14+1,22 13,37+1,39 0,505
Hemoglobin dustst (mg/dl) 0,98+1,13 0,88+1 1,22+1,39 0,261
Postop 3. ay kreatinin(mg/dl) 1,05+0,31 1,06+0,34 1,03+0,24 0,776
Perop kanama miktari (ml) 156,32+54,92 145,67+45,52 180,30+66,99 0,018
Transflizyon gereksinimi 7 (%10,8) 2 (%4,4) 5 (%25) 0,014
Operasyon suresi (dk) 130+29,43 127,44+27,49 135,75+33,41 0,297
iskemi stiresi (dk) 19,29+6,61 18,27+7,34 21,6+3,77 0,060
Perop komplikasyon 2 (%3) 0 (%0) 2 (%10) 0,098
Hemostatik ajan kullanimi 33 (%50,8) 21 (%44,6) 12 (%60) 0,316
Aclk operasyona gegis 3 (%4,6) 1(%2,2) 2 (%10) 0,168
Toplayici sistem kapatiimasi 22 (%33,8) 9 (%20) 13 (%65) <0,001
Hastanede kalis stiresi (giin) 3,15+0,83 2,98+0,54 3,55+1,19 0,010
mg: miligram, dl: desilitre, dk: dakika
Tablo 3. Hastalarin patolojik sonuclari ve cerrahi timér pozitifligi oranlan
Patoloji 0,267
Anjiomyolipom 11 (%16,9) 9 (%20) 2 (%10)
Onkositom 3 (%4,6) 3 (%6,7) 0 (%0)
RCC 51 (%78,5) 33 (%73,3) 18 (%90)
Cerrahi sinir pozitifligi 1(%1,5) 0 (%0) 1 (%5) 0,131
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bulmuslardir (11). Teknik olarak zor ve tecribe isteyen bir
yontem olmakla beraber LPN ile, agik cerrahi yontemin
prensiplerine bagli kalarak daha az morbidite ve benzer
onkolojik sonuglar elde edilmistir.

Uzamis iskemi siresi, LPN sonrasinda azalmis bébrek
fonksiyonlari  ve artmis  komplikasyonlarla iliskilidir.
Porpiglia ve ark. iskemi slresinin 30 dakikayl gectigi 18
hastayi inceledikleri calismada, bir senelik takip sonucunda
bu hasta grubunda renal fonksiyonlarin kismi olarak
dizelecegi ve renal disfonksiyon gelisme riskinin arttigini
saptamislardir (12). Thompson ve ark. ise tek bobrekli 362
hastanin acik ve LPN datalarini incelemisler, 25 dakikalik
iskemi siresinin bdbrek fonksiyonlarini korumak igin Ust
sinir olarak bildirmislerdir (13). Bizim serimizde ise iskemi
sUresi grup 1'de 18,27+7,34 dk., grup 2'de 21,6£3,77 dk.
olmak Uzere toplamda 19,2946,61 dk. olarak hesaplandi.
TUmér tabaninin ve parankimin dikilmesi LPN iskemi
sUresini en cok uzatan faktordir. Biz Rubinstein ve ark.
tanimladigi teknik ile Hem-o-Lok klipleri renal parankimden
gectigimiz dikislerin  sonuna koyarak iskemi slresini
azaltmaya calistik (14). Hastalarin 3. ay kontrol kreatinin
degerlerinde preoperatif degerlerle karsilastirildiginda
artis gorilmemesinin en dnemli sebebi olarak kisa iskemi
sUresini gormekteyiz.

Kanamaya bagl komplikasyonlar LPN sonrasinda en
sik karsilasilan komplikasyonlardir ve farkl serilerde %0
ila %20 arasinda oranlar verilmistir (6,7,11,12). Yazarlarin
kanamaya bagli komplikasyonlari degerlendirirken degisik
parametreleri gdz oniine almalarida bu oranlar arasinda
farkhliklar olusmasinda etkendir. Richstone ve ark. en
az bir Unite kan transflizyonunu gerektiren kanamayi
kanamaya bagl komplikasyon olarak degerlendiriken,
Wheat ve ark. ani hemaglobin distsine yol agan
kanamayi komplikasyon olarak kabul etmislerdir (15,16).
Biz calismamizda ise organ kaybina neden olan ya da acik
operasyona gecilmesine yol acan kanamayi komplikasyon
olarak kabul ettik. Kan transfizyonu grup 1'de 2
hastaya (%4,4), grup 2'de 5 hastaya (%25) yapilmasina
ragmen kanama nedeniyle sadece grup 2'de bir hastaya
laparoskopik radikal nefrektomi yapiimis, bir hastada ise
acik operasyona gecilmistir.

Pelvikaliksiyel sistem yaralanmalari LPN sonrasinda sik
karsilasilan diger bir komplikasyondur. Parsiyel nefrektomi
sonrasinda Uriner fistll gelisimi %2-10 arasinda degismekle
beraber serimizdeki hicbir hasta da uzamis Uriner kacaga
rastanmamistir  (17,18).  Grup 2'de pelvikaliksiyel
sistem tamiri gereken hasta sayisi daha fazla olmakla
beraber, pelvikaliksiyel sistem onarimi yapilan hastalara
D-J stent yerlestiriimesinin Uriner kacagr engelledigini
disinmekteyiz.

Parsiyel nefrektomi sonrasinda timor niksinin
Onlenmesindeki en dnemli basamak kitlenin cerrahi sinirlari
negatif olacak sekilde cikarilmasidir. Operasyon sonrasinda
positif cerrahi sinir orani %1,8-2,4 arasinda degismektedir.
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Bircok yazar glvenli cerrahi sinirn timor kapsalindn en
az 0,5-1,0 cm uzadr oldugunu belirtmislerdir (9,14,15).
Duvdevani ve ark. 301 hastalik calismalarinda cerrahin
ciplak gobzle timorin tamaminin ¢ikarildigina inanmasi
durumunda timodr tabanindan patolojik  &rnekleme
almanin gerekli olmadigini tespit etmislerdir (19). Tim
bunlarin yaninda LPN sonrasinda cerrahi sinir pozitifliginin
ek tedavi ihtiyacina etkisi tartismalidir. Permpongkosol ve
grubu LPN sonrasinda cerrahi sinir pozitif olan hastalarla,
cerrahi sinir negatif olan hastalarin ortalama 32 aylk
takiplerinde benzer onkolojik sonuglara sahip olduklarini
bulmuslardir (20). Calismamizda timor boyutu 4 cm’den
buyik olan hasta grubunda sadece bir hastada operasyon
sonrasi cerrahi sinir pozitifligine rastlanmis olup, hastanin
6. ay takiplerinde timor nikslne rastlanmamistir.

ik deneyimlerimizi sundugumuz calismamizin énemli
eksik noktalari mevcuttur. Retrospektif dizayni ve sinirli
sayida hasta icermesi calismanin en blyuk eksiklerindendir.
Diger taraftan operasyonlarin stardart teknikle yapilmasina
karsin farkli cerrahlar tarafindan yapiimasi cerrahin
deneyime bagli olarak incelenen parametreleri etkileyebilir.

Sonug

Galismamiz LPN'nin 4 cm’den buytk renal kitlelerde
de basariyla uygulanabilecedini gdstermistir. Buna karsin
artan timor boyutu ile beraber komplikasyon oranlarida
artmaktadir. Bununla beraber hasta sayisi fazla, prospektif,
randomize calismalarla  sonuglarimizin - desteklenmesi
gerekmektedir.

Yazimizda ¢ikar catismasi yoktur ve hicbir kurum yada
satistan maddi destek alinmamistir.

Galismamizin retrospektif yapisindan dolayi etik kurul
onayina gerek duyulmamistir.
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Ozet

Amac: Otolog fasya lata veya silikon cubuk ile yapilan frontal aski
cerrahisinin sonuclarini degerlendirmek.

Yoéntemler: Goz kapaginda dusiklik yakinmasi ile bagvuran,
levator kas fonksiyonunun 5 mm ve daha dusik kaydedildigi
olgularda, uygulanan frontal aski cerrahisinin sonuglari ve
komplikasyonlar retrospektif olarak degerlendirildi. Tek tarafli
opere edilen olgularda, kapak araliginda opere edilen taraf ile
diger taraf arasindaki farkin 1 mm‘den az olmasi basarili, 1-2 mm
arasinda olmasi tatminkar, 2 mm'den fazla olmasi basarisiz sonug
olarak degerlendirildi. iki tarafli olgularda Gst kapagin, korneay!
3 mm’'den daha az 6rtmesi basarili, optik aksi kapatmayacak
sekilde 3 mm’den fazla 6rtmesi tatminkar, optik aksi drtmesi ise
basarisizlik olarak kabul edildi.

Bulgular: Calismaya 14 hastanin 17 gozi alindi. Frontal aski
cerrahisi materyeli olarak sekiz gbze otojen fasya lata, dokuz
goze silikon cubuk kullanildi. Cerrahi girisimler sonrasinda yapilan
degerlendirmede cerrahi sonug dokuz gozde basarili, dort gozde
tatminkar, dort gozde ise yetersiz olarak kaydedildi. Postoperatif
yetersiz diizeltmenin oldugu dort gézde, ilk 10 glin icinde revizyon
yapildi. Bes gdzde punktat keratopati, bir gézde lagoftalmi, bir
gbzde kapak temporalinde hafif dustklik, bir gdzde Ust géz
kapaginda belirgin 6dem komplikasyon olarak kaydedildi, otojen
fasta lata uygulanan bir olguda bacaktaki yara yerinde anlamli
agri ve diger bir olguda ise bacakta resttiirasyona gerek duyulan
yara yeri ayrismasi goralda.

Sonug: Calismamizda revizyon ve nlks cerrahileri sonunda 17
olgumuzun 13'lUnde (%76,47) basarili, 4'linde (%23,53) tatminkar
sonuca ulasilmistir. (Haseki Tip Bulteni 2015, 53: 36-40)

Anahtar Sozciikler: Otojen fasya lata, silikon cubuk, frontal
askilama, ptozis cerrahisi

Abstract

Aim: To evaluate the results of frontal suspension surgery with
autologous fascia lata or silicon rod.

Methods: We retrospectively evaluated the results and the
complications of frontalis suspension surgery performed in patients
with levator muscle function <5 mm, who presented with the
complaint of ptosis. In patients operated unilaterally, the success
of the surgery was graded according the difference between
eyelid heights: a difference of <1 mm was considered successful,
1-2 mm - satisfactory, and a difference of >2 mm was accepted as
unsuccessful. In those who were operated bilaterally, the success
of the surgery was graded according the upper eyelid level: an
eyelid level 0-3 mm below the limbus was recorded as successful,
>3 mm below the limbus with an open optic axis - satisfactory, and
occluded axis was considered unsuccessful.

Results: Seventeen eyes of 14 patients enrolled in the study.
Silicon rod was used in 9 eyes and autogenous fascia lata was used
in 8 eyes. Surgical outcome was recorded as successful in 9 eyes,
as satisfactory in 4 eyes and as unsuccessful in 4 eyes. In eyes with
unsuccessful outcome, revision surgery was performed within 10
days after surgery. Punctate keratopathy (5 eyes), lagophthalmos
(1 eye), mild undercorrection in the temporal side of the eyelid
(1 eye) and severe upper eyelid edema (1 eye) were recorded as
complications. One patient who was operated with autologous
fascia lata complained of leg pain in donor site and, in one patient,
incision dehiscence needed to be repaired.

Conclusion: Surgical success after primary and revision surgeries
were rated as successful in 13 of 17 eyes (76.47%) and as
satisfactory in 4 of 17 eyes (23.53%). (The Medical Bulletin of
Haseki 2015, 53:36-40)

Key Words: Autogenous fascia lata, silicon rod, frontal suspension,
ptosis surgery

Yazisma Adresi/Address for Correspondence: Onur Yaya
Susehri Devlet Hastanesi, Goz Hastaliklari Klinigi, Sivas, Turkiye
E-posta: dronuryaya@hotmail.com

Gelis Tarihi/Received: 12 Mayis 2014 Kabul Tarihi/Accepted: 12 Agustos 2014

Haseki Tip Bulteni,
Galenos Yayinevi tarafindan basilmistir.

The Medical Bulletin of Haseki Training and Research Hospital,
published by Galenos Publishing.



Yaya ve ark., Frontal Aski Cerrahisi Sonuclar

Giris

Ust g6z kapaginin disikligine ve kapak araliginin
daralmasina  blefaroptozis  (ptozis) denir.  Ptozis,
olusturdugu kozmetik sorunlar ve cocuklarda ambliyopi
riski nedeniyle tedavisi gereken onemli bir klinik durum
olup, tedavi c¢odunlukla cerrahi ile saglanir. Levator
kas islevi iyi olan olgularda levator kas ilerletme veya
rezeksiyonu tedavi icin yeterli olurken, levator kas islevi
yetersiz olgularda frontal askilama teknigi kullaniimaktadir.
Frontal kasa aski cerrahisinde aski materyeli olarak
fasya latanin kullanilabilecegi ilk defa 1909 yilinda Payr
tarafindan bildirilmistir (1). Fasya lata ile aski cerrahisinin
detaylarini Wright 1922 yilinda agiklamis, daha sonralari
teknik Crawford tarafindan modifiye edilmistir (2-4). 1966
yilinda ise Tillett ve Tillett tarafindan silikon cubugun aski
materyeli olarak kullanilabilecedi vurgulanmistir (5).

Biz calismamizda levator kas fonksiyonunun 5 mm
ve daha duslUk kaydedildigi olgularda, otojen fasya lata
ve silikon cubuk kullanilarak uygulanan frontal askilama
cerrahisinin sonuglarinive cerrahisonrasi komplikasyonlarini
degerlendirdik.

Yontemler

Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi Goz Klinigi'ne
Subat 2009-Aralik 2011 tarihleri arasinda, g6z kapaginda
disuklik yakinmasi ile basvuran, 14 hastanin 17 gozi
calisma kapsamina alindi. Hastalarin detayli hikayeleri
alindiktan sonra rutin g6z muayeneleri yapildi. Bunun
yaninda g6z hareketleri, Bell fenomeni, Marcus-Gunn
cene bulgusu, Miyastenia Gravis ve Horner sendromu
varligi arastirildi. Tim olgularda Schirmer 1 testi yapildi.
Ptozis miktari, levator kas fonksiyonu (LF) ve deri kivrimi
yUksekligi olctldi. LF 8 mm ve Ulzerinde iyi, 5-7 mm
orta, 4 mm ve alti zayif olarak degerlendirildi (6). Ptozis
derecesi Ust gdz kapaginin limbusa gore seviyesi ve Ust
g6z kapagdl kenari ile pupiller isik reflesi arasi (Margin
Reflex Distance=MRD) 0lcllerek degerlendirildi. Ptozis; 2
mm'ye kadar hafif, 3 mm’ye kadar orta, 4 mm ve Uzeri
agir olarak degerlendirildi (7). Tim hastalara, uygulanacak
cerrahi yontem ve aski materyelleri hakkinda bilgi verildi;
“Aydinlatilmis Onam Formu” diizenlendi.

LF 4-5 mm ve daha dusik olgular ile, maksimum
levator kas cerrahisine yanit vermeyen, ileri derece
kas dejenerasyonu bulunan olgular calisma kapsamina
alinmistir.

Askilama materyeli olarak, Bell fenomeninin zayif
oldugu olgular ile, otojen fasya lata alimini kabul etmeyen
olgularda silikon c¢ubuk kullanildi, diger tim olgularda
otojen fasya lata tercih edildi.

Frontal aski cerrahisi yapilan hastalarda tek tarafli opere
edilen kapagin saglam g6z kapagi ile farkinin 1 mm’den
az olmasi basarili, 1-2 mm arasinda olmasi tatminkar, 2

37

mm’den fazla olmasi basarisiz olarak degderlendirildi.
iki tarafll olgularda ise, g6z kapadinin korneayi Ustte 3
mm’den daha az 6rtmesi basarili, optik aksi kapatmayacak
sekilde 3 mm’den daha fazla Ortmesi tatminkar, optik
aksi 6rtmesi ise basarisizlik olarak kabul edildi (8). Frontal
aski cerrahileri sonrasinda erken donemde mevcut 3 mm
ve Uzerindeki rezidi ptozis ilk 10 glinde revize edilerek
dizeltildi.

Uygulanan Cerrahi Teknik

Cerrahi teknik olarak, silikon ¢ubuk (FCI® S 3.1000
sonda ptosis) ile askilamada Fox-Pentagon teknigi, fasya
lata ile askilamada ise Crawford teknigi uygulandi (4,9).
Otojen fasya lata alimi genel anestezi altinda veya sedasyon
esliginde femoral blok anestezisi esliginde yapildi. Ameliyat
sonrasi donemde, topikal antibiyotikli pomad (Okacin®
4*1) ve suni gbz yasl tedavisi (Eyestil® 4*1) uygulandi.
Fasya lata alinan olgularda bacak bandaji 24 saat sonra
acildi. Her iki teknikte de kapak cildi sGtirleri 7. glinde
alindi. Fasya lata alinan olgularda ise bacak cildi sttrleri
10. glinde alindi.

Bulgular

Galismaya frontal aski cerrahisi yapilan 14 hastanin 17
gozu alindi. Hastalarin 8'i (%57,14) erkek, 6'si (%42,86)
kadindi. Yaslari 4 ile 70 arasinda degismekte olup,
ortalamasi 30,35+22,18 idi. Hastalarin takip suresi 6 ay ile
28 ay arasinda olup, ortalama 10,57+6,40 ay idi.

Frontal aski cerrahileri 11 olguda (%78,58) tek tarafl,
3 olguda (%21,42) bilateral olarak uygulandi. Ptozis
etyolojisinde, 9 hastada konjenital ptozis (%64,28),
2'sinde kronik progressif eksternal oftalmopleji (%14,28),
1 hastada konjenital 3. sinir felci (%7,14), 1'inde
Miyastenia gravis (%7,14) ve 1 hastada da 3. sinir aberran
rejenerasyonu (%7,14) kaydedildi.

LF 8 g6zde 5 mm, 3 gézde 4 mm, 2 gézde 3 mm, 3
gdzde 2 mm ve altinda idi. Aberran 3. sinir rejenerasyonu
taniliolguda (%5,88) asaglya bakista Ust kapak retraksiyonu
bulundugu igin levator kas fonksiyonu dlcllemedi. Ptozis
derecesi 5 gozde orta (%29,41), 12 gbzde agdir (%70,59)
olarak kaydedildi.

Uygulanan anestezi yontemi, 7 olguda (%50) genel
anestezi, 3 olguda (%21,42) sedasyon esliginde femoral
blok anestezisi, 4 olguda (%28,57) ise lokal anestezi idi.

Frontal aski cerrahisi materyeli olarak sekiz g6zde otojen
fasya lata (%47,05), dokuz gdzde silikon ¢ubuk (%52,95)
kullanildi. Silikon ¢ubuk uygulanan g olgu (%21,42) ve
fasya lata uygulanan g olgu (%21,42) daha énce ptozis
cerrahisi gegirdikleri icin niks olgu kabul edildi, ancak
olgularin &nceki cerrahi notlari ve muayene bulgularina
ulasilamadi. Frontal aski cerrahileri  komplikasyonlari
agisindan degerlendirildiginde, ameliyat sonrasi bes gozde
hafif/orta derecede punktat keratopati (%29,41), bir
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gozde lagoftalmi (%5,88), bir gbzde kapak temporalinde
hafif dusuklik (%5,88), bir gdzde Ust goz kapaginda
yogun odem (%5,88) gorildu. Silikon cubuk ile bilateral
frontal aski cerrahisi yapilan kronik progressif eksternal
oftalmoplejili (KPEO) bir olgunun her iki gdztinde ameliyat
sonrasi ddnemde yodun medikal tedaviye ragmen punktat
keratopati gelismesi Gizerine, bilateral terap6tik kontakt lens
uygulandi. Otojen fasya lata uygulanan ve postoperatif
ddénemde 1 mm lagoftalmiizlenen olguda ise Bell fenomeni
mevcut olmasi ve korneanin acikta kalmamasi nedeniyle
suni goz yasl disinda tedaviye gerek duyulmadi. Korneal
Ulser gelisimi hicbir olguda gozlenmedi. Otojen fasya lata
ile aski cerrahisi yapilan bir olguda (%14,28) anlamli bacak
agrisi ve bir olguda (%14,28) ise bacakta yara yerinde
resttlrasyona gerek duyulan doku ayrismasi gelisti.

Cerrahi sonrasinda sonuclarimiz degerlendirildiginde,
dokuz gb6zde (% 52,94) basaril, dort gozde (%23,52)
tatminkar, dort goézde (%23,52) ise yetersiz dizeltme
saptandi. Yetersiz dizeltme kabul edilen dért olgunun
timinde otojen fasya lata uygulanmis olup, ameliyat
olgularin Ggli genel anestezi altinda, birinde ise sedasyon
esliginde femoral blok anestezisi altinda uygulanmisti.
Postoperatif 3 mm Uzeri ptozis, yani yetersiz dlzeltme
oldugu kabul edilen 4 gdzde ilk 10 gln iginde revizyon
yapilarak kapak yUksekligi ayarlandi.

Olgularin uzun doénem takipleri degerlendirildiginde;
ikisi silikon cubuk, birinde ise otojen fasya lata ile frontal
aski uygulanan toplam 3 gozde (%17,64) 10.-12. aylarda
gelisen nliks ptozis nedeniyle reoperasyon yapilmis olup,
bu olgularda reoperasyon cerrahileri sonrasinda basarili
sonuglar alinmistir.

Galismamiza katilan olgularin son kontrollerinde cerrahi
sonu¢ 13 gdzde (%76,47) basarili, 4 gdzde ise (%23,53)
tatminkar olarak degerlendirilmistir.

Tartisma

Ptozis cerrahisinde, frontal askilamada bircok
materyel kullanilmis, ancak ideal bir aski materyelinde
gorus birligi saglanamamistir (10,11). Otojen fasya lata,
son yillarda giderek artan siklikta aski materyeli olarak
tercih edilmektedir (12). Otojen fasya lata, karsilastirmali
calismalarda diger materyellere gore daha dlsik ptozis
nuksd ve komplikasyon oranlarina sahip oldugundan
aski materyeli olarak siklikla tercih edilmektedir (12,13).
Ancak, otojen fasya lata ile aski cerrahisinin ana zorluklari,
genel anestezi altinda ikinci bir cerrahi bolgede calismayi
gerektirmesi, bacak bdlgesinin  bircok  oftalmolog
tarafindan iyi bilinmemesi ve ameliyat sonrasi yaklasik
10 gun istirahat edilmesi gerekliligidir. Otojen fasya lata
alimi, bacakta minimal morbiditeye yol agmaktadrr.
Wheatcroft ve ark. (14) 21 hastada yaptiklari ¢calismada
4 hastada (%19) anlamli yara yeri agrisi, 3 hastada (%14)
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yara yeri iyilesme problemleri, 8 hastada da (%38) yara
yerinde skarlasma ile karsilasmislardir. Kashkouli ve ark.
22 hastada uyguladiklari kiglk insizyon tekniginde, fasya
lata alinan bdlgede ameliyat sirasinda hicbir komplikasyon
ile karsilasmadiklarini, ameliyat sonrasi 2 hastada (%9,09)
sistemik tedavi gerektiren hafif yara yeri infeksiyonu
bulundugunu ve hastalarin timunde (%100) yara yerinde
agrinin 4 gine kadar surdigini bildirmektedirler (15).
Bizim calismamizda fasya lata alinan 8 olgunun birinde
(%14,28) yara yerinde resutirasyona gerek duyulan doku
ayrismasi, birinde (%14,28) bacakta 5 glin devam eden
agri ile karsilasilmistir ve cerrahi yapilan tim olgularda
uzun donemde yara yerinde minimal skarlasma disinda
morbidite izlenmemis, hastalarin hicbiri skar dokusu ile
ilgili rahatsizlik belirtmemislerdir.

Otojen olmayan materyallerin cerrahi sonrasi basari
oranlarinin dustkligu, 6zellikle izlem suresi uzadikca basari
oranindaki azalmalar ve gelisen komplikasyonlar dikkate
alindiginda, frontal askilamada otojen materyallerin
oncelikli olarak tercih edilmesi gerektigi bildirilmektedir
(16,17). Otojen fasya lata ile aski cerrahisi sonrasi
ptozis niks (yineleme) oranlar yayinlar arasinda farklilik
gostermektedir. Otojen fasya lata uygulanan olgularda
ptozis yineleme oranini, Wasserman ve ark. 24 gdzden
%4,2'sinde, Yiksel ve ark. 46 gdzden %8,7'sinde, Guy
ve ark. ise 79 gdzden %?22'sinde olarak bildiriimektedir
(10,11,13). Calismamizda sekiz gdzde otojen fasya lata ile
aski cerrahisi yapilmis olup izlem siresi icinde bir gozde
(%12,5) ptozis yinelemistir. Bu oran, olgu sayimiz az
olmakla birlikte, literatdr ile uyumlu olarak gdzikmektedir.

Otojen fasya lata ile aski cerrahisinin erken dénem
komplikasyonlari uygun hasta secimi ve cerrahi teknik
ile minimaldir. Yiksel ve ark.'nin calismasinda bir gdzde
(%2,16) erken donemde acikta kalma keratopatisi,
sekonder iritis ve 6n Uveit gelismis olup medikal tedavi
ile tablo gerilemistir (13). Yoon ve ark.'nin 239 otojen
fasya lata cerrahi sonuglarini degerlendirdikleri serilerinde
13 hastada (%5,4) ackta kalma keratopatisine, iki
hastada (%0,9) alinda skarlasmaya rastlamiglardir (18).
Bizim calismamizda otojen fasya lata ile aski cerrahisi
yapilan sekiz g6zln birinde (%12,5) kapak temporalinde
revizyon gerektirmeyen minimal dastklik, bir gdzde
(%12,5) lagoftalmi, bir gézde ise (%12,5) agikta kalma
keratopatisi gelismis olup medikal tedaviye yanit alinmistir.
Olgularimizin  hicbirinde granilom formasyonuna veya
ptozisde asiri dliizeltmeye rastlanmamistir.

Otojen fasya lata ile aski cerrahisi sonrasinda cesitli
revizyon oranlari belirtiimektedir. Yiksel ve ark.'nin
serisinde dort gozde (%8,69) yetersiz dlizeltme ameliyat
sonrasl ilk hafta icinde revize edilmistir (13). Bilgin ve
ark.’nin yaptii calismada 3 mm ve Uzerinde rezidl ptozise
rastlanmamistir (19). Bagheri ve ark.'nin otojen fasya lata



Yaya ve ark., Frontal Aski Cerrahisi Sonuclar

cerrahi tekniklerini karsilastirdigi calismasinda dort gozde
(%26,6) mevcut olan az dizeltmenin (1 mm altinda)
ikinci cerrahi gerektirmedigini belirtmektedirler (20). Bizim
calismamizda sekiz gbzde otojen fasya lata ile aski cerrahisi
yapiimis olup, dort gbézde (%50) az dizeltme nedeniyle
erken dénemde revizyon ihtiyaci dogmustur. Calismamizda
erken donem revizyon oranimiz literatiire gore yiksektir.
Bu yiksek orani, olgu sayisinin azliginin yani sira, genel
anestezi altinda kapak yUksekliginin ayarlanmasinin zor
olmasina baglamaktayiz; zira genel anestezi altinda opere
edilen dort olgunun Uglinde revizyon gerekirken, sedasyon
esliginde femoral blok anestezisi altinda opere edilen
dort olgudan ise birinde revizyon gerekmistir. Sedasyon
esliginde femoral blok anestezisinin genel anesteziye iyi bir
alternatif oldugunu distinmekteyiz.

Aski cerrahisinde sentetik materyeller icinde en sik
tercih edilen silikon cubuktur. Silikon ¢ubuk kullanimi ile
ilgili literattrde sinirli veri bulunmakta olup, bu yayinlarda
ptozis rekurrens orani %7 ile %44 arasinda degismektedir
(11,21). Bu degiskenligin nedeni farkli izlem streleri, farkli
aski teknigi kullanilmasi ve hastalar arasindaki tani cesitliligi
olarak gosterilmektedir. Lamont ve ark.'nin 16 yetiskin
hastada (30 g6z) yaptiklari calismada takiplerde 7 hastada
(%23,3) silikon cubuk ayarlanmasi gerekmistir (22). Carter
ve ark. 61 kapakta silikon ¢ubuk ile aski uyguladiklari
serilerinde %7 ptoziste yineleme orani belirtmektedir
(21). Bizim calismamizda dokuz géze silikon aski cerrahisi
uygulanmis olup, iki g6zde (%22,2) silikon cubuk kopmasi
nedeniyle rekirrens gelismistir. Cerrahi basarimiz literattrle
uyumludur, ancak literatirle karsilastirldiginda olgu
sayimizin sinirl oldugunu ve takip siremizin kisa oldugunu
belirtmekte fayda gormekteyiz.

Silikon cubuk ile aski cerrahisi sonrasi silikonun atilmasi,
enfeksiyon, grantlom olusumu ve acikta kalma keratopatisi
gibi komplikasyonlar gorilebilmektedir. Lee ve ark.’nin
silikon cubuk ile aski yapilan olgularda komplikasyonlari
degerlendirildiginde; %8,3 kapak temporalinde dusUklik,
%3,3 kapak kivrim asimetrisi, %3,3 entropiyon, %3,3
kirpik ptozisine rastlanmis olup acikta kalma keratopatisine
rastlanmamistir (23). Lamont ve ark.'nin 10 cocukta (12
goz) silikon aski kullandiklari serilerinde higbir olguda
granilom ve enfeksiyona rastlanmamis olup, bir kapakta
(%8,33) keratopatinin  eslik etmedigi lagoftalmusa
rastlanmistir (22). Yine Lamont ve ark.’nin 16 yetiskin
hastayi (30 g6z) iceren calismasinda alti lagoftalmus (%20)
olgusuna rastlanmistir. Bizim calismamizda silikon cubuk ile
aski cerrahilerimizin komplikasyonlari degerlendirildiginde
U¢ hastanin  dort goziinde (%44,4) acikta kalma
keratopatisi, bir gdzde (%11, 1) cerrahi sonrasi Ust kapakta
belirgin 6deme rastlanmistir. Acikta kalma keratopatisi
gelisen ¢ hastanin ikisi KPEQ, biri ise konjenital 3. sinir
felci olgusudur. KPEO'lu iki hastada Bell fenomeni zayif
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olarak mevcutken, 3. sinir felci tanili diger hastada Bell
fenomeni saptanmamistir. KPEO'lu bir olgunun her iki
gozlne, suni gozyasl tedavisi yeterli olmadigindan, bir
hafta sireyle terapotik kontakt lens uygulanmis; diger iki
olguda sik uygulanan suni gézyasi tedavisi yeterli olmustur.
Korneal Ulser gelisimi hastalarin hicbirinde goézlenmemistir.
Bell fenomeni bulunmayan veya zayif olan bu olgulara,
cerrahide hedefin sadece optik aksin aglmasi oldugu,
acikta kalma keratopatisi riskinin yiksek oldugu cerrahi
oncesinde anlatilmistir.

Calismamizda frontal aski materyeli olarak sekiz gézde
otojen fasya lata (%47), dokuz gozde (%53) silikon aski
uygulanmistir.  Endikasyonlarinin - farkliig , uygulanan
hastalar arasi farklar ve uygulama teknidi arasindaki
farkliliklar ~ nedeniyle iki materyelin  karsilastirilmasi
glglesmektedir. Literatlrde karsilastirmali ¢cok az sayida
calisma mevcuttur. Yiksel ve ark.'nin 73 g6zl iceren
serisinde otojen fasya lata ile %91,3, silikon cubuk ile
%62,9 olarak saptanan basari orani farki istatistiksel
olarak anlamli bulunmus, erken dénem komplikasyonlari
karsilastirldiginda otojen fasya lata kullanilan 46 g&zin
altisinda  (%13), silikon ¢ubuk kullanilan 27 g&zin
dordinde (%14,8) revizyon gerekli oldugu saptanmistir
(13). Erken donem komplikasyon oranlari arasindaki farkin
ise istatistiksel olarak anlamli olmadigi saptanmistir. Jeong
ve ark.'nin tavsanlarda yaptidi histolojik calismalarda
otojen fasya lata, silikon cubuk ile karsilastirimis, fasya
latanin dokularda daha dusik oranda inflamasyona yol
actigi, fibroblastik reaksiyonun erken baslamasi nedeniyle
cevre dokularla daha iyi butlnlestigi ve en uygun secim
oldugu bildirilmistir (16). Bizim ¢alismamizda otojen fasya
lata ile aski cerrahisi yapilan sekiz olgudan birinde (%12,5),
silikon cubuk ile aski cerrahisi yapilan dokuz olgudan
ikisinde (%22,2) uzun dénemde ptozis rekurrensi ile
karsilasilmistir. Otojen fasya lata ile aski cerrahisi yapilan bir
gozde (%12,5), silikon ¢ubuk ile aski cerrahisi yapilan dért
gozde (%44) punktat keratopati gelismistir. Calismamizdaki
hasta sayisi literatlre gore oldukca sinirli olup basari ve
komplikasyon oranlarimizin literatiirle uyumlu oldudunu
distinmekteyiz.
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Ketalar Propofol Karisiminin Sedasyon ve Analjezide

Kullanimi

Use of a Ketamine-Propofol Combination During Sedation and Analgesia

Gokgen Basaranoglu, Asim Esen, Mefkur Bakan, Ufuk Topuz, Kadir idin, Tark Umutoglu
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Ozet

Amag: Bu calismanin amaci sedasyon ve analjezi amaciyla 1/1
oraninda hazirladigimiz ketamin-propofol karisimini sedatif ve
analjezik etkinlik, hasta konforu ve peroperatif komplikasyonlar
agisindan degerlendirmektir.

Yéntemler: Bezmialem Vakif Universitesi Hastanesi'nde 2009-
2010 yillari arasinda sedasyon ve analjezi amaciyla ketamin-
propofol karisimi verilen hastalarin dosyalari retrospektif olarak
incelendi.

Bulgular: Elli bir eriskin hasta 0,75 mg/kg ketamin-propofol
sedasyonu almisti. Otuz dokuz hasta ASA 1-2 olup, 12 hasta
ASA 3 ve 4 idi. Peroperatif hicbir hasta da apne, desatirasyon,
hipotansiyon ve kusma gortlmemisdi. Ajitasyon gelisen iki
hastaya midazolam uygulanmisti. Hastalarin timu cerrahi islem
sonrasi, modifiye Alderete skoru >8 olarak degerlendiriimesi
lUzerine servise transfer edildi. Cerrah ve hasta memnuniyeti iki

hasta disinda yUksekti.

Sonug: Sedasyon ve analjezi amac ile ketamin-propofol
kullanimi pratik bir yontem olup, solunumsal ve hemodinamik
parametreleri olumsuz ydnde etkilemese de ketamine bagl
halUsinasyon gorilebilir. Bu karisimda 1/1 olan ketamin/
propofol dozunda hipnotik etkinin yetersiz kalabilecegi
disltincesiyle bu oranin 1/2 ya da 1/3 olarak kullanilmasinin
daha  uygun  olabilece§i  kanisindayiz.  (Haseki  Tip
Blilteni 2015, 53: 41-6)

Anahtar Sozciikler: Ketamin, propofol, ketofol, sedasyon,
analjezi

Abstract

Aim: The aim of this study was to evaluate 1:1 mixture of ketamine
and propofol for sedative/analgesic efficacy, patient comfort and
postoperative complications.

Methods: The anesthesia and nursing records of patients
who received ketamine-propofol mixture in Bezmialem Vakif
University Hospital between 2009 and 2010 were retrospectively
documented.

Results: Of the 51 adult patients who received ketamine-propofol
sedation, 39 patients had ASA 1-2 score while 12 patients had
ASA 3-4 score. No patient had apnea, desaturation, hypotension or
vomiting. Two patients who had postoperative agitation received
midazolam. All patients were transferred to the surgical ward
when Aldrete scores were >8. Surgeon and patient satisfaction
were high except in 2 patients.

Conclusion: Ketamine and propofol mixture for the purpose
of sedation and analgesia is a practical method with minimal
negative effects on respiration and hemodynamic variables,
however, hallucination associated with ketamine may be observed.
We conclude that due to the lack of hypnotic activity, 1/2 or 1/3
instead of 1/1 ketamine and propofol mixture would be more
appropriate. (The Medical Bulletin of Haseki 2015, 53:41-6)

Key Words: Ketamine, propofol, ketofol, sedation, analgesia
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Giris

Ketofol; ketamin ve propofoliin degisik oranlarda
kombinasyonu ile elde edilen bir karisim olup, yaklasik 7
yildir anestezi pratiginde, pediatrik hastalardan geriatrik
hasta populasyonuna kadar her yas grubunda kullanilan bir
ilactir. ilk yayinlarda acil servislerde basari ile kullaniminin
bildirilmesinden sonra, elektrokonvilsif tedavi, bronkoskopi
ve endoskopi gibi bazi islemlerde, dis hekimliginin bazi
girisimsel uygulamalarinda ve rejyonel anesteziye destek
vermek amaciyla sedatif ve analjezik olarak kullanilir
olmustur (1-6). Karisimi cazip kilan, propofolin kisa etki
slresi nedeniyle hizli derlenmeye imkan tanimasi ve
bulant-kusma yapmamasi gibi 6zellikleri ile ketaminin
nispeten uzun etki slresi, analjezik etkinliginin olmasi ve
hemodinamik stimulan olmasi gibi birbirlerini tamamlayici
etkilerin biraraya gelmis olmasidir. Bu sayede, tek basina
kullanildiklarinda verilecek dozdan daha disik dozda
kullanmak ve doz artisi ile ortaya cikabilecek yan etkilerden
kaginmak mamkin olabilmektedir.

