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Ozet

Surekli renal replasman tedavisi (SRRT) son zamanlarda akut bdbrek
yetmezlikli yogun bakim hastalarinda ¢nemli tedavi yéntemi haline
gelmistir. SRRT ayrica nedeni belirlenemeyen bébrek disi hastaliklarda
da uygulanmaktadir. Sistemik yangisal yanit sendromu, sepsis, akut
sikintili solunum sendromu gibi hastaliklarda inflamatuvar sitokinlerin
temizlenmesi amaglanirken, dogustan metabolizma bozukluklari,
ezilme sendromu, laktik asidoz ve timdr lizis sendromu gibi
tablolarda kullanim nedeni endojen toksik solutlerin temizlenmesidir.
Hemodiyofiltrayonun son zamanlarda giderek artan kullanimi olmasina
ragmen klinik calismalarda hentz etkinligi tam olarak gdsterilmemistir.
Asir diyalizin faydali etkisi yoktur. Sonucta hastanin uygun diyaliz
tedavisi icin tedaviyi uygulayan doktorun, diyaliz hemsiresinin ilgisi,
takibi diyaliz tipinden daha etkili oldugu distntlmektedir. (Haseki Tip
Bdlteni 2015, 53: 110-15)

Anahtar Sozciikler: Akut bébrek yetmezIigi, renal replasman tedavi,
diyaliz secimi, stirekli renal replasman tedavi

Abstract

Continuous renal replacement therapy (CRRT) has recently become
an important treatment modality in patients with acute renal
failure in intensive care units. CRRT is also administered in non-
renal patients with conditions of undetermined causes. While
removal of inflammatory cytokines is aimed in diseases such
as systemic inflammatory response syndrome, sepsis and acute
respiratory distress syndrome, the therapy is used to remove
endogenous toxic solutes in conditions such as congenital
metabolic disorders, crush syndrome, lactic acidosis, and tumor
lysis syndrome. Although hemodiafiltration is being increasingly
used, in clinical trials, its efficacy has not been fully established
yet. Excessive dialysis confers no additional benefits to patients.
Adequate dialysis and close follow up of patients are thought
to be more important than the mode of dialysis. (The Medical
Bulletin of Haseki 2015; 53: 110-15)

Key Words: Acute kidney injury, renal replacement therapy, dialysis
modality, continuous renal replacement therapy

Giris

Bobrek yetmezligi gelisen yodun bakim hastalarinin
tedavisinde yavas, slrekli etkili yeni tedavilerin kullanimi
giderek artmaktadir. Sdrekli renal replasman tedavisi
(SRRT) son zamanlarda akut bdbrek yetmezlikli (ABY)
yogun bakim hastalarinda 6nemli bir tedavi ydontemi haline
gelmistir. SRRT siraslyla; kardiovaskiler dengesizlik, agir
sivi yUku, beyin 6demi ve hiperkatabolizmanin yani sira sivi
gereksinimi olan ABY'li hastalarda kullanilmaktadir (1).

SRRT ayrica nedeni belirlenemeyen bdbrek disi
hastaliklarda da uygulanmaktadir. Bébrek disi kullanimin
temelinde inflamatuvar  mediatorlerin = temizlenmesi
amaglanmaktadir.

Sistemik yangisal yanit sendromu (SYYS), sepsis, akut
sikintill solunum sendromu gibi hastaliklarda inflamatuvar

sitokinlerin ~ temizlenmesi  amaglanirken,  dogustan
metabolizma bozukluklari, Ezilme sendromu, laktik asidoz
ve timor Lizis sendromu gibi tablolarda kullanim nedeni
endojen toksik solUtlerin temizlenmesidir.

Kardiopulmoner cerrahide sivi yikindn azaltiimasinda
hemodiyaliz (HD) tedavisinden yararlanilmaktadir (2). Yavas
ve surekli HD tedavisinin yararlari Tablo 1'de gdsterilmistir.
Yavas ve surekli HD tedavisi, aralikl HD tedavisi ile
karsilastirildiginda, en belirgin 6zelligi azotemi kontrollnin
yani sira daha dlsuk hizda sivi ¢ekilmesidir (3).

Bobrek disi nedenlerle SRRT uygulanmasinin en
iyi bilinen &rnekleri; SYYS, sepsis ve diger yangisal
sendromlardir. Bu tablolarda hemofiltrasyonla inflamatuvar
sitokinlerin ~ dolasimdan  temizlenmesi  ve  sistemik
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yangisal yanitin azaltimasi hedeflenmektedir. Ancak,
yapilan calismalarda hemofiltrasyonun septik hastalarda
dolasimdan inflamatuvar sitokinleri temizlemesi tam
olarak kanitlanamamistir (4,5).