Bu calismanin amaci, zaten anestezi pratiginden ¢ok
iyi tanidigimiz bu iki ilact 1/1 oraninda ayni enjektorde
karistirarak ketofol olarak kullandigimizda, hastalarda
gorilen yan etki profili, komplikasyon, hasta ve cerrah
memnuniyetinin ne oldugunu arastirmaktir.

Yontemler

Calismamiz hastanemiz anestezi boliminde 2009-
2010 yillar arasinda cesitli sebeplerle anestezi verilmis,
ketamin-propofol (ketofol) karisimindan 1/1 oraninda
almis, dosyalari dlizgiin tutulmus olan hastalarin anestezi
kartlari incelenerek yapilmistir. Ketofol sollGsyonu 100
mg ketamine; 2 cc (Ketalar 50 mg/mL; Pfizer, Zentiva,
Luleburgaz, Turkiye), 100 mg propofol; 5 cc (%2 propofol;
Fresenius Kabi GmbH, Austria) ve 3 cc serum fizyolojikle
tamamlanarak hazirlanmisdir.  Karisgimda 10 mg/mL
ketamin, 10 mg/mL propofol bulunmaktaydi. Kayitlari
dizgln tutulmamis, entlibasyon veya laringeal maske
takilmis, 18 vyas alti hastalar inceleme disi birakilmistir.
Lokal anestezi, spinal anestezi ve/veya epidural anestezi
uygulanan hastalardan ketofol kullanilan, sedasyon
skalasi, taburcu kriterleri ve hemodinamik verileri tam
olarak girilmis 18 yas Ustl hastalar ¢alismaya alinmistir.

Premedikasyon uygulanmamis hastalar ameliyat
masasina alindiktan sonra; Elektrokardiyogram (EKG), non
invazif kan basinci, periferik oksijen saturasyonu (Sa0,),
end-tidal karbondioksit (etCO;) ve solunum sayisi (SS)
(oksijen maskesi altina bir etCO, 6lcim hatti konularak)
monitorize edilmistir. Kalp atim hizi (KAH), sistolik arter
basinci (SAB), diastolik arter basinci (DAB), ortalama arter
basinci (OAB), periferik oksijen saturasyonu (SaO,) ve
sedasyon skorlari kaydedilmistir. Hastalara uygun kristalloid
sollsyonu baslandiktan sonra 1/1 oraninda karisim, 0,75
mg/kg dozunda titre edilerek verilmistir.
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Operasyon bitiminde hastalarin taburcu skorlari ile
operasyon sonrasinda hasta ve cerrah memnuniyeti
0-10 puanlik cizelge ile sorgulanmistir. Hasta ve cerraha
islem Oncesi skorlama sistemi 6gretilmistir. Sifir puan; hig
memnun dedil ile 10 puan; ¢cok memnun olacak sekilde
skorlama yapmalari istenmistir.

Bulgular

Galismamizdaki 51 hastaya (36 erkek, 15 kadin) ait
demografik veriler, operasyon tlrleri ve cerrah-hasta
memnuniyeti tabloda verilmistir (Tablo 1). Hastalarimizin
yas ortalamasi 52118 yil, boy ortalamasi 1709 cm, agirlk
ortalamasi: 74+13 kg idi. Otuz dokuz hasta ASA 1-2, 12
hasta ASA 3-4 idi. Ortalama operasyon siresi 5345 dk
idi.

Peroperatif hicbir hastada apne, desatirasyon,
hipotansiyon, kusma gorilmemisti ancak ajitasyon gelisen
2 hastaya midazolam uygulanmisdir. Hastalarin timd,
cerrahi sonrasinda derlenme Unitesine alinmis, modifiye
Alderete skoru >8 olarak degerlendirildikten sonra servise
transfer edilmelerine izin verilmistir. Cerrah ve hasta
memnuniyeti 2 hasta disinda yiksekti. Memnuniyet
skorlamasi hastalar icin 9,3+2,0 cerrahi igin 9,25+2,4 idi.
Ortalama ketofol dozu da 7,01+3,65 idi.

Girisim  boyunca maske ile 4 It/dk O, verilen
hastalarin hicbirinde apne ve O, satlirasyonu disukligu
gozlenmemisdi. Hastalarimiz girisim stiresince ve sonrasinda
agri duymamislardi. Calismamiz boyunca sedasyon yapilan
olgularda girisim konforu yiksek bulunmustur.

Tartisma
Galismamizda hastalarin buyuk cogunlugu
kardiyovaskiler  cerrahinin  varis  operasyonlari ile

aortabifemoral bypass ve aksillo bifemoral bypass yapilmis
hastalardan secilmistir. Bypass yapilan hastalar, genellikle
yash ve ek hastaligi olan hastalardir. Varis operasyonuna
giren hastalarin da vendz yetmezlikleri bulunmaktadir.
Bu grup hastalarda lokal anesteziye ilaveten sedasyon
ve analjezi yapma amaciyla kullanilan ketofol, hastalarin
ve cerrahlarin tamamina yakininda yeterli memnuniyet
olusturmustur. Varis hastalarinda da spinal yada epidural
anesteziye ilave olarak ya da lokal anesteziyi desteklemek
amaci ile ketofol kullanilmisti.  Uyanma fenomeni
dedigimiz olay varis hastalarinin ikisinde olmustur. Bu grup
hastalarda, dolasim bozukluklarina depresyonun eslik
etmesi bu fenomenin fazla goértlmesine neden olmus
olabilir (7,8).

Ketamin ve propofolin ketofol adiyla anestezi
pratiinde sedasyon amaci ile kullanimi nispeten yeni
olmasina ragmen her iki ilacin tek basina kullaniminda
ortaya cikan istenmeyen etkilerin ortadan kalkiyor olusu
bu kombinasyonu popdler hale getirmistir. Ketamin ve
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Tablo 1. Hastalarin ek hastaliklari ile ameliyat tipi, siiresi, hasta ve cerrah memnuniyeti

S LT ges g\?rizs()écl)(r; Il;lllaesr:\anuniyeti I(\:Ile;::uniyeti 2l
Psoas
Bacak amputasyonu 3 90 10 10 kompartman DM
blogu
Anal fisslr 1 15 10 10
Varis operasyonu 1 39 10 10
Nazal fraktir fiksasyonu 2 10 10 10 Epilepsi
Femoro popliteal bypass 3 30 10 10 EA IKH
Yara debritmani 2 30 9 10 DM
Kalca rediksiyonu 1 17 10 10
Apse drenaj 1 25 8 10
Perianal abse drenaji 1 20 10 10
iliak okliizyon 3 30 10 10 LAA IKH+DM+KKY
Yanik yikamasi 1 60 10 10
Femoro popliteal bypass 3 25 10 10 LAA
Femoro popliteal bypass 3 15 8 10 LAA DM
Amputasyon(dizalty) 3 60 10 10 E?Oﬁ!itea' KBY+IKH+DM
Varis operasyonu 1 41 7 8 SA
I 1o 1o s
Femoro popliteal bypass 3 180 10 10 LA DM+KH+HT+KY
Varis operasyonu 1 30 10 10
Aortabifemoral bypass 2 162 10 10 LAA
Varis operasyonu 1 45 10 10 SA
Varis operasyonu 1 80 9 10 SA
Varis operasyonu 1 40 10 10 SA
Varis operasyonu 1 20 10 10 SA
Aksillo femoral bypass 4 150 10 10 LAA Gegirilmis M
Varis operasyonu 2 30 10 10 EA DM+HT
Embolektomi 2 45 10 10 LAA iIKH+DM+HT
Aksillo femoral bypass 2 162 10 10 LA
Varis operasyonu 1 20 10 10 EA
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Tablo 1. Devami

- e Operasyon Hasta Cerrah
Al L L Suresi (dk) Memnuniyeti Memnuniyeti elikasll
Varis operasyonu 1 35 10 10 EA
Varis operasyonu 1 75 10 10 EA
Aortabifemoral ;
bypass 3 40 10 10 LAA DM+IKH
Aortabifemoral
bypass 2 210 10 2 SA DM
Amputasyon 3 57 10 10 SA Gegirilmis Ml
Varis operasyonu 1 40 10 10 EA
Varis operasyonu 1 30 10 10 EA
Varis operasyonu 1 51 10 10 SA
Aortabifemoral
bypass greft
revizyonu 1 60 10 10 LAA
Varis operasyonu 1 45 0 0 SA
YUz flebi
cevrilmesi 2 60 8 10 LAA
Septoplasti 1 15 10 10 LAA
Kolesistektomi
(Epidural anestezi) 2 45 9 8 KSE Bronsial astim
Embolektomi 2 30 10 10 LAA Psdriasis
Femoro popliteal
bypass 2 45 10 10 EA DM
Ureter darligi 4 10 10 4 LAA IKH+KY
Periferik vaskuler
hastalik 3 30 10 10 LAA KY
Varis operasyonu 1 60 10 10 SA
Prostatektomi 1 75 10 10 SA
Septoplasti 1 90 8 10 LAA
Femoral
endarderektomi 2 48 10 10 LAA Psoriasis
Greft revizyonu 2 25 10 10 HT+DM
Uretra darligs 1 20 8 10

LAA: lokal anestezi, SA: spinal anestezi, EA: epidural anestezi, KSE: kombine spinal epidural anestezi, HT: hipertansiyon, DM: diabetes mellitus, KKY: konjestif kalp yetmezIigi,
IKH: iskemik kalp hastaligi, MI: myokard infarktist

propofolin ayni enjektorde kullanminin daha etkin ve kullanimina izin vermesi ile mimkin olmustur. Uyanma
guvenilir olusu, bu ilaglarin herbirinin tek basina yapacagi stresinin  kisa olusu, solunumu baskilamamasi, etkin
yan etkileri sinirlandirmasi ve daha duistk dozda ilag analjezi saglamasiilaci sadece ASA 1 grubu hastalarda degil
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yasl ve ek hastaligi olan hastalarda da kullanma olanagi
saglamistir. Ketofol'Un siralanan pozitif 6zelliklerine karsin
istenmeyen yan etkileri de gorulebilir. Bu durum yakin takip
ve monitorizasyon ile &nlenebilir. Ornedin ketamin dozunun
fazla tutulmasi ile uyanma fenomeni denilen ajitasyonlarla
seyreden durum ile karsilasilabilir. Hastalarimizin sadece
ikisinde uyanma fenomeni gérilmdastar.

Calismamamizda ketamin ve propofoliin 1/1 oraninda
karisiminin ASA 1-2 hastalara uygulanmasi ile minimal
yan etki, maksimum dizeyde hasta ve cerrah konforu
saglanmistir. Hastalarimizin 12'si ASA 3 ve 4 olup bu grup
hastalarda da ketofol basari ile kullanilmistir. Yogun bakim
ihtiyaci olmadan hastalar servise verilebilmistir.

Cerrahi islemlerde sedasyon icin secilen ajan
ayni zamanda hizli etki baslangicina sahip olmali,
tdm vyas gruplarinda kullanilabilmeli, ucuz olmali ve
uygulanmasi kolay olmalidir. Gintdmuzde bitin bunlari
tek basina saglayabilecek bir ila¢ var olmamakla birlikte
ketofol bu ihtiyaci karsilamak Uzere kullanilmaktadir.
Kullanilan ketamin-propofol orani degismekle beraber
calismamamizda 1/1 orani tercih edilmistir.

Propofol nonopioid, nonbarbitlrat hipnotik bir ajandir.
Etkisi hizli baslangigh olup, kisa slrelidir. Ayrica antiemetik
Ozelligi de olan bir ilactir. Doz iliskili olarak bradikardi,
hipotansiyon ve solunum depresyonu yapabilen bu ajanin
amnezik &zelligide vardir ancak analjezik &zelligi yoktur.
Birlikte kullanilan ketamin fensiklidin derivesi olup analjezik
ve amnezik Ozellikleri vardir. Solunum depresyonu ve
kardiyovaskiler depresan etkileri neredeyse yok olmasina
ragmen, uyanma fenomeninden dolayi kullanimi sinirlidir.

Ketamin analjezik 6zellige sahip bir ilag olup
genel anestezi veya sedasyonda propofolin yaninda
benzodiyazepin ve opioid gibi baska ilaclarla birlikte de
kullanilabilir. Propofol, solunum fonksiyonlari Uzerine olan
etkileri agisindan glvenlik araligi dar bir ilactir. Ketaminle
kombine edildiginde daha disik dozda kullaniimasi
mimkin olmakta ve bu sayede solunum depresan
etkilerinin ortaya ¢iktigi dozlardan uzakta kalinabilmektedir.
Benzer sekilde; ketaminin sempatomimetik etkileri
propofolin  hemodinamik depresyon yapicl etkilerini
karsilayabilmektedir. Ayrica, analjezik etkinligi sayesinde,
ek analjezik gereksinimini azaltarak, analjezik amaciyla
kullanilabilecek opioidlerin yan etkilerinden de kaginmis
olmayi saglayabilir.

Ketamin ve propofollin ayni enjektérde ketofol olarak
prosedurel sedasyon amaci ile basarili bir sekilde kullanimi
ile ilgili olarak literatlrde yapilmis calismalari inceledigimizde
sonuclar, dozlar ve yan etkiler oldukca farklidir. Ozellikle
pediatrik yas gruplarinda karisimdaki ketamin ve propofol
oranlari 30 dakikalik girisimler icin 1:5, 90 dakikalik
girisimler icin 1:6,7 olarak bulunmustur (9).
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Diagnostik ve ter6patik invaziv girisimsel radyolojik
prosedlrler agrilidirlar ve anksiyeteyi provake edebilirler.
Propofol ve ketamin kombinasyonu ek opioid analjezik
ihtiyacini minimuma indirebilir ve her ilacin tek basina
uygulanmasindan dogacak toksisiteyi azaltarak daha
iyi sedasyon saglama potansiyeline sahip olabilirler. Bir
calismada sedasyon altinda girisimsel radyolojik islem
uygulanacak ASA 1-3 fiziksel duruma sahip 72 hasta
randomize edilerek iki gruba ayrilmis; grup 1'e propofol
0,5 mg/kg + ketamin 0,5 mg/kg verilmis, grup 2'ye ise
0,5 mg/kg propofol ve ketamin 0,25 mg/kg 4 olarak
verilmistir. iki grup arasinda demografik karakteristikler
ve girisimsel radyolojik prosedlrin suresi, hemodinamik
veriler, O2 satlrasyonu veya yan etkiler ydninden anlamli
fark bulunmamistir. Bununla beraber ortalama propofol
dozu grup 2'de grup 1'den daha ylksek olup, grup 2'de
asiri sedatize edilmis hasta sayisi grup 1'den daha fazla
bulunmustur. Sedasyon skoru 4'den ylksek olan hasta sayisi
grup 2'de daha fazla idi. Grup 1'deki hastalarin %44'inde
grup 2'deki hastalarin da %58'inde ek propofol dozuna
ihtiya¢ duyulmustur. Ortalama derlenme zamani grup 1'de
12,1+1 dk iken grup 2'de 13,8+0,8 dk bulunmustur (10).

Rejyonel anestezi yapilacak, yash ve ek hastaligi olan
yUksek riskli hastalarda ketofolin sedasyon amaciyla
kullaniminin glvenli ve etkin oldugu gosterilmistir (2). Bizim
kardiyovaskdler cerrahi operasyonuna girecek hastalarimiz
da yash ve ek hastaligi olan hastalardi. Bu hastalarda
lokal anestezige ilaveten ketofol sedasyonu verildi. Varis
operasyonuna giren hastalarimiz gen¢ hastalar olmakla
birlikte rejyonel anestezi altinda sedasyon, hastalarin
ikisinde gorllen uyanma fenomeni haricinde guvenle
uygulanmistir.

Diger bir calisma monitorize anestezi bakiminda
ketamininin analjezik adjuvan ajan olarak propofol
sedasyonuna etkisini ortaya koymak icin glinlbirlik meme
biyopsisi yapilan 100 bayan hastada analjezi, sedasyon
ve ayllma sirecine olan etkileri degerlendirilmistir. Bu
calismada ketaminin doza bagl olarak ek opioid ihtiyacini
azalttigi sonucu elde edilmistir. Fakat ketamin duzeyinin
en ylksek oldugu grupta postoperatif bulanti-kusma,
psikomimetik yan etkiler ve taburculuk zamaninda
uzama oldugu saptanmistir. Propofol sedasyonu sirasinda
ketaminin adjuvan dozu énemli derecede analjezi saglamis
ve ilave opioid ihtiyacini azaltmistir. Calisma sonucunda
propofol (9,4 mg/mL) / ketamin (0,94-1,88 mg/mL)
kombinasyonu monitorize anestezi bakiminda etkili
sedasyon + analjezi sagladidi ortaya konmustur (11).

Acil  servislerde  ketamin-propofol  kombinasyonu
uygulanarak yapilan cerrahi girisimlerle bu kombinasyonun
bolus dozlarda daha glvenli ve etkili oldugu sonucuna
varilmistir (12).
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Sonu¢ olarak kisa sureli girisimlerde sedasyon ve
analjezi amaci ile ketofollin kullanimi pratik bir yontem
olup solunum ve hemodinamik degerleri etkilemese de
ketamine bagli haltsinasyon gorilebilir. Bu karisimda 1/1
olan ketamin/propofol oraninda hipnotik dozunun yetersiz
kalabilecegi distincesiyle bu oranin 1/2 ya da 1/3 olarak
kullaniimasinin daha uygun olabilecegdi kanisindayiz.
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Meniskiis Tamirinde Tamamen Iceriden Dikis Tekniginin

Orta Donem Klinik Sonuclarinin Degerlendiriimesi
Evaluation of Midterm Clinical Results of All inside Suture Technique in

Meniscus Repair

Murat GuUl, Engin Cetinkaya, Yavuz Arikan, Sami Soklcl, Umut Yavuz, Yavuz Selim Kabukcuoglu
Baltalimani Egitim ve Arastirma Hastanesi, Ortopedi Klinigi, istanbul, Tirkiye

Ozet

Amag: Bu calismanin amaci tamamen iceriden dikis teknidi ile
meniskls tamiri yapilan hastalarin ortalama bes yillik fonksiyonel
sonuglar degerlendirmektir.

Yontemler: Tamamen iceriden (all inside) teknidi kullanilarak
meniskls tamiri yapilan 32 hasta (29 erkek, 3 kadin; 19 sag diz,
13 sol diz; 12 lateral, 20 medial meniskus) calismaya dahil edildi.
Tanida klinik muayene ve manyetik rezonans goriintiileme esas
alindi. Ortalama yas 28 (23-41) yildi. Olgular ameliyat dncesi ve
ameliyat sonrasi doénemde modifiye Marshall fonksiyonel diz
skoru kullanilarak degerlendirildi.

Bulgular: Ortalama takip siresi 58 ay (dagilim 49-81) idi. Son
kontrollerde Marshall diz skoru 23 hastada ¢ok iyi, sekiz hastada
iyi, bir hastada orta olarak bulundu. Tamir uygulanan 12 hastada
meniskiis yirtig birlikte &n capraz bag (OCB) yirti§i mevcuttu
ve ayni seansta On capraz bag rekonstriiksiyonu uygulandi.
Hastalarda cerrahi 6ncesi ve sonrasi fonksiyonel sonuglar
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli artis oldugu gérdlda
(p<0,05).

Sonug: Bu calismada meniskis tamiri icin tamamen iceriden
meniskUs dikis teknigi kullanilmasinin hem kolay uygulanabilir
hem de fonksiyonel iyilesme Uzerine anlamli artis saglayan bir
tamir yontemi oldugu gosterildi. (Haseki Tip Bdlteni 2015; 53:
47-51)

Anahtar Sozciikler: Meniskis, tamamen iceriden, meniskls
tamiri

Abstract

Aim: The aim of this study was to evaluate the functional
outcomes of arthroscopic all-inside meniscal repair at an average
5-year follow-up.

Methods: Thirty-two patients (29 males 3 females; 19 right
knees, 13 left knees), who underwent arthroscopic all-inside
meniscal repair, were included in the study. Clinical examination
and magnetic resonance imaging were the main diagnostic tools.
The mean age of the patients was 28 years (23-41 years). ACL
reconstruction was performed in the same session in 12 patients
with meniscal injury associated with ACL tear. Preoperative
and postoperative functional knee scores of the patients were
assessed by modified Marshall functional knee scores in their
last follow-up.

Results: The mean follow-up period was 58 months (range 49-
81). Marshall knee scores in the last follow-up were found to be
excellent in 23 patients, good - in 8 patients, and moderate in 1
patient. ACL reconstruction was performed in the same session
in 12 patients with meniscal injury associated with ACL tear. A
statistically significant functional improvement was detected in
patients with meniscal repair after 5 years.

Conclusion: This study showed that all-inside meniscal repair
technique is an easy and reliable method for the treatment of
meniscus tears. (The Medical Bulletin of Haseki 2015, 53:47-51)

Key Words: Meniscus, all inside, meniscal repair

Yazisma Adresi/Address for Correspondence: Engin Cetinkaya
Baltalimani Egitim ve Arastirma Hastanesi, Ortopedi Klinigi, istanbul, Tiirkiye
Tel.: +90 212 323 70 75 E-posta: drengincetinkaya@gmail.com

Gelis Tarihi/Received: 23 Haziran 2014 Kabul Tarihi/Accepted: 23 Temmuz 2014

Haseki Tip Blteni,

Galenos Yayinevi tarafindan basilmistir.

The Medical Bulletin of Haseki Training and Research Hospital,
published by Galenos Publishing.



Gl ve ark., Tamamen iceriden Meniskiis Tamiri

Giris

MeniskUslerin yik tasima ve dagitma, sok emilimi,
sinovyal sivi salinimi ve lubrikasyonu, eklem ylzlerinin
birbiri ile olan uyumunu arttirma ve 6n capraz bagin (OCB)
yetersiz oldugu durumlarda dizin 6n arka stabilitesine
katkida bulunma gibi 6nemli gérevleri vardir (1-4).

Meniskls tamiri ilk defa Annendale tarafindan 1883
yiinda yapilmisti. Daha sonra artroskopinin gelismesi
ile  meniskls tamiri yayginlasmistir (1,2). Fairbank’in
total menisektomi yapilmis dizlerdeki ileri evre artroz
sonuclar  yayinlamasindan sonra, Seedhom ve ark.
biyomekanik calismalarinda meniskuslerin ¢ikariimasinin
eklem kikirdagina olan olumsuz etkilerini gostermislerdir
(3,5). Bu nedenle ginimizde tamir imkani oldugunda
meniskislerin  korunmasi yaklasimi  kabul gormektedir
(6,7).

Calismamizda, tamamen iceriden dikis teknigi ile
artroskopik meniskls tamiri yapilan hastalarin ortalama
bes yillik fonksiyonel sonuclari degerlendirildi.

Yontemler

2007-2009 vyillart arasinda tamamen iceriden (all-
inside) teknidi kullanilarak artroskopik meniskis tamiri
yapilan ve son kontroli yapilabilen 32 hasta (29 erkek, 3
kadin; 19 sag diz, 13 sol diz) calismaya alindi. Ortalama
yas 28 (dagilim: 23-41) yildi. Tanida klinik muayene ve
manyetik rezonans gorlntileme (MRG) kullanildi. Periferik
vaskiler (kirmizi-kirmizi, zone 1) bolgedeki 1 cm’den
blyuk, instabil, dejeneratif olmayan, longitudinal-vertikal
yirtik 6zelligi olan, yirtigin izole arka boynuzda oldugu
ya da arka boynuzdan gdvdeye devam eden meniskis
yirtiklarina  artroskopik  tamir uygulandi  (Sekil  1-4).
Meniskistn bir kismina parsiyel rezeksiyon bir kismina
tamir yapilan olgular, tamamen iceriden tamir ve diger
tamir tekniklerinin birlikte uygulandidi olgular ¢alismaya
dahil edilmedi.

Hastalarin klinik muayeneleri (eklem hassasiyeti, MC
Murrey testi, Apley testi ve Lachman testi) yapildiktan
sonra meniskis yirtigi ve/veya OCB yirtigi disinilen
hastalarin tanist MRG ile dogrulandi.

Turnike kontroltiinde standart  anteromedial-
anterolateral portaller acildi ve diagnostik artroskopi
yapilarak meniskis yirtigi dogrulandi. OCB ve/veya
kikirdak patolojiler intraoperatif degerlendirildi ve cerrahi
gerektirecek dizeyde patoloji varsa mudahale edildi.
Meniskls yirtigi dogrulandiktan sonra motorize shaver
yardimi ile yirtik hatti debride edildi. Ardindan raspa
yardimi ile yirtik ylGzeyler canlandirildi. Daha sonra vertikal
dikis kullanilarak cihaz yardimi ile tamamen iceriden
meniskis tamiri uygulandi. Tamir sonrasi turnike gevsetildi
ve kanama kontroll yapildi. Tum ameliyatlar tek cerrah
tarafindan yapildi.
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Hastalar ameliyat sonrasi dénemdeki ilk alti hafta
cift koltuk degnedi kullandirildi ve yik vermelerine izin
verilmedi. Sekizinci haftaya kadar kismi yik, sonrasinda
tam yik verildi. ilk iki hafta 60°, sonraki iki hafta 90°, son
iki hafta tam fleksiyon derecelerine izin verildi. Sekiz hafta
sonunda hastalarin ise ddnmeleri saglandi.

Hastalarin ameliyat 6ncesi ve son kontrol sirasindaki
fonksiyonel  degerlendirilmesi  modifiye ~ Marshall
fonksiyonel diz degerlendirme skoruna gore yapildi (8).
Buna gore toplam 30 puan Uzerinden degerlendirme
yapildi; 26-30 puan ¢ok iyi, 21-25 puan iyi, 16-20 puan
orta, 16 puanin alti ise kétd sonug olarak kabul edildi.

istatistiksel degerlendirme icin SPSS 15.0 programi
kullanildi. Ameliyat dncesi ve ameliyat sonrasi Marshall
Skoru verilerinin  karsilastirilmasinda  Wilcoxon  testi
kullanildi. Anlamlilik degeri icin p<0,05 kabul edildi.

Bulgular

Hastalarin ortalama takip slresi 58 ay (dagilim 49-
81) idi. Artroskopi sirasinda 12 (%37,5) hastada lateral
meniskis yirtigl, 20 (%62,5) hastada medial meniskis
yirtigi ve 12 (%37,5) hastada beraberinde OCB yirtigi
mevcuttu. Muidahale gerektirecek kikirdak patolojisi
saptanan hasta olmadi. OCB yirtigi saptanan 12 hastada
ayni seansta otogreft ile bag tamiri yapildi. Meniskdis
tamiri sirasinda ek yaralanma olusmadi. Ameliyat sonrasi
norovaskuller patoloji saptanan hasta olmadi.

Hastalarin  fonksiyonel sonuclarini  degerlendirmek
amaciyla kullanilan modifiye Marshall diz skoru sonuglarina
gore ameliyat Oncesi ve son kontrol sonrasi veriler arasinda
istatistiksel acidan anlamli fark elde edildi (p<0,05). Son
kontrollerde Marshall diz skoru 23 hastada ¢ok iyi, sekiz
hastada iyi, bir hastada orta olarak bulundu (Sekil 5).

izole meniskiis yirtigi olan ve tamir edilen iki olguda
ameliyat sonrasi dokuzuncu haftaya kadar uzayan hareket
kisithigr  olustu. Uygulanan rehabilitasyon ile normal
hareket acikligina ulasildi.

Tartisma

Arnoczky ve Warren'in meniskisin kanlanmasini ve
iyilesebilecegini gosterdikleri calismasindan sonra meniskis
tamiri ve Ozellikle tamamen iceriden meniskis tamiri
yaygin olarak kullanilmaya baglanmistir (9). Artroskopik
meniskis tamir teknikleri birinci kusak olarak Henning
tarafindan iceriden disariya tamir olarak yapilmistir (10).
Daha sonra &zellikle lateral meniskis tamirinde peroneal
sinir yaralanmasini azaltmak amaciyla Warren tarafindan
disaridan iceriye tamir teknigi ikinci kusak olarak
uygulanmistir (11).

Norovaskller yaralanma riskini distirmek amaciyla
Uglincl kusak olarak tamamen iceriden meniskls tamir
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teknig@i uygulanmaya baslanmistir. Bu amacla biyo-emilebilir
Ozellikte dart, staple gibi materyaller kullaniimistir. Bunlar
daha disik morbiditeyle iyilesme saglamislardir. Fakat
materyal kirilmalarina bagl erken yetmezlikler gérilmus,
birinciya daikinci kusak tamir tekniklerine gére daha giigstiz
tespit sagladiklar gosterilmistir (12,13). Bu yetersizlikleri
onlemek icin dordincd kusak olarak iceriden disariya tamir
teknidi ile ayni glicte olabilecek, digim iceren, tamamen
iceriden tamir materyali kullaniimaya baslanmistir (14).
Bu calismada tamamen iceriden meniskds tamirlerini
dordinct kusak tamir materyali kullandik. Komplikasyon
oraninin distk olmasi ve fonksiyonel sonuclarimizin iyi
olmasinda giincel olan bu materyalleri kullanmamizin
etkin oldugunu goérdik.

Tamamen iceriden meniskls tamiri teknigi fazladan
cerrahi kesi yapmaya gerek duyulmamasi sayesinde
morbiditenin daha distk olmasi saglanmaktadir (15). Bu
teknik ayrica daha kolay uygulama, daha az komplikasyon
gorilmesive diger tekniklere gore ayni fonksiyonel sonuclar
elde edilebilmesi gibi avantajlara sahiptir (14-16). Biz de
standart anterolateral ve anteromedial portallere ek portal
kullanmaya gerek kalmadan tamir islemini tamamladik.
Bu sayede olasi ek kesi yerlerine bagli yara problemleri ve
eklem ici yapilarda olusabilecek yaralanmalardan korunmus
olduk.

Literatlrde, meniskls tamirine iliskin yaygin olarak
kabul goren olcltler arasinda yirtigin 1 ¢cm’den uzun ve
vertikal-longitudinal olmasi ve Zone 1 (kirmizi-kirmizi) yada
Zone 2'de (kirmizi-beyaz) yerlesmis ve instabil olmasi en
onemlileridir (2,4,17-20). MeniskUs tamiri icin hastanin 45
yasin lzerinde olmasi, yirtigin Zone 3'de olmasi, kompleks
veya radial yirtik olmasi ise tartismali kabul edilmektedir
(2,4,19-24). Biz de hastalarin Zone 1 periferik vaskiler
bélgedeki 1 cm’den bylk instabil, dejeneratif olmayan
vertikal-longitudinal yirtik olan meniskislerine  tamir
uyguladik. Hastalarimizin  fonksiyonel sonuglarinin iyi
olmasinda yas ortalamamizin distk olmasi, dogru yirtik
tipi secilmesi, yirtigin yerlesimi ve fizyolojik yas agisindan
uygun endikasyonda olmasinin énemli etkileri oldugunu
gorduk.

Meniskis tamirlerinde dizin stabilitesi sonuclari
dogrudan etkilemektedir. Basarili sonug icin dizin stabil
olmasi gerekmektedir. Aksi halde; OCB yetmezliginde
meniskUst etkileyen makaslama kuvvetleri iyilesmeyi
engelleyecek ve yeniden yirtik olusturacaktir. Grant ve
ark. derleme yazilarinda OCB rekonstriksiyonu ihmal
edilerek yapilan meniskis tamirlerinde %17-19 iyilesmeme
orani bildirmislerdir (25). De Haven (26) instabil dizlerde
yaptigi meniskls tamirlerinde % 33 oraninda yeniden
yirtik olustugunu belirtmistir. Barber ve Stone (6) ise
stabil dizlerdeki meniskls tamirlerinde basari oranini
%81, instabil dizlerde %67 olarak bildirmislerdir. Jakob
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Sekil 1. Meniskis posteriorunda longitudinal instabil yirtik gérintiisu

Sekil 2. Meniskis redksiyonu sonrasi cihazin eklem ici gériintusu

Sekil 3. Meniskis tamiri sirasinda ilk dikisin kapstle tespitinden
sonraki gorintisu

ve ark. meniskis tamiri sonrasi tekrar yirtik olusan sekiz
hastanin tctinde OCB instabilitesi bulmuslardir (17). Farkli
klinik calismalar OCB rekonstriiksiyonu ile ayni seansta
meniskis tamirinde basarlyr %83-96 olarak (27-29),
OCB rekonstriiksiyonu farkli bir seansta yapilan meniskdis
tamirlerinde basariyr %84 olarak gostermislerdir (30). Bu
calismada meniskis yirtigi ile birlikte OCB yirtigi olan ve
ayni seansta tamir edilen hastalarin fonksiyonel sonuclari
degerlendirildiginde genel hasta grubu ile uyumlu olarak
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ekil 4. Meniskis tamiri son gorintisd
g
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wizole Meniskiis Tamiri

®Meniiskiis+OCB Tamiri

Ameliyat Oncesi Ameliyat Sonrasi

Sekil 5. Tamir yapilan hastalarin ameliyat éncesi ve ameliyat sonrasi
Marshall skorlari sonuglarinin grafiksel gorintisu

anlamli iyilesme gozlendi. OCB rekonstriiksiyonu sonrasi
sagladigimiz diz stabilitesinin fonksiyonel iyilesmeye 6nemli
katki sagladigini gérmekle birlikte daha kesin bilgiler icin
karsilastirmali ve ileriye donik calismalarin gerektigine
inanmaktayiz.

Calismamizin geriye donik olmasi, kontrol grubunun
olmamasi ve menisklsin iyilestigini objektif olarak
gosterebilmek icin ikincil baki artroskopisi uygulanamamis
olmasi zayif yonleridir. Bununla birlikte meniskis yirtik
tiplerinde, lokalizasyonlarinda ve tamir tekniginde homojen
bir grubumuzun olmasi ve takip slresinin ortalama bes vyil
olmasi ¢alismanin kuvvetli yonleridir.

Meniskusler dizin fizyolojik fonksiyonlarini  yerine
getirmesinde ve yUk dagiliminda etkili 6nemli anatomik
yapilardir. Bu nedenle periferik vaskdler bélge lezyonlarinin
tedavisinde amag tamir yaparak korumak olmalidir. Bu
bilgiler 1si§inda bu ¢alismanin sonuglari dederlendirildiginde
meniskls tamiri icin tamamen iceriden dikis teknigi
kullaniimasi cerrah agisindan kolay bir yéntem olmakla
birlikte komplikasyon oraninin distk oldugu gézlendi.
Ayrica meniskUs tamiri yapilmasi hasta icin hem fonksiyonel
acidan iyilestirici hem de ileriye yaslarda olusabilecek
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diz patolojileri acisindan koruyucu bir yontem olduguna
inaniyoruz. Bununla birlikte daha kesin bilgiler verebilmek
icin ileriye  donuk, karsilastirmali ve uzun donemli
calismalarin gerekli oldugu kanaatindeyiz.
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Ozet

Amag: Cocukluk cagr bobrek taslarinin tedavisinde retrograd
intrarenal cerrahinin uygulanabilirliginin gdsteriimesi.

Yontemler: Klinigimizde Aralik 2012-Subat 2013 tarihleri arasinda
bobrek taslarinin tedavisi icin retrograd intrarenal cerrahi uygulanan
14 hastanin bilgileri geriye dénik olarak incelendi. Tim hastalarda
islem 7,5 Fr FlexX™ 2 fleksibl treterorenoskop (Karl Storz GmbH
& Co. KG, Tuttlingen, Germany) cihazi kullanilarak gergeklestirildi.
Hicbir hastada (reteral akses kilif kullanilmadi. Uretere giris
yapilamayan hastalarda pasif dilatasyon icin 2 hafta sire ile cift
j kateter takilarak islem ertelendi. Taslar lazer ile fragmante edildi
ve iki milimetreden kii¢ik fragmanlar kendiliginden diismesi icin
yerinde birakildi. Tim hastalara islem sonrasi cift j kateter takild
ve takiplerde Uriner sistem ultrasonografisi ve direkt grafi kullanildi.

Bulgular: Ortalama hasta yasi 7,5£2,47 (3-12 arasi) yildi.
Hastalardan altisi kizdi ve alti hastada tas sag taraftaydi. En biytk
tas capina gore ortalama tas boyutu 12,3+3,49 mm'ydi (8-20 arasl).
On hasta daha 6nce SWL tedavisi gérmistl. Ortalama operasyon
sliresi 33,5+6,9 (25-45) dakika, ortalama skopi siresi 45,3+15,4
(30-75 arasi) saniyeydi. Hastanede kalis suresi 1,07+0,2 (1-2
arasl) glindli. Hastalarin hicbirinde islem esnasinda komplikasyon
gelismedi. islem sonrasi tim hastalara cift j kateter takildi ve iki
hafta sonunda alindi. Tim hastalarda tassizlik sagland.

Sonuc: Retrograd intrarenal cerrahi, pediatrik hasta grubunda
da glvenle ve basariyla uygulanabilen bir yéntemdir. (Haseki Tip
Bulteni 2015; 53:52-6)

Anahtar Sézciikler: Bobrek tasi, pediatrik hasta, retrograd
intrarenal cerrahi

Abstract

Aim: To demonstrate the feasibility of retrograde intrarenal surgery
(RIRS) in pediatric age group.

Methods: Data of patients who underwent RIRS for the treatment
of kidney stones were retrospectively analyzed. The procedure was
performed using 7.5 Fr FlexX™ 2 flexible ureterorenoscope in all
patients. Ureteral access sheath was not used in any patients. A
double-j stent was inserted and the procedure was delayed for 2
weeks whenever access to the ureter was not possible. The stones
were fragmented using laser and fragments smaller than 2 mm were
left for spontaneous passage. Postoperative success was evaluated
using ultrasonography and kidney, ureter and bladder (KUB) x-ray.

Results: 14 patients with a mean age of 7.5+2.47 (range: 3-12)
years were included. Male to female ratio was 8/6 and six
patients had a stone on the right side. The mean stone size was
12.3+3.49 (range: 8-20) mm. Of the patients, 10 had a history
of unsuccessful shock wave lithotripsy (SWL) treatment. Mean
operation and fluoroscopy screening times were 33.5+6.9 (range:
25-45) and 45.3+15.4 (range: 30-75) minutes, respectively. The
median hospital stay was 1.07+0.2 (range: 1-2) days. No major
complications were noticed during the operation. Double-J stents
were removed on the 2nd postoperative week and all patients
were stone-free during the follow-up.

Conclusion: RIRS can be performed safely and efficaciously in
pediatric patients. (The Medlical Bulletin of Haseki 2015, 53:52-6)

Key Words: Kidney stone, pediatric patients, retrograde intrarenal
surgery
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Giris

Son yillarda yapilan calismalar Uriner sistem tas hastalig
insidansinin tim dinyada oldugu gibi tlkemizde de artis
gosterdigini ve bu artisin 6zellikle cocukluk ¢agi hastalarda
daha belirgin oldugunu gostermektedir (1,2). Remzi ve
ark.'nin 1980'de yayinladiklari epidemiyoloji calismasinda
asemptomatik ilkokul 6grencilerinde tas hastaligi insidansi
%1 olarak bildirilmistir (3). Ginimuzde kilavuzlar cocukluk
cagl tas hastaligi tedavisinde Oncelikle beden disi sok
dalga litotripsisi (SWL) Onerse de yéntemin her zaman
basariyl saglayamamasi, ¢cogu zaman birden cok seans
gerektirmesi ve son zamanlarda uzun dénem yan etkilerine
dair ciddi calismalarin yayinlanmis olmasi alternatif tedavi
yontemlerini siklikla glindeme getirmektedir (4,5).

Fleksibl endoskop ve lazer teknolojisinde ve
ameliyatlarda kullanilan sarf malzemelerin tasarim ve
dayaniklihginda son 10 yil icerisinde gorilen hizli gelismeye
paralel olarak retrograd intrarenal cerrahi (RIRC) kavrami
hizla yaygin bir kullanim alani kazanmistir (6). Baslangicta
cocuk hasta grubunda eriskin aletlerinin kullanimina bagl
cekinceler olsa da cihaz caplarinda kigllme ile beraber
retrograd intrarenal cerrahi oncelikle SWL'ye direncli tasi
olan ya da tas fragmanlarini distremeyen cocuklarda
uygulanmaya baslanmistir (7).

Cocuk hastalarda SWL'nin kisa ve uzun dénem
basari ve komplikasyon oranlari literatiirde detayl olarak
bulunmakla beraber RIRC'nin sonuglari icin sinirli bilgi
bulunmaktadir. Bu calismada klinigimizde cocuk hastalara
uyguladigimiz RIRC olgularinin kisa dénem basari ve
komplikasyonlarini inceledik.

Yontemler

Operasyon Oncesi Degerlendirme

Bobrek tasi saptanan hastalarin velilerine tas hastalig
icin mevcut tedavi secenekleri basari ve komplikasyon
oranlari da dahil olmak Uzere detayli olarak anlatildi,
operasyon icin gerekli onamlar alindi ve operasyon
planlanan hastalarin hepsinden serum Ure, kreatinin,
elektrolit seviyeleri, tam kan sayimi, kan grubu tayini,
koagllasyon profili, creaktif protein seviyesi ve idrar
kdltdrd istendi. TUm hastalara toplayici sistem anatomisini
degerlendirebilmek icin intravendz trografi (IVU) cekildi.

Tas boyutu ultrasonografi ya da diiz grafide tek boyutta
hesaplanan en uzun 6l¢lim olarak bildirildi.

Operasyon Teknigi

Tum hastalarda islem genel anestezi altinda
gerceklestirildi. Hastalara drolojik cerrahi  masasinda
litotomi ya da kurbada pozisyonu verildi. Pozisyon
verilmesini  takiben hastalarin  gortntlileme sahasi
disinda kalan bolgeleri kursun orti ile ortdldd. Tam
hastalarda oncelikle 6,4 Fr Ureterorenoskop ile tanisal
Ureterorenoskopi yapildi. Kilavuz tel esliginde Uretero-
pelvik bileskeye (UPJ) kadar cikildi ve retrograd piyelografi
cekildi. Ureter orifisinden gecilemedigi durumlarda balon
dilatasyon uygulanmadan pasif dilatasyon icin ¢ift | kateter
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takilarak islem sonlandirildi ve 2 hafta sonrasina ertelendi.
Uretere sorunsuz giris yapilan olgularda UPJ'ye kadar
cikilarak kilavuz tel pelviste birakildi. Ardindan ayni islem
tekrarlanarak ikinci bir kilavuz tel pelvis renalise yerlestirildi
ve Ureterde pasif dilatasyon saglanmis oldu.

Daha sonra 7,5 Fr FlexX™2 (Karl Storz GmbH&Co. KG,
Tuttlingen, Germany) fleksibl Ureterorenoskop kilavuz tel
Uzerinden kaydirilarak skopi ve endoskopik gérsel kontrol
ile pelvise kadar ilerletildi. Pelvise ulasildiginda kilavuz tel
icinden ¢ikartilarak tanisal endoskopi yapildi. Olgularin
hepsinde mumkdn olan tiim kaliksler gdérintdlendi.
Pelvis, Ust ve orta kaliks yerlesimli taslar bulunduklar
yerde, alt kaliks taslari mimkin olan olgularda daha
uygun lokalizasyonlara tasinarak, olmayan durumlarda
ise bulunduklari yerde lazer (Sphinx® Holmium Laser, Lisa
Laser Products, Almanya) yardimi ile 273 mikron fiber
kullanilarak fragmante edildi. Fragmantasyona tasin en
buytk capi 2 mm’ye dlslinceye kadar devam edildi ve
tekrarlayan giris-cikislara bagl komplikasyonlari en aza
indirmek icin fragmanlar kendiliginden dismeye birakildi.
Islem sonunda tiim hastalara hasta yasi ve boyuna uygun
cift j kateter takildi.

Operasyon suresi hastanin  temizlenip pozisyon
verilmesini  takiben  Ureterorenoskop ile Uretradan
girilmesinden c¢ift j kateterin takilmasina kadar gegen sire
olarak kayit edildi. Skopi suresi islem suresince yapilan
goruntllemelerin toplaminin saniye olarak kaydedilmesi
ile hesaplandi.

Operasyon Sonrasi Takip

Ek komplikasyon ve sikayeti olmayan ve operasyon
sonrasi 1. glin cekilen direkt grafide ¢ift j kateterin yerinde
oldugu gériilen hastalar taburcu edildi. ikinci hafta cekilen
grafide ek tedavi gerektirecek rezidi tasi gorilmeyen
hastalarin cift j kateterleri alindi. ikinci hafta sonra kontrole
cagrilan hastalar semptomatik degilse Uriner sistem
ultrasonografisi ile degerlendirilerek tassizlik durumuna
karar verildi.

istatistiksel Analiz

Hastalarin datalarn Microsoft Excel® (Versiyon 2010)
ile toplandi ve istatistiksel analizler Number Cruncher
Statistical System (NCSS) 2007 Statistical Software
(Utah, USA) paket programi ile yapiimistir. Verilerin
degerlendirilmesinde tanimlayici istatistiksel metotlarin
(ortalama, standart sapma) yani sira ikili gruplarin
karsilastirmasinda bagimsiz t testi ve eslendirilmis t testi
kullaniimistir.

Bulgular

Ortalama hasta yasi 7,5+2,3 yil (3-12 yil arasl), ortalama
tas boyutu ise 12,3%£3,4 mm'idi. Erkek/kiz orani 8/6'ydl
(Tablo 1). On hasta mevcut tasi icin dnce SWL tedavisine
yonlendirilmis, ancak SWL'den fayda gérmemis hastalardi.
Kalan dért hastaya dogrudan cerrahi énerildi.

Hastalardan besinde Ureteral orifisten girilememesi
nedeniyle pasif dilatasyon amacl cift j kateter takildi ve iki
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seansli islem uygulandi. Dokuz hastada ureteral orifisi ve
Ureter gegise izin verdigi icin islem tek seansta sonlandirildi.

Ortalama operasyon slresi 33,5+6,9 dakika, ortalama
skopi suresi 45,3+15,4 saniyeydi (Tablo 2). Ortalama
hastanede kalis stresi 1,07 gindi. En sk karsilasilan
postoperatif komplikasyonlar agri (dort hasta) ve atesti
(U¢ hasta). Hastalarin timinde ates kendi kendini sinirladi
ve hicbir hastada uzamis antibiyotik tedavisi gerekmedi.
Postoperatif donemde atesi ylkselen ve iki giin serviste
kalan hasta disinda bUtln hastalar postoperatif birinci
taburcu edildi (Tablo 2).

Tassizlik postoperatif eken dénemde cekilen direkt
grafiler ve birinci ay sonunda cekilen ultrasonografi ile
degerlendirildi. iki hastanin ikinci hafta sonunda cift |
kateter cekimi esnasinda Ureterde saptanan milimetrik
taslar forseps yardimiyla alindi. Bir ay sonunda cekilen
ultrasonografide tim hastalarin tastan arindigi saptandi
(Tablo 2).

Tartisma

Uriner sistem tas hastaligi insidansi degisen beslenme
aliskanliklar, yasama alanlari ve iklim sartlarina bagli
olarak artis gostermektedir. Bu artisa hastaligin ilk gérdlme
yasinda yillar icinde gorilen azalma da eslik etmektedir
(1,2). Ayrica mevcut bilgiler cocuk hastalarin tas tekrarlama
olasiigr agisindan  dogrudan yiksek risk grubunda
oldugunu da gostermektedir (1). Bu nedenle c¢ocuk
tas hastalarinda uygulanan yontemlerin tekrarlanabilir
olmalari édnem kazanmaktadir. Glinumdizde eriskinlerde
oldugu gibi cocuklarda da SWL, perkitan nefrolitotomi
(PNL) ve RIRC kabul edilebilir tedavi alternatifi olarak
karsimiza ¢ikmaktadir.

ilk olarak 1980’lerde eriskinlerde uygulanmaya
baslanan SWL, zaman icinde ¢ocuk hastalarda, ¢zellikle

20 mm’den kiclk bdbrek taslarinda, ilk basamak tedavi
secenedi olarak kabul gérmustir (4). Ancak uygulanmaya
basladigi dénemden itibaren bdbrek parankimi (zerine
olumsuz etkileri tartisma konusu olmustur ve gelismekte
olan bobrek Uzerine etkilerinin uzun dénem sonuglari
yeni yayinlanmaya baslanmistir (5,8). Komsu organlarda
meydana gelen doku hasari da yine SWL kullaniminin
sorgulanmasina neden olmaktadir (9). Benzeri problemler
PNL icin de gecerlidir (10). SWL'nin karsilastigi bir diger
sorun da artan tas boyutuna bagli olarak basarinin diismesi
ve basarinin tas lokalizasyonu ile dogrudan iliskili olmasidir
(11). Her ne kadar PNL tas boyutundan bagimsiz olarak
tim lokalizasyonlarda yuksek tassizlik oranlari saglasa
da Ozellikle Ust kaliks taslarinda girise bagl komplikasyon
oranlar artmaktadir (12). Bu noktada RIRC, dogrudan
parankim hasarina neden olmamasi ve yeni nesil cihazlarla
tim tas lokalizasyonlarinda yiksek basari saglamasi ile
avantaj saglamaktadir (13). Calismamizda tim hastalarda
tim kalikslere ulasmak mdmkin olmus ve hastalarin
hepsinde tas boyutu ve lokalizasyonundan bagimsiz olarak
tassizlik saglanmistir.

Ureteroskopik tas tedavisi eriskinlerde 1970'lerin
sonlarinda uygulanmaya baslanmis olsa da cocuklarda
kullanimia dair ilk bulgular 1988'de Ritchey ve ark.
tarafindan yayinlanmistir (14). Onceleri sadece (Ureter
taslarinin  tedavisinde kullanilsa da fleksibl endoskop
teknolojisindeki gelismelere paralel olarak bobrek taslarinin
tedavisinde kullanilmaya baslanmistir. ilk serilerde bébrek
ve Ureter taslarinin tedavisine ait sonuclar birlikte verilse de
son yillarda fleksibl Greterorenoskopinin sadece cocuklarda
kullanimina ait seriler de yayinlanmaya baslanmistir (15).
Biz de calismamiza sadece bobrek tasi tedavisi uygulanan
hastalari dahil ettik.

Tablo 1. Hastalara ve tasa ait bulgular (SWL: beden disi sok dalga litotripsisi)
Hasta Yas (yil) Cinsiyet Taraf Tas Boyutu Tas Lokasyonu Gegirilmis
(mm) SWL
1 10 E Sol 10 Pelvis Hayir
2 12 E Sol 12 Pelvis Evet
3 3 K Sag 8 Orta kaliks Evet
4 9 E Sag 15 Pelvis Hayir
5 6 K Sag 10 Pelvis Evet
6 5 K Sol 8 Alt kaliks Evet
7 7 E Sag 15 Pelvis Evet
8 10 E Sol 12 Orta kaliks Evet
9 7 E Sag 8 Alt kaliks Evet
10 6 K Sol 15 Pelvis Evet
11 7 E Sol 12 Ust kaliks Hayir
12 10 K Sol 20 Pelvis Evet
13 7 E Sol 12 Orta kaliks Evet
14 7 K Sag 15 Ust kaliks Hayir
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Tablo 2. Operatif bulgular (komplikasyonlar Clavien Siniflandirmasina gére derecelendirilmistir)

Hasta Pasif Dilatasyon Operasyon Skopi Hastanede Kalis Komplikasyon
Suresi (dakika) Suresi Siresi (glin)
(dakika)
1 Hayir 25 30 1 Yok
2 Hayir 33 35 1 Agri (Grade 3a)
3 Evet 27 32 2 Ates (Grade 1)
4 Hayir 31 35 1 Yok
5 Evet 40 65 1 Agri (Grade 3a)
6 Hayir 25 37 1 Ates (Grade 1)
7 Hayir 39 58 1 Ates (Grade 1)
8 Hayir 27 35 1 Agri (Grade 3a)
9 Hayir 25 30 1 Yok
10 Evet 38 58 1 Yok
11 Hayir 35 40 1 Yok
12 Hayir 45 65 1 Yok
13 Evet 38 40 1 Yok
14 Evet 42 75 1 Agri (Grade 3a)

Ureteral akses kiliflarin kullanimi eriskin hastalarda
tekrarlayan giris cikislari kolaylastirarak hem tassizlik
oranlarini  arttirmakta hem de operasyon siresini
kisaltmaktadir (16). Ayrica devamli akim saglayarak
intrarenal basinci ve buna bagdll komplikasyonlari da
azalttigi ileri sGrtlmektedir. Unsal ve ark. Ureteral akses
kilif kullandiklar 3 hastada tassizlik saglamis ve kilifa
bagli komplikasyon yasamamiglardir (17). Ancak Traxer
ve ark. eriskin hastalarda yaptiklar prospektif calismada
akses kilifi kullanilan 359 olgunun 167'sinde Ureteral
hasar saptamislardir. Bu hasarin o¢zellikle islem 6ncesi
stent takilmayan hastalarda 7 kat daha fazla gérildigunt
bildirmislerdir (18). Wang ve ark.'da ortalama yasi 13
olan 96 hastada akses kilif kullaniminin operasyon
esnasinda gorilen komplikasyonlarin oranini arttirdigini
gostermislerdir. Ozellikle ekstravazasyon ve perforasyon
kilf kullanilan hastalarda daha sik gortlmustir(19). Kilif
kullanimina bagl striktlr gelisim riski bulunmakla beraber
cocuk hastalarda striktdr gelisimi bildirilmemistir. Ancak biz
serimizde hicbir hastada Ureteral akses kilif kullanmadik ve
fragmanlari disari almak yerinde 2 mm’den kiclk boyuta
indirip kendiliginden dismeye biraktik.

RIRC sonrasi birakilan fragmanlarin uzun dénem
sonuglar hakkinda tartismalar devam etmektedir (20,21).
Ozellikle alt kalikste birakilan fragmanlarin - 6zellikle sistin
tasl varliginda - tekrar tas olusumuna neden olabilecegi
One surllmektedir (22). Biz calismamizda fragmanlari

kendiliginden dismeye biraktigimiz halde hasta takiplerinde
fragmanlara baglh komplikasyonla karsilasmadik.

islem esnasinda Ureter orifisinin dilatasyonu da cocuk
hastalarda baska bir problem olarak karsimiza ¢ikmaktadir.
Her ne kadar literatlrde bildirilmis bir olgu olmasa da
teorik olarak orifise aktif dilatasyon yapiimasinin hatta
islemin kendisinin bile refliye neden olabilecegi &ne
sUrtlmektedir (23). Biz calismamizda Uretere akses
yapamadigimiz olgularda aktif dilatasyon yerine cift j stent
kullanarak pasif dilatasyon uygulamay tercih ettik. Cift |
stent takilarak islemi sonlandirilan bes hastaya iki hafta
sonra tekrarlanan operasyonda akses esnasinda herhangi
bir zorluk yasanmadi. Unsal ve ark.'nin aktif dilatasyon
uyguladiklari bes hastadan birinde perforasyon gelismis,
ancak uzun doénem takibinde hastalarda darlik ya da reflu
saptamamislardir (17).

Fleksible URS ile Uretere girememe ve tasa ulasamama
da komplikasyon olarak bildirilmektedir (23). Biz
klinigimizde Ureter Once semi-rijid Ureterorenoskop ile
girip daha sonra fleksibl cihaza geciyoruz. islemin basarili
olamadigi durumlarda da pasif dilatasyon amacl Ureteral
cift j stent takarak islemi erteliyoruz. Pasif dilatasyon yerine
aktif dilatasyon da bildirilmekle beraber lUreterde meydana
gelebilecek hasarin uzun dénem sonuclari bilinmedigi icin
biz klinigimizde ¢ocuk hastalarda aktif dilatasyonu tercih
etmiyoruz. Yine yeni nesil cihazlarin artmis manevra
kabiliyeti sayesinde artik tim toplayici sistemi rahatlikla
gorintilemek mumkin olmaktadir. Calismamizda tim
hastalarda tasin bulundugu kaliks disinda diger kalikslere
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de rahatlikla ulasilmis ve hicbir hastada tasin yerinin
degistiriimesine gerek kalmadan islem sonlandiriimistir.
Uriner sistem tas cerrahisi sonrasi alinan tiim énlemlere
ragmen gorilen atesin etiyolojisinde pek ¢ok mekanizma
rol oynamaktadir (24). Bunlardan anesteziye bagli
komplikasyonlar tim cerrahiler sonrasi gorilebilirken tasin
fragmantasyonu sonrasi endotoksinlerin salinimina bagl
ates Ozellikle PNL, URS ve f-URS gibi cerrahiler sonrasi
gorilebilmektedir (24). Ozellikle f-URS'ye bagl atesin
aciklanmasinda farkli teoriler ortaya atilmaktadir. Bunlardan
en Onemlisi islem esnasinda olusan ylksek toplayici
sistem ici basinctir (25). Ozellikle akses kilif kullanilmayan
olgularda bu problem daha sik karsimiza cikmaktadir (25).
Bu noktada ¢zellikle pediatrik olgularda pompa ile ylksek
basincli irrigasyon kullanilmamasi koruyucu 6nlem olarak
uygulanabilir. Bizim calismamizda da 3 hastada gorilen
atesin konservatif yaklasimlarla diizelmesi ve yapilan idrar
ve kan kiltlrlerinde Ureme olmamasi enfeksiyon disi
etkenlerin 6n planda oldugunu distndtrmustar.
Galismamizin en Onemli eksikligi hasta sayisinin azligi
olarak kabul edilebilir. Ayrica karsilastirma icin kontrol grubu
ya da SWL ve/veya PNL grubu olmamasi diger bir eksikligidir.
Fleksible Ureterorenoskopinin cocuk hastalarda yerinin daha
on plana cikabilmesi icin prospektif, randomize, kontrolld
calismalara ihtiyac vardir. Yine calismalarin cok merkezli
olmasi kanit derecesini arttiracakti. Son olarak yuksek
tassizlik oranlari hastalarin tassizlik durumunun ultrasonografi
ile  degerlendiriimesine  baglanabilir.  Cocuk hastalarda
radyasyonun uzun sureli etkilerinden korunmak icin semptomu
olmayan hastalarda bilgisayarli tomografi yerine ultrasonografi
tercih edilmesi gerektigini savunuyoruz. Bu nedenle kontrol
degerlendirmesi icin tomografi istenilmemistir.

Sonucg

Retrograd intrarenal cerrahi, ¢cocuk hastalarda erigkin
hastalar icin dizayn edilmis aletler yardimiyla, basari ve
komplikasyon oranlari agisindan tatmin edici sonuglarla
yapilabilmektedir. Yapilacak ¢cok merkezli ve karsilastirmali
calismalarin sonuglari dogrultusunda zaman icerisinde ilk
basamak tedavi olabilecektir.
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Ozet
Amag: Diyabet toplumun &6nemli bir kismini etkileyen ve
Ozellikle  komplikasyonlariyla  6nemli  bir  morbidite-mortalite

sebebi olan bir hastaliktir Calismamizda diyabetik hastalarin
takipleri sirasinda istenecek MPV ve hsCRP gibi tetkiklerin aslinda
komplikasyon gelisimi hakkinda bizleri uyarici parametreler olarak
degerlendirilebilecegine dikkat cekmek istedik.

Yontemler: Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi Diyabet
polikliniginde 2005-2009 yillar arasinda takip edilen 139 hasta
calismaya dahil edildi. Bu hastalar mikrovaskdiler komplikasyonu
olan (olgu) ve olmayan (kontrol) olarak iki gruba ayrildi. Hastalarin
kreatinin, Hba1c, hemogram, hsCRP alblmin, trigliserit ve total-hdl-
Idl kolesterol diizeyleri ¢calisildi. Yas, diyabet yasi, vicut kitle indeksi
ve bel cevreleri de@erlendirildi. Hastalar gruplarken dikkate alinan
mikrovaskdler komplikasyona dair bilgilerine (g6z dibi incelemesi-24
saatlik idrar tetkiki) dosyalari incelenerek ulasildi.

Bulgular: Olgu grubu 49 kadin 34 erkek olmak Uzere 83 kisiydi.
Kontrol grubu ise 32 kadin 24 erkek 56 kisiydi. Olgu grubunun
yas, diyabet suresi, hemoglobin, hematokrit, kreatinin ve HbA1c
degerleri kontrol grubuna gore anlamli derecede ylksekti.
Ayrica olgu grubunun albimin dederi de kontrol grubuna kiyasla

Abstract

Aim: Diabetes is an important cause of mortality and morbidity
affecting especially individuals with its complications. We aimed to
draw attention to the fact that MPV and hsCRP can be evaluated as
warning parameters in terms of development of the complications
of diabetes.

Methods: 139 patients who were followed up in the diabetes
outpatient clinics in Haseki Training and Research Hospital between
years 2005-2009 were included in this study. The study group
consisted of 83 patients (49 females, 34 males) with microvascular
complications. The control group was composed of 56 patients (32
females, 24 males) without microvascular complications. The levels
of creatinine, HbA1c, hemogram, hsCRP albumin, triglyceride and
total-HDL-LDL cholesterol were measured in all patients. Age,
diabetes age, body mass index and waist circumference were
also evaluated. Information about microvascular complications
(fundoscopic examination or 24-hour urine investigation) was
obtained from the patient files.

Results: Age, age of onset of diabetes, hemoglobin, hematocrit,
creatinine and HbATc values in the study group were significantly
higher compared to that in the control group. In addition, the aloumin
values in the study group were lower than in the control group.
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anlamli derecede distk bulundu. Ancak hsCRP ve MPV degerleri
konusunda gruplar arasinda anlamli farklilik saptanmadi.

Sonuc: Diyabetik hastalarda MPV ve hsCRP degerleri
ylkselmekle birlikte bunlarin mikrovaskiler komplikasyonlarla
direkt iliskisi saptanmamisti.  Ancak bu parametrelerin
kétl kan sekeri regllasyonu ile olan iliskisi nedeniyle kan

sekeri  kontroli kotl hastalarda retinopati ve nefropati
gelisimi riski agisindan bir gdsterge olabilili.  (Haseki Tip
Bllteni 2015, 53:57-61)

Anahtar Soézciikler: Diyabet, inflamasyon, MPV, HsCRP

mikrovaskuler komplikasyon

Giris

Diabetes Mellitus; insilin yoklugu ve ¢cogu zamanda tip
2 diyabetiklerde gordigimdiz insilin direnci veya insulinin
etki edememesi ile beraber seyreden, hipergliseminin her
zaman oldugu ve vlcuttaki bitlin organ ve sistemleri
etkileyen kronik endokrin bir hastaliktir (1). Hipergliseminin
olusturdugu akut etkilerden daha c¢ok vyillar icerisinde
olusan  kronik  mikrovaskiler  (diyabetik  nefropati-
noropati-retinopati) ve makrovaskdler (serebrovaskiler-
kardiyovaskdiler-periferikvaskdler) komplikasyonlari
agisindan  6nemli olan bu hastalikta glnimuzde
hedeflenen hem ideal bir glukoz regiilasyonunu saglamak
hem de yapilan yakin poliklinik takipleri ile mikrovaskdiler
ve makrovaskiler komplikasyonlarin gelisimini dnlemektir.

Bilindigi gibi diyabette olusan hiperglisemi ve kronik
ddénemde organ sistemlerine olan etkileri sonucu viicutta
inflamatuvar surecler tetiklenmekte ve bunun sonucunda
makrovaskiler  ve  mikrovaskiler  komplikasyonlar
olusmaktadir (2). Vlcutta olusan bu inflamatuvar yanitin
en Onemli gostergelerinden birisi C-reaktif proteindir
(CRP). Akut faz proteinlerinin prototipini olusturan CRP'nin
karacigerdeki yapimi enfeksiyon, doku zedelenmesi
ve inflamasyonun cesitli sekillerinde tetiklenmektedir.
GUnUmuzde kardiyovaskiler riski belirlemede ek bir
yontem olarak kullaniimasina baslanan CRP ayni sekilde
inflamatuar bir stirec olan diyabet seyri sirasinda da saglikli
bireylere oranla komplikasyonu olan diyabetiklerde daha
yUksek seyretmektedir (3).

Ote vyandan ateroskleroz gelisiminde ilk asama
trombositlerin endotele adezyonudur. Artmis ortalama
trombosit hacmi (MPV) dlzeylerine bagli olarak sistemik
dolasimda bulunan budylk trombositler adezyona ve
agregasyona daha yatkindirlar. Diyabetik bireylerde yapilan
calismalarda MPV dlzeyleri artmis olarak saptanmistir
(4,5).

BUtln bu bilgiler 1s1ginda bizde bu calismamizda tip 2
diyabeti olan hastalarda diyabetik retinopati ve diyabetik
nefropati varligi ile MPV ve hsCRP dlzeylerini karsilastirdik.
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Conclusion: In diabetic patients, MPV and hsCRP levels increase
but a direct relationship of this increase with microvascular
complications was not determined. However, these parameters
can be an indication of the risk of retinopathy-nephropathy
development in diabetic patients, because of their relationship
with poor blood glucose regulation. (The Medical Bulletin of
Haseki 2015; 53:57-61)

Key Words: Diabetes, inflammation, MPV, HsCRP microvascular
complication

Yontemler

GCalismaya, Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi
diyabet polikliniginde 2005-2009 yillari arasinda takip
edilen, tip 2 diyabet hastasi olan ve bilgilendiriimis onay
formunu okuyup imzalayan 81 kadin 58 erkek olmak tzere
toplam 139 hasta alindi. Retrospektif olarak dosyalari
incelenen  hastalardan hastanemiz g6z hastaliklari
polikliniginde yapilan fundoskopik muayenede diyabetik
retinopatisi saptananlar (baslangi¢ evresinde olanlar da
dahil) tespit edildi ve olgu grubuna alindi. Ayni sekilde
poliklinik takipleri sirasinda son 1 yil icinde 2 kez yapilan 24
saatlik idrar tetkiklerinde 30 mg/gin degerinin lzerinde
mikroalbumindirisi olan hastalar diyabetik nefropatisi
mevcut olarak degerlendirildi ve bu hastalar da olgu
grubuna alindi. Goézdibi ve 24 saatlik idrar tetkiklerinde
diyabetik komplikasyon bulgusu olmayan hastalar da
olgu grubunu olusturdu. Boylece kontrol grubu 32 kadin
24 erkek olmak Uzere toplam 56 hastadan olustu. Olgu
grubunu ise 49 kadin 34 erkek toplam 83 hasta olusturdu.
Calismaya gebelik ve laktasyon déneminde olanlar, 15
yasin altinda veya 80 yasin Uzerinde olanlar, calismaya
alinma zamaninda akut hastaligi veya enfeksiyonu olanlar,
diyabetik nefropati disinda renal hastali§gi olanlar, oral
kontraseptif kullanmakta olanlar, kreatinin degeri 1,3
mg/dl'nin Uzerinde olanlar, hematolojik hastaligi olanlar,
tiroid fonksiyon bozuklugu olanlar, bilinen malignitesi
olanlar, aspirin kullanmakta olanlar, kemoterapi ve/veya
radyoterapi almakta olanlar dahil edilmedi. Olgu ve kontrol
grubu hastalarin yasi, diyabet suresi, boyu, kilosu, vicut
kitle indeksi (VKI), alkol ve sigara kullanip kullanmadigi
kaydedildi. Ayrica hastalar alkol ve sigara kullanimi
acisindan da sorguland.

Her iki hasta grubunun da ¢alismamiz icin gerekli olan
highsensitive CRP (hsCRP), HbA1c, MPV, total kolesterol,
LDL kolesterol, trigliserit, HDL kolesterol, hemoglobin,
hematokrit, albumin ve kreatinin degerlerini saptamak
amaciyla 12 saatlik acliktan sonra kanlari alinarak uygun
yontemlerle calisildi. Hemoglobin, hematokrit ve MPV
degerleri ise hemogram 6lciimii yapan ADVIA 120 kan
sayimi cihaziyla degerlendirildi.
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Verilerin degerlendirilmesi SPSS (Statistical Package for
Social Sciences) 15.0 for Windows programi kullanilarak
yapildi. Tanimlayicr istatistikler olarak ortalama, standart
sapma, ortanca, maksimum ve minimum degerler
hesaplandi. Ayrica verilerin karsilastirilmasinda Student t
testi ve kikare testi kullanildi. P de@erinin 0,05'in altinda
olmasi istatistiksel anlamlilik olarak kabul edildi.

Bulgular

Calismamiza tip 2 diyabetik olan 58 erkek (%41,7) 81
kadin (%58,3) toplam 139 hasta alindi. Olgu grubu olarak
ayrilan tip 2 diyabete bagl nefropati ve/veya retinopatisi
olan grubun toplami 83 idi ve 34 erkek (%41) 49 kadin
(%59) hastadan olusmaktaydi. Kontrol grubunu ise 24
erkek (%42,9) 32 kadin (%57,1) olmak Uzere diyabete
bagli herhangi bir mikrovaskiler komplikasyonu olmayan
toplam 56 hasta olusturdu.

Olgu ve kontrol gruplarinin demografik ve biyosimik
verileri Tablo 1'de sunulmustur. Olgu grubunun yas, DM
sUresi, hemoglobin, hematokrit, kreatinin ve HbA1c
degerleri kontrol grubuna gdére anlamli derecede yuksekti.
Ayrica olgu grubunun albumin degeri de kontrol grubuna
kiyasla anlamli derecede dustk bulundu. Gruplar arasinda
sigara ve alkol kullanimi ile cinsiyet agisindan anlamli bir
farklihk yoktu. Calismamizin ana arastirma parametreleri
olan MPV ve hsCRP degerleri yoniinden de gruplar arasinda
anlamli fark saptanmadi.

Tartisma

Diyabet toplumda en sik karsilasabilecegimiz kronik
hastaliklardan biridir. insiilin yoklugu ve cogu zamanda var

olmasina ragmen periferde etki edememesi ile karakterize
bu hastalia sahip pek ¢ok hastada, ginimuizde bile
iyi bir metabolik ve glisemik kontrol saglanamadigi icin
uzun dénemdeki komplikasyonlar mortalite ve morbidite
agisindan énem kazanmaktadir (1,6,7).

Diyabetin mikrovaskdler komplikasyonlarindan
calismamizda inceledigimiz  diyabetik retinopati ve
diyabetik nefropati ¢ogu zaman hastanin farkinda bile
olmadan gelisebilen komplikasyonlardir. Fakat farkina
varildiginda yapilacak tedavi modifikasyonlari ile hastanin
sag kalmina ve kaliteli bir yasanti strdlrmesine ciddi
katkilar saglanabilmektedir.

Hastanelerin diyabet polikliniklerinden birkag aylik
araliklarla takiplerine devam eden ve gerek 24 saatlik idrar
tetkiki, gerekse g6z dibi muayenesi imkani olan, dikkatli
ve Ozenli hastalar ve bu hastalari takip eden doktorlar
icin  bu komplikasyonlarin gelisimini daha baslarken
saptayabilmek ve midahale edebilmek kolaydir. Takiplerine
devam glcligu yasayan veya bu konuda 6zensiz davranan
hastalar yada bu komplikasyonlari saptayabilmek icin
basvurdugumuz yéntemlerin kullanilamadigi bélgelerde
yasayan hastalar icin ise calismamizda inceledigimiz MPV
ve hsCRP gibi pek cok yerde ulasilabilen tetkiklerin yol
gosterici olabilmesi s6z konusudur.

Bizim yaptigimiz bu calismada diyabetik nefropatisi ve/
veya diyabetik retinopatisi olan hastalarin MPV degerlerini
herhangi bir komplikasyonu olmayan diyabetik hastalarin
MPV degerleri ile karsilastirdik. Calismamiz sonucunda bu
iki grup arasindaki MPV degerlerinde istatistiksel olarak
anlaml bir farkliik bulunamadi. Diyabetiklerde MPV
degerinin inceleyen calismalarda genellikle diyabetiklerin

Tablo 1. Olgu ve kontrol gruplarinin demografik ve biyosimik verilerinin karsilastiriimasi
Kontrol grubu (n=56) Olgu grubu (n=83) p

Yas 53,5+7,6 58,1£10,7 0,006
DM yasi 6,945,4 13,6+6,5 <0,001
Vicut kitle indeksi (kg/m?2) 30,7+4,1 31,2+4,8 0,509
Bel cevresi (cm) 98+8 99+7 0,516
Toplam kolesterol (mg/dl) 181+33 182140 0,943
LDL kolesterol (mg/dl) 100£29 10633 0,302
Trigliserit (mg/dl) 204+152 173+112 0,168
HDL kolesterol (mg/dl) 42+13 42+10 0,932
MPV (fl) 8,4+0,7 8,6+0,9 0,185
Hemoglobin (g/dl) 13,5¢1,2 13+1,2 0,026
Hematokrit (%) 40,8+3,7 39,2+3,9 0,022
HbA1c (%) 7,4+1,4 8,1+1,4 0,012
Albumin (g/dl) 4,320,2 4,220,3 0,017
Kreatinin (mg/dl) 0,80, 1 0,9+0,2 0,005
hsCRP (mg/|) 0,4+0,3 0,540,3 0,379
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MPV degerinin daha yuksek olduguna dair sonuglar
elde edilmistir. Bu konuda Sharpe ve ark.'nin (8) yaptigi
bir calismada hastalar diyabetik olan ve olmayan olmak
Uzere 2 gruba ayrilmis ve MPV degerleri karsilastirilmistir.
Diyabetik olan grubun MPV degerleri anlamli olarak
ylUksek bulunmustur. Hekimsoy ve ark.’nin calismasinda
da diyabetik hasta grubunun MPV degerleri diyabetik
olmayan hastalara gore yiksek bulunmustur (5). Zuberi ve
ark.'nin yaptigi bir diger calismada ise hastalar diyabetik
olmayan, bozulmus aclik sekeri olan ve diyabetik olarak Ug
gruba ayrilarak hastalarin MPV degerleri karsilastirilmistir
(4). Sonugta en yiksek MPV degeri ortalamasi diyabetik
grupta gortlmustdr. Ayrica bozulmus aclik glukozu olan
grubun da MPV degerleri ortalamasi diyabetik olmayan
gruba gdre anlaml olarak ylksek saptanmistir. Yine
benzer bir calismada Papanas ve ark.’nin yaptiklari
416 olguyu kapsayan bir calismada ise hastalar diyabeti
olmayan, diyabetik ve komplikasyonu olmayan, diyabetik
ve mikrovaskuler komplikasyonu olan seklinde 3 gruba
ayrilarak, gruplarin MPV degerleri karsilastirilmistir (9).
Galisma sonucunda diyabetik iki grubun MPV degerleri,
diyabetik olmayan gruba goére anlaml olarak yiksek
bulunmustur. Daha dikkat cekici olan ise diyabetik olan 2
grup arasinda komplikasyonlu grubun MPV degerlerinin,
bizim calismamizin aksine, komplikasyonsuz olan gruba
go6re anlamli olarak yiksek bulunmus olmasidir.