Hemodiyafiltrasyonda Sitokinlerin Temizlenmesi

Hemodiyafiltrasyonla (HDF) dolasimdan inflamatuvar
sitokinlerin temizlenmesi; endotoksinler ve dolasimda Gg¢li
bulunan ve molekil agirligi 54.000 Da olan Timér Nekrozis
Faktorin (TNF) aktif formu disinda bircok inflamatuvar
mediatorlerin - molekdl agirliklari 30.000 Da (Tablo 2)
altindadir ve yiksek akimli (high-flux) membran (esik deger
30.000 Da) ile dokudan temizlenir (5,6). Fakat klinikte bu
boyle degildir. Bu belirlenen degerler in vitro durumlarda
belirlenmistir.  Klinik  durumlarda protein  membran
nedeniyle membran esik degerleri azalmaktadir. Bunun
nedeni; dolasimdaki mediatorlerin birbirine baglanmasi,
dolasimdaki spesifik olmayan baglayici proteinlere (a-2
makroglobulin) veya TNF reseptdr ve interldkin-1 (IL-1)
reseptorl gibi ¢dzlinen spesifik baglayicilara baglandig
distndlmektedir. Hicreye ve adezyon molekillerine bagl
mediatdrler membran aracilidi ile temizlenemez.

Mediator temizlenmesinin bir diger bir yolu membran
adsorbsiyonudur. Adsorbsiyon yari secicidir, membran ve
mediatorlerin dzelligine baglidir. Poliakrinitritli membranlar
en ylUksek adsorbsiyon 6zelligine sahiptir. Emilim bir kac
saat icinde istenen dlizeye ulasir. Buylk miktar eliminasyon
icin blylk membran yiizeyine sahip filtreler ve sik membran
degisikligi gereklidir (7).

Kellum ve ark. (8) sepsisli hastalarda mediator
temizlenmesinde HD ve hemofiltrasyonun etkinligini
karsilastirdiklari  calismalarinda hemofiltrasyon tedavisi
ile  TNF dizeyinin daha belirgin olarak dustidgini
gostermislerdir. ~ TNF'nin  filtre  edilen  miktarinin
onemsenmeyecek kadar kugtk oldugunu biylk kisminin
AN69 membran araciligi ile adsorbtif eliminasyona ugradigi
sonucuna varilmistir (9).

De Vriese ve ark. (10) ABY'li septik hastalarda
hemofiltrasyon sirasinda sitokin duzeylerini élgmisler ve
hemofiltrasyonun birinci saatinde kisa stre proinflamatuvar
sitokinlerin  plazma dUzeylerinde azalma oldugunu
gostermislerdir. Bu duslst  bazal seviyenin Uzerine

cikacak kadar bir artisin takip ettigini vurgulamislar ve
adsorbsiyonun en énemli sitokin temizleme bigimi (AN69
membran) oldugunu savunmuslardir.

Yiksek kan akimi ve filtrasyon hizi adsorbsiyonu
ve doku eliminasyonunu hizlandirir. Yiksek membran
basinci ise  molekileri membranin dibine iter ve
bu nedenle adsorbsiyon artar. Buna ragmen cesitli
kontrolli calismalarda hemofiltrasyonun filtrasyon veya
adsorbsiyona ragmen plazma sitokin diizeylerinin Uzerine
etkisi tam olarak gosterilememistir (11).

Braun ve ark. (12) hemofiltrasyon yapilan hasta
grubunda TNF dlzeyinde azalma oldudunu bildirmislerdir.
Wakabayashi ve ark. (13) ise hemofiltrasyon ile IL-6 ve IL-8
dlzeylerinde azalma oldugunu gdstermislerdir.

Lonneman ve ark. (9) polyomid membran ile
yapllan hemofiltrasyon sirasinda antiinflamatuvar TNF
reseptdrlerinin proinflamatuvar TNF-a'ya oraninin arttigini
gostermislerdir.

Sepsisli ~ hastalarda  hemofiltrasyonun  etkisini
anlatan bircok calismada proinflamatuvar sitokinlerin
temizlenmesine bakilmistir. Oysaki sepsisde hasta yanit
sadece inflamatuvar yaniti icermez ayni zamanda IL-4, IL-
10, IL-11, IL-13, TNF reseptord, IL-1 reseptdr antagonisti ve
buylume faktor gibi salinimina neden olan kompansatuvar
yangisal  yaniti icerir  (14).  Proinflamatuvar ve
antiinflamatuvar mediatorlerin ylksekligi hiperinflamasyon
veya immunsupresyon yanitin  belirleyicileridir  (15).
Serumdaki proinflamatuvar ~ ve  antiinflamatuvar
mediatdrlerin yiksekligi ile mortalite arasinda dogrudan
iliski oldugu bilinmektedir. Tedavi ile mortalite azaltiimak
istenmesine ragmen hangi hastada ne zaman ve ne
kadar proinflamatuvar veya antiinflamatuvar maddelere
gereksinim oldugu ginlimuizde henilz bilinmemektedir.
Hemodiyaflitrasyonun proinflamatuvar ve antiinflamatuvar
sitokinlerin ikisinide ayni etkide uzaklastirdigini savunan
arastirmacilar da bulunmaktadir (15).