Ulkemizden Yildinm ve arkadaslari tarafindan yapilan
bir arastirmada tip 2 diyabetik olgularda mikrovaskdiler
komplikasyonlarin  veya hipertansiyonun  varligi ile
MPV  degerlerinin iliskisi arastinlmistir (10). Diyabetik
mikrovaskdiler komplikasyon ve hipertansiyon varligi
ile MPV degerleri arasinda, bizim calismamiza benzer
sekilde, anlamli bir iliski saptanmazken, arastirmaya
alinan hastalardan HbA1c degerleri ylksek olanlarin MPV
degerlerinin anlamli derecede ylksek oldugu saptanmistir.

Yukarida anlatilan calismalardan farkl olarak Verdoia
ve ark. 3414 hastalik bir grupta diyabet ve glisemik
kontroliin MPV Uzerine etkisini incelemisler ve sonucta
diyabet ve glisemik kontrollin MPV ye etkisinin bagimsiz
bir etki olmagini, MPV'nin yas, ARB tedavisi, lipid dizeyleri
ve hemoglobinden etkilendigi sonucuna varmislardir (11).
Bu calismaya dayanarak, gruplarimiz arasinda saptanan
anlamli hemoglobin ve yas farkinin MPV sonuclarimizi
etkileyebilecegi de distintimustir.

Jabeen ve ark.'nin yaptig ilgili bir calismada da,
diyabeti olan hastalar MPV ve hsCRP degerleri agisindan
saglikli bireylerle karsilastirimis ve diyabeti olanlarda bu
parametreler anlamli yiksek bulunmustur (12). Buna
dayanarak bu parametrelerin diyabetli hastalarda gelisen
komplikasyon riskini degerlendirmek icin bir belirte¢ olarak
degerlendirilebilecedi sonucuna varilmistir.

Galismamizda HbA1c ve MPV iliskisinin bir devami
sayilabilecek farkli bir degerlendirme de yaptik. Diyabetik
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mikrovaskiler  komplikasyonlarin - varligi ile  HbA1c
degerlerini  karsilastirdik. Bu  karsilastirma sonucunda
da diyabetik retinopati ve/veya nefropatisi olan grubun
HbA1c degerlerinin, diyabetik komplikasyonu olmayan
gruba gore anlamli olarak yliksek oldugunu saptadik. Bu
korelasyon ile ilgili yaptigimiz literatlr taramasinda Al-
Salman ve ark.'nin yaptigi bir calismada bizim calismamizla
benzer sekilde diyabetik nefropatisi olan hastalarin daha
ylksek HbA1c dederlerine sahip oldugunun saptandigini
go6rdik (13). Yapilan benzer calismalardan birinde Yeung
ve ark. makduler 6dem ile artmis HbA1c degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli iliski saptamislardir (14).

Yapilan pek cok calismada ileri hasta yasi ve
uzun sureli diyabetik olma ile diyabetik komplikasyonlarin
gelisimi arasinda korelasyon oldugu gosterilmistir (13,15-
17). Bizde yaptigimiz calismada diyabetik retinopati ve/
veya nefropatisi olan hastalarin yaslarinin ve diyabet
slrelerinin herhangi bir diyabetik komplikasyonu olmayan
hastalardan istatistiksel olarak anlamli derecede ylksek
oldugunu gordik.

Galismamizda diyabetik mikrovaskiler komplikasyonu
olmayan grubun hemoglobin ve hematokrit degerlerinin,
diyabetik retinopati ve/veya nefropati olan gruba oranla
anlamli olarak ylksek oldugunu saptadik. Salazar Vazquez
ve ark.'nin yaptiklari bir calismada kontrolsiiz diyabeti
olan hastalarin uygun tedavi ile anemileri duzeltildiginde
kan sekeri regilasyonlarinin daha kolay yapilabildigi
saptanmistir (18). Literatlrde benzer calismalar olmakla
beraber hematokrit-diyabet seyri iliskisinin yapilacak daha
cok arastirma ile aydinlatiimasi gerektigine inaniyoruz.

Daha Oncede bahsettigimiz gibi inflamatuvar
sUreclere vicudun yaniti olarak artan hsCRP'nin, bir yandan
miyokard infarktls( ve hipertansiyon gibi kardiyovaskiler
olaylarda erken bir biyomarker olmasi s6z konusuyken,
diger yandan diyabette de artmis olarak bulunmasi ayni
sekilde diyabet-diyabetik komplikasyon gelisimi ile ilgili yol
gosterici olabilecegini dlstndidrmektedir (19,20). Nowak
ve ark.'nin yaptigi bir calismada diyabetik retinopatisi
olan grubun hsCRP degerleri diyabetik retinopatisi
olmayan gruba gore anlamli olarak yiksek saptanmis,
ayrica diyabetik retinopatisi olmayan hastalarin da hsCRP
degerleri diyabetik olmayan kontrol grubuna gére anlamli
olarak yuksek saptanmistir (3).

Galismamizda saglkli kontrol grubunun olmamasi,
kullanilan ilaglarin calismada arastirilmamis olmasi ve
diyabetik noéropati ile iliskili incelemelerin dahil edilmemis
olmasi temel eksik olarak belirtilebilir. Ancak diyabetik
hastalarda yapilmis kontrol gruplu calismalarda MPV
degeri ve inflamasyon gdstergeleri konusunda karar
olusturmaya yetecek kadar birikmis verinin olusmus olmasi
kontrol grubuna olan ihtiyaci azaltmistir. Ote yandan
Ulkemizdeki diyabetik hastalarin cogunlukla stabil bir ilag
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kullanim stratejisinin olmamasi nedeniyle ilaglarin MPV ve
inflamasyon Uzerine etkilerini incelemenin saglikli bir sonug
verme olasihig disiktir ve yaniltic olabilir. Ote yandan
diyabetik noéropati tanisinin  Glkemizde rutin pratikte
yeterince dokiimante edilmemesive kimizamanklinik olarak
tani konmasi ve ayrica mikrovaskdiler komplikasyonlardan
biri olan néropatinin calismamizda objektif olarak ortaya
konan diger mikrovaskdler komplikasyonlar olan nefropati
ve retinopati ile olan yuksek birliktelik sikhidi nedeniyle
arastirmamizin sonuglarini degistirme olasiigr dasuktdr.
Sonug olarak diyabetiklerde, non-diyabetiklere oranla,
yaygin bir inflamasyon sirecinin gostergeleri olarak MPV
ve hsCRP degerleri artmaktadir. Ayrica bu parametreler
kotl diyabet regulasyonu ile olan iliskisi nedeniyle, kan
sekeri kontrolli kot hastalarda retinopati ve nefropati
gelisimi agisindan bir gésterge olabilir.
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Abstract

Ozet

Aim: Degenerative valvular heart disease (DVHD) may cause
serious cardiac problems and mortality. Determination of the
factors related to DVHD may render possible the prevention and/or
slowing down the progression of DVHD. In this study, we evaluated
the relationship of DVHD with lipid profile, microalbuminuria and
high sensitive C-reactive protein (hsCRP) levels.

Methods: 50 patients (age=65.6£12.4 vyears) with DVHD
were compared with the control group including 20 patients
(age=57.3+13.9 years) with left ventricle hypertrophy, but no
DVHD. Microalbuminuria, blood lipid parameters and hsCRP
levels were measured besides routine biochemical tests. Clinical,
laboratory and echocardiographic findings were compared
between the groups.

Results: Total cholesterol, HDL-cholesterol and LDL-cholesterol
levels were significantly higher in DVHD group (215.26+48.59
mg/dL vs. 177.45+22.47 mg/dL, p=0.001; 45.04+11.03 mg/dL
vs. 38.90£11.82 mg/dL, p=0.043 and 138.49+40.69 mg/dL vs.
114.26+£16.07 mg/dL, p=0.001) compared with control group.
hsCRP and microalbuminuria levels were relatively higher in DVHD
group.

Conclusion: Hyperlipidaemia is related to DHVD development,
and the progress of DHVD may be related to the inflammatory
process. Elevated hsCRP levels may be an indicator of pathologies
active in DVHD development. Routine echocardiographic analysis
in hypertensive patients with high hsCRP and LDL-cholesterol
levels might be useful for screening of DVHD. (The Medical
Bulletin of Haseki 2015, 53: 62-6)

Key Words: Atherosclerosis, heart valve disease, inflammation,
lipid

Amac: Dejeneratif kalp kapak hastaligi (DKKH) ciddi kardiyak
problemlere ve mortaliteye neden olabilir. DKKH ile iligkili fakt&rlerin
tespit edilmesi DKKH'nin  dnlenmesini  ve/veya ilerlemesinin
yavaslatiimasini mdmkin  kilabili. Bu calismada, DKKH ile lipid
profile, mikroalbdmindri ve “high sensitive Creactive protein
(hsCRP)" diizeylerinin iliskisini inceledik.

Yéntemler: DKKH olan 50 hasta (yas=65,6+12,4 yil), sol ventrikdl
hipertrofisi olup DKKH olmayan 20 hastadan (yas=57,3+13,9 yil)
olusan kontrol grubu ile karsilastirildi. Hastalarin rutin biyokimyasal
testler yaninda mikroalbumintiri, kan lipid parametreleri ve hsCRP
diizeyleri 6lclldd. Gruplarin klinik, laboratuvar ve ekokardiyografik
bulgulari karsilastirildi.

Bulgular: Kontrol grubu ile karsilastirildiginda DKKH olan grupta
total kolesterol, HDL-kolesterol ve LDL-kolesterol diizeyleri anlamli
derecede ylksekti (215,26+48,59 mg/dL vs. 177,45+22,47 mg/dL,
p=0,001; 45,04+11,03 mg/dL vs. 38,90+11,82 mg/dL, p=0,043 ve
138,49+40,69 mg/dL vs. 114,26+£16,07 mg/dL, p=0,001). hsCRP
ve mikroalbiminUri dizeyleri DKKH grubunda daha yuksek idi.
Sonug: Hiperlipidemi DKKH gelisimi ile iliskilidir, ve DKKH'nin
ilerlemesi inflamatuvar slrecg ile iliskili olabilir. Ylksek hsCRP
dizeyleri DKKH gelisiminde aktif olan patolojilerin bir belirteci
olabilir. hsCRP ve LDL-kolesterol diizeyleri ylksek olan hipertansif
hastalarda rutin ekokardiyografik inceleme DKKH taramasi igin
yararli olabilir. (Haseki Tip Bllteni 2015, 53: 62-6)
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Introduction

Degenerative mitral valve disease involves myxomatous
mitral disease, flail mitral valve, mitral valve prolapse (MVP)
and Barlow syndrome (1). The pathological changes that
cause degenerative aortic valve disease include annular
dilatation, leaflet thickening, myxomatous degeneration,
and calcification of the annulus and leaflets. These
changes lead to a wide spectrum of clinical consequences
ranging from mild aortic valve sclerosis to symptomatic
aortic stenosis (2). Aortic valve sclerosis is characterized by
thickening, increased echogenity and calcification of the
valve leaflets. It may lead to symptomatic aortic stenosis
that has a poor prognosis unless treated surgically (2).
It is seen in 21-26% of individuals older than 65 years;
and in 48% of the population aged more than 85 years
(2,3). Aortic stenosis (AS) is classified etiologically as senile
calcific, bicuspid, rheumatic and congenital. The most
frequent reason is chronic inflammation and fibrosis of the
valve similar to atherosclerosis of the arteries (4).

Lipoprotein disorder (low high density lipoprotein -HDL-
levels, elevated levels of low density lipoprotein -LDL- and
lipoprotein-a, and hypertriglyceridemia), smoking, male
gender, hypertension, advanced age, diabetes mellitus
(DM) may accelerate AS by endothelial dysfunction and
fibrosis (5). The duration of hypercholesterolemia has
been found to be correlated with the risk of AS in patients
with familial hypercholesterolemia (6). Inflammation is
an important cause of endothelial dysfunction and aortic
sclerosis (7). Aortic sclerosis and endothelial dysfunction
share similar risk factors and pathogenesis. Experimental
and clinical studies revealed that inflammatory process
adds to atherogenesis; and may cause atherosclerotic
plaque rupture and erosion (8). C-reactive protein (CRP)
is an acute phase protein produced by hepatocytes in
response to cytokines like interleukin-6 and tumor necrosis
factor-a (9). Inflammatory reaction begins in response to
capture of atherogenic lipoproteins by the arterial wall;
and causes increased CRP production through cytokine
release.

The most extensively studied inflammatory marker
acting on atherosclerosis is high sensitive CRP (hsCRP). The
production of CRP increases in case of infection, tissue
damage and any kind of inflammation (10). Recent studies
revealed that hsCRP is a strong predictor of atherosclerosis
and vascular deaths; and is superior to lipid levels and
other inflammatory markers. This is thought to be due to
proatherogenic nature of CRP (11). Besides atherosclerosis;
systemic inflammation was shown to be active in patients
with AS (12).

Microalbuminuria (MA) is defined as urinary albumin
excretion in the range of 20-200 pg/min or 30-300 mg/
day (13). Studies have shown that MA is not only a marker
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of diabetic complications, but also an independent risk
factor for cardiovascular diseases (14). MA has been found
to be stronger predictor for cardiovascular disease than
other classical risk factors including hypercholesterolemia.
MA was involved within cardiovascular risk factors in the
seventh report of Joint National Committee (JNC-7) (15).

We aimed in this study to examine the relationship
of the presence of degenerative valvular heart disease
(DVHD) with atherogenesis, inflammation and endothelial
dysfunction.

Methods

The study was started after obtaining approval from
the local ethics committee. Patients with DVHD were
chosen as the patient group among patients who had
echocardiographic examination in the echocardiography
laboratory of our hospital. This group was compared with
the control group consisting of patients with left ventricular
hypertrophy, but no DVHD. An informed consent form was
signed by all patients.

Patients with DM, renal failure, acute ischemic heart
disease, advanced heart failure (ejection fraction (EF) less
than 40%) and acute infectious disease, obese patients
with a body mass index (BMI) more than 30 kg/m?2,
those using antibiotics, steroid, statin or nonsteroid anti-
inflammatory drugs, and patients with smoking history
were excluded from the study.

Demographic data of the patients including age and
gender were recorded as well as medical histories. Systolic
and diastolic blood pressures were measured at optimal
conditions. BMI was calculated by the formula of weight/
(height)2. Blood samples were obtained for laboratory
analysis after 8 hours of fasting for measurement of
glucose, total, HDL and LDL cholesterol, triglyceride,
HbA1c, creatinine and hsCRP levels, and erythrocyte
sedimentation rate. Triglyceride and cholesterol levels
were measured by enzymatic calorimetric methods using
ABBOT Architect/Aeroset machine. hsCRP levels were
measured by nephelometric method using Beckman
Coulter IMMAGE Immunochemistry Systems machine. To
determine microalbuminuria, 24-hour urine was analysed
by turbidometric method using ABBOT Architect/Aeroset
machine.

Echocardiographic examinations were performed
by the same physician using General Electric Vivid 3 Pro
machine.

Statistical analysis was conducted by using SPSS
(Statistical Package for Social Sciences) version 14.0 for
Windows. Numerical parameters were expressed as mean
t standard deviation (SD). Student t-test and Mann-
Whitney U test were used for comparison of the two
groups. Yates corrected chi-square test and Fischer’s exact
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test were used for 2x2 contingency tables of nonnumeric
variables when necessary. Correlation analysis of numerical
and nonnumeric parameters was performed by Pearson
and Spearman’s rho correlation tests, respectively. A
p value of less than 0.05 was considered statistically
significant.

Results

Fifty patients with DVHD and 20 patients with left
ventricular hypertrophy were included in the study as
the patient and the control groups. Male/female ratio
was 22/28 and 13/7 in the patient and control groups,
respectively. The demographic and clinical data of the
patients are presented in Table 1. Groups were similar
regarding gender, age, weight, height, BMI and blood
pressures. The biochemical data of the groups are
presented in Table 2. hsCRP and microalbuminuria levels
were detected to be significantly higher in the patient
group. The patient group had significantly higher levels
of total cholesterol, HDL cholesterol and LDL cholesterol
(Figure 1).

Aortic valve degeneration was detected in 6 patients
(12%), mitral valve degeneration in one patient (2%);
while 43 patients (88%) had both disorders. The mean EF

= DVHD

m Control

HDL cholesterol LOL cholesterol

Total cholesterol

Figure 1. Comparison of cholesterol levels in the groups

in the patient and the control groups were 58.82+3.14%
and 59.00+3.08%, respectively (p=0.828).

There was no significant correlation between hsCRP
and microalbuminuria levels in the patient group (r=0.004,
p=0.972). The results of the logistic regression analysis are
presented in Table 3. The occurrence of DVHD was related
with hsCRP levels.

Discussion

The most common reason of acquired AS in developed
countries is chronic inflammatory and fibrotic process
involving the aortic valve. Elevated total cholesterol,
LDL cholesterol, lipoprotein (a), triglyceride, low HDL
cholesterol levels, presence of hypertension, DM, male
gender, smoking, and advanced age have been found
to be related with increased frequency of aortic sclerosis
besides being the reasons of endothelial dysfunction and
valve damage (3,16,17). The duration of exposure to high
cholesterol levels has been reported to be related with AS
in patients with familial hypercholesterolemia (6). Pohle et
al. found higher progression rates of both coronary and
aortic calcification in patients with elevated LDL cholesterol
levels (18). In a study by Gerber et al., 23 patients among
246 cases were found to have AS of whom serum total
cholesterol, LDL cholesterol and lipoprotein (a) levels were
higher than the control subjects (19).

Our findings are consistent with these data. The patient
group had significantly higher levels of total cholesterol,
HDL cholesterol and LDL cholesterol compared with the
control group (Figure 1). There was no difference between
the patient and the control groups regarding triglyceride
levels. But HDL/total cholesterol ratio was similar in the
groups.

Many studies have shown that high CRP level is a good
predictor of atherosclerosis (20). hsCRP has been found
to be good indicator of endothelial dysfunction (21).
Increased inflammatory activity plays important roles in
the development of aortic sclerosis. Chandra et al. studied
425 patients, who were admitted to the emergency clinic

Table 1. Demographic and clinical data of the groups

Patient group (n=50) Control group (n=20) p

Male/Female 22/28 13/7 0.112
Age (years) 62.56+12.40 57.35+13.92 0.130
Height (cm) 162.6%6.5 166.0+8.5 0.790
Weight (kg) 67.1+8.6 68.6+7.7 0.475
BMI (kg/m2) 26.59+1.87 26.26+1.77 0.510
Systolic BP (mmHg) 148.10+£9.08 143.50+8.29 0.054
Diastolic BP (mmHg) 89.50+6.57 88.50£5.15 0.544
BP: Blood pressure
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Table 2. Laboratory results of the patients

Patient group (n=50) Control group (n=20) p
Total cholesterol (mg/dL) 215.26+48.59 177.45+22.47 0.001
Triglyceride (mg/dL) 154.08+83.33 121.45+49.61 0.107
LDL cholesterol (mg/dL) 138.49+40.69 114.26+£16.07 0.001
HDL cholesterol (mg/dL) 45.04+11.03 38.90+11.82 0.043
HDL/Total cholesterol 0.217+0.061 0.218+0.057 0.956
HbA1c (%) 5.75+0.46 5.61+0.60 0.274
Glucose (mg/dL) 96.12+10.79 98.10+11.48 0.498
Creatinin (mg/dL) 0.89+0.16 0.89+0.16 0.893
Microalbuminuria (mg/day) 41.35+73.29 12.05+7.98 0.019
Fibrinogen (mg/dL) 370.04+95.70 324.8+96.21 0.079
ESR (mm/hour) 23.98+14.50 17.35+13.98 0.085
hsCRP (mg/L) 1.66%1.81 0.29+0.20 <0.001
ESR: Erythrocyte sedimentation rate

Table 3. Results of logistic regression analysis
Exp (B) (95%
Confidence interval)
1.031

(0.996-1.066)

1.022

(0.969-1.078)

58.467
(2.220-1539.730)

p

LDL cholesterol 0.081

Microalbuminuria 0.431

hsCRP 0.015

with chest pain, and found that those with aortic sclerosis
had higher CRP levels; and CRP level was correlated with
the severity of sclerosis (22). Galante et al. found higher
CRP levels in patients, who were operated due to severe
degenerative AS without coronary lesions, compared
to that in controls. Skowasch et al. reported a strong
correlation between serum CRP levels and CRP levels in
the valve tissue (23,24). Contrary to these studies, Gunduz
et al. found no difference between total cholesterol and
CRP levels in patients with mild, moderate and severe AS;
similar to our findings (25). There was no correlation of the
severity of AS with hypercholesterolemia and CRP levels;
while lipid levels were correlated with coronary lesions.
Similarly, Jeevanatham et al. reported no relationship
between hsCRP levels and the severity of AS; although
patients with aortic sclerosis and AS had higher hsCRP
levels compared with the control group (26). We found
higher hsCRP levels in the patient group compared with
the control group in our study.

Degenerative aortic valvular disease is a dynamic
process involving hemodynamic and inflammatory factors
and also endothelial damage. Microalbuminuria has been
shown by many studies to be an important marker of
endothelial damage (27). It was also shown to be related
with lipid profile and hsCRP levels (28,29). CRP may be a
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sign of vascular damage and distorted endothelial function
which may cause microalbuminuria. Therefore, high
plasma hsCRP levels are related with microalbuminuria
and endothelial dysfunction.

Stuveling et al. reported that CRP attenuated the
relationship between blood pressure and microalbuminuria,
however, not the relationship between microalbuminuria
and other cardiovascular risk factors (30).

We detected in the present study that microalbuminuria
was significantly higher in patients with degenerative aortic
valvular disease compared with the control group. But there
was no correlation between CRP and microalbuminuria
levels. With logistic regression analysis, hsCRP level was
detected to be an indicator of DVHD while LDL cholesterol
had an effect with borderline statistical significance while
microalbuminuria had no effect.

In conclusion; hyperlipidaemia may be related with
development of DVHD similar to the inflammatory process
in atherosclerosis. Elevated hsCRP levels may be regarded
as a general marker of factors acting on this degenerative
and inflammatory process. It may be useful to screen
hypertensive patients with elevated hsCRP and LDL
cholesterol levels with echocardiographic examination for
valvular disease.
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Abstract

Amac: Tirozin kinaz reseptorl ckit ve ligandi olan Stem Cell Faktor
(SCF) cogu kuctk htcreli akciger kanseri (KHAK) hiicre dizilerinde
birlikte eksprese olmaktadir. Bu ¢alismanin amaci, KHAK'da CD117
(c-kit) ekspresyonunun sikligini ve prognostik marker olarak rolint
arastirmaktadir.

Yoéntemler: KHAK tanisi olan olgularin demografik ve klinik verileri
kaydedildi. Parafine yatirimis doku 6rneklerinin ckit ekspresyonu,
immunohistokimyasal olarak incelendi. Seksen yedi olgunun
immUn boyanma sonuglari sagkalim ve diger klinik parametreleri
ile karsilastirildi.

Bulgular: Calismaya dahil edilen 87 olgunun yas ortalamasi
51,149,9 yil idi. Olgularin 39'u (%44,8) sinirl hastalik (SH) ve 48'i
(%55,2) yaygin hastalik (YH) evresinde idi. Seksen yedi olgunun
21'inde (%24,1) ckit ekspresyonu pozitif bulundu. Cxkit pozitif
olgularin ortalama sagkalim suresi 10,2 ay (CI=5,7-14,7), ckit
negatif olgular da ise 14,7 ay (Cl=10,7-18,6) olarak bulundu. Her
iki grup arasinda istatiksel olarak anlamli sagkalim farki saptanmadi
(p=0,264).

Sonug: KHAK'da yeni prognostik markerlara ve daha etkili tedavi
rejimlerine ihtiyac vardir. Bizim sonuclarimiz gelecekte KHAK'da
ckit inhibitérlerinin arastirlacagr klinik calismalara 1sik tutabilir.
(Haseki Tip Bulteni 2015; 53: 67-71)

Anahtar Sozcikler: Cxkit, klglk hicreli akciger kanseri,
sagkalim

Aim: The tyrosine-kinase receptor ckit and its ligand stem cell
factor (SCF) are coexpressed in many small cell lung cancer (SCLC)
cell lines. The aim of this study was to search the role of CD117
(c-kit) overexpression as a prognostic marker in SCLC.

Methods: Demographic and clinical data of patients with
SCLC was registered. Cxkit overexpression was evaluated
using immunohistochemistry performed in paraffin-embedded
specimens. Immunostaining data of 87 patients were correlated
with survival and other relevant clinical parameters.

Results: The mean age of the patients was 57.1+9.9 years. Thirty-
nine patients (44.8%) had limited disease and 48 patients (55.2%)
had extensive disease. Ckit (+) expression was observed in 24.1%
of 87 patients. The mean survival time for ckit (+) patients was 10.2
(CI=5.7-14.7) months as compared with the ckit (-) population in
whom the survival was 14.7 (CI=10.7-18.6) months. The difference
in survival time between ¢ kit (+) and (-) patients was not statistically
significant (p=0.264).

Conclusion: New prognostic markers and more effective treatment
regimens are needed for SCLC. Our findings may provide an insight
to future clinical trials searching c-kit inhibitors in SCLC. (The Medli-
cal Bulletin of Haseki 2015; 53: 67-71)
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Giris

Kiguk hucreli akciger kanseri (KHAK) tim akciger
kanseri olgulari icinde erkeklerde %10-20, kadinlarda %10-
30 arasinda gortlmektedir (1). Hizli seyri, erken dénemde
hematojen ve lenfatik yayillim gostermesi, kemoterapiye
(KT) baslangicta hizli yanit vermesi gibi &zellikleri ile
diger akciger kanseri alt tiplerinden ayri bir grup olarak
degerlendirilir. Yalnizca cerrahi ve radyoterapi ile kur
saglanmasi mimkin degildir. Tedavi edilmeden birakilirsa
mortal seyreden bir hastaliktir (2). KHAK'da prognozu
etkileyen faktorleri arastirmak amaciyla cesitli calismalar
yapiimis, 6zellikle hastaligin evresi, performans statatisu
yas, cinsiyet, metastaz sayisi, kilo kaybi olmasi, laktat
dehidrogenaz (LDH), alkalen fosfataz (ALP), albumin, ndron
spesifik enolaz (NSE) ve sodyum duzeylerinin prognoza
etkili oldugu saptanmistir. Son yillarda molekiler diizeyde
yapilan progrostik faktor arastirma calismalari artmistir.
Akciger kanserinin molekuler biyolojisinin son yillarda daha
iyi anlasilmasi ile hedefe yonelik yeni tedavi secenekleri
glindeme gelmektedir. Buglin hedefe yénelik tedavilerin
en popllerlerinden biri tirozinkinaz inhibitorleridir.

Hucre yizey antijeni olan CD117 (ckit) 145 kD
molekiler agirliginda olan bir proto-onkogendir, plazma
membraninda bulunan bir reseptor tirozin kinazdir ve tek
zincirli tip 1 glikoprotein yapida olup 976 aminoasitten
olusur. 1990'larin basinda stem cell faktértintn (SCF) ckit
ligandi olugu kesfedilmistir (3). Ckit ve SCF'nin birlikte
cesitli hematolojik ve non-hematolojik malignitelerde rol
oynadigina dair kanitlar bulunmustur (4,5). Kit'in kinaz
aktivitesinin mast hicreli |6semi (mastositoz), germ hicreli
timérler, gastrointestinal stromal timérler (GIST), akut
myeloblastik |6semi, ndéroblastoma, melanom, over ve
meme kanseri ile KHAK gibi timérlerin patofizyolojisinde
rol oynadigi gosterilmistir (6).

KHAK timér  6rneklerinde  yapilan  calismalarda
ckit veligandi SCF'nin %70 oraninda eksprese edildigi
gosterilmistir (7).

Bu sonuglar KHAK'in otokrin blyime regilasyonunda
ckit expresyonunun rol oynadigini distnddrmustdr.
KHAK'ta ckit ekspresyonunun arastirildigr calismalarin
¢ogu hicre kiltir ve hayvan modellerindeki DNA
analizine dayanmaktadir (7,8). Calismamizin amaci KHAK
olgularinda, ckit ekspresyonunu immunohistokimyasal
(IHK) olarak belirlemek ve ckit ekspresyonu ile KHAK
iliskisini ve sagkalima olan etkisini arastirmaktir.

Yontemler

Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Medikal Onkoloji Bilim
Dali'nda KHAK tanisi alan 162 olgu retrospektif olarak
incelendi ve histolojik preperatlarinda iIHK boyalar icin
uygun olan 87 &rnek calismaya alindi. Patolojik inceleme
Oncesi kemoterapi tedavisi uygulanmis olan olgular,
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takipleri yetersiz olan, biyopsi veya ameliyat drneklerine
ulasilamayan, kanser disi nedenlerden &len ve daha
oncesine ait malignite hikayesi olan olgular calisma dis
birakildi.

immiinohistokimyasal inceleme

Preperatlardaki ksilenle deparafinize edilen doku
kesitlerine, alkolle dehidrate edildikten sonra ckit IHK
boya c¢alismasi, Streptoavidin-Biotin teknigi kullanilarak
uygulandi. Timoral dokuda %10'dan fazla hiicrede ckit
antikoru ile sitoplazmik veya membranéz boyanma pozitif
olarak degerlendirildi.

C-kit immdnoreaktivitesinin degerlendirilmesi icin tim
kesit ylzeyi, Olympus BX50 marka istk mikroskobunda, 200
ve 400'lik blyltmede sistematik olarak tarandi. Timor
hiclerinde %10'un Uzerinde sitoplazmik veya membranéz
boyanma g6sterenler c-kit pozitif, %10"un altinda boyanma
gosteren kesitler ise ckit negatif olarak kabul edildi. Pozitif
kontrol icin gerekli drnekler, ckit ekspresyonu gosterdigi
énceden saptanmis olan GIST kesitlerinden elde edildi.

istatistiksel Degerlendirme

istatistiksel analizlerde; ortalamalar icin  T-test ve
Tek yonld varyans analizi; parametrik testler icin gerekli
varsayimlarin karsilanamadigi durumlarda Mann-Whitney
U test kullanildi. Oranlar igin Pearson kikare, Fisher
ki-kare testleri kullanildi. Ortalama yasam slresine,
bagimsiz degiskenlerin  prognostik etkisini arastirmak
icin multivariate (cok degiskenli) cox regresyon analizi
yapildi. Anlamli bulunan degiskenlerin sagkalimla iligkisini
gostermek amaciyla Kaplan-meier testi kullanildi. Tim
istatistiksel analizler SPSS for Windows versiyon 10.0
modulinde yapildi.

Bulgular

Hastalarin yas, cinsiyet, sigara kullanimi, hastalik
yayginhgi, evre, timdr boyutu (T), lenf nodu tutlumu (N),
metastaz varligi, LDH diizeyi degerleri Tablo 1°de gosterildi.

C-kit ekspresyonu acisindan degerlendirilen dokulardaki
orneklerin 76'si (%87,3) primer hastalik bdlgesinden,
11" (%12,6) metastazlardan (kranial, karaciger, yumusak
doku, laminektomi) elde edildi.

Olgularimizin yas ortalamasi 57,1+9,9 (33-77) yil olarak
saptandi. Olgularin 80'i (%92) erkek, 7'si (%8) kadind.

Seksen yedi olgunun 62'sinde (%71,3) ilk tedavi
rejiminin KT oldugu saptandi. Ayrica ilk tedavi olarak
5 (%5,7) olguya akciger operasyonu (lobektomi vb.),
5 (%5,7) olguya metastaz rezeksiyonu, 12 (%13,8)
olguya radyoterapi ve 3 (%3,4) olguya ise sadece destek
tedavisinin uygulanmis oldugu tespit edildi. Hastalarin
kemoterapi yanitina gére dagilimi Tablo 2'de gdsterildi.

Olgular ilk basvuru aninda saptanan metastaz yerleri
acgisindan degerlendirildiginde, 39 (%44,2) olguda tani
aninda uzak metastaz saptanmadigi, 7 (%8,1) olguda
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Resim 1. Pozitif ckit ekspresyonu gdsteren timéral doku Ornedi
(neoplastik hiicrelerde kahverengi renkte sitoplazmik ve membrandz
boyanma (x400 blydtme)

LY

Resim 2. Ckit negatif doku 6rnegi (x200 blyitme)

beyin metastazi, 8 (%9,3) olguda karaciger metastazi, 2
(%2,3) olguda kemik metastazi, 2 (%2,3) olguda strrenal
metastaz, 25 (%29,1) olguda multipl metastaz (karaciger,
slirrenal, kemik, kranial vb.), 2 (%2,3) olguda karsi akciger
metastazi ve 2 (%2,3) olguda diger bolgelerde metastaz
oldugu saptand.

ilk secim kemoterapi uygulanmis olan 82 olgunun
27'sinin (%32,9) ikinci secenek kemoterapi almis oldugu
gorildi. Ortalama ikinci secim kemoterapi siklus sayisi
3,9'du.
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Tablo 1. Kiiglik hiicreli akciger kanseri tanili hastalarin
ozellikleri
z
&8
3 53
Erkek cinsiyet 80 92
Sigara 82 94,3 2
z(c?r%talama +5SD) RO
A 688,3+538,5 22
(Orsama +sp) | 122417 7
Hastalik yayginhg (n) %
Sinirl hastalik 39 44.8
Yaygin hastalik 48 55,2
Evre (n) % 1
1 2 2,3
3 36 41,9
4 48 55,8
TUmor (n) % 1
TO 1 1
T 6 7
T2 17 20
T3 10 12
T4 52 60
Nod (n) % 14
NO 13 18
N1 5 7
N2 42 58
N3 13 18
Metastaz (n) %
MO 39 44,8
M1 48 55,2
SD: standart degerlendirme

C-kit immiinboyanma Sonuclari

TUmor hicrelerinin en az %10'unda membrandz ve
sitoplazmik boyanma, 1HK olarak pozitif kabul edildi. Ckit
pozitif boyanan olgumuz Resim 1'de, c-kit negatif olgumuzun
IHK boyanma 6rnegdi Resim 2'de gésterildi. Ckit ile pozitif
boyanma, 87 olgunun 21'inde (%24,1) saptandi. Tim
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Tablo 2. Hastalarin kemoterapi yanitina gore dagilimi
Yanit Durumu n %

Tam cevap 20 35
Kismi cevap 16 28
Stabil hastalik 7 8,5
Progresyon 14 2
Degerlendirilemeyen 25 %27,60

Tablo 3. Ckit ekspresyonu ile olgularin karakteristik
ozellikleri arasindaki iligki

C-kit ekspresyonu

Negatif Pozitif

n (%) n (%) P
Hastalik
yayginlk
derecesi
Sinirli hastalik 28 (72) 11 (28)
Yaygin hastalik 38 (79) 10 (21) 0,459
Cins
Erkek 61 (76) 19 (24)
Kadin 5(71) 2 (29) 0,535
Yas
<70 yas 60 (76) 19 (24)
>70 yas 6 (75) 2 (25) 0,673
Kemoterapi
cevabl
Var 35 (74) 11 (26)
Yok 9 (82) 2(18) 0,465
T stage
T0-2 16 (60) 8 (30)
T34 49 (65) 13 (35) 0,439
Tablo 4. Kiiguik hiicreli akciger kanseri Cox regresyon
analizi ile sagkalim iizerine etkili faktérler

p

Hastaligin yayginlik derecesi 0,042
Serum LDH duzeyi (1U/L) 0,018
TUmor boyutu (T) evresi 0,007
Kemoterapiye baslangi¢ yaniti 0,049

olgularin %75,9'unda (n=66) c-kit ekspresyonu saptanmadi.
Olgularin hicbirinde niikleer boyanma gézlenmedi.

incelenen dokular, yaklasik 10 yillik parafin bloklardan
elde edildi. Ortalama blok yilindan (4,1 yil) daha eski
ve daha yeni olan bloklar, ckit ekspresyonu acisindan
karsilastirildi. Eski ve yeni bloklar arasinda anlamli fark
bulunmadi (pearson ki kare testi, p=0,702).
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Ckit ekspresyonu negatif olgularin yas ortalamasi
57,0+9,8 yIl, pozitif olgularin yas ortalamasi 57,6+10,2 yil
olarak bulundu. Yetmis yasin altindaki olgularin %76'sinda
ve 70 yas Uzeri olgularin %75'inde ckit ekspresyonu
negatif olarak bulundu. C-kit ekspresyonu ile yas arasinda
anlamli bir iliski bulunmadi (p=0,673).

Kadin olgularin = %29'unun, erkeklerin  %24'inin
ckit ekspresyonu gdsterdigi saptandi. Cinsiyet ile ckit
ekspresyonu arasinda anlamli bir iliski bulunmadi (p=0,535).

Evrelendirme ile ckit iliskisi degerlendirildiginde; sinirli
hastalik evresindeki olgularin %28‘inde, yaygin hastalik
evresinde olan olgularin %20,8'inde ckit ekspresyonu
pozitif olarak bulundu. Evre ile ckit arasinda anlaml bir
iliski saptanmadi (p=0,459).

Kemoterapiye tam veya kismi yanit gdsteren ve stabil
kalan olgular ile ilerleme gosteren toplam 57 olgu, ckit
ekspresyonu acisindan karsilastirildi. Tam, kismi yanit
saglanan veya stabil kalan olgularda c-kit ekspresyon sikhig
%26 ve progresyon gosteren olgularda ckit ekspresyon
sikligr %18 olarak bulundu. Aralarinda anlamli bir iliski
gosterilemedi (p=0,465).

TNM evrelemesine gdre TO-2 evresinde bulunan 24
olguda, ckit ekspresyon sikligi %30 ve T3-4 evresinde olan
62 olguda ckit pozitifligi %35 oraninda bulundu. T evresi
ile ckit ekspresyonu arasinda anlamli iliski bulunmadi
(p=0,439). Ckit ekspresyonu ile olgularin karakteristik
Ozellikleri arasindaki iliski Tablo 3'de gosterildi.

Seksen yedi olgunun ortalama genel sagkalim siresi
13,7£1,5 ay, hastaliksiz sag kalim siresi 9,2+0,9 ay olarak
saptandi. Analiz edilen parametreler arasinda sagkalim
Uzerine etkili faktorlerin; hastaligin yayginlik derecesi,
timordn  evresi, serum LDH dilzeyi ve kemoterapiye
baslangi¢ yaniti oldugu bulundu (Cox regresyon analizi ile)
(Tablo 4). Ckit ekspresyon 6zelliginin olgularin sagkalim
srelerini etkilemedigi saptandi (p=0,264).

Tartisma

Ckit bir blylime faktérd olan SCF'nin glikoprotein
yapisinda olan reseptdridir. SCF'nin gesitli hematopoetik
hiicre  dizinlerinin  proliferasyonunda  rol  oynadid
gosterilmistir (9). Ayrica KHAK hicre dizilerinde ckit
reseptorl ve SCF icin mRNA eksprese edildigi saptanmis
ve bu genetik materyallerin, timér hicresinin sagkalim
ve blylmesinde otokrin blylime halkasi olusturdugu
distundlmustur (10). Yapilan calismalarda KHAK'da ckit
expresyonu degerlendirilmis, ekspresyon oranlar ve
olgularin klinikleri Gzerindeki etkisinin degisken oldugu
saptanmistir.

Ckit pozitifligini timor hicrelerinin en az %5'inde
boyanma olmasi olarak kabul edilen bir calismada, ckit
ekspresyonu %83,3 olarak bulunmustur (11). Boyanma
orani bizim calismamizda %10 olarak kabul edildi ve ckit
ekspresyon sikligi %24,1 olarak saptanmistir.

Taze tUmor dokularinda yapilan calismalardaki ckit
ekspresyon orani %60 ve %81 olarak tespit edilmistir (7,12).
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Bu calismalarda bizim calismamizdan farkli olarak hicre
dizileri veya taze timor ornekleri kullanilmis ve 6zellikle
kit genetik materyali arastirilmistir. Biyopsi Grneklerinde
yapilan ¢alismalarda ise c-kit ekspresyon sikligr %53,3 veya
%37 olarak rapor edilmistir (13,14). Bizim ¢alismamizda
ise KHAK'lI hastalarin ckit ekspresyonu parafin bloklarda
%24,1 olarak bulunmustur.

KHAK'da IHK olarak ckit ekspresyon sikliginin parafin
bloklarda arastirldigi ¢alismalarin  sonuglar  celiskilidir.
Ancak hepsinin ortak 6zelligi KHAK'lI hicre dizilerinde
ve taze tUmor dokularinda yapilmis olan calismalarda
saptanan ckit ekspresyonunun daha dustuk oranda
bulunmasidir.

KHAK'lI yaygin hastalik evreli hastalarda arastirilan bir
calismada ckit ekspresyonu %27,9 olarak bulunmustur
(15). Bu sonuglar bizim sonuglarimiza yakin olmakla birlikte
bizim calismamizda hem yaygin hastalik hem de sinirli
hastalik evreli hastalarda c-kit ekspresyonu bakilmistir. Bizim
calismamizda oldugu gibi bu calismada da KHAK'da ckit
ekspresyonunun prognostik énemi olmadigi saptanmistir.
Ckit ekspresyonunun prognostik dneminin olmadigin
gosteren baska bir calismada ckit ekspresyon sikligr %51
bulunmustur (16).

Ckit ekspresyonunun kot prognostik 6zellik oldugunu
bildiren bir calismada, c-kit ekspresyon sikligi, kemoterapiye
baslangi¢c cevabl ve hastalik evresinin prognostik faktér
oldugu gosterilmistir (14).

KHAK icin diger prognostik faktérlere bakildiginda,
serum LDH dizeyindeki disdklGgun iyi prognostik ozellik
oldugu, performans durumu, lezyonlarin lokal yayginhig,
radyoterapi ve evreleme islemlerinin tamamlanmasindaki
gecen slrenin  bagmsiz prognostik faktér oldugu
gosterilmistir (17,18). Bizim c¢alismamizdaki prognostik
faktorlerin ise serum LDH dlzeyi, hastaligin yayginhgi,
timortn T evresi ve ilk secim kemoterapiyle saglanan
baslangic yanitinin oldugu gérilmektedir.

Sagkalim sUresi ile ckit ekspresyonunun
karsilastirldiginda, ckit (+) olgularin sag kalm sdreleri
6 ay, ckit (-) olgularin 31 ay oldugu ve ckit (-) olgularin
sagkalim siresinin daha uzun oldugu gorilmustdr. Ayrica
multivariate analizlerde ckit ekspresyonu ile sagkalim
slireleri arasinda anlamli bir iliski saptanmamistir (13). Bu
calismada ise ckit (+) hastalarda ortalama sagkalim sdresi
10,2 ay, ckit (-) olgularda 14,7 ay bulundu. Multivariate
istatiksel analizlerde sagkalim sirelerine etki eden faktorler
arastinlarak, ckit ekspresyonunun prognostik rollnin
olmadigi gosterilmistir.

Sonu¢ olarak; diger calismalarla uyumlu olarak,
KHAK'da ckit ekspresyonunun prognostik faktorlere ve
sagkalim slresine olan etkisi gdsterilememekle birlikte,
hedefe yonelik tedavi olarak ckit inhibitérlerinin KHAK
tedavisinde etkili olup olmayacagdini degerlendirmek icin
daha kapsamli calismalara ihtiyag vardir.
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Abstract

Amag: Kalp cerrahisinde torakal epidural analjezi (TEA)
teknidi, postoperatif analjezi ve stres yaniti azaltarak dengeli
bir hemodinami saglamaktadir. Calismamizin amaci, koroner
arter baypas cerrahisinde TEA'nin postoperatif agri, miyokard
korunmasi, yogun bakim ve hastanede kalis siiresi Uizerine etkilerini
arastirmaktir.

Yontemler: Hastane bilimsel komite onayi ve onamlari alindiktan
sonra elektif koroner arter baypas cerrahisi gecirecek 40 hasta
calismaya alindi.  Prospektif planlanan calismada hastalar
randomize olarak TEA (n=20) ve kontrol grubu (n=20) olarak iki
gruba ayrildi. Epidural kateter hastalara operasyondan bir gtin énce
T5-Tg seviyesinden yerlestirilerek yogun bakimda levobupivakain 2
pg/mL ve fentanil 5 mL/saat inflizyonu baslandi. Kontrol grubuna
iV fentanil inflizyonu (8 ug/kg/saat) verildi. infiizyonlar 24 saat
slireyle devam edildi.

Bulgular: TEA grubunda ekstlbasyon suresi daha kisa, postoperatif
hipertansiyon sikligi daha az ve agri skorlari kontrol grubuna gdre
daha dlsik bulundu (p<0,01). Yodun bakimda kalis stresi, CK-
MB ve troponin | degerleri iki grup arasinda farkl degildi, ancak
hastanede kalis stiresi TEA grubunda daha kisa kaydedildi.

Sonug: Koroner arter baypas cerrahisinde TEA yontemi ile
levobupivakainin dengeli bir hemodinami, etkili analjezi sagladig,
hastanede kalis sUrelerini kisaltigi goruldi. (Haseki Tip Bdlteni
2015; 53: 72-6)

Anahtar Sozciikler: Koroner arter baypas cerrahisi, torakal
epidural analjezi, levobupivakain

Aim: Thoracic epidural analgesia (TEA) in cardiac surgery provides
stable hemodynamics and postoperative analgesia by reducing
stress response. The aim of this study was to investigate the effects
of TEA in coronary artery bypass grafting (CABG) on postoperative
pain, myocardial protection, intensive care unit (ICU) and hospital
length of stay.

Methods: After receiving approval from the hospital scientific
committee and obtaining written informed consent from the
participants, 40 patients, who were undergoing elective CABG,
were included in the study. The patients were prospectively
randomized into two groups as TEA group (n=20) and control
group (n=20). Epidural catheters were placed one day before
surgery at the T5-Tg level, levobupivacaine 2 ug/mL and fentanyl 5
mL/hr infusions were initiated in the ICU. Control group received
intravenous infusion of fentanyl 8 ug/kg/hr. Infusions continued
for 24 hours in both groups.

Results: Time to extubation was shorter, postoperative hypertension
was less frequent and pain scores were lower in TEA group than in
control group (p<0.01). There was no difference in length of stay in
the ICU, CK-MB and troponin | levels between the groups, however,
length of hospital stay was shorter in TEA group.

Conclusion: TEA with levobupivakain in CABG was found to
provide stable hemodynamics, effective analgesia and to shorten
length of hospital stay. (The Medical Bulletin of Haseki 2015, 53:
72-6)

Key Words: Coronary bypass surgery, thoracic epidural analgesia,
levobupivacaine
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Giris

Torakal epidural analjezi (TEA) ydntemi, agri tedavisinde
ve dengeli anestezi saglamak amaciyla genel anesteziye
ek olarak kullaniimaktadir. TEA tekniginde epidural araliga
opioid veya degisik konsantrasyonlarda lokal anestezik
ilaclar uygulanmaktadir. Bunun sonucunda T1-5 arasinda
seyreden kardiyak efferent ve afferent dallarin blokaji
saglanmaktadir (1). Koroner arter baypas cerrahisinde
(KABC) torakal epidural yolla verilen lokal anestezikler, kalp
atim hizini, arter basincini, pulmoner arter ve pulmoner
kapiller u¢ basincni, plazma katekolamin seviyelerini,
kalp debisini, sistemik damar direncini, kalbin n ve arka
yUk{nd, ventrikl dolum basinclarini dustrerek miyokardin
oksijen sunum ve gereksinimini azaltmaktadir (2,3). TEA
operasyon sirasinda sempatik adrenerjik yaniti baskiladig
icin, operasyon sirasinda hemodinami stabil seyretmektedir.
Ayrica postoperatif dénemde etkili bir agr kontroll
saglandigi icin solunum sistemine ait problemler daha
az gorilmektedir (3). TEA'da kullanilan bupivakain nadir
olarak gortlse de kardiyotoksik etkiye sahiptir. Bu nedenle
yapilan son calismalarda yliksek dozlarda ve postoperatif
analjezi gibi sdrekli inflzyon gerektiren durumlarda
bupivakain yerine; uzun etkili, kardiyotoksik etkisi daha az
olan levobupivakain kullanilmasi énerilmektedir (4).

GCalismamizda KABC gecirecek hastalarda TEA
yontemi ile levobupivakain kullaniminin; hemodinami,
miyokard korunmasi, postoperatif analjezi, ekstlbasyon,
yogun bakim ve hastanede kalis streleri Gzerine etkileri
arastiriimistir.

Yontemler

Hastane bilimsel komite onayl ve hasta onamlari
alindiktan sonra elektif KABC gecirecek, ejeksiyon
fraksiyonu %40'in Uzerinde olan, ASA Il sinifinda 40
hasta calismaya alindi. Steroid, antinflamatuvar kullanan,
koagllopati ve torasik-servikal omurlarda artriti olan,
morbid obez (vicut kitle indeksi >35) hastalar calismaya
dahil edilmedi. Prospektif olarak planlanan calismada
hastalar, randomize olarak TEA (n=20) ve kontrol grubuna
(n=20) ayrildi. TEA grubundaki hastalara torakal epidural
kateter (20 G, perifix Braun, Germany) operasyondan bir
glin 6nce T5-T6 seviyesinde yerlestirildi. Bitln hastalar
standart monitorizasyon (EKG, pulse oksimetre, invaziv
arter, santral vendz basing monitorizasyonu) yontemleri
ile monitorize edildi. BUtln hastalara ayni genel anestezi
protokolt (fentanil 8 wug/kg, midazolam 0,15 mg/
kg, pankuronyum 0,1 mg/kg) uygulandi. Anestezi
idamesi total intravendz anestezi (TiVA) ydntemi ile
fentanil (3 pg/kg/st), propofol (1 mg/kg/st) infizyonu
verilerek strdurdldi. Hastalar yogun bakima alindiginda
TEA grubuna torakal epidural yolu ile levobupivakain
(Chirocaine %0,75, Abbott) 2 pg/mL ve fentanil 10
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ug/st infiizyonu, kontrol grubuna ise iV fentanil 8 ug/kg/st
inflizyonu baslandi ve postoperatif 24 saat streyle devam
edildi. Hastalarin intraoperatif (kardiyopulmoner baypas
oncesi ve sonrasl) ve postoperatif (T1: 0., T2: 4., T3: 8,
T4: 12., T5: 24. saatler) hemodinamik verileri kaydedildi.
Operasyon oncesi, revaskilarizasyondan sonra 4. ve 24.
saatte troponin | ve CK-MB degerleri 6l¢lldu. Ekstibasyon
slreleri, yogun bakim ve hastanede kalis streleri saptand.
Postoperatif analjezi etkinliginin dlzeyini belirlemek igin
kullanilan viziel agri skorlari (VAS) ekstlibasyondan sonra
30. dk, 1., 2., 4., 8., 12. ve 24. saatlerde kaydedildi, ek
doz analjezi gereksinimi olup olmadigi VAS degrelerine
gore belirlendi. VAS skorlamasi agri siddeti O (agr yok) ile
10"a (en siddetli agri) kadar olan numaralandirma sistemi
ile yapildi. Istatistiksel hesaplamalarda SPSS bilgisayar
programi kullanildi. Gruplar arasi farklar Student’s t testi
ve iki yonli varyans analizi kullanilarak degerlendirildi.
P<0,05 degeri istatistiksel olarak énemli fark olarak kabul
edildi. Sonuclar ortalama deger + standart sapma olarak
gosterildi.

Bulgular

Hastalara ait Ozelliklerde iki grup arasinda farkllik
saptanmadi (Tablo 1). intraoperatif ve postoperatif
dénemde hipotansiyon, bradikardi ve aritmi gelisimi,
postoperatif drenaj, inotropik ilag ve kan kullanimi oranlari
agisindan iki grup arasinda anlaml bir fark bulunmadi
(p>0,05) (Tablo 2). TEA grubunda ekstlibasyon suresi

Tablo 1. Hastalarin 6zellikleri

Grup TEA Grup K
(n=20) (n=20)
Yas (yil) 57,20 58,75
Cinsiyet (K/E) 5/15 7/13
Vicut kitle indeksi 27,5 26,2
(kg/m?)
Hipertansiyon (n) 11 10
Sigara (n) 10 14
Ca Antagonisti 9 11
Kullanimi (n)
[-Bloker Kullanimi (n) 11 12
ACE inhibitéri 4 6
Kullanimi (n)
Antiaritmik kullanimi 1 1
(n)
KABG sayisi 1 (n) 3 2
KABG sayisi 2 (n) 10 9
KABG sayisi 3 (n) 7 9
KABG sayisi 3 (n) 7 9
(p>0,05)

KABG: Koroner arter baypas cerrahisi, TEA: Torakal epidural analjezi
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(p>0,05), TEA: torakal epidural analjezi

Tablo 3. Hastalarin CK-MB ve Troponin | seviyeleri

Ol¢iim Dénemi Grup TEA Grup K
(n=20) (n=20)

CK-MB (1U/L)

Operasyon éncesi 17,5 20,7

Revaskdilarizasyondan 36,4 45,8

sonra 4. saat

Revaskdilarizasyondan 34,6 33,7

sonra 24. saat

Troponin | (ng/mL)

Operasyon Oncesi 0,03 0,02

Revaskdilarizasyondan 0,41 0,43

sonra 4. saat

Revaskdlarizasyondan 0,45 0,35

sonra 24. saat

kontrol grubuna gore daha kisa (p<0,05), postoperatif
hipertansiyon gortlme sikligi ve postoperatif ek analjezik
doz gereksinimi daha az tespit edildi (p<0.01) (Tablo 2,
Sekil 1). Hastalarin yogun bakimda kalis streleri iki grup
arasinda farkli degildi, ancak hastanede kalis stresi TEA
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Tablo 2. Hastalarin intraoperatif ve postoperatif verileri Tablo 4. Hastalarin postoperatif viziiel agri skorlari

Grup TEA Grup K (VAS) degerlerl

(n=20) (n=20) Olciim dénemleri Grup TEA (n=20) Grup K (n=20)
intraoperatif hipotansiyon (%) ) 6 Postoperatif VAS skoru VAS skoru
intraoperatif bradikardi (%) 5 7
- — 30. dakika 0,4 **4.6
Intraoperatif aritmi (%) 2 3
- — — 1. saat 0,2 **3,5
Intraoperatif inotropik ilag 8 6 .
kullanimi (%) 2. saat 0,3 2,5
intraoperatif kan kullanaimi 1,2 1,5 4. saat 03 1.6
(adet) 8. saat 0,1 *0,8
Postoperatif hipotansiyon (%) 6 4 12. saat 0,2 *0,8
Postoperatif bradikardi (%) 24. saat 0,14 *0,26
Postoperatif inotropik ilag 8 5 *p<0,05, **p<0,01
kullanimi (%) TEA: torakal epidural analjezi, VAS: Viziel analog skala
Postoperatif aritmi (%) 4 18
Postoperatif hipertansiyon (%) 20 60*
Postoperatif kan kullanimi 1,7 2,5 160 -
(adet) 140 1 *
Postoperatif ek doz analjezi 10 65* 120 ¢ m
gereksinimi (%) : 100 1
Drenaj miktari (mL) 650 720 B : :li::::m
Operasyon slresi (saat) 3,6 3,8 il
Ekstlibasyon suresi (saat) 7.2 11,7* 20 4
Yogun bakimda kalig siiresi 1,1 1,35 = 2 on T
(Saat) Dénemler
Hastanede kal|§ — (saat) 5’2 7’4* l-'!rll'..‘\):::mnlk epidural analjezi, Ti: 0. saat T2 45230, Ty:8.50a1, Ta: 12,5021, Tx 24.5aa1)

Sekil 1. Postoperatif donemde sistolik arter basing degerleri

grubunda daha kisa idi (p<0,05) (Tablo 2). Hastalarin
operasyon Oncesi, revaskilarizasyondan sonra 4. ve 24.
saatteki troponin | ve CK-MB degerleri agisindan iki grup
arasinda anlamli bir fark saptanmadi (Tablo 3). Postoperatif
analjezi VAS skorlari ile degerlendirildiginde; TEA grubunda
postoperatif 30. dk, 1., 2., 4. ve 8. saatlerde VAS ortalama
degerleri kontrol grubuna gdre belirgin olarak disuk
bulundu (p<0,01, p<0,05). Ancak iki grup arasinda 12. ve
24. saatlerde VAS degerleri farkli degildi (p>0,05) (Tablo 4).

Tartisma

Kalp cerrahisinde postoperatif donemde yetersiz
analjezinin ~ hemodinamik,  metabolik, immunolojik
ve hemostatik sistemler Uzerine istenmeyen etkileri
morbiditeyi arttirabilmektedir (3,5). Postoperatif analjezi
icin bircok analjezik ila¢ ve yodntem kullanilmaktadir.
Cogunlukla bu amacla kullanilan opioidler ekstiibasyonu
geciktirebilmektedir. Son yillarda kalp cerrahisinde “fast-
track” protokollerinin kullanimi popularite kazanmistir. Bu
protokollerde; kisa etkili anestezik ilaglar ve etkili analjezi
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yontemleri kullanilarak dengeli hemodinami saglanmakta
ve erken ekstlbasyon amaclanmaktadir. Bu yontemlerden
birisi de TEA tekniginin KABC'de analjezi ve kardiyak
sempatektomi amaciyla uygulanmasidir (6,7).

Calismamizda KABC'de  postoperatif  dénemde
uygulanan TEA ve bu amacla kullanilan levobupivakain ile
stabil bir hemodinami sagladi. Postoperatif hipertansiyon
gorilme oraninin, postoperatif ek analjezik gereksiniminin
azaldigl, ekstiibasyon ve hastanede yatis sliresinin kisaldigi
gorildu. Ayrica TEA grubunda etkin analjezi saglandiginin
bir gostergesi olarak agri skorlari kontrol grubuna gére daha
distk seyretti. Operasyon Oncesi, revaskilarizasyondan
sonra 4. ve 24. saatlerdeki troponin | ve CK-MB degerleri
iki grup arasinda farkli degildi.

Kalp cerrahisinde uygulanan TEA'nin agdri, hemodinami
ve miyokardin oksijen dengesi Uzerine yararli etkilerine
ragmen, heparinizasyonabagli gelisebilen epiduralhematom
riski, lokal anesteziklerin yan etkileri ve yetersiz kardiyak
yanit gibi nedenlerden dolayl rutin kullanilmamaktadir.
Ancak torasik epidural kateterin operasyondan bir giin
once takilmasi, uygun lokal anestezik ila¢ secimi ve ilag
konsantrasyonunun azaltimasi  komplikasyon oranini
azaltabilecektir (6,8). KABC sirasinda TEA ydntemini ilk
olarak Joachimsson ve ark. tanimlamislar ve epidural
kateterin heparinizasyondan 16-24 saat once yerlestirilmesi,
kateterin yerlestirilmesi ve ¢ikariimasi sirasinda koagulasyon
bozukluklarinin bulunmamasi halinde ydnteme iliskin hicbir
norolojik  komplikasyona rastlamadiklarini  bildirmislerdir
(5). TEA icin siklikla bupivakainin %0,25 ve daha dislk
konsantrasyonlari dnerilmis, bu konsantrasyonlarin duyusal
ve sempatik blokaj sagladigi, motor blokaja neden olmadigi
belirtilmistir (9).

Galismamizda epidural kateter, koagulasyon
bozuklugu olmayan hastalara, operasyondan bir glin dnce
komplikasyonsuz olarak takildi. Lokal anestezik olarak
uzun etkili ve aritmi, hipotansiyon, kardiyopulmoner
reslsitasyona geg¢ yanit gibi kardiyovaskiler yan etkileri
daha az olan levobupivakain kullanildi. Levobupivakain,
bupivakainin  bu yan etkilerini azaltmak amaciyla
bupivakainin S (-) optik izomeri olarak Uretilmistir. Yapilan
calismalarda anestezik ve analjezik 6zellikleri benzer
bulunmus, sensoriyal blok suresinin 200 mg‘a yakin
dozlarda 9 saate kadar devam ettigi gosterilmistir. Kardiyak
toksisite acisindan guvenlik araligi bupivakaine gore %
32 ile %57 oraninda daha yiksek bulunmustur (4,9).
Son yillarda yapilan calismalar ylksek dozlarda ve surekli
inflzyon gerektiginde bupivakain yerine levobupivakain
kullanilmasinin dogru olacagi yonindedir (4).

Lokal anestezik ile uygulanan TEA, &zellikle iskemik kalp
hastaliklarinda miyokard oksijen tlketimini azaltmasinin
yanisira sempatik vazokonstriksiyonu da engellemektedir (10).
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Royse ve ark.’'nmin  calismasinda hemodinamik
bulgularda ortalama arter basincinda didsme goriimdis,
kalp hizinda kontrol grubu ve TEA grubu arasinda farklilik
saptanmamistir (11). Kessler ve ark.'nin calismasinda ise
ortalama arter basinc ve kalp hizinda anlamli derecede
didsme saptanmistir (12). Calismamizda TEA ve kontrol
grubu hastalarimiz arasinda hemodinamik olarak farklilik
yoktu. Ancak hipertansiyon sadece kontrol grubunda
postoperatif 8. saatte gorildi. Hastalara torakal epidural
kateter T5-T6 veya T6-T7 seviyesinden yerlestirildi. Fillinger
ve ark. (13) torakal epidural kateteri T6-T10, Royse ve
Kessler ise T1-T2 veya T2-T3 seviyelerinden uygulamislardir.
Bu calismalarda kalp hizi ve ortalama arter basincindaki
diusme yuksek seviyede uygulanan TEA'nin kardiyak
sempatik liflerin blokajina neden olmasina baglanmistir
(8,14). Calismamizda kaydedilen ekstlibasyon sireleri
yapilan diger calismalara benzer olarak TEA grubunda
daha kisa ve istatistiksel olarak anlamli bulundu (3,6,7).

KABG operasyonlarinda TEA yoluyla farkl lokal
anestezik ila¢ ve opioid kombinasyonlari uygulanmis ve
calismalarin buyik cogunlugunda ve meta-analizlerde VAS
degerleri TEA grubunda kontrol grubuna gore istatiksel
olarak anlaml derecede dislik saptanmistir (3,6,8,9).
Bizim saptadigimiz VAS degerleri de TEA grubunda 6zellikle
ekstlbasyondan sonra 30. dk, 1., 2., 4. ve 8. saatlerde
daha dusuk ve istatistiksel olarak anlamliydi. TEA grubunda
uyguladigimiz levobupivakain+fentanil inflizyonu ile etkin
bir analjezi saglandi. Kontrol grubunda analjezik dozda
fentanil inflizyonu verilme strecinde VAS degerlerine gore
ek doz analjezik gerekesinimi daha fazla goruldu.

Galismamizda yogun bakimda kalis stiresi her iki grupta
komplikasyon gelismedidi icin kisa idi ve aralarinda farklilik
saptanmadi. Ancak bazi calismalarda TEA uygulanan
hastalarin yogun bakimda daha kisa slre kaldigi rapor
edilmistir (7). Hastanede kalis slresi TEA grubundaki
hastalarimizda daha kisa kaydedildi. Bunun nedeni olarak
TEA'nin hastalarin mobilizasyon, akciger fonksiyonlari,
ritim ve hemodinami Uzerine olan olumlu etkilerinden
oldugu dustndldi. Ayrica indiksiyondan sonra ve
revaskUlarizasyondan sonra 4. ve 24. saatlerde dl¢ilen CK-
MB ve Troponin | degerlerinde iki grup arasinda farklilik
saptanmadi ve yapilan calismalara benzer sonuclar elde
edildi (14,15).

Sonug olarak; calismamizda kalp cerrahisinde TEA
uygulamasinin; torasik kardiyak sempatektomi ile stres
yaniti azaltidl, etkili analjezi ve dengeli hemodinami
sagladigl, erken ekstlibasyon sagladigi ve hastanede kalis
sUresini kisaltigr goéraldd. Ayrica TEA tekniginde lokal
anestezik olarak kullanilan levobupivakainin  KABC'de
glvenle kullanilabilegi sonucuna varildi.
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Ozet

Abstract

Poland sendromu, pektoralis major ve mindr kaslarinin dogumsal
yokluguna eslik eden ayni tarafli gégus ve Ust ekstremite
deformiteleri bitlinind tanimlar. Bununla birlikte sendromun tek
sabit bulgusu “pektoralis majoér kasinin sternokostal parcasinin
yoklugudur. Bu sabit bulguya ayni tarafta pektoralis minor kasinin
yoklugu, meme dokusunun gelismemesi, 2-5 arasi kaburgalarin
olmamasi, kardiyovaskiler sistem bozukluklar ve multi sistem
defektler eslik edebilir. Bu hastalarda mevcut olan gégus deformitesi
ve ek hastaliklar sebebiyle anestezi uygulamalari esnasinda
paradoksal solunum, malign hipertermi ve akciger herniasyonu riski
mevcuttur. Bu olgu sunumunda 5 yasinda kiz ¢cocugunun, tanisal
amacl manyetik rezonans goriintiileme yapilmasi igin uygulanan
sedasyon anestezisi, glincel literatiir taramasiile birlikte sunulmustur.
(Haseki Tip Bulteni 2015; 53: 77-9)

Anahtar Soézciikler: Anestezi, Poland sendromu, paradoksal
solunum, sedasyon

Poland syndrome is a congenital anomaly characterized by
unilateral absence of the chest wall and ipsilateral upper extremity
deformities with deficiency of the pectoralis major and minor
muscles. Despite the large variance, the sine qua non is absence of
a sternocostal portion of the pectoralis major muscle. Additionally,
it can be combined with other anomalies, such as absence of
pectoralis minor muscle as well as the 2nd, 3rd, 4th and 5th ribs,
breast hypoplasia, abnormalities of the cardiovascular system
and multiple organ system defects. In these patients, there is the
risk of malignant hyperthermia, lung herniation and paradoxical
respiration during anaesthesia due to thorax deformity and
comorbidities. In this paper, we report a 5-year-old girl, who was
administered sedation anesthesia for pediatric diagnostic magnetic
resonance imaging, with the review of the literature. (The Medical
Bulletin of Haseki 2015, 53: 77-9)

Key Words: Anaesthesia, Poland syndrome, paradoxical respiration,
sedation

Giris

Poland sendromu; ilk kez 1941'de Guy's Hospital'de
tip fakultesi 6grencisi olan Alfred Poland'in kadavra
disseksiyonu esnasinda gordigl anatomik deformiteyi
tanimlayip yayinlamasiyla tip literatlrine girmistir (1).
Poland sendromunun insidansi 1/7000 ile 1/100,000
arasinda bildirilmektedir (2). Literatlrde ailevi gecisler
sporadik olarak gortlmekle birlikte nadiren otozomal

dominant gecis gosteren olgular da bildirilmistir (3).
GoOgus duvarinda tek tarafli kostalarin hipoplazi ya da
aplazisi, pektoralis major kasinin olmamasi, ayni taraf
kolda gelisme geriligi ve elde sindaktili, brakidaktili,
ektrodaktili gortlmesiyle  karakterizedir.  Ayrica  bu
sendromda kardiyovaskdler sistem, genitolriner sistem,
gastrointestinal sistem ve hematopoetik sistemle ilgili
deformite ve bozukluklar eslik edebilir. Tim bu defektlerle
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olabilme ihtimaline ragmen bu sendromun tek sabit
bulgusu “pektoralismajér kasinin sternokostal parcasinin
yoklugu“dur (2).

Poland sendromunda mevcut gégus duvari deformitesi
nedeniyle spontan solunum ya da anestezi esnasinda
solunum kontrollinde sikinti yasanabilmektedir. Gogus
duvarinin hipoplazik olmasi, paradoks solunum hareketine
ve hava yolu basincinin artmasi durumunda akcigerlerin
batina herniye olmasina yol acabilmektedir (4). Sunulan
olguda, tani amagl manyetik rezonans gérintileme (MRG)
planlanan hastaya manyetik alan uyumlu ekipmanin hazir
bulundugu Unitemizde sedasyon uygulamasi ve bununla
alakali glincel literatlir taramasi sunulmaktadir.

Olgu

Bes yasinda (boy: 110 cm, agirlik: 31 kg) kiz, sag meme
gelisiminde gerilik ve goguste asimetri sikayeti ile cocuk
cerrahi polikilinigine miracaat etmisti. Hastanin yapilan
sistemik muayenesinde ek sistemik patoloji saptanmadi.
GOguste asimetri ve sag gogus kafesi bolgesinde ¢okiklik
nedeniyle Poland sendromu distnUlen hastaya ayirici tani
amaciyla anestezi altinda MRG planlandi.

Anestezi 6ncesi degerlendirmesinde; endotrakeal
entlbasyon acgisindan  mallampati  class 2 olarak
degerlendirildi. Inspeksiyonla sa§ meme kiciuk ve

asimetrik konumdaydi. Akciger grafisinde kostalarda
gozle gorulir deformiteler yoktu. Dinlemekle kalp tepe
atimi sol 5. interkostal aralikta ritmik olup Gflrimu yoktu.
Ekokardiyografisi, solunum fonksiyon testleri, hemogrami
ve kan biyokimyasi normal sinirlardaydi. Ozgecmisinde
herhangi bir ek hastalik hikayesi mevcut degildi.

Hasta ve hasta yakinlari uygulanacak olan sedasyon
anestezisi hakkinda belgilendirildi ve isleme dair onamlari
alindi. 24 G iV kanil ile damar yolu acildi. Kontrollii
ventilasyon gerekliligine karsin 2-3 numarali laringeal
maskeler ve entiibasyon malzemeleri hazir bulunduruldu.
MRG cekim odasinda manyetik alan uyumlu anestezi
cihazi hazir bulunduruldu, manyetik alan uyumlu cihaz
ile monitdrize edildi. Kalp tepe atimi (KTA): 89/dk, kan
basinci: 115/75 mmHg, SpO5: 98 olarak gdzlendi. Hastaya
spontan solunumda 2 It/dk’dan maske oksijenizasyon
baslandi. Hastaya sedasyon uygulamak amaciyla; 0,01
mg/kg Atropin, 0,03 mg/kg Midazolam (Dormicum®), 0,5
mg/kg Propofol (Pofol®), 0,5 mg/kg Ketamin (Ketalar®)
ve 0,3 mg/kg lidokain (Aritmal® %2) intravendz yoldan
uygulandi. Spontan solunumu korumak ve sekresyon
artisi olmadan sedasyon saglamak amaciyla propofol-
ketamin kombinasyonu tercih edildi. Ramsay Sedasyon
Skoru 3 olarak degerlendirildikten sonra ¢ekim odasina
gecilip hasta monitor takibine alindi ve isleme baslandi.
Yaklasik 15 dk siren islem esnasinda SpO,: 94-96 ve
KTA: 67-95/dk olarak gozlendi. islem esnasinda ek doz
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anestezik ajan ihtiyaci olmadi. Cekim sonrasi derlenme
odasina alinan hasta 60 dk gozlendikten sonra Aldrete
Derlenme Skoru 10 olarak ilgili klinige yonlendirildi. MRG
degerlendirmesi sonucu sad hemitoraksta pektoralis major
ve mindr kaslarinda agenezi, toraks duvarinda ¢okuklik
ve buna bagl deformasyon tespit edildi (Sekil 1). Hasta
Poland tanisi ile ¢cocuk cerrahi klinigi tarafindan ileri tetkik
ve tedavi amaciyla takibe alindi.

Tartisma

Poland sendromlu hastalarda anestezi yonetimi; hava
yolunun korunmasi, malign hipertermiye karsi hazirlikli
olunmasi ve akciger ventilasyon kontrolinin zorlugu g6z
6nlnde bulundurularak dizenlenmelidir (5). Bu hastalarda
primer defekt olan gogls duvari deformitesi nedeniyle
spontan veya anestezi altinda solunum kontroll sikintisi
yasanabilmektedir. G63Us duvarinda tek tarafli kostalarin
hipoplazi yada aplazisi; pektoralis major kasinin olmamasi
paradoks solunum hareketine ve akcigerlerin batina herniye
olmasina sebep olabilmektedir (4). Sethuraman ve ark.’nin
bildirdikleri Poland sendromlu 8 aylik bir cocukta normal
spontan solunumda herhangi bir paradoks solunum paterni
tespit edilmemesine ragmen bilgisayarli tomografi (BT)
cekimi sirasinda, anestezi altinda yetersiz solumaya neden
olan paradoks gogus hareketi gdzlemislerdir ve kontrolli
ventilasyona geg¢mek zorunda kalmiglardir (4). Hastada
paradoksal solunum goézlendiginde kontrolli ventilasyona
gecilmeli ve optimum tidal volim saglanmalidir (6).
Hastamizda paradoks solunum hareketi, hem spontan
hem de anestezi esnasinda gézlenmedi. Biz, paradoksal
solunum gelismemesinin, pektoral kas agenezisine

kosta deformitesinin eslik etmemesine bagl oldudunu
distindik. Fakat tani amacl anestezi verilen bu hastalarda
deformitelerin mevcut durumunu her zaman 6ngdérmek
mUmkin olmamaktadir bu yizden anestezi hazirligi ve
yontem tercihi, sendromun olasi komponentlerinin timi
g6z 6nlinde bulundurularak yapilmalidir.

Sekil 1. Poland sendromlu hasta manyetik rezonans goériintiileme
goruntusd
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Poland sendromu izole bir antite olmasina ragmen
bazi konjenital ek patolojilerle de birliktelikleri bidirilmistir
ve hastalarin anestezi 6ncesi degerlendiriimesinde bu ek
patolojilerde g6z énlinde bulundurulmalidir. Bu durumlara
ornek olarak tek ya da cift tarafli 7. (fasial) ve 6. (abdusens)
kraniyal sinirlerin aplazisi ile karakterize Mobius sendromu,
sferositoz ve lenfoma sayilabilir (7).