Sepsis ve Sistemik Yangisal
Hemodiyafiltrasyonun Kullanimi

Sepsis ve SYYS'de hemofiltrasyunun klinik etkisini
arastiran ¢esitli calismalarda ve sepsisli deney hayvanlari
Uzerinde yapllan 6 calismadan 3'Gnde hemofiltrasyonun
yasam slresi Uzerine etkisi olmadigi gosterilmistir (16).

Sendromda

Tablo 1. Yavas siirekli hemodiyalizin yararlari

Hemodinamik olarak iyi tolere edilir; plazma osmolalitesinde minimal bir degisiklik olusur.

Azotemi, elektrolit ve asit-baz dengesizligi ortaya ¢clkmadan dizeltilir ve sabit bir kan biyokimyasi kontroll saglar.

Sivi gekilmesinde ¢ok etkilidir (operasyon sonrasinda, akciger 6demi, akut sikintili solunum sendromuy)

Sirekli ultrafiltrasyon ile parenteral beslenmenin uygulanmasi ve uygulanmasi zorunlu ilaglarin intravendz yoldan (pressorler, inotropik

ilaglar) verilmesi kolaylasir.

intrakraniyal basing tizerinde daha az etkilidir.

Yeni makinelerin kullanimi kolaylasmistir.
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Tablo 2. Dolasimdaki mediatérlerin molekiil agirhklar
(MA)

Mediatér MA (dalton)
AA metabolit +600

Bradikinin +1,100
Endotelin +2,500
C3a/Cha +11,000

MDS 600-30,00

LPS +67,000

LPS fragman <1000-20,000
TNFou +17,000 (54,000)
STNFr +30,000-50,000
IL-1 +17,500

IL-1ra +24,000

IL-6 +22,000

IL-8 +8,000

IL-10 +18,000

INF-A +20,000

AA: Amino asit, MDS: Myokardial depresan madde, LPS: Lipopolisakkarit,
TNF: TGmor n_ekrozis faktor, sTN_Fr: Cozlnebilir timaér nekrozis faktor
reseptord, IL: Interlokin, INF- A: Interferon gamma

Grontendorst ve ark. (11), Lee ve ark. (17) ise 100 ml/kg/
saat'ten daha ylksek hizda filtrasyon yaparak gerceklestirilen
hemofiltrasyonun  yararini  gostermislerdir. ~ Deneysel
calismalarin cogunlugunda HDF'ye sepsis baslamadan énce
veya sepsis baslangicindan kisa bir sire sonra baslaniimistir
(17). Klinikte HD uygulamalarinda zamani se¢me olasiligi
yoktur. Deneysel hipodinamik septik sok, bakteri veya
endotoksin inflizyonu ile olusturulurken klinikte sik goérilen
hiperdinamik sok ile uyumlu degildir (17).

Freeman ve ark. (18) kronik introperitoneal sepsis
modeli ile HDF'nin sepsisde yasam siresi Uzerine etkisi
olmadigini géstermislerdir. Lee ve ark. (17) ise blyUk porlu
membran kullanarak yaptiklar calismalarinda HDF'nin
yasam sUresini arttirdigini gostermislerdir.

Deneysel calismalardan sadece 2'sinde 150 ml/
kg/saat'den  fazla filtrasyon  orani  kullanilmistir.
Septik hayvanlarda yiksek kan akim hizi ile yapilan
hemofiltrasyonun arteriyal kan basinc  ve barsak
iskemisi Uzerine olumsuz etkisinin oldugu gdsterilmistir
(13). Myokardial depresan maddelerin temizlenmesi
amaciyla yapilan hemodiafiltrasyonun kardiak atim ve
myokardial kontraktilite Uzerine olumlu etkileri oldugu
gosterilmistir (19). Uygun enfeksiyon modeli ile yapilan
bir kisim calismada hemofiltrasyonun septik hayvanlarin
hemodinamik dengesi Uzerine etkisi gosterilememistir
(20). Bazi kontrollti klinik calismalarda ise hemofiltrasyonun
SYYS ve sepsis Uzerine etkili olmadigi bildirilmistir (21).
SYYS'li hastalarda yapilan bazi randomize kontrolli klinik
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calismalarda hemofiltrasyonun yasam slresi Uzerine
etkisinin olmadigi kanisina varilmistir (22,23). Bu ¢alismalar
g6z 6nune alinirsa hemofiltrasyonun yasam siresi Uzerine
umuldugu kadar faydali olmadigi ancak dislanamayacadi
da dUsindlmektedir.