Kas iskelet sistemi konjenital anomalisi olan hastalarda
malign hipertermi gortlme olasiligr ytksektir (6). Kas iskelet
sistemi anomalisiyle seyreden Poland sendromunda da
malign hipertermi riski yiksektir. Bu ylizden bu hastalarda
anestezi yontemi olarak, rejyonel ve sedoanaljezi birinci
tercih olarak degerlendiriimelidi. Malign hipertermiyi
tetikleyebilen volatil anestezikler ve suksinilkolinden
kacinilmalidir (2-6). Eger genel anestezi verilecekse total
intraven0z anestezi yontemi tercih edilmeli ve malign
hipertermiye yonelik hazirliklar yapiimalidir. Hastamizda
genel anestezi uygulamadigimiz ve i.v anestezikler
kullandigimiz icin boyle bir risk dngdrmedik.

Bavinck ve ark.nin  yaptigi  bir calismada,
degerlendirdikleri  olgularin ~ %5,6'sinda  dekstrokardi
saptamislardir  (8). Dekstrokardi izole ya da situs
inversusun bir kompenenti olarak gorulebilir (9). Poland
sendromu dusunllen hastalarda dekstrakardinin veya
situs inversusun uygulanacak islem oncesinde dikkatli bir
muayene ile arastirilmasi gerekmektedir (8). Bu yaklasim
uygulama esnasinda monitdrizasyon ve agil islemler
gerektiginde hatanin ve morbiditenin minimalae indirilmesi
acisindan 6nemlidir. Hastamizda anestezi dncesi yapilan
degerlendirmede dekstrokardi dusintlmedi ve rutin
protokole gore monitdrizasyon uyguland.

Poland sendromunda her hastada tek tarafli g6gus
duvari deformitesi, pektoral kas yoklugu mevcutken ayrica
bu sendromda kardiyovaskiler sistemde, atrial septal
defekt; genitolriner sistemde renal aplazi, hipospadias,
inguinal herni; gastrointestinal sistemde situs inversus,
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karacigerinblyUk vesag hemitoraksadogruyerdegistirmesi;
hematopoietik sistemde sferesitoz, akut lenfoblastik ya da
miyelositik [6semi gorilebilir. Bu ek hastaliklar agisindan da
anestezi 6ncesi detayli bir degerlendirme yapilmasi gerektigi
kanaatindeyiz. Bu hastalarin anestezisinde Gzellikle
kontrolli solunum yapilmayan sedasyon islemi esnasinda
olusabilecek paradoksal solunum ve yetersiz ventilasyon
g6z 6nlnde bulundurularak solunum paterni dikkatli
izlenmeli, gerektiginde kontrolli solunuma gecilmelidir. Bu
ylzden bu tdr riskli hastalarda ameliyathane disi anestezi
uygulamasinin, tam ve uygun ekipman saglandiktan ve
gerekli hazirliklar yapildiktan sonra yapilmasi gerektigi
kanaatindeyiz.
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Ozet

Hemanjioperisitom genellikle pelvis, bas, boyun ve meninkslerde
gorilen perisit hlcrelerinden kéken alan nadir bir perivaskiler
timérdr. Uriner sistemde ok nadir gérilir. Bu olgu sunumunda
insidental olarak saptanan radyolojik olarak bobrek hicreli
kanseri distindiiren renal kitle olgusu sunuldu. ilk olarak parsiyel
nefrektomi yapilan hastaya pozitif cerrahi sinir gelmesi Uzerine
radikal nefrektomi uygulandi. Ek bir tedavi uygulanmadi.
(Haseki Tip Bulteni 2015; 53: 80-2)

Anahtar Sézciikler: Timar, nefrektomi, hemanjioperisitom

Abstract

Hemangiopericytoma is an uncommon perivascular tumor
originating from pericytes in the pelvis, head and tneck, and the
meninges; extremely rarely in the urinary system. We report a case
of incidentally detected renal mass in which radiologic evaluation
was suggestive of renal cell carcinoma. First, we performed
partial nephrectomy, and then, radical nephrectomy because
of positive surgical margins and the pathological examination
of the surgical specimen that revealed a hemangiopericytoma.
No additional treatment was administered. (The Medical
Bulletin of Haseki 2015, 53: 80-2)

Key Words: Tumor, nephrectomy, hemangiopericytoma

Giris

Hemanjioperisitom  (HPC) ¢ok nadir  gorilen
Zimmerman'in perisit hlicrelerinden kéken alan vaskdler bir
timaordir. Ik kez Stout ve Murray tarafindan 1942 yilinda
tanimlanmistir (1). Daha cok ekstremiteler, pelvis, bas,
boyun ve meninkslerde gorilirken Grogenital sistemde
cok nadir gorllir (2). Literatirde 40'a yakin renal HPC
olgusu bildirilmistir.

Bu makalede 67 yasindaki bayan hastada sol bobrek
alt polden egzofitik uzanim gosteren renal HPC olgusu
sunuldu.

Olgu

Klinigimizce tas yonlnden takip edilen 67 yasinda bayan
hasta, cekilen kontrastsiz batin tomografisinde sol bébrek alt
polde egzofitik yerlesimli 35x30 mm solid lezyon saptanmasi

Uzerine ileri tetkik ve tedavi amaciyla yatirildi. Fizik muayenesi
ve laboratuvar degerleri olagandi. Cekilen batin MR'de sol
bobrek alt orta bélim posterior lokalizasyonundan egzofitik
uzanim gosteren 3x2,5 cm boyutlarinda postkontrast
serilerde yer yer kalin septal tarzda kontrast tutulumu olan
Oncelikle malign transformasyon gdsteren anijomyolipom
dustndlren solid kitle lezyonu izlendi (Resim 1). Hastaya
parsiyel nefrektomi planlandi.

Parsiyel nefrektomi materyali kahverenginde konveks
ylzU 4,5x3,5 cm olan kapstilli izlenimi veren 5x4x2,5 cm
boyutlarinda oval sekilliydi. Mikroskopik incelemesinde
igsi ve oval hiicrelerden olusmus timor dokusu ve vaskiler
yapilar gorldu (Resim 2). On buylk blyitme alaninda iki
mitoz izlendi.

immunohistokimyasal panelde F8 ve CD34 pozitif
saptanirken Vimentin, CD117, RCC, CK20, Desmin ve

Yazisma Adresi/Address for Correspondence: Burak Arslan
Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi, Uroloji Klinigi, istanbul, Tiirkiye
Tel.: +90 212 529 44 00 E-posta: drbarslan@yahoo.com

Gelis Tarihi/Received: 01 Haziran 2014 Kabul Tarihi/Accepted: 13 Agustos 2014

Haseki Tip Bulteni,
Galenos Yayinevi tarafindan basilmistir.

The Medical Bulletin of Haseki Training and Research Hospital,
published by Galenos Publishing.



Bozkurt ve ark., Renal Hemanjioperisitom

Aktin negatif saptandi. Bir noktada parankimal cerrahi
sinirin pozitif gelmesi lizerine hastaya nefrektomi yapildi.

Hasta altinc ay kontrolinde sa§ ve herhangi bir
yakinmasi yoktu.

Tartisma

Hemanijioperisitom, perisit hilcrelerinden koken alan
vaskdiler kaynakli bir yumusak doku timaortdur (3). Perisitler
kapillerin ve post kapiller vendllerin etrafinda bulunan,
kan akimini ve gegirgenligini kontrol eden hicrelerdir;
bu yuzden kapiller olan her yerde HPC gelisebilir. Renal
HPC ilk kez Black ve Heinemann tarafindan 1955 yilinda
bildirilmis olup, dunya literatlrt incelendiginde 40 HPC
vakas! bildirildigi gérilmektedir (4,5).

Hastalarin tani yasi ortalama 40'dir. Diger renal

malignitelere bakildiginda daha gencyaslarda gérilmektedir
(6,7). Cinsiyet ile insidans degismemektedir (7).

) Y
Resim 2. Alt tarafta olagan bdbrek dokusu izlenirken Ust tarafta
igsi ve oval hiicrelerden olusmus timor dokusu ve vaskler yapilar
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HPC klinigi non spesifiktir. Hastalar genellikle agrisiz
kitle ile basvurmakla birlikte; ayrica flank agri, hematdiri,
hipoglisemi ve hipertansiyon ile de basvurabilmektedir
(6). Flank agri genellikle kitlenin buytklugayle iliskilidir.
Hipogliseminin, timdrdn glukozu asir metabolize etmesi
sonucu gelistigi distndlmektedir (8). Hipertansiyonun ise
timor hicrelerinden renin salgilanmasi sonucu gelistigi ve
cerrahi sonrasi her ikisinin geriledigi bilinmektedir (9).

GOorlntileme yontemlerinin gelismesine ragmen HPC,
diger renal malignitelerden ayiracak spesifik bir US, BT, MR
bulgusu yoktur (6).

HPC genellikle iyi sinirli ve ince kapsilli bir timordur,
ancak birkag¢ yerden cevre dokuya yapisiklik gosterebilir.
Histolojik olarak HPC hcreleri sekil ve boyut agisindan
degiskenlik gosterebilir. Hucresel proliferasyon genellikle
tekdizedir, 6nemli bir degiskenlik gbstermemektedir.
Vaskiler endotelyum etrafinda kimelenmis “geyik
boynuzu” seklindeki yuvarlak ve igsi perisit hucreleri
yaninda minimal kollajen birikimi HPC agisindan anlamlidir
(Resim 3) (6).

HPC tanisi histolopatolojik ve immunohistokimyasal
incelemelerin kombinasyonu ile HPC benzeri lezyonlarin
(fibroz histiostom, sinovial sarkom, renal anjiosarkom, RCC
sarkomoid varyant) dislanmasi ile konur. CD 31, CD 34,
CD99, S100, vimentin, sitokeratin ve epitelyal membran
antijenlerine karsi antikorlar kullanilir (6).

HPC primer tedavisi cerrahidir. Rezidli  timor
birakmamak icin  mimkin oldugunca radikal cerrahi
yapiimalidir (6). Secilmis hastalarda parsiyel nefrektomi de
baska bir tedavi secenegidir. Radyoterapi ve kemoterapi
cerrahi sonrasl adjuvan tedavide kullaniimis ancak etkili
degildir (2,10).

Histolojik patern, prognozla iliskili ana faktorddr.
Mitoz sayisi, timorin nekroz icermesi, timor boyutu gibi
faktorler prognoz ve sagkalimla iliskidir (2).

yapilar
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Sonuc¢

HPC c¢ok nadir gorilen, spesifik bir klinigi ve spesifik
bir gorintileme yontemi olmayan, dider timodrlerin
dislanmasi ile tani alabilen mezensimal bir tUmorddr.
Prognoz, histolojik patern ve timdr boyutu ile iliskili de
olsa klinik seyri dngorilememektedir.

Kabul edilen tek tedavi secenedi radikal cerrahidir.
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Spinal Anestezi Sonrasi Gelisen Gecici Gorme Kaybl
Temporary Vision Loss After Spinal Anesthesia

Gokcen Basaranoglu, Kadir idin, Tarik Umutoglu, Ufuk Topuz, Asim Esen, Harun Uysal
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Ozet

Perioperatif gdrme kaybi, nadir gorllen ve hayat kalitesini ciddi
sekilde etkileyen ciddi bir komplikasyondur. Cogunlukla kalp,
omurga, bas ve boyun cerrahisi ameliyatlari sonrasi gorillr. Bu
sunumda baska herhangi bir subjektif semptom olmadan spinal
anestezi sonrasi gelisen gegici gérme kaybi anlatiimistir. (Haseki Tip
Blilteni 2015, 53: 83-4)

Anahtar Sozciikler: G6rme kaybi, spinal, anestezi

Abstract

Perioperative visual loss is a rare complication mostly associated
with cardiac, spine, and head and neck surgery that could severely
affect quality of life. We report a case of temporary visual loss
without any other subjective symptom after spinal anesthesia.
(The Medical Bulletin of Haseki 2015, 53: 83-4)

Key Words: Visual loss, spinal, anesthesia

Giris

Perioperatif gérme kaybi (POGK) anestezinin nadir
gorilen bir komplikasyonu olup hasta ve klinisyen icin
korkutucudur. Bazen gérme kaybinin geri doénmesi aylar
sonra olabilmektedir. Bu konuda arastirma yapmanin
gl¢ olmasinin sebebi, dusik oranda gorilmesi, hayvan
calismalarinin yoklugu ve gdrme yolunun monitorize
etmede teknolojik yoksunluktan kaynaklanabilir. Yapilan
calismalar olgu calismasi niteligindeki ¢ok merkezli
calismalardir (1).

Post dural delinme bas agrisi (PDDB) spinal anestezinin
bilinen bir komplikasyonudur. Bas agrisinin ortaya cikis
mekanizmasi olarak en ¢ok; ponksiyon sahasindaki serebro
spinal sivi kacagina bagli serebro spinal sivi basincinin
dismesi Uzerinde durulmaktadir. Spinal anestezi sonrasi
gorllen baslica komplikasyonlar PDDB, tinnitus, dlstk
frekansli isitme kaybi, diplopi, fotofobi, bulanti ve kusma
olarak siralanabilir.

Bu sunumda koksartroz nedeni ile total kalca
artroplastisi yapilan bir olguda gelisen gecici gérme kaybi

anlatlmistir. Bu olgu sunumun yazilmasi igin hastadan
gerekli onam alinmistir.

Olgu

Kirk alti yasinda 85 kg adirhginda, 165 cm, ASA
1 kadin olgu operasyon odasina alindi. Anemnezinde
bir 6zellik olmayan hastanin laboratuvar bulgularinda
Hb: 10 g/dL olmasi haricinde normaldi. Quincke 25 G
igne ile L4-L5 araligindan girilerek ve 20 mg bupivakain
heavy kullanilarak spinal anestezi uygulandi. Besinci
dakika sonunda duysal blok pin-prick testi ile sag T4-
sol T5 seviyesinde ve motor blok Bromage testi ile sag:
3-sol: 3 olarak belirlenen olgunun operasyonu 4 saat 15
dakika strmis ve hemodinamik agidan stabil seyretmistir.
Operasyon boyunca 500 mL kanamasi olan hastaya gerekli
eritrosit ve sivi reslisttasyonu yapildi. Postoperatif gérme
kaybi gelisen hastanin norolojik muayenesi bulanik gérme
hari¢ normaldi. Bunun Uzerine kranyal magnetik rezonans
ile degerlendirme planlandi. Ancak yaklasik ¢ saat sonra
goérme probleminin dizelmesi Uzerine vazgegildi. Go6z
muayenesi normaldi.
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Tartisma

Genel anestezi sonrasi unilateral veya bilateral gorme
kaybi hemorajik sok, hipotansiyon, hipotermi, koagulasyon
bozukluklar,  travma, embolizm, gdzin uzamis
kompresyonu sonucu olabilir. Olgumuzda, operasyon uzun
stirmesine ragmen hemodinami stabil seyretmistir ve kan
basinc distkligu yasanmamistir. Hastamizin hikayesinde
norolojik veya psikolojik hastalik sikayeti yoktu. Spinal
anestezi; zorlanilmadan, ilk denemede basariimisti. Gérme
kaybi PDDB'nin diger belirtileri olmadan (tinnitus, bulanti,
kusma, isitme kaybi gibi) gelismisti.

GOrme kaybi bildiren yayinlarin cogu prone pozisyonda
yapilan operasyonlara aittir ve olgularin ¢odu iskemik
optik atrofi ya da santral retinal arter oklizyonudur. Goz,
anestezi sirasinda hasardan korunmalidir. En yaygin goz
hasari korneal abrazyon olmasina ragmen gorme kaybi
gibi komplikasyonlar da gorlebilir (2,3). Supin pozisyonda
yapilan Stilma ve ark.’nin olgularinda ise santral gorisiin
korundugu fakat bilateral akut santral skotomun olustugu
bildiriimistir (4).

POGK icin risk faktorleri olarak emboli riski yiksek
girisimler, transflizyon gerektiren blyidk kan kayiplari,
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sivi resUsUtasyonu, hipotansiyon, hipoksi, vendz basincin
artmasi, anemi, hemodinamik bozukluk ve inflamasyon
sayllabilir (1,5). Hastamizin Hb seviyesi sinirda idi. Operasyon
sirasinda hemodinamik duzensizlik yasanmamis olsa bile
kan transfizyonu uygulanmisti ve operasyon 4 saat 15
dakika surmusti. PDDB ile beraber cift gorme, fotofobi
bulunabilir. Hastamizdaki gecici gérme kaybinin sebebinin
spinal anestezi, kan transfiizyonu ve uzun sireli operasyon
oldugunu distinmekteyiz. POGK igin altta yatan patofizyolojik
mekanizma hala aydinlanamamistir. Klinisyen bu tlr bir
komplikasyon icin postoperatif periyodda uyanik olmalidir.
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Nadir Bir Akut Batin Nedeni: Idiyopatik Izole Cekum

Nekrozu

A Rare Cause of Acute Abdomen: Idiopathic Isolated Cecal Necrosis
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Ozet

Abstract

idiyopatik izole cekum nekrozu; genellikle azalmis kolonik kan
akimina bagli gelisen, oldukca ender gorilen ve akut apandisiti
taklit eden, sag alt karin agrisi ile karakterize klinik bir problemdir.
Sag alt kadranda hassasiyete yol acan bircok hastalikla klinikleri
birbirine benzerdir ve tani genellikle operasyon esnasinda konur.
Seksen alti yasinda erkek hasta karin agrisi, istahsizlik, bulanti-
kusma sikayetleri ile acil servisimize bagvurdu. Fizik muayenede:
sag alt kadranda hassasiyet mevcuttu. Fizik muayene ve
laboratuvar bulgulari g6z énlinde bulundurularak hastaya cerrahi
karari alindi. Diagnostik laparoskopi sonrasi ¢ekal nekroz tespit
edilen hastaya sag hemikolektomi uygulandi. Bagirsagin diger
iskemik hastaliklari ylksek mortalite ve morbidite oranlarina
sahipken, izole ¢cekum nekrozu olan hastalara erken tani konulur
ve cerrahi tedavi zamaninda uygulanirsa prognozlari olduk¢a
iyidir. (Haseki Tip Bllteni 2015, 53: 85-7)

Anahtar Sézciikler: iskemi, cekal nekroz, akut karin

Idiopathicisolated cecal necrosis is a clinical problem characterized
by right-sided inferior abdominal pain. It is rarely seen, develops
due to decreased blood flow to the colon and, imitates acute
appendicitis. Its clinical signs are similar to many illnesses causing
sensitivity in the right inferior quadrant and, the diagnosis is
generally determined during surgery. An 86-year-old male patient
presented with the complaints of abdominal pain, trichiniasis,
nausea and vomiting. Surgical intervention was decided when
physical examination and laboratory results were taken into
consideration. After diagnostic laparoscopy, right hemicolectomy
was performed because of cecal necrosis. While the mortality and
morbidity rates for ischemic bowel disease are high, prognosis
for early diagnosed patients with isolated cecal necrosis is better,
provided that timely surgical treatment is decided. (The Medical
Bulletin of Haseki 2015, 53: 85-7)

Key Words: Ischemia, cecal necrosis, acute abdomen

Giris

izole cekal nekroz kolonik iskemiler arasinda sik
gorulmeyen ve atipik bulgulari olan klinik bir tablodur
(1). Tanisini koymak olduk¢a zordur. Sagd alt kadranda
hassasiyete yol acan bircok hastalikla karisabilmektedir.

izole cekal nekroz; cekal arterlerin aterosklerozu ya
da tromboembolisine bagdli meydana gelebilecedi gibi
posttravmatik olgularda, kronik hemodiyaliz hastalarinda,
aclk kalp cerrahisi sonrasi ve digoksin kullanimi 6ykisu
olan hastalarda da gorilebilmektedir (2,3). Hemodiyaliz
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hastalarinda iskemik kolit gelisiminin nedeni olarak artmis
arteriyel hastalik insidansi suclanmaktadir (4). Ayrica
hemodiyaliz esnasinda gelisen hipotansiyon durumu da
riski arttirmaktadir.

Kolonik iskemi genelde kolonda azalmis kan akimi ve
ateroskleroza bagl gelismektedir. Yash hastalarda kolitin
yaygin bir sebebi akut kolonik iskemisi olmakla birlikte,
izole ¢ekum iskemisi oldukc¢a nadirdir. Sag kolonun izole
iskemisinin genellikle azalmis kan akimina bagl gelisebildigi
bildirilmektedir (5,6).

izole cekal iskemi ve nekroz sagd alt kadran adgrisina
neden olur ve bu ylzden akut apandisit klinigini taklit
edebilir. Fakat cok nadir gortldugu icin sag alt karin agrisinin
ayiric tanisinda siklikla akla getirilmez. izole cekal nekrozlu
hastalarda ¢cekum perforasyonu ihtimali nedeniyle, erken
tani ve cerrahi tedavi oldukca 6nemlidir. Makalemizde, ileri
yas disinda bilinen harhangi bir komorbiditesi bulunmayan
86 yasindaki hastamizi, literatlir 1si§inda sunmayi
amacladik.

Olgu

Seksen alti yasinda erkek hasta iki glin 6nce baslayan
yaygin karin agrisi, istahsizlik, bulanti-kusma sikayetleri ile
acil servisimize basvurdu. Basvuru aninda karin agrisinin
sag alt kadranda oldugunu ifade ediyordu. Hastanin
6zgecmisinde herhangi bilinen kronik damar hastalig,
kalp hastaligi, hipertansif hastaligi, diabetes mellitus
Oyklsu veya kronik hemodiyaliz gerektirecek bir bobrek
patolojisi bulunmamaktaydi. Fizik muayenesinde batin sag
alt kadranda defans ve rebound hassasiyeti mevcuttu.
Laboratuvar incelemesinde l6kosit 18600/mm3, glukoz
186 mg/dl, dre 100, kreatinin 2,08 idi. baska herhangi bir
patolojik deger yoktu. Direk batin grafisinde kolonik gaz
golgeleri mevcuttu ve abdominal ultrasonografisinde rapor
edilen herhangi bir patoloji yoktu. Hastanin sivi kaybina
bagl olarak gelisen prerenal azotemiye bagli oldugu
ddstndlen kreatinin yiksekligi nedeniyle hastaya kontrastli
batin BT cekilemedi ve fizik muayene bulgulari akut batin
distindlren hastaya acil operasyon karari alindi. Oncelikle
diagnostik laparoskopi uygulanan hastada c¢ekumda
nekrotik alan gorulmesi Uizerine orta hat kesisi ile laparotomi
yapildi. Eksplorasyonda ¢ekum lateral duvarinda yerlesimli,
bir haustranin tamamini tutan nekrotik alan tespit edildi
(Resim 1, 2). Sag hemikolektomi ve ileo-transverstomi
proseddrleri uygulandi. Postoperatif donemde cerrahi bir
komplikasyon goézlemlenmedi ve yedinci glnde sifa ile
taburcu edildi.

Tartisma

Kolonik iskemi etyolojisine gére okliziv ya da non-
okliiziv olarak siniflandirilabilmektedir (7). iskemik kolit
gibi cekal iskemi de; kolonik kan akiminin azalmasina bagli
olarak, non-okluziv mezenterik iskemi neticesinde gelisebilir.
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Resim 1. Cekum lateral duvarda yerlesimli izole nekrotik alan

Resim 2. Rezeksiyon materyalinin makroskopik gériintis

Bu durum bazi hastalarda sistemik hipotansiyon, azalmis
kalp debisi ya da nedeni belli olmayan azalmis mezenterik
akima bagl olarak gelisebilir (8,9). izole cekal nekroz;
cekal arterlerin aterosklerozu ya da tromboembolisine
bagll meydana gelebilecedi gibi posttravmatik olgularda,
kronik hemodiyaliz hastalarinda, agik kalp cerrahisi
sonrasl ve digoksin kullanimi éyklst olan hastalarda da
gorulebilmektedir (2,3). Hemodiyaliz hastalarinda iskemik
kolit gelisiminin nedeni olarak artmis arteriyel hastalik
insidansi suglanmaktadir (4). Ayrica hemodiyaliz esnasinda
gelisen hipotansiyon durumu da riski arttirmaktadir. Bizim
olgumuzda izole cekal nekroza neden olabilecek, altta
yatan herhangi bir etiyolojik faktére rastlamadik. Dolaysiyla
cekal nekrozun nedenini tam olarak saptayamadik.

izole cekal nekrozu olan hastalarda; agirlikli olarak ani
baslangicli kolik tarzda sag alt kadran agrisi mevcuttur.
Eger tani konulup tedavi edilmezse 48 saat icerisinde, olasi
bagirsak perforasyonu nedeniyle generalize karin agrisi ve
muskdler rijidite gelisebilir (4).
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izole cekal nekroz kolonik iskemi tablolari arsinda sik
gorilmeyen ve atipik bulgulari olan klinik bir tablodur (1).
Tanisini koymak oldukca zordur. Sag alt kadranda hasiyete
yol agan bircok hastalikla karisabilmektedir. Kolon iskemisi
icin spesifik bir serum belirteci yoktur. Tanida, abdominal
USG baz olgularda yardimc olabilir (10). Bilgisayarl
karin tomografisinde cekal iskemi icin spesifik bir bulgu
yoktur (11). Ancak kolon duvarinda kalinlasma ve duvar
icerisinde hava imajlarinin gorilmesi nekroz gelisimini akla
getirebilmektedir (12).

iskemik kolit distnilen hastalarda, artmis duvar
basincina bagli perforasyon riskini arttirmasi nedeniyle tani
icin kolonoskopik inceleme yapiimasi konusu tartismalidir
(13). Laparoskopi tani ve tedavide yardimci olabilir. Biz
de olgumuzda tani ve tedavi planlamasi icin tanisal
laparoskopi uyguladik. Ve sonrasinda orta hat insizyonu
ile acik cerrahiyi tercih ettik. Ancak izole ¢ekal nekrozun
tedavisinde laparoskopik olarak cekum rezeksiyonu ve
anostomoz da tercih edilebilir (14).

Anamnez ve fizik muayene sonrasi cekal nekrozdan
sUphe ediliyorsa gecikmeden cerrahi tedavi uygulanmalidir.
Tedavide ¢ekal rezeksiyon ya da sag hemikolektomi tercih
edilmektedir. EGer hastada stregelen bir peritonit hali
mevcut ise sag hemikolektomi, cekal rezeksiyona gore
daha iyi bir alternatif olabilir (15). Biz de hastamizda sayilan
nedenlerden 6tird orta hat inziyonu ile sag hemikolektomi
ve ileotransversostomi prosedirind tercih ettik.

Literatlrde, ¢cekum nekrozunun cerrahi tedavisinden
sonra geride kalan kolon segmentlerinde iskemi gelisme
olasih@ hakkinda vyeterli bilgi bulunmamaktadir. Biz
olgumuzda cerrahi sonrasi dénemde herhangi bir problem
gozlemlemedik. Piesin patolojik incelemesinde ise
nonspesifik iskemiye bagl nekroz tespit edilmistir.

Sonug

Bagirsagin iskemik hastaliklari ylksek mortalite ve
morbidite oranlarina sahipken, izole cekal nekroz, erken
tani ve tedavi ile prognozu oldukga iyi seyreden bir
patolojidir. Bu nedenle, sag alt kadran hassasiyeti bulunan
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risk grubundaki yasl hastalarda, izole ¢cekum nekrozu;
akut apandisit ve cekum tiiméri gibi daha yaygin tanilarla
birlikte ayirici tanida dikkate alinmalidir.
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Ozet

Kirk bes yasinda erkek, 6kslrlk, balgam, ates, nefes darligi, her
iki bacakta karincalanma ve yanma sikayeti ile degerlendirildi.
Ozgecmisinde; bronsektazi nedeni ile sik sik hastaneye yatis ve
steroid kullanimi vardi. Solunum sistemi muayenesinde bilateral
orta alt zonlarda inspiratuvar ve ekspiratuvar raller ile ekspiryumda
ronkusld mevcuttu. Laboratuvar incelemesinde I6kositoz ve CRP
yuksekligi mevcuttu. Serolojide HIV negatif olarak saptandi.
Hastanin bilgisayarli toraks tomografisinde diffliz interstisyel
pnémonisi mevcuttu. Elektromiyografi grafisinde (EMG) alt
ekstremite kaslarinda miyopati ile uyumlu aktive saptandi. Aside
rezistan basil 3 kez negatif olup kiltlrlerinde Greme saptanmadi.
Balgam kdlturtinde Nocardia spp. Gremesi saptandi. Antibiyogram
sonucuna gore 6 ay trimetoprim sulfametaksazol ve doksisiklin ile
tedavi edildi. Tedavinin bitiminde ¢ekilen toraks tomografisinde
tanimlanan lezyonlarin regrese oldugu saptandi. Sonug olarak
Ulkemizde bronsektazi hastalarinin cok olmasi ve atak sirasinda
sik sik uygunsuz ve uzun sureli steroid kullaniimasi nedeni ile
nokardiya enfeksiyonunun da gelisebilecedi akilda tutulmasini
gerektirmektedir. (Haseki Tip Bulteni 2015, 53: 88-91)

Anahtar Sozciikler: Bronsektazi, steroid, pulmoner nokardiyoz

Abstract

A 45-year-old male was assessed with the complaints of cough,
sputum, fever, shortness of breath, tingling and burning in
both legs. In his history, he had frequent hospitalizations and
steroid use. Respiratory system examination revealed inspiratory
and expiratory crackles on bilateral lower-middle zones and
expiration rhoncus. Laboratory examination revealed leukocytosis
and elevated CRP levels; serology for HIV was reported negative.
Computed tomography showed diffuse interstitial pneumonia.
Electromyography (EMG)showed lowerextremity muscleactivation
compatible with myopathy. Acid-fast bacilli was negative (three
consecutive negative microscopy results) and no reproduction
was detected in the culture. Nocardia spp. growth was detected
in sputum culture. According to the antibiogram results, he was
treated with doxycycline, trimethoprim and sulfamethoxazole for
6 months. At the end of treatment, the lesions were found to be
regressed on computed tomography. In conclusion, considering
the high frequency of bronchiectasis in our country, the fact that
nocardia may develop due to inappropriate long-term steroid
use during an attack should be kept in mind. (The Medical
Bulletin of Haseki 2015, 53: 88-91)

Key Words: Bronchiectasis, steroid, pulmonary nocardia
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Giris

Nocardia’lar gram pozitif aerobik, filamentdz, tesbih
tanesi dizisi gorindmli olup, aside direncliligi ise degisken
Ozellik gostermektedir (1). Nokardiyoz, Nocardia cinsi
bakterilerin insanda olusturdugu hayati tehdit eden,
ancak oldukca nadir gérilen bir hastaliktir (2). Olgumuzda
bronsektazi zemininde uzun sireli steroid kullanimina
bagli olarak gelisen ve nadir olarak gdzlenen pulmoner
nokardiyoz olgusudur.

Olgu

Kirk bes yasinda erkek, oksurlk, balgam, ates, nefes
darligi, her iki bacakta karincalanma ve yanma sikayeti
ile degerlendirildi. Ozgecmisinde; cocukluk ve eriskin
doneminde sik sik bronsektazi nedeni hastaneye yatis
(5 kez/yil) ve steroid kullanimi vardi. Sigara i¢cim 8ykUsu
yoktu. Fizik muayenede, ates: 38,8 °C, kan basinc 110/70
mmHg, kalp tepe atimi 98/dk, solunum sayisi 24/dk idi.
Solunum sistemi muayenesinde bilateral orta alt zonlarda
inspiratuvar ve ekspiratuvar raller ile ekspiryumda ronkdsu
mevcuttu. Laboratuvar incelemesinde I6kosit: 22900/
mm3 (nétrofil: 18300/mm3), CRP: 54 mgr/dl disinda diger
degerleri normal olarak saptandi. Serolojide HIV negatif
olarak saptandi. Hastanin akciger grafisinde; bilateral
orta alt zonda infiltrasyon (Resim 1), bilgisayarli toraks
tomografisinde diffliz interstisyel pndémonisi mevcuttu
(Resim 2). Elektromiyografi grafisinde (EMG) alt ekstremite
kaslarinda miyopati ile uyumlu aktive saptandi ve steroide
bagli myopati olarak distindldi. Aside rezistan basil (ARB)
U¢ kez negatif olup kiltirlerinde UGreme saptanmadi.
Balgam ornekleri koyu kanli agar, gikolatali agar, Sabouraud
dekstroz agara ekildi. Bakteri kolonisinden yapilan gram
boyamada filament6z gram-pozitif basiller gérildi (Resim
3, 4). Kiltlrden yapilan boyamada cok zayif aside direncli
boyanan bakteriler gérildi (Resim 5). Balgam kultdrinde
Nocardia spp. Uremesi saptandi. Baslangicta bronsektazi
zemini olmasi, sk sk hastaneye vyatis Gyklsinin
bulunmasi ve steroid kullanimi nedeni ile pseudomonas'i
kapatacak sekilde ampirik olarak meropenem (3x1 gr/
giin) ve amikasin (1x1 gr/gin) tedavisi baslandi ve 14
glne tamamlandi, Nocardia spp. Uremesi saptandiktan
sonra tedaviye trimetoprim sulfametaksazol (320-1600
mgr/gin) tedavisi eklendi. Tedavinin birinci haftasinda
yapilan kilttr tekrarinda Nocardia spp. tGremesinin olmasi
nedeni ile kiltir antibiyogramina goére tedaviye doksisiklin
(2x100 mgr/gun) eklendi. Trimetoprim sulfametaksazol
ve doksisiklin tedavisine alti ay devam edildi. Tedavinin
bitiminde c¢ekilen toraks tomografisinde tanimlanan
lezyonlarin regrese oldugu saptandi (Resim 6).

Tartisma

Amerika Birlesik Devletleri'ndeki nokardiyoz insidansi
yilda 500 ile 1000 olarak degismektedir (3). Turkiye'de
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Resim 1. Gelis PA akciger grafisi

Resim 2. Toraks bilgisayarli tomografi tedavi dncesi

genellikle akciger nokardiyozu, nadir olarak merkezi
sinir sistemi, deri ve subkutandz nokardiya olgularinin
gorildugu bildirilmistir (4). Yapilan calismalarda risk faktord
olarak steroid-kemoterapi, organ transplantasyonu, kronik
pulmoner enfeksiyon, diyabet ve kanser olan hastalarda
pulmoner nokardiyoz Tirkiye'de 1997-2001 yillari arasinda
25 olgunun 18'inde, 2002-2004 yillari arasinda 28 olgunun
13"nde saptanmistir (5). Pulmoner nokardiyoz siklikla
hicresel immunitenin bozuk oldugu hastalarda gézlenir.
En sik predispozan faktorler; kronik obstriktif akciger
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Resim 3-4. Gram boyama (x20 buyltmede)
hastaligi, malignite, uzun sureli kortikostreoid tedavisi ve
HIV enfeksiyonudur (6,7). Pulmoner nokardiyozlu hastalarin
cogunda (%50) amfizem, astim veya bronsektazi gibi
altta yatan solunumsal bir hastalik vardir (8). Olgumuzda
predispozan faktdr olarak uzun sireli steroid kullanimi ve
bronsektazi mevcuttu.

Pulmoner nokardiyoz bakterinin inhalasyonu ile olusan,
akut veya kronik, cogunlukla subakut seyirli stpdratif bir
enfeksiyondur. Hastaligin klinik ve radyolojik bulgulari
6zglin olmadigindan tani koymak glg olabilir. Pulmoner
nokardiyoz klinik olarak, halsizlik ve yorgunluk gibi
6zglin olmayan belirtilerden solunum yetmezligine kadar
cok degisken tablolarla ortaya cikabilir (6). Olgumuzda
da semptomlar oksirik, balgam, ates, nefes darligi
seklindeydi.

Ayiricl tanida tlberkiloz ve kronik-subakut nekrotizan
pulmoner  aspergillozis  dusinilmelidir. ~ Pulmoner
nokardiyozun radyolojik goriintust, cok farkl sekillerde
ortaya cikabilmektedir. Hastallk daha ziyade Ust lobda
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Resim 6. Toraks bilgisayarli tomografi tedavi sonrasi

yerlesimli oldugundan direkt grafilerde tlberkiloz ile
karismaya meyillidir (9). Yirmi bir pulmoner nokardiyoz
hastasinin radyolojik goérintulerinin degderlendirildigi bir
seride, konsolidasyon alanlari ve biylk dizensiz nodl
olusumunun en sik gorilen sekil oldugu, ancak kitle
imajlari, plevral eflzyonlar ve interstisyel tutulum seklinde
de gorinimler olusabildigi gdsterilmistir (10). Olgumuzun
radyolojik gorlntlsi altta bronsektazi zemini olmasi
nedeni ile konsolidasyon alanlari seklinde idi. Tdberkilloz
kdltirinde Greme olmamasi nedeni ile de tlberkilozdan
uzaklasilmistir.  Hastamizin = kdltirinde Nocardia spp.
Uremesi nedeni ile kronik-subakut nekrotizan pulmoner
aspergillozise yonelik ek bir islem uygulanmamistir
Pulmoner nokardiyozun tedavisinde sllfonamidler en
etkili ilaglardir, ancak imipenem, ampisilin ve minosiklin
ile iyilesen olgular da bulunmaktadir. Genellikle 3-6 aylik
tedavi slresi dnerilmektedir (6). Bizde olgumuza altta
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bronsektazi zemini olmasi nedeni ile ampirik meropenem,
amikozit tedavisi basladik. Nocardia Uremesi Uzerine
tedaviye trimetoprim sulfametaksazol eklendi. Kultur
antibiyogrami ¢iktiktan sonra trimetoprim sulfametaksazol
ve doksisiklin ile tedavi alti aya tamamland.

Sonu¢ olarak Ulkemizde bronsektazi hastalarinin ¢ok
olmasi ve atak sirasinda sik sik uygunsuz ve uzun sdreli
steroid kullanilmasi nedeni ile nokardiya enfeksiyonunun
da gelisebilecegi akilda tutulmasini gerektirmektedir.
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Abstract

Serebral amiloid anjiopati (SAA), beyin ve leptomeninkslerin kiigtiik
ve orta ¢apli damarlarinda amiloid  peptit birikimi ile karakterize bir
durumdur. Bu durum damar duvari yapisini bozmakta ve kanamaya
yatkin bir hale getirmektedir. ileri yasta intraserebral hemorajinin
6nemli bir sebebidir. Genellikle sporadik olmakla birlikte, familyal
bir sendroma veya Alzheimer hastaligina eslik edebilir. Klinik olarak
spontan lober hemoraiji ile aciga ¢ikmakla birlikte; gegici norolojik
bulgular, ndbet, kognitif bozukluklar, bas adrisi, manyetik rezonans
(MR) goriintilemede rastlantisal mikrohemorajiler ve hemosiderozis
bulgulari ile gelebilir. Burada ylrimede dengesizlik sikayeti ile
basvuran hipertansif ve Serebral amiloid anjiopati tanisi konulan
bir olgu sunulmaktadir. Altmis bes yas Uzerinde gelisen lober
hemorajilerde yliksek insidansindan dolayr SAA distnUlmeli, cerrahi
yaklasim kanama komplikasyonu sebebi ile duisinllmemelidir.
Klasik intraserebral hemoraji tedavisinde kullanilan ajanlar tedavide
tehlikeli nulkslere yol acabilmesinden dolayr kullanilmamalidir.
Destek tedavisi, hipertansiyondan kaginiimasi ve immun siipresan-
steroid tedavi ile klinik iyilesme beklenmelidir. (Haseki Tip
Bllteni 2015, 53: 92-4)

Anahtar Sozciikler: Serebral amiloid anjiopati, intraserebral
kanama, hipertansiyon

Cerebral amyloid angiopathy (CAA) is a condition characterized
by accumulation of amyloid-beta peptide in the walls of the small
and medium-sized arteries of the brain and leptomeninges. This
condition disrupts the structure of the vessel wall and makes it
prone to bleeding. This is an important cause of intracerebral
hemorrhage in elderly accompanying to Alzheimer's disease
or to a familial syndrome. Clinically, it usually presents with
spontaneous lobar hemorrhage, as well as transient neurological
signs, seizures, cognitive disorders, headache, incidental
findings like microhaemorrhages and hemosiderosis observed
on magnetic resonance (MR) imaging. Herein, we report a
hypertensive patient diagnosed with CAA who presented with
the complaints of balance disorder while walking. CAA should be
suspected in patients with lobar hemorrhage aged 65 years and
over. Surgical treatment should not be performed because it could
worsen the condition. Clinical improvement can be expected
from supportive management, monitoring hypertension,
and steroid - immunosuppressive therapies. (The Medical
Bulletin of Haseki 2015; 53: 92-4)

Key Words: Cerebral
hemorrhage, hypertension

amyloid angiopathy, intracerebral

Giris
Serebral  amiloid anjiopati  (SAA)  beyin ve
leptomeninkslerin - kiclk ve orta capl damarlarinda

amiloid B peptit birikimi ile karakterize bir durumdur.
Birikim damar duvari media ve adventisyasinda olmakta,
amiloid depolanma sonucu damar duvarinda fibrinoid
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nekroz, kiiglk anevrizmatik olusumlar meydana gelmekte
ve yapisi bozulan damar duvarinda hem kanamaya hem de
trombUs gelisimine yatkinlik ortaya cikmaktadir. Amiloid
birikimi ile arterial duvarda spontan olarak gelisebilen
rUptir veya mikroanevrizmalar, subaraknoid bosluga veya
ventikule acilabilen lober kanamaya yol acabilir (1).

SAA 65 yas Uzeri olgularda intraserebral hemorajinin
(iSH) en sik sebebi olmakla birlikte az bilinmektedir. Daha
cok sporadik olmakla birlikte, familyal bir sendroma
veya Alzheimer hastaligina eslik edebilir. SAA buydk
Olcide asemptomatik olabilmekle birlikte,  klinikte
spontan lober hemoraji ile dikkati cekmekte, ayrica gegici
noérolojik bulgular, nébet, bas agrisi, kognitif bozukluklar,
manyetik rezonansda (MR) rastlantisal mikrohemorajiler
ve hemosiderozis bulgulari ile prezente olabilmektedir.
insidansi Alzheimer hastaligina benzer sekilde yasla yakin
baglantilidir (1).

SAA'nin yol actigi kanamalarda hipertansiyon (HT)
ciddi olarak suclansa da, ¢ok sayida kanamali hasta
normotansiftir. Burada ylrimede dengesizlik sikayeti ile
basvuran hipertansif bir olguda SAA tanisi koydugumuzu
bildirmek istedik.

Olgu

Altmis alti yasinda bayan olguda iki yildir ylirimede
dengesizlik, hareketlerde yavaslik sikayetleri mevcuttu. HT
sebebi ile perindopril/amlodipin 10/10 kullanan hastanin
yenibaslangigli sol gdzde kizariklik sikayeti gelismisti. Oturur
pozisyonda ve dinlenmis halde sol koldan 6l¢iilen tansiyonu
180/100, sol g6z konjonktivada hemoraji mevcuttu.
Norolojik muayenesinde genel durum iyi, bradimimik,
bradikinezik, yirimede kollarin salinimi azalmis, kendine
glvensiz, yavas ve kisa adimlarla ylrlyordu. Diger
fizik muayenesi dogaldi. Sedimantasyon 43 mm/saatti.
Hemogram, glikoz, kreatinin, TSH, tam idrar tetkiki
normal saptandi. Batin ultrasonografide organomegali
saptanmadi. Beyin MR'da serebral ve serebellar
hemisferlerde belirgin atrofi, bilateral periventrikiler
|[6komalaziye ve atrofiye bagl lateral ventrikiller genis
idi. Serebellar hemisferlerde, ponsta, talamusta milimetrik
boyutlu kronik iskemik odaklar ve T2A gérintilerde
hipointens milimetrik kanama odaklari izlendi (Resim
1). Bulgular SAA ile uyumlu degerlendirildi. Verapamil/
trandolapril ile tedavi degisikligi sonrasi tansiyonlari regule
olan hastanin konjonktival kanamasi hizla geriledi. Olguda
sistemik amiloidozisi dislamak amaci ile yapilan rektum
biyopsisinde amiloid birikimi saptanmadi.

Tartisma

SAA, HT ve anevrizmadan sonra intraserebral lober
kanamanin Uclnci sikliktaki sebebidir. En sik occipital,
temporal, parietal ve frontal loblarda gordlir. Amiloid
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Resim 1. Olgunun aksiyel plan (A, C) ve koronal plan (B, D) T2
agirlikh gorintllerde serebellar hemisferlerde, vermiste, bilateral
bazal ganglionlarda milimetrik boyutlu hipodens kanama odaklari
izlenmektedir

amorf olarak kortikal, subkortikal beyaz cevherde ve
kapiller duvarda birikir. ileri dénemlerde leptomeningeal
damarlar da etkilenir. Amiloid depolaninca spontan
veya travma sonucu riptlre olabilecek sekilde damar
duvarlarinda zayiflama olur. Serebral damarlarda amiloid
birikimi nedeni tam olarak bilinmemekle birlikte amilod
icinde saptanmis olan immunoglobulinler ve beyin omurilik
sivisinda  sUpresor hicre disfonksiyonu  gdsterilmesi
etiyolojide immunolojik mekanizmanin rol oynadigini
duslndurmektedir. Sporadik SAA’daki vaskiler amiloid
depozitler Alzheimer'deki senil plaklara benzerdir. Her
ikisinde de baslica yapi amiloid prekursor proteinin bir
parcasl olan 39-43 aminoasitlik amiloid B-peptitdir. Senil
plaklarda amiloid birikimi gosterilmesi sebebi ile SAA
ile Alzheimer hastaligi arasindaki iliski arastirimaktadir.
SAA'da atipik demans tablolari da bildirilmistir (2). Bazi
SAA olgularindan amiloid prekirsér protein (APP) kodlayan
gende mutasyon sorumlu tutulmaktadir. En az bir APP
mutasyonunun (LEU 34 Val) parankimal amiloid plaklar
ve ndrofibriler yumaklar olmadan, otozamal dominant
SAA ya yol actigi bilinmektedir. Apolipoprotein E (APOE)
epsilon 2 veya epilon 4 allelleri SAA iliskili kanamalar icin
riskli bulunmustur. Epsilon 4'ln damar duvarinda amiloid
peptid deposunu arttirdigi, epsilon 2'nin ise amiloid yikli
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damarlarda kirilganlik ve nekroz gibi yirtilmaya yatkinlk
olusturan durumlara yol actigi duistnulmektedir. APOE
epsilon 2 ve 4 allellerini birlikte tasiyan hastalar erken SAA
baslangici ve erken rekirrens icin daha riskli olmaktadir (3).

SAA liskili kanamalar lokalizasyon ve boyut olarak
degismektedir. Ventrikillere kadar uzanan genis lober
hemorajiler biling kaybina ve hemiplejiye yol acabilir, daha
klicuk lober hemorajiler ise sinirli fokal defisitler, ndbetler
veya bas agdrisi ile klinik verebilir. Siklikla rastlanan kdglk
kanamalar asemptomatiktir. En sik klinik gériiniim spontan
lober hemorajilerdir. Lober tanimi korteks ve subkortikal
beyaz cevherdeki kanamalara isaret eder. Hipertansif
kanamalar ise aksine putamen, talamus ve pons gibi
derin yapilarda olmaktadir. Serebellum, diger posterior
beyin yapilar gibi SAA iliskili hemorajilerin goruldigu
bir alan olabilir Neden posterior alanlarin SAA iliskili
kanamalara daha yatkin oldugu bilinmemekle beraber,
posterior sirklilasyonda 3 amiloid peptid eliminasyonunun
az olmasl veya bu alanlarin mindr travmaya daha yatkin
olmalari neden olmus olabilir. Leptomemingeal damarlarda
yogun tutuluma ragmen primer SAA iliskili SAK nadirdir.
SUperfisiyal lokalizasyonlari sebebi ile SAA iliskili kanamalar
subaraknoid araliga yayilabili, nadiren ventrikll icine
rUptdre olabilir. SAA’ll hastalarda mikro kanamalar olarak
bilinen kiclk subklinik kan kagislari siktir (4).

SAA tanisi 60 yas Uzeri bilinen baska bir sebep olmadan
multipl lober hemoraijileri olan hastalarda dustndlmelidir.
Kesin tani 6nceleri beyin dokusunun postmortem olarak
incelenmesi ile konulabilirken; glnimizde tani Boston
kriterleri ile patolojik incelemeye ihtiyac duyulmadan
konulabilir. Bu kriterlere gore elli bes yas ve Uzerindeki
hastalarda, altta yatan baska bir yapisal beyin patolojisi
olmadigi stirece gradient EKO MR da, kortikal veya kortiko-
subkortikal alanlara sinirll 2 veya daha ¢ok kanamanin
varligi  kuvvetle muhtemel (Probable) SAA olarak
siniflandirilir. Ayni kosullarda tek bir lober kanamanin varligi
ise olasi (Possible) SAA olarak tanimlanir. Klinik patolojik
arastirmalar bu tanimlarin patolojik sonuclarla ¢ok ytksek
oranda uyumlu oldugunu ortaya koymustur (5).

SAA liskili lober hemorajilerin iyi tarafi ylzeyel
yerlesimli olmasi ve ventrikdllere acilabilmeleri, kotu tarafi
ise ileri yasta olup, genis hematom olusturabilmeleridir.
SAA iliskili lober hemorajilerde %10-30 mortalite oranlari
bildirilmistir. En iyi prognoz; kiicik hematomu olan (<50
ml), gelisinde biling diizeyi iyi olan hastalarindir (Glascow
>8). SAA’ya bagl hemorajiler kanama nulksi acisindan
daha risklidir. O'Donnell ve ark. yaptiklar calismada 2 yillik
kGmdlatif reklrrens oranini %21 olarak belirtmislerdir (3).
Rekirrent kanamalar daha onceki kanama bdlgelerinde
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olmaya meyillidir. Amiloid gortntilemede yiksek amiloid
birikim saptanan alanlar gelecek hemorajilerin olabilecegi
ongodrilen alanlardir. Yas, cinsiyet, hipertansiyon tekrar
kanama riskini 6ngordirict degil iken, énceden kanama
OykusU 6 kat kanama riskini dngordirtctdar. Birden fazla
kanama gecirenlerde risk daha da yUksektir. Tedavide
antikoagllan ve antiagregan ajanlardan, statinlerden
kanama sikhigr ve siddetini arttirmalar  sebebi ile
kacinilmalidir. Kan basinc kontrol altina alinmalidir (6).
Cerrahi girisim dustndlen hastalarda anormal damar
duvari sebebi ile kanama riski ylksek olmakta, hemostazin
saglanmasi glic olmaktadir. Ayrica erken ve ge¢ dénemde
tekrarlayan kanamalar gordlebilin.  Bu sebeple SAA
tedavisinde medikal yaklasimla yetinilmelidir. Dedgisik
immunsupresanlar (siklofosfamid, MTX, mikofenolat) ile
izole hastalarda alinan sonuclarda ortalama bir-l¢ hafta
icersinde kendini gdsteren belirgin klinik iyilesme hali
g6zlenmis olup tedavide Metil Prednisolon 0,5-1 mg/gln,
5 glin sonrasi azaltilarak kesilmesi 6nerilebilir (7).

Sonucg

Altmis bes yas Uzerinde gelisen lober hemorajilerde
yuksek  insidansindan  dolayr  SAA  duslnUlmeli,
cerrahi yaklasim kanama komplikasyonu sebebi ile
dustinilmemelidir. Klasik ISH tedavisinde kullanilan ajanlar
tedavide tehlikeli nukslere yol acabilmesinden dolayi
kullanilmamalidir.  Destek tedavisi, hipertansiyondan
kacinilmasi ve immun slpresan-steroid tedavi ile klinik
iyilesme beklenmelidir.
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SUt Cocugunda Solunum Sikintisi ve Konjenital Lober

Amfizem

Respiratory Distress in Infants and Congenital Lobar Emphysema
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Ozet

Konjenital lober amfizem (KLA) nadir bir konjenital akciger
anomalisidir.  Lober bronsun intrensek veya ekstrensek
obstriiksiyonu hava hapsi ve asiri havalanmaya neden olur.
Klinik prezentasyon asemptomatikten, akut neonatal solunum
yetmezligine, tekrarlayan tasipne ve infeksiyon ataklarina kadar
cesitlilik gosterir. Ciddi semptomlari olan olgularda lobektomi
tim dunyada kabul goérmls tedavi bicimidir. Son yillarda
antenatal ultrasonun ve radyolojik gérintilemenin yaygin
kullanimi asemptomatik veya hafif semptomlari olan yenidogan
ve cocuklarda KLA'nin teshisini mdmkdn kilmistir ve bu
cocuklarin bazilarinda KLA'nin invollsyonu gosterilmistir. Erken
dénemde tani konulup konservatif izlenen KLA'll st ¢ocugu
olgumuz sunulmustur. (Haseki Tip Bulteni 2015, 53: 95-7)

Anahtar Sézciikler: Konjenital lober amfizem, solunum sikintis,
sUt cocugu

Abstract

Congenital lobar emphysema (CLE) is a rare congenital lung
abnormality. Intrinsic or extrinsic obstruction of the lobar
bronchus causes air trapping and hyperinflation Clinical
presentation may vary from asymptomatic to acute neonatal
respiratory failure, recurrent infectious episodes and tachypnea
episodes. Lobectomy has been recognized as the most effective
method of treatment in patients with severe symptoms. With
the widespread use of antenatal ultrasound and radiological
imaging in recent years, now it is possible to diagnose CLE
in asymptomatic infants or infants with mild symptoms. In
this paper, we present the case of a early diagnosed CLE in
an infant who was followed up conservatively. (The Medical
Bulletin of Haseki 2015, 53: 95-7)

Key Words: Conjenital lobar emphysema, respiratory distress,
infant

Giris

Konjenital lober amfizem (KLA) nadir bir konjenital
akciger anomalisidir (1). Lober bronsun intrensek
(bronkomalasi, web, stenoz) veya ekstrensek (bronkojenik
kist, vaskUler yapilar) obstriksiyonu hava hapsi ve asiri
havalanmaya neden olur. Olgularin 1/3'G idiopatiktir.
Hava bosluklarinin genislemesi disinda histolojik olarak
akcigerler normaldir. KLA siklikla Gst loblarda 6zellikle de sol
Ust lobda olur (2). Klinik prezentasyon asemptomatikten,
akut neonatal solunum yetmezligine, tekrarlayan tasipne
ve infeksiyon ataklarina kadar cesitlilik gosterir (1). Ciddi
semptomlari olan olgularda lobektomi tim dinyada
kabul gérmdis tedavi bicimidir (3). Son yillarda antenatal
ultrasonun ve radyolojik gériinttlemenin yaygin kullanimi

asemptomatik veya hafif semptomlari olan yenidogan
ve cocuklarda KLA'nin teshisini mimkun kilmistir ve bu
cocuklarin bazilarinda KLA'nin involusyonu gdsterilmistir
(4,5). Bu temelden yola cikarak belirli hastalar igin
konservatif yaklasimlar gelistirilmistir (1). Erken dénemde
tani konulup konservatif izlenen KLA'li sit cocugu olgumuz
sunulmustur.

Olgu

Bes aylik kiz olguya yaklasik bir haftadir devam eden
Oksuruk sikayeti ile bir saglik merkezinde antibiyoterapi
baslanmis. Olgunun solunum sikintisi gelismesi Uzerine
klinigimize basvurdu. Ozgecmisinde benzer hastalik
veya solunum sikintisi dykisd bulunmuyordu, antenatal

Yazigma Adresi/Address for Correspondence: Ozlem Bostan Gayret

Bagallar Egitim ve Arastirma Hastanesi, Cocuk Saghigi ve Hastaliklan Klinigi, istanbul, Tirkiye

Tel.: +90 212 440 40 00 E-posta: ozlem_bostan@mynet.com

Gelis Tarihi/Received: 24 Temmuz 2014 Kabul Tarihi/Accepted: 06 Agustos 2014

Haseki Tip Bllteni,
Galenos Yayinevi tarafindan basilmistir.

The Medical Bulletin of Haseki Training and Research Hospital,
published by Galenos Publishing.



Uzunhan ve ark., Konjenital Lober Amfizem

takiplerinde 0Ozellik yoktu. Soy gecmisinde annesinde
sizofreni disinda 6zellik yoktu. Gelisinde siyanozu olmayan
olgunun tasipnesi (dakika solunum sayisi 60), interkostal,
suprasternal cekilmeleri ve sibilan ronkusleri mevcuttu.
Kan gazi normaldi ve CRP’si negatifti. Bronsiolit olarak
degerlendirilen olguya bronkodilatatér tedavi basland.
Akciger grafisinde sol akciger Ust lobda havalanma
artisi ve mediastende karsi tarafa itilme izlendi (Resim
1). Cekilen toraks bilgisayarli tomografisinde (BT) sol
akciger Ust lobda hava hapsi, sag hemitoraks voliminde
belirgin azalma saptandi (Resim 2). Bronkodilatator
tedavi ile solunum sikintisi kismen geriledi. Konjenital
lober amfizem dustndlen olgunun cekilen perfiizyon
sintigrafisinde sol Ust lobda kanlanma defekti saptandi
(Resim 3). Eslik edebilecek anomaliler agisindan yapilan
batin utrasonografisi normaldi. Hasta cocuk cerrahisi
ile konsulte edildi. Bronkoskopisinde intrensek veya
ekstrensek obstriiksiyon saptanmadi. Vaskiler yapilari
degerlendirmek icin yapilan ekokardiyografisi normal
bulundu. Solunum sikintisi gerileyen hastanin konservatif
izlemine karar verildi.

Tartisma

KLAetkilenenlobdahava hapsi, cevre akciger dokusunun
basisi, mediastenin yer dedistirmesi, amfizematdz lobun
on mediastenden karsi toraksa herniasyonu ile karakterize
nadir bir akciger malformasyonudur (6). Prevalansi yaklasik
1:20,000-1:30,000'dir (7). Pek c¢ok etken hastaligin
gelisiminde rol oynayabilir. intrensek, ekstrensek bronsiyal
obstriiksiyon veya alveolar defekt sonucu gelistigi kabul
edilmektedir. Bronsiyal kartilajin defekti veya yoklugu
ekspirasyonda bronsun kollabe olmasina neden olur
ve bu en sik gorilen patolojidir. Bronsiyal stenoz veya
atrezi, mukozal katlanti veya proliferasyondan dolayi
endobronsiyal obstriksiyon, periferal brons duvarlarinin
kalinlasmasi diger intrensek nedenlerdir. Patent duktus
arteriosus, pulmoner arter askisi, anormal pulmoner
vendz donls veya daha nadiren bronkojenik kistler,
Ozefagiyal dUplikasyon kistleri, teratom, néroblastom,
mediastinal kistler ekstrensek obstriiksiyonun nedenleri
olarak tanimlanmistir (8). Hislop ve Reid normal boyuttaki
alveollerin sayisinda artis anlamina gelen polialveolar
lobu KLA etyolojisinde tanimlamistir (9). Olgumuzda
etyolojide intrensek veya ekstrensek herhangi bir neden
saptanmamistir.

Kardiyovaskiler malformasyonlar, pektus ekskavatum,
on mediastinal defekt, diyafragmatik herni, hiatal herni,
kondroektodermal displazi, kondrodistrofi,  aplastik
bébrek, yark damak, pilor stenozu, sistinozis, omfalosel
KLA ile birlikteligi tanimlanan anomalilerdir (8).

Klinik bulgular asemptomatikten hayati tehdit eden
solunum sikintisina kadar degiskenlik gosterebilir, genel
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Resim 1. Akciger grafisi

Resim 2. Toraks bilgisayarli tomografisi

Resim 3. Perflizyon sintigrafisi

olarak erken vyasta klinik bulgularin baslamasi daha
ciddi semptomlarla iliskilidir (10). Hastalarin ¢odu orta
derecede solunum sikintisi ile basvururlar. Semptomlar
genellikle hayatin ilk ginlerinde baslar ve amfizematdz
lob genisleyerek cevreye basi yaptik¢a solunum sikintisi
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artar. ikinci en sik basvuru sekli hafif solunum sikintisidir.
Bu hastalarda genellikle tekrarlayan akciger infeksiyonlari
ve oksurik bulunur. Asemptomatik hastalar rutin akciger
grafisi incelemesi sirasinda saptanirlar. Acil lobektomi
gerektiren cok agir solunum sikintisi bulunan olgular en
az gorilen gruptur (3). Olgumuzda akciger infeksiyonunun
eslik ettigi orta derecede solunum sikintisi mevcut olup
klinik semptomlari semptomatik tedavi ile gerileme
gostermistir.

Solunum sikintisi olan bir st ¢ocugunda baslangig
radyolojik degerlendirmesi olan akciger grafisi KLA icin
yeterli bilgiyi saglar. Kesin tani icin radyolojik ikinci asama
toraks BT'dir. Bu etkilenenlobunlokalizasyonunu, genisligini,
komsu loblarin yapisini, atelektazi ve mediastinal sift
varhigini gésterir (11). Olgumuzda cekilen akciger grafisi 6n
taniyr saglarken, toraks BT'si ile yabanci cisim aspirasyonu
gibi ayiricl taniya giren durumlardan ayirmada yol gosterici
olmustur. Radyonuklid ventilasyon-perflizyon sintigrafileri
azalmis ventilasyon ve etkilenen lobda perflizyon
yoklugunu gosterir. Bu teknik ayrica etkilenen lobun
fonksiyonel olup olmadigini, basi altinda kalan akcigerin
normal fonksiyon gdsterip gbstermedigini ortaya cikarir
(12-15). Olgumuzda perflizyon sintigrafisi ile etkilenen
lobun kanlanmadigi ve bdylelikle oksijenizasyonda rol
almadigi anlasilmistir. Bronkoskopi hava yolundaki dinamik
degisiklikleri gostermede, hava yolunda obstriksiyona
yol acabilecek yabanci cisim ve distan basiyl belirlemede
faydalidir. Hava yolundaki dinamik degisiklikleri saptamada
fleksibl bronkoskopi rijid bronkoskopiden daha faydalidir
(8). Olgunun yapilan bronkoskopisinde ¢zellik izlenmedi.

Ayiric tanida  pndmatosel, pndmotoraks, karsi
akcigerde hipoplazi, diyafragma hernisi, konjenital
adenomatoid malformasyon, yabanci cisim aspirasyonuna
bagl obstriktif amfizem, mukus tikaglari, endobronsiyal
kitleler, postinfeksiydz lobar amfizem yer alir (16,17).

Semptomatik cocuklardan olusan olgu sunumlarinda
en ¢ok Onerilen tedavi lobektomidir (3,7,8). Antenatal
olarak teshis edilen KLA olgularinin  klinik seyirleri
birbirinden farklidir. Bir kismi in utero kaybolmustur
(18,19). Bir kisminda etkilenen lob boyutlarinda kicilme
ve asemptomatik takip olurken, bir kisminda yenidogan
déneminde ciddi solunum sikintisi gelismistir (20).

Her ne kadar ciddi semptomatik cocuklarda cerrahi
en uygun tedavi gibi goziksede asemptomatik ve hafif
semptomlu ¢ocuklara yaklasim belirsizdir. Tharkal ve ark.
hafif semptomlari olan yedi olguyu konservatif olarak
izlemistir. DOrt olguya, izleyen aylarda tekrar cerrahi
uygulanmistir (7).

Konservatif tedavi, semptomlari hafif seyreden baz
infantlarda ve blytk cocuklarda tercih edilebilir (21). Tani
ve tedavide pek ¢ok yenilik olduysa da cevap bekleyen
sorular halen bulunmaktadir.
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Ozet

Abstract

Herediter anjioddem (HA); tekrarlayan anjioddem ataklari ile
seyreden, nadir gorllen otozomal dominant kalrtilan bir hastaliktir.
Anjioédem en sik kol ve bacaklarda, ylzde, boyunda, solunum
yollarinda, genital bélgede ve visseral organlarda gorilir. intestinal
mukoza &demi gegici obstritksiyona ve akut batin ile karisabilen
siddetli karin adrilarina neden olabilir Burada olgu sunulari
esliginde karin agrisi ile gelen cocukta bu nadir nedeni ¢cocuk ve acil
hekimlerinin hatirlamasini saglamak amaclandi. (Haseki Tip Bdlteni
2015, 53: 98-100)

Anahtar Sozciikler: Cocuk, herediter anjioddem, karin agrisi

Hereditary angioedema (HA) is a rare, autosomal-dominant
genetic disorder presenting with recurrent attacks of
angioedema. The most commonly involved organs include the
extremites, face, neck, upper respiratory tract, genital region
and the gastrointestinal tract. Edema of the intestinal mucosa
can cause temporary obstruction and severe abdominal pain
that can be confused with acute abdomen. Pediatricians and
emergency physicians should keep in mind this rare disease in
the differential diagnosis of severe abdominal pain. (The Medical
Bulletin of Haseki 2015, 53: 98-100)

Key Words: Child, hereditary angioedema, abdominal pain

Giris

Herediter anjioddem (HA); tekrarlayan anjioddem
ataklarr ile seyreden C1 inhibitor eksikligine veya fonksiyon
bozukluguna bagl gelisen otozomal dominant kalitilan bir
hastaliktir. Her iki cinste de esit oranda gorilen hastaligin
prevalansinin 50.000 ile 100.000 dogumda bir oldugu
tahmin edilmektedir. Anjioédem olgularinin  yaklasik
olarak %2'inden sorumludur (1). Anjioddem en sik
ekstremiteler, orofarinkste ve visseral organlarda goérdlir.
intestinal mukoza ®&demi gecici obstriiksiyona ve akut
batin ile karisabilen siddetli karin agrilarina neden olabilir.
Abdominal ataklar tim ataklarin genellikle %50'sine
eslik eder. Herediter anjioddem tanisi konulmadan once
hastalarin bir kismi gereksiz yere apendektomi ya da
eksploratif laparotomi gecirmis olabilirler (2). Tedavide
androjen steroidler, taze donmus plazma ve C1 inhibitor
konsantreleri kullanilir. Nadir gorildigi icin akla gelmemesi
nedeni cogunlukla olgular ge¢ tani alr. Burada olgu

sunulari esliginde karin agrisi ile gelen ¢ocukta bu nadir
nedeni ¢ocuk ve acil hekimlerinin hatirlamasini saglamak
amaclandi (Tablo 1).

Olgu Sunumlari

Olgu 1

On dort yasinda erkek hasta, kusma ve karin agrisi
yakinmasi ile acil servise basvurdu. Basvurusundan 4
yil 6nce bir merkezde hipertansiyonu saptanmis ve 1 yil
sreyle propranolol kullanmisti. Ancak basvurdugunda
herhangi bir ila¢ kullanmiyordu. Fizik muayenesinde
tansiyon arteriyel 180/130 mmHg idi; yaygin batin
hassasiyeti disinda 6zellik yoktu. Yapilan tam kan sayiminda
|6kosit:15,300/mm3, Hb: 16 gr/dL, trombosit: 318,000/
mm3 idi. Abdominal ultrasonografide bilateral barsak
anslari arasinda minimal sivi tespit edildi. Cocuk cerrahisi
ile konsulte edilen hastada cerrahi girisim duistndlmedi.
Oyki derinlestirildiginde annesinde HA oldugu égrenildi.
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Tablo 1. Herediter anjiyoodemli alan olgularin 6zellikleri
. I Serum C4 diizeyi Serum C1 inh
Yas Cins Aile 6ykisti Yakinma (mg/dL) diizeyi (mg/dL)
Olgu 1 14 E + Karin agrisi 7.5 6,1
Olgu 2 7 K + ﬁ”“yoqdem 5,9 6.9
arin agrisi
Olgu 3 12 E ﬁ”“yo"j,dem 5,9 8,1
arin agrisi
Olgu 4 17 K + ’Q”J'Voofjem 0,1 2,7
arin agrisi

Serum C4 dizeyi disik (7,5 mg/dL) bulunan hastaya taze
donmus plazma verildi. Bakilan serum C1 inhibit6r dizeyi 6,1
mg/dL saptanan hastaya HA tanisi konuldu.

Olgu 2

Yedi yasinda kiz hasta, 4 yildir zaman zaman yuziinde,
gozinde ve dudaklarinda tekrarlayan sisme ve karin
agrisi yakinmasi ile basvurdu. Bu ataklara Urtiker ve kasinti
eslik etmiyormus. Yakinmalar antihistaminik  tedaviye
cevap vermiyormus ve cogunlukla 48-72 saat icerisinde
kendiliginden gegiyormus. Cocukluk c¢adi asilari zamaninda
yaplimis ve herhangi bir yan etki izlenmemis. Aile dyklstinden
teyze ve dayisinda HA oldugu ve onlarda da zaman zaman
kol ve bacaklarda sisme oldugu 6grenildi. Hastanin bagvuru
fizik muayenesi normal idi. Yapilan laboratuvar tetkiklerinde,
tam kan sayiminda lokosit: 11,000/mm3, Hb: 13,1 gr/dL,
trombosit: 316,000/mm3, eozinofil: 160 103/ul idi; serum
total IgE: 50,3 IU/mL 6lclldi. Abdominal ultrasonografide
serbest peritoneal sivi ve barsak duvarinda 6dem saptandi.
Serum C4 dlzeyi 5,9 mg/dL (10-40 mg/dL) ve C1 inhibitor
dizeyi 6,99 mg/dL (24-40 mg/dL) saptanan hastaya HA
tanisi konularak C1 inhibitér konsantresi raporu dizenlendi
ve takibe alindi.

Olgu 3

On iki yasinda erkek hasta, bir yasindan itibaren yizinde,
gozinde ve ekstremitelerinde olan sisme ve tekrarlayan
karin agrisi yakinmasi ile basvurdu. Ataklarin 48 saat sonra
kendiliginden gectigi, kasinti ve Urtikerin olmadidi ifade edildi.
Ailesinde benzer Oyki olmayan hastanin basvuru aninda
fizik muayenesi normal idi. Yapilan laboratuvar tetkiklerinde,
tam kan sayminda lkosit: 10,200/mm3, Hb: 13,3 gr/dL,
trombosit: 318,000/mm3, eozinofil: 306 103/uL idi. Serum
total IgE: 84 IU/mL, C4: 59 mg/dL (1040 mg/dL), C1
inhibitor: 8,1 mg/dL (24-40 mg/dL) olan hastaya HA tanisi
konularak takibe alindi. izleminde ataklan sik olan hasta
traneksamik asit ile uzun streli proflaksiye alindr.

Olgu 4

On vyedi yasinda kiz hasta, bes yildir olan yuzinde,
gbzinde ve dudaklarinda sisme yakinmasi ile basvurdu.
Ayni zamanda tekrarlayan karin agrlari da oluyormus.
Atopik dermatiti de olan hastanin sismeleri antihistaminik
tedaviye yanit vermiyormus. Babasinda ve erkek kardesinde
de benzer bulgularin oldugu &grenilen hastanin  fizik
muayenesinde yUziinde anjiyoddemi mevcuttu. Yapilan
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laboratuvar tetkiklerinde, tam kan sayiminda I6kosit: 8,650/
mm?3, Hb: 13,1gr/dL, trombosit: 275,000/mm3, eozinofil: 40
103/uL idi. Abdominal ultrasonografide serbest peritoneal
sivi saptandi. Serum C4 dizeyi 0,14 mg/dL ve serum C1
inhibitér diizeyi 2,75 mg/dL olan hastaya HA tanisi konularak
taze donmus plazma verildi. Ataklarda kullanilmak tzere C1
inhibitor konsantresi recete edilerek takibe alindi.

Tartisma

Herediter anjiyoddem ilk defa 1888 yilinda William Osler
tarafindan tanimlanmistir (3). Klasik kompleman sisteminin
baslangig proteinlerini diizenleyen fonksiyonel ya da kantitatif
kompleman C1 komponent inhibitéri (C1 INH) eksikligiyle
karakterize, nadir gériilen otozomal dominant (OD) karakterli
kalitsal bir hastaliktir (4-6). Diger OD hastaliklarda oldugu gibi
olgularin %25'inde aile 6yklsi bulunmaz ve cinsiyet farki
gozetmez.

Bizim olgularimizin glinde aile &ykdst varken bir
tanesinde yoktu. HA'nin Ug farkli fenotipi tanimlanmustir. Tip-
1 HA, C1-INH serum seviyelerinin disuklugu ile karakterize
iken, tip 2'de seviyeleri normal ya da ylksek olmasina ragmen
yeterli fonksiyona sahip dedildir. Tip 3'de ise, C1-INH seviyeleri
kalitatif ve kantitatif olarak normaldir ancak HA klinigi
mevcuttur (7). C1 inhibitor diizeylerinde disme genellikle ilk
2 dekatta olusur ve buna bagl olarak klinik bulgular gelisir
(2). Olgularimizin timu tip 1 HA idi ve Gg olgumuz 2. dekatta
tani almislardi.

Ataklarin sikligi ve siddeti hastalar arasinda ve yillar
icinde ayni hastada biylk oranda farkliliklar gosterebilir
(8). Genellikle hastalk semptomlari, erken baslayan
hastalarda, ge¢ baslayan hastalara oranla daha agir seyretme
egilimindedir. Olgularimizin birinde yakinmalar (olgu 3) bir
yasinda baslamisti. Sik tekrarlayan ataklari olmasi nedeni ile
uzun sureli profilaksiye alinmisti.

Anjioddem ataklari vicudun herhangi bir bolgesini
etkileyebilir; ancak en ¢ok ekstremitelerde, ylzde, dilde ve
visseral organlarda gorilirken daha nadir olarak; mesane,
Uretra, omuz, kalca sisligi veya plevral eflizyon seklinde
karsimiza cikabilir (9).

Kural olmamakla birlikte, tipik bir atak genellikle 24 saat
icinde en Ust seviyeye ulasir; sonraki 48-72 saat icinde yavas bir
diizelme izleyerek 72-96 saatte sonlanir (10). Olgularimizda
atak suresi ortalama 48-72 saat idi.
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Abdominal ataklar tim ataklarin genellikle %50'sine eslik
eder (2). Hatta baz vakalarda en sik rastlanan semptom
karin agrisi olabilir (olgu 1'deki gibi). HA ile iliskili karin agrisi,
gastrointestinal sistemdeki 6deme baglidir; cogu kez hastalar
yanlislikla akut batin veya ailesel akdeniz atesi tanilarini
almalarina neden olur. Bizim olgumuz (olgu 1) baslangicta
akut batin olarak degerlendirlmis ancak, izleminde HA
oldugu anlasiimistir.

Herediter anjioddemin en korkulan komplikasyonu larinks
o6demidir. Laringeal 6dem genellikle daha ileri yaslarda ortaya
ckar ve ataklarin %?1‘inden daha azinda gordlir (9,11).
Olgularimizin hicbirinde larinks 6demi gorilmemistir.

Rutin laboratuvar testleri HA'da normaldir, aler;i
deri testleri negatiftir. Olgularmizda da hemogram ve
biyokimyasal degerler normal sinirlarda idi. HA'li olgularin
hemen timlnde C4 dlzeyleri hem ataklar arasinda hem de
ataklar sirasinda dusuk; C1 ve C3 dizeyleri normaldir (9).
Olgularimizin tamaminda C4 duzeyi dusuk idi.

Serum C1 inhibitor dlzeyi ve fonksiyon Olcllmesi,
hem taniyl koydurur hem de tip 1 ve tip 2 arasinda ayrim
yapilmasini saglar (10). Hastalarin C1 inhibitor dizeyleri %5-
30 arasindadir. Hedeflenen %50 civarinda olmasidir (12,13).
Nadir olarak C1 inhibitor diizeyi normal bulunabilir. Bunlarin
bir kisminda F-XII mutasyonu bulunur (tip 3 HA) (14).

Alerjik ve idyopatik anjio6demlerin tedavisinde kullanilan
kortikosteroid, antihistaminik ve epinefrin HA'nin tedavisinde
yeri yoktur. Olgularimiza da tani almadan 6nce bu tedavilerin
uygulandigi ancak yanit alinmadigi aileleri tarafindan
bildirilmistir. HA tedavisinin nemli bir parcasi hasta ve ailesinin
egitimidir. Hasta ve ailelerine ataklar tetikleyen faktorler
detayli olarak anlatiimalidir ve egitici kartlar hazirlanmalidir.
Hasta bireylerinin yakinlari taranmalidir.

Ulkemizde ataklarin tedavisinde eksik olan C1 inhibitérii
yerine koymak Uzere taze donmus plazma ve rekombinant
C1 inhibitor (CetorR) tedavileri kullaniimaktadir. Olgularimizin
ikisine atakta olmalari nedeni ile acil sartlarda taze donmus
plazma verilirken (olgu 1 ve 4) diger iki olgumuza (olgu 2 ve
3) rekombinant C1 inhibitdr (CetorR) tedavisi planlandi.

GUnUmdizde genel olarak ayda birden fazla atak yasayan,
ayda 5 glinden fazla bu ataklardan etkilenen veya solunum
yolu obstruksiyonu Oykist bulunan hastalara uzun sureli
profilaksi 6nerilir, ancak kriterler net degildir (10). Biz de olgu
2'ye sik tekrarlayan ataklar olmasi nedeni ile uzun sureli
proflaksi bagladik.

Uzun streli proflakside ¢ grup ilag kullanilmaktadir. Bunlar
anabolik steroidler, antifibrinolitikler ve C1 inhibitorlerdir (15).
Biz olgumuzda traneksamik asid tercih ettik.

HA'll olgularda diger bir tedavi yaklasimi, ataklari
tetikledigi bilinen dis cekimi veya cerrahi operasyon gibi
girisimler sirasinda veya travmadan hemen sonra hastalarin
akut atak gecirmelerini G6nlemeye yonelikti. Bu tedavi
yaklasimina, kisa streli profilaksi denilmektedir (15). Hi¢ bir
olgumuzda kisa sureli tedavi kullanmak zorunda kalmadik.

HA, nadir gorilen, ¢ogunlukla tekrarlayan anjiyoddem
ve karin agrisi ataklari ile seyreden OD kalitilan bir hastaliktr.
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Urtikerin eslik etmedigi anjiyoddem ataklarinda veya akut
batin duslndlren ciddi karin agrilarinda ayirici tanida HA
mutlaka dusUnllmelidir. Boyle hastalarda aile oykisi HA
acisindan sorusturulmalidir.
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Makroskopik Hematurinin Nadir Bir Nedeni:

Nutcracker Sendromu

A Rare Cause of Macroscobic Hematuria: Nutcracker Syndrome

Nilgln Selcuk Duru, Hale Sandik¢i, Mahmut Civilibal, Yildiray Savas®, Murat Elevli

Haseki E§itim ve Arastirma Hastanesi, Cocuk Sadhdi ve Hastaliklari Klinigi, Istanbul, Tdirkiye

*Haseki EGitim ve Arastirma Hastanesi, Radyoloji Klinidi, Istanbul, Tiirkiye

Ozet

Abstract

Sol renal venin aort ve Ust mezenterik arter arasinda
sikismasindan kaynaklanan Nutcracker sendromu nadir rastlanan
bir anatomik-patolojik durumdur. Hastalar hematdri, proteindiri,
sol yan agrisi gibi bulgular gésterir. Bu yazida, makroskopik
hematuri ile basvuran 13 yasindaki bir hastayr sunduk. Hematdriyi
arastirmak icin yapilan laboratuvar testleri normal bulundu. Batin
tomografisinde sol renal venin aort ve superior mezenterik arter
arasinda sikismis oldugu gorilerek Nutcracker sendromu tanisi
kondu. Sonug olarak hematlrinin ayirici tanisinda Nutcracker
sendromu akla getirilir ise radyolojik bulgular ile kolaylikla taniya
ulasilabilmektedir. (Haseki Tip Bulteni 2015, 53: 101-3)

Anahtar Sozciikler: Cocuk, hematiri, nutcracker sendromu,
renal ven

Nutcracker syndrome caused by compression of the left renal
vein between the abdominal aorta and the superior mesenteric
artery is a rare anatomo-pathological condition. The patients
have symptoms such as hematuria, proteinuria, and left flank
pain. In this paper, we report a 13-year-old boy who presented
with macroscopic haematuria. Routine laboratory tests for the
evaluation of hematuria were normal. Abdominal computed
tomography revealed that the left renal vein was compressed
between the aorta and the superior mesenteric artery. A diagnosis
of nutcracker syndrome was established. If Nutcracker syndrome
is considered in the differential diagnosis of haematuria,
it is easily diagnosed by imaging techniques. (The Medical
Bulletin of Haseki 2015, 53: 101-3)

Key Words: Children, hematuria, nutcracker syndrome, renal
vein

Giris

Nutcracker sendromu ya da fenomeni tipik olarak
sol renal venin aort ve superior mezenterik arter (SMA)
arasinda sikismasi nedeni ile bu seviyede sol renal vende
darlik, dncesindeki renal ven segmentinde ise dilatasyon
olarak tanimlanmaktadir (1). Literatlrde Nutcracker
fenomeni ve sendromu genellikle es anlamli olarak
kullanilsa da ilkinde yalnizca anatomik bir varyant olarak sol
renal vende semptom vermeyen bir dilatasyon saptanirken
ikincisinde anatomik bozuklugun yani sira klinik yakinma
ve bulgular da gozlenir (2-4).

Olusmasindaki nedenler olarak renal pitoz, sol renal
venin ylksek ¢ikimi ya da SMA'nin anormal dar agili
aortik ¢ikimi duslnildr. Ancak pankreas kitlelerini ve

lenfadenomegalileri de etyolojisinde gbz 6niine almak
gerekir (1).

Nutcracker sendromlu hastalar hematlri, ortostatik
proteindri, pelvik konjesyon, solda varikosel, yan agrisi gibi
yakinma ve bulgular gdsterir (2-4). Kadinlar erkeklerden
daha cok etkilenir. Genellikle hastalar yasamlarinin Gglinct
ya da dordlnct dekatinda ilk belirtileri gdsterir (2,4).
Egzersiz semptomlarin acida ¢ikmasini kolaylastirir (5).

Bu yazida bir ¢ocuk olgu makroskopik hematdrinin
nadir bir nedeni olarak Nutcracker sendromuna dikkat
cekmek amaci ile sunulmustur.

Olgu
On (¢ yasindaki erkek olgu iki glindir devam eden
koyu renkli idrar yapma, ates, kusma, karin agrisi ve her
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iki bacak Ust kisminda agrn yakinmalariyla klinigimize
basvurdu. Ates nedeniyle iki kez parasetamol surup
verilmisti. Ozgecmisinde zor dogum &ykiisii oldugu, mor
dogdugu ve (g yill 6nce menenjit gecirdigi belirtildi. Soy
ge¢misinde 6zellik yoktu. Fizik bakida, agirlik: 43 kg (25-50
p), boy: 165 cm (75-90 p), kalp tepe atimi: 80/dak, vicut
sicakhigr: 36 °C, kan basinci: 100/65 mmHg bulundu. Genel
durumu iyi olan hastada sistem muayenelerinde patolojik
bulgu saptanmadi.

Laboratuvar degerlerinde beyaz kire sayisi 17930/
mm3, hemoglobin 13,9 g/dL, MCV 86,3 fL, trombosit
246,000/mm3 olarak bulundu. idrar tetkikinde gérinim
cay rengi, pH 5, dansite 1030, protein (+) olarak saptand.
idrarin mikroskopik incelemesinde bol eritrosit ve I5kosit
belirlendi. Olgunun gunlik idrar miktar oliglri sinirinin
Ustlinde bulundu. Biyokimyasal tetkikleri normal sinirlar
icinde idi (Ure: 32,8 mg/dL, kreatinin: 0,54 mg/dL, Urik
asit: 3,89 mg/dL, glikoz: 114 mg/dL, Na: 135 mEql/L,
K: 3,74 mmol/L, ALT: 18 U/L, AST. 27 U/L, Ca: 9,8 mg/
dL, kolesterol: 209 mg/dL, trigliserid: 142 mg/dL, CK:
53,83 U/L, protein 6,61g/dL, albumin 3,96 g/dL total
bilirubin: 1,25 mg/dL). Creaktif protein (CRP: 75) ve anti-
streptolizin O (ASO: 642 [U/mL; N: <200 IU/mL) dizeyleri
ylUksek bulundu. Olgunun kanama profili (PT: 11,57 sn,
APTT: 20,3 sn, INR: 0,88) normaldi. Eritrosit cokme hizi:
12 mm/saat, serum C3 dulzeyi 119 mg/dL ( N: 90-180
mg/dL), C4 40,0 mg/dL (N: 10-40), IgA 167,3 (N: 70-
400), 1gG 796,9 (N: 700-1600), IgM 68,3 (N: 40-230)
olarak normal sinirlar icindeydi. Anti DNA, Anti ds DNA,
Anti fosfolipid 1gG, Anti fosfolipid IgM, Anti kardiyolipin
IgG, Anti kardiyolipin IgM, Anti nikleer antikor (ANA),
MPO ANCA, c-ANCA negatif bulundu. iki kez yapilan 24
saatlik idrarda protein dlzeyi sirasiyla 4900 ve 3112 mg/
glin olarak bulundu. Renal biyopsi planlandi ancak Gg¢linci
kez yapilan 24 saatlik idrarda protein dizeyi 12,95 mg/
glne gerileyince ertelendi. Alport hastali§i agisindan
yapilan kulak burun bogaz ve g6z muayenesinde &zellik
saptanmadi. PPD testi ve viral seroloji negatif olarak
degerlendirildi. Hastanin anne, babasi ve kardeslerinin
idrar tetkikleri normaldi. Renal ultrasonografide (USG) sag
bobrek parenkim ekosunun grade 1 parenkimal hastalikla

Resim 1. Aort ve SMA agisinda daralma ve renal ven distalinde darlik
Oncesi dilatasyon

uyumlu olarak artmasi disinda patolojik bulgu yoktu. Batin
bilgisayarli tomografisinde (BT) her iki bébrek parankim
dansitesi, toplayici sistemleri dogal bulundu. Aort ve SMA
acisi daralmis olup sol renal ven bu seviye distalinde dilate
gorinimdeydi (Resim 1). Klinik ve radyolojik bulgular
ile hastaya Nutcracker sendromu tanisi kondu. Egzersiz
kisitlamasi ve nefroloji polikliniginden kontroll énerilerek
taburcu edildi.

Tartisma

Sol renal venin aort ve superior mezenterik arter (SMA)
arasinda sikismasi ile olusan Nutcracker sendromu bazi
yazarlar tarafindan anterior tip olarak adlandiriimaktadir. Sol
renal vende sikisma nadiren de sirkumaortik veya retroaortik
seyirli sol renal venin aort ile vertebra korpusu arasinda
sikismasina bagl olarak da meydana gelebilir. Bu tip ise
posterior Nutcracker sendromu olarak tanimlanmistir (2).

Tanisi glclukle konulan Nutcracker sendromunda en sik
gorilen bulgu hematuridir. Genellikle mikroskopik ve bazen
de makroskopik seyreder. Hematurinin nedeni olarak artan
basing nedeniyle renal kaliksler seviyesindeki ince duvarli
venlerin duvarinda yirtiklar olusmasi gosterilmistir (4).
Okada ve ark.'nin yaptigi bir calismada tani konulamayan
hematurili cocuklarin  1/3'lUnde Nutcracker sendromu
saptanmasi etyolojisi bulunamayan hematdrili hastalarda
akla getirilmesinin  énemini gostermistir (6). Olgumuz
makroskopik hematiiri nedeni ile tetkik edildi. ilk basta
yapllan laboratuvar tetkikleri ile hematirinin sik goérilen
nedenleri Uriner sistem infeksiyonlari, hiperkalsilri ve akut
glomerulonefrit diglandi.

Hastada iki kez nefrotik dizeyde proteindri saptand.
Renal biyopsi planlandi ancak tekrar yapilan Gglincl bir
tetkik de proteindri kayboldu. Nutcracker sendromlu
hastalarda hematiriden daha az gdrilmekle birlikte
ortostatik proteiniiriye %14 oraninda rastlanmaktadr.
Etyolojisi basing artisina bagli olarak kalisiyel sistemden
kacak olmasina baglanmistir (4). Belirsiz yan agrilari,
pelvik konjesyon bulgulari da klinik yakinmalar arasindadir.
Vajinanin sol tarafinda hassasiyet, dizlri, dismenore,
varikosel, gluteal ve alt ekstremitede varikdz venlerin
olusumu, c¢ok az hasta grubunda da karin agrisi ve
gastrointestinal semptomlar saptanmistir (7). Olgumuzda
da karin agrisi, bel agrisi ve uyluklarin Gst kismina vuran
agri yakinmalari vardi.

Klinik olarak uyumlu bir hastada, radyolojik
tetkikler Nutcracker sendromunu da dikkate alarak
degerlendirilmelidir. Kesin tani koymada geleneksel yéntem
olan sol renal venografi invazivdir. Renkli doppler USG,
kontrastl BT, BT anjiyo, manyetik rezonans goriintileme
(MRG) ve MR anjiyo invaziv olmayan seceneklerdir (4,7-9).
Olgumuzda kontrastli BT ile sol renal ven basisi saptanmis
ve Nutcracker sendromu tanisi konmustur (Resim 1).
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Genellikle tedavi endikasyonu olarak anemi olusturan
siddetli hematiri, yasam kalitesini bozan siddetli yan
agrilari gorilmekte, bu derecede agdir bulgular olmayan
hastalarda ise izlem ve konservatif tedavi Onerilmektedir.
Ozellikle cocuklarda yasin ilerlemesi ile birlikte anotomik
bozuklukta dizelme beklenir. Tedavi secenekleri arasinda
gonado-kaval bypass, sol renal ven transpozisyonu, sol
bobredin  oto-transplantasyonu gibi standart cerrahi
girisimlerin yaninda son vyillarda sol renal ven stentlemesi
gibi endovaskdiler girisimler tedavinin ilk basamagi haline
gelmistir. Renal varislerin eksizyonu ile medial nefropeksi
ginimuzde  kullanimamaktadir. ~ Tedavi  yontemleri
konusunda tam bir goris birligi olmasa da acik cerrahi ve
sol renal ven transpozisyonu daha az komplike olmasinin
yani sira daha az bdbrek iskemisi yaratmasi nedeniyle
digerlerinden Ustlndur. Endovaskdiler girisimlerin ise uzun
slire antikoagllan tedavi gerektirmeleri ve uzun dénem
komplikasyonlarinin bilinmemesi dezavantajlaridir (8,10).

Sonug olarak, sendromun nadir olarak
tanimlanmasindaki en 6nemli etkenlerden biri tanisal
incelemelerde akla getirilmemesi olabilir. Hematdri ile
gelen olgularda sik rastlanan tanilar dislandiktan sonra
gorintileme yontemleri ile bu sendromun da arastiriimasi
uygun olacaktir.
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Insan Isingi ile Yaralanmis Bir Yenidogan Olgu Sunumu
Case Report of a Newborn Injured By Human Bite

Emel Ataoglu, Nilgin Selcuk Duru, Murat Elevli, Onur Vermezoglu
Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi, Cocuk Sagli§i ve Hastaliklari Klinigi, Istanbul, Tiirkiye

Ozet

Abstract

Isirk, hayvan ya da insan disleri ile olusturulan yaralanma
tlridar. Kedi ve képek isiriklarindan sonra 3. sirada yer alan
insan isiriklari; karisik oral flora ile kontaminasyona ve enfeksiyon
sonucu dokularin suratli tahrip olmasina yol acabileceklerinden
ciddi yaralanmalardandir. Daha ¢ok kavga, tecavliz, cinayet ve
cocuk istismari gibi durumlarda karsilasiimaktadir. Oral kavite
B-hemolitik streptokok, anaeroblar ve diger bircok bakterileri
icerir. Isirk sonrasi  septisemi, agir nekrotizan fasiit, HIV
infeksiyonu, ekstremite kaybi ve 6limler bildiriimistir. Hastanin
erken basvurusu ve tedavisi yara enfeksiyonlarinin sayisini ve
ciddiyetini azaltir. Yazimizda insan isingi ile yiiziinden yaralanmis
dokuz ginlik bir kiz bebegin sunumunu yaparak tedavi
yaklasimlarini literatlr esliginde tartismayr amacladik. (Haseki
Tip Bulteni 2015; 53: 104-6)

Anahtar Sézciikler: insan i1singi, yiiz yaralanmasi, yenidogan

Bite is a type of wound received from the teeth of an animal,
including humans. Human bites are third leading cause of all
bites after dog and cat bites. Human bites are severe wounds
due to the risk of contamination with mix oral flora and
rapid tissue destruction. Bite wounds created by humans are
seen in variety of circumstances including aggression, rape,
murder, and child abuse. Oral cavity contains beta-hemolytic
streptococci, anaerobes and other microorganisms. There
have been reported cases of septicemia, severe necrotizing
fasciitis, HIV infection, and death caused by human bites. Early
reporting and treatment of bite wounds decrease the number
and severity of wound infection. Here, we present the case
of human bite in a nine-day-old girl and discuss the treatment
approaches in the light of the relevant literature. (The Medical
Bulletin of Haseki 2015; 53: 104-6)

Key Words: Human bite, facial injury, newborn

Giris

insanlarin yaklasik yarisi yasamlarinin bir déneminde
bir hayvan ya da insan tarafindan isirlmalarina karsin
her zaman bir saglik kurulusuna basvurmadiklari icin bu
yaralanmalar oldugundan daha distk oranda goralir (1).
Koépek isiriklarinin iyi dékiimante edilmesine karsin insan
isiriklart ile ilgili sinirli sayida yayina rastlanir. Oysa ki bu
nedenle olusan enfeksiyonlarin, hayvan isiriklarina oranla
daha tehlikeli oldugu bildirilmektedir (2).

Burada, dokuz glnlik bir yenidogan bebedin sunumu
yapilarak insan isiriklarinda yara bakimi, tedavi yontemlerive
immunizasyonun literatir esliginde tartisiimasi amaclandi.

Olgu
Aralarinda akraballk olmayan 33 yasinda baba ile 28
yasinda annenin sekizinci gebeliginden sekizinci canli

dogum olarak sezaryen ile dogan kiz bebek sag yanaginda
isirik yarasi oldugu icin yenidogan Unitemize yatirildi. Bir
gln 6nce komsularinin Gg¢ yasindaki cocugu tarafindan
isirimis oldugu  6grenildi. Dogumda hepatit B asisi
yapilmisti. Anne gebeliginde dlzenli izlenmis ve tetanoz
asisi uygulanmisti. Fizik muayenesinde genel durumu iyi,
yenidogan refleksleri canliydi. Boyu 51 cm, agirhg 3120
gr, bas cevresi 34 ¢cm bulundu. Sag yanak bdlgesinde
3x3 cm boyutlarinda hiperemik, ekimotik, Uzerinde dis
izleri bulunan; kurutlanmaya baslamis bir lezyon gézlendi
(Resim 1). Kalp tepe atimi 136/dk, solunum sayisi 40/
dk, rektal ates 37.4 °C bulundu. Sistem bulgularinda
patoloji saptanmadi. Laboratuvar tetkiklerinde; glukoz:
107 mg/dL, dre: 15 mg/dL, total billirubin: 15,4 mg/
dL, indirekt bilirubin: 14,71 mg/dL, ALT: 65U/L, AST: 90
U/L, LDH: 500U/L, CK: 150 mg/dL, Na: 134 mmol/L, K:
5,55 mmol/L, Cl: 109 mmol/L, Ca: 10,2 mg/dL, |okosit
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sayisi: 13200/mm3, trombosit sayisi: 549,000/mm3, Hb:
15,4 gr/dL, Htc: %48,2 idi. Lokosit formulinde %34
PNL, %66 lenfosit bulundu. Tam idrar tetkiki normaldi.
Hastanin yara yeri serum fizyolojik ile yikanip mupirosin
krem ile pansumani yapildi. intra venéz ampisilin 50 mg/
kg/doz ve sefotaksim 50 mg/kg/doz baslandi. Tedavi yedi
gline tamamlandi. Hemokaultlrinde Greme olmayan, CRP
dlzeyi normal sinirlarda olan hasta taburcu edildi.

Tartisma

Isirk yaralarindan sorumlu olarak ilk sirada kopekler
yer almis olup ikinci sira calismanin yapildidi merkeze
gore insanlar ve kediler olarak degismistir (3). insan
isiriklar  psikiyatrik hastalar, ilag bagimlilar, alkolikler
ve bu gruplarin tedavileri ile ugrasanlarda daha sik
gorulmektedir (4). Gdzden kagirlmamasi gereken bir
bulgu olarak da istismara ugrayan cocuklarda karsimiza
cikabilir. insan disleri genis yiizeyli oldugu icin dar yizeyli
hayvan isiriklarina gore daha fazla yirtk ve ezilmelere
neden olurlar. Maksiller kdpek disleri arasindaki aralik Gg
cm’den fazla oldugu zaman bu isirik bir eriskine ait olup
istismar dUstndurtr (5). Olgumuz yalniz birakildigr Gg
yasindaki bir ¢cocuk tarafindan isirilmisti o nedenle istismar
distntlmedi. Aileye yenidogan bebeklerin kliclik ¢cocuklar
ile yalniz birakilmamasi konusunda egitim verildi.

Yara vyeri; enfeksiyon riski ve tedavide izlenecek
yontemlerin se¢imi agisindan Snemlidir. Isirk yaralari
vlicudun herhangi bir yerinde olusmakla birlikte %60-
75'i Ust ekstremitelerde, %10-20'si govdede, %5'i alt
ekstremitelerde yer alr (1). Bir eklem ya da tendon
Uzerindeki 5 mm derinligindeki bir yara; tendon deformitesi
ve septik artrit riski tasir. Bdyle bir yara acilen tedavi
edilmezse amputasyona bile sebep olabilir. Bu nedenle
el ve Ozellikle kapall yumruk yaralanmalari enfeksiyon
agisindan yuksek risklidir (1). Bu boélgedeki yaralanmalar
sUtlre edilmez, enfekte dokular debride edilir, kapali
bolgelere drenaj uygulanir ve ¢odu kez yatis gerektirir.
Yiz isiriklari ise kozmetik nedenler ile farkli bir nem tasir.
Yuzde damarlanmanin daha iyi olmasi enfeksiyondan
koruyucu bir faktor olup uygun kosullarda enfeksiyon hizi
%3'0n altindadir (6). El yaralanmalarindan farkli olarak
bu lokalizasyondaki isiriklarda sttire edilerek yaranin
kapatilmasi onerilmektedir (7). Doku kaybinin da oldugu
ylz yaralanmalarinda debridman sonrasi erken suture
edilip deri greftlemesi ya da lokal flap yapilmasi ile %90
oraninda tam vyara iyilesmesi bildirilmistir (8).YUlzinden
yaralanan olgumuzda yara yerinde yirtik olmadigi icin
stlre edilmesine gerek gorilmemistir.

Enfeksiyon riski agisindan dnemli diger bir faktor de
hastanin saglk kurulusuna basvuru zamanidir. Tedavinin
12 saatten geg baslanmasi bir risk faktoridir (2). Henry ve
ark. (4) enfeksiyon hizini 12 saat icerinde gelen hastalarda
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%17 bulurken daha ge¢ basvuranlarda %29 saptamiglardir.
Hastamizin isirlmadan 24 saat sonra getirilmesi enfeksiyon
riskini arttirmaktaydi.

Isirk yerinden yara kdltlrleri baslangicta genellikle
Onerilmez. Baslangi¢ kilttr sonuclari ile sonradan gelisen
enfekte organizmalarin korele olmadigi gosterilmistir.
Hasta ge¢ basvuruda bulunursa, enfeksiyon bulgulari
varsa, yara kltiri yararlidir. insan isiriklarindan sonra
bakteriyel infeksiyon riski %10-20 olarak bildirilmistir
(4). insan sirklarinda en baskin organizmalar grup
A beta hemolitik streptokoklar, Stafilokok aureus,
Corrynebacterium spp. ve Eikenella corrodens'tir (1,2,4).
Ek olarak tlberkiloz ve tetanoz da isirma ile bulasabilecek
bakteriyel hastaliklardandir. Olgumuzdan alinan yara
kilttrlerinde Ureme olmadi. Viral enfeksiyonlardan
Hepatit B, C, herpes simpleks ilk siralarda yer alirken HIV
gecisi 6Gnemsenmeyecek kadar azdir (1). Viral serolojinin
bilinmedigi durumlarda HIV ve hepatitler icin 6., 12. ve 24.
haftalarda tekrarlanan kan testleri yapilmalidir (1,4).

Hastanin ilk degerlendirmesi ve erken yara bakimi
saglanmasi énemlidir. Derhal ve uygun sekilde yapilmis
yara temizligi enfeksiyon riskini olduk¢a azaltir. Yikama
sollsyonu olarak serum fizyolojik veya serum fizyolojik ile
seyreltilmis betadin kullanilir. Bu sollsyonlar bulunamazsa
sabun ve akan su da vyeterli olabilir Doku hasarina
neden olabilecek hidrojen peroksit ve alkolden kag¢inmak
gerekir (1). Olgu yenidogan oldugu igin yara yerinin
temizlenmesinde serum fizyolojik kullanildi ve mupirosin
krem ile pansuman yapild.

insan isiriklarinda profilaktik antibiyotik kullanimi ile
ilgili kesinlesmis bir fikir birligi yoktur. Bazi yazarlar butin
insan 1sing1 yaralanmalarinin  ylksek enfeksiyon riski
tasidigina ve antibiyotik profilaksisine alinmasinin uygun
olduguna inanirken digerleri kapali yumruk yaralanmalari
gibi 6zel durumlarda profilaksi yapiimasinin  gerekli

Resim 1. insan isndina bagl, sag yanak bolgesinde 3x3 cm
boyutlarinda, hiperemik, ekimotik, tzerinde dis izleri bulunan ve yer
yer kurutlanmaya baglamis lezyonun yandan gériinimu
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oldugunu savunurlar (9,10). Medeiros ve Saconato
bir derlemelerinde profilaktik antibiyotik kullaniminin
kedi ve kdpek isiriklarinda infeksiyon hizinda bir azalma
saglamazken insan isiriklarinda anlamli bir disise sebep
oldugu sonucuna vardilar (11). Olgumuza da yenidogan
olusu ve 12 saatten geg¢ getirilmesi nedeni ile hastane
yatisi yapilarak sistemik antibiyotik kullanildi ve sorunsuz
iyilesme saglandi.

immiinizasyonda en énemli olan hastaliklar tetanos ve
hepatit B'dir. Cocuklar erken yaslarda asilandigi ve yeterli
antitoksin seviyesine sahip olduklari icin tetanoz oldukga
enderdir. Fakat daha Onceki immunizasyon Uzerinden 5
yil ge¢mis ise booster dozu ile tetanoz profilaksisi sarttir.
Eger hasta daha 6nce asilanmamissa, iki ve daha az primer
immunizasyon yapiimissa, asinin Gzerinden 10 yil gegmisse
ya da immin yetmezlik nedeniyle yeterli antikor dozu
olusturamamissa 250 Unite human tetanoz imminglobulin
ile pasif immdnizasyon yapilir. Bizim olgumuzda, hastanin
annesine gebelidi sirasinda tetanoz asisi yapildidi igin
tetanoz profilaksisi uygulanmadi. Hepatit B; HIV'e gore
100 kat, Hepatit C'ye gore 10 kat daha fazla bulasma riski
tasir. Bu nedenle isiran kisinin hepatit B ve C tasiyiclig,
isirilan kisinin de immunizasyon durumu iyi sorgulanmalidir.
Hepatit B asilamasi ve gerekirse serum uygulanmalidir (1).
Olgumuza hepatit B asisinin ilk dozu yapilmisti. Asilamanin
devam ettirilmesinin énemi konusunda aile uyarildi.

Sonug olarak insan isirklarinin neden  oldugu
yaralanmalar farkli riskler tasimasi nedeniyle Snemlidir.
Bu olgu ile insan 1singi ile yaralanmada erken tedavi ve
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asilamanin  6neminin yanisira yenidoganlarda bu denli
doku tahribati ve enfeksiyon riski ylksek bir yaralanmada
parenteral antibiyotik kullaniminin gerekliligini vurguladik.
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Percutaneous Transluminal Coronary Angioplasty in a

Patient with Congenital Diaphragmatic Bochdalek Hernia
Konjenital Diyafragmatik Bodalek Hernili Hastada Perkiitan Koroner
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Abstract

Herniations through the foramen of Bochdalek are very rare
diaphragmatic hernias in adults. Even in infants, respiratory
distress syndrome manifests as a complication of a disease, it
may be asymptomatic until late in life. Although the presenceof
atherosclerotic process do not differ from normal, angiographic
characteristics of these vessels, such as the orifice configuration,
exit angulation, the route of the artery and the location of the
stenotic lesions are much more different. We report an extremely
rare case of percutaneous treatment of a coronary stenosis in a
patient whose heart was displaced to the right side of the chest
due to congenital diaphragmatic Bochdalek hernia. (The Medical
Bulletin of Haseki 2015; 53: 107-9)

Key Words: Bochdalek hernia, angioplasty

Ozet

Bodalek agikligindan ¢ikan difagragmatik hernilerin eriskinlerde
sikhigr azdir. Cocuklarda respiratuvar stres sendromu olarak
komplike olabilse de yasamin son ddénemlerine kadar
asemptomatik  seyredebilir.  Atresklerotik  stre¢  normal
poptilasyondan farkli seyretmese de damarlarin giris sekli, ters
acilanmasi, arterin izleyis yonu ve darlik lezyonlari gibi anjiyografik
karakteristikleri biraz daha farklidir. Biz bu olguda konjenital
difagragmatik herni yiiziinden kalbi g6gsiin sag tarafina dogru
yer degistiren hastada yapilan perkitan koroner islemini anlattik.
(Haseki Tip Bulteni 2015; 53: 107-9)

Anahtar Sozciikler: Bodalek herni, anjiyoplasti

Case Report

A seventy-year-old male with a history of uncontrolled
hypertension and dyslipidemia was admitted to our
hospital with typical anginal pain at rest. At the time
of admission, his blood pressure and pulse rate were
150/90 mmHg and 88 beats per minute, respectively.
Physical examination showed a diminished breath sounds
at auscultation. The electrocardiogram on admission
revealed reduction in R wave voltage across the chest
leads. Telecardiography showed sliding of the heart to
the right side of the thorax and presence of bowels on
the left side of the thorax (Figure 1). Initial diagnosis
was acute coronary syndrome and laboratory evaluation
showed normal cardiac enzymes and high troponin
levels. Gastroenterology consultation was assessed and
congenital diaphragmatic hernia was diagnosed after
evaluation. Due to unstable cardiovascular condition of

the patient, coronary angiogram was performed. The
transfemoral approach was used but the left coronary
arteries could not be cannulated with a standard left
Judkins 6 F catheter. The positions of the aorta and coronary
ostium were changed due to the displacement of the heart
as a consequence of the hernia. Coronary ostiums were
more vertical and the distance and the angle between
the contralateral part of the aorta and coronary ostium
were different from the normal coronary anatomical
positions. We could not cannulate the coronary arteries
in spite of repeated attempts using different maneuvers
with the Judkins catheter which had a short and bent tip.
For easy back-up and good engagement to the coronary
artery ostium, extra back up (EBU) diagnostic catheter
was chosen. Severe lesions were seen in the proximal and
mid segments of the left anterior descending artery (LAD)
(Figure 2). The right and circumflex arteries were normal.
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Figure 1. Displacement of the heart to the right side of thorax and
presence of bowel images on the left side of the thorax

Figure 2. Extra back-up catheter comes inro contact with a line
on the aortic wall and is supported by the contralateral part of the
left coronary artery ostium and severe lesions in proximal and mid
segments of left anterior descending coronary artery in left anterior
oblique cranial view. And presence of bowel imges on the lateral
part of the angiographic view

Subsequently, after changing the diagnostic catheter with
guiding EBU catheter, percutaneous transluminal coronary
angioplasty for the stenosis in the LAD was performed.
The lesions were directly stented with 3.0x25 mm and
3.0x18 mm bare metal stents, respectively (Figure 3).
Following the procedure, the patient was discharged on
day three with conventional double-antiplatelet treatment
(aspirin and clopidogrel). At one year, the patient was still
asymptomatic and in good clinical condition.
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Figure 3. Left coronary angiogram in left anterior oblique position
after stenting proximal and mid left anterior descending

Discussion

The goal of coronary angiography is to define the
coronary anatomy and the degree of luminal obstruction
of the coronary arteries. It is most commonly used
to determine the presence and extent of obstructive
coronary artery disease and to assess the feasibility
and appropriateness of various forms of therapy,
such as revascularization by percutaneous or surgical
interventions. It can be considered as a feasible and safe
procedure in routine daily practice. Despite improvements
in coronary stent designs, difficulties in delivery may still
be encountered in certain rare circumstances which affect
the heart and/or coronary artery anatomical positions
such as dextrocardia, hernia and coronary anomalies (1).
Since there are no standardized guidelines to select a
catheter for these abnormalities, the choice of diagnostic
and interventional guide catheters that provide adequate
access to the coronary arteries and support for stent
deployment is much more complex than routine invasive
procedures in such abnormalities. The anatomy of this
anomaly and the operator’s preferences are key factors for
performing angiography successfully (2-5). The operators
are occasionally faced with multiple technical challenges
that require frequent catheter changes to find the best
fitting catheter. For the safety and effectiveness of the
procedure, and to prevent the prolonging of time, an
optimal guide must be chosen to provide a stable platform
for the operator to advance devices to the coronary
artery through the lesion. In daily practice, the most
commonly used guides are Judkins, Amplatz and EBU



Mehmet Mustafa Can, Angioplasty Bochdalek Hernia

guides. Each guide has different properties for different
anatomical variations. Due to vertical configuration of the
coronary orifice in our case, Judkins catheter was not the
appropriate choice for the procedure. For this reason EBU
guiding catheter was chosen. It has a longer secondary
curve that is designed to rest on the opposite aortic
wall for strong and stable platform. Although Bochdalek
hernia is not the main subject of this case, the abnormal
anatomic variation, angulation and the course of coronary
arteries in these patients make invasive procedures more
complex for the operator. To prevent wasting time in trying
different guiding catheters and techniques, the operator
must select proper equipment, and special consideration
should be given during invasive procedures.

109

References

Mullins ME, Stein J, Saini SS, Mueller PR. Prevalance of
incidental Bochdalek’s hernia in a large adult population. Am
J Roentgenol 2001;177:363-6.

Topaz O, DiSciascio G, Goudreau E, Cowley MJ, Nath A,
Kohli RS, Vetrovec GW. Coronary angioplasty of anomalous
coronary arteries: notes on technical aspects Cathet
Cardiovasc Diagn 1990;21:106-11.

Oral D, Dagalp Z, Pamir G, Alpman A, Omdirlt K, Erol C,et al.
Percutaneous transluminal coronary angioplasty of anomalous
coronary arteries:case reports. Angiology 1996;47:77-82.
Udaya Prashant P Successful angioplasty of anomalous
coronary arteries with total occlusions. J Invasive Cardiol
2012,24:228-32.

Pellizzon OA, Scaglione L, Chiesa AE, Gonzalez MD.
Spontaneous termination of ventricular fibrillation in a
patient with congenital coronary anomaly. Congenit Heart
Dis 2012;7:109-12.