Sonu¢ olarak HD'de proinflamatuvar sitokinlerin
temizlenmesinde énemli klinik kanitlari olmasina ragmen
bu kanitlar o kadar glglu degildir. Hemofiltrasyonun sepsis
ve diger inflamatuvar sendromlu hastalarda bazi etkilerinin
oldugu gézikmektedir. Bu etkinin mekanizmasi acik degildir.
Calismalara gére mediator temizlenmesinde adsorbsiyon
en Onemli mekanizmadir. Yiksek filtrasyon oraninin
hemodinamik etkilere neden oldugu distnilmektedir. iki
yeni calisma ile ylksek filtrasyon oraninin adsorbsiyonu
arttirdigi gosterilmistir.

Hemofiltrasyonun vyararli etkisinin nasil gerceklestigi ve
hangi mekanizmalarin etkili oldugu bilinmedikge HDF'nin
gercek kullanimi ortaya ¢ikarilamamakta ve hemofiltrasyonun
gerekliligi tam olarak tanimlanamamaktadir.
Hemofiltrasyonda yuksek adsorbtif membran kullaniimali
mi? Hangi siklikla degistiriimeli? Bu gibi sorular tam olarak
bilinmemektedir. Blylk porlu membran mi kullanmaliyiz?
Ne kadar yuksek filtrasyon hizi kullanmaliyiz? BGtln bu
sorularin yaniti icin kontrollG klinik calisma modelleri ile
cevaplanmalidir. Ayrica, bébrek yetmezligi olmayan sepsisli
hastalarda hemofiltrasyonun endikasyonlari icin daha cok
kontrolll calismaya ihtiyac vardir. Hemofiltrasyonun blyuk
porlu membranla ve ylksek filtrasyon hiziyla yapildiginda
klinik olarak daha etkili oldugu disinilmektedir. Ama
bu tip bir uygulama interminant HD'ye gdre daha Ustin
degildir. Bu nedenle ciddi zaman ve emek isteyen HDF
yerine intermitant HD uygulamasi tercih edilmelidir. Yapilan
calismalarda yasam siresini uzatmada HDF'nin intermitant
HD'ye Gstlnligl gosterilememistir.

Hemodiyafiltrasyonun Akut Sikintili Solunum

Sendromunda Kullanimi

Akut  sikintill solunum  sendromunda  (ASSS)
hemofiltrasyon yangisal mediatérlerin  eliminasyonunun
yaninda ektravaskuler akciger dokusundan sivi ¢ekiminde
de etkilidir. Pulmoner dolasimdaki hidrostatik basincta
azalma basing farkini azaltarak o6dem olusumunu
azaltacaktir. Humphrey ve ark. (24) tarafindan yapilan
calismada ASSS'li hastalarda pulmoner kapiller yatak
basincinda (PKYB) azalmanin yasam suresine olumlu
etkisinin oldugu gosterilmistir. Fakat yasam slresi Uzerine
olumlu etkisi olan PKYB'deki azalmanin didretik, diyaliz
veya ultrafiltrasyonun etkisi oldugu kesin degildir. Laggner
ve ark. (25) kardiyojenik pulmoner o6demli ve ASSS’li
hastalarda ultrafiltrasyonun damar disi akciger sivi volim
Uzerine olan etkisini degerlendirmislerdir. Hemodiyaliz
ve HDF uygulanan hastalarda damar disina sivi gecisinin
azaldigi gorulmis, ancak bu etkinin HD'de HDF'ye gore
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daha fazla oldugu gosterilmistir  Hemodiyafiltrasyon
uygulanan  ASSS’li hastalarda  akciger 6demininde
azalmanin HD'ye gdre daha az oldugu bulunmustur.
ASSS’li hastalarda ultrafiltrasyon yakin hemodinamik izlem
esliginde uygulanmalidir.

SRRT hipotermiye neden olmasi nedeniyle ASSS'li
hastalarda CO, Uretimini azaltir. Azalmis CO, Uretimi ve
bikarbonat tedavisi birlikte iimli CO, artisina yol acar. CO,
Uretiminin azalmasi ventilator ihtiyacini azaltarak ventilator
iliskili akciger hasarini azalti. Hastalarda uygulanan HDF
ile saglanan solunumsal acidan dizelmenin, inflamatuvar
mediatdrlerin uzaklastiriimasindan ¢ok volim yikinin
giderilmesine bagl oldugu distnilmektedir (20). Volim
yUkinln giderilmesinde HD'nin HDF'ye gore daha etkili
oldugu bilinmektedir.

Kardiak Cerrahi Sonrasinda ve Konjestif Kalp

Yetmezligi Hemodiyafiltrasyonun Kullanimi

Kardiopulmoner  cerrahi; bobrek  disi HDF
endikasyonlarindan biride kardiopulmoner cerrahidir.
Kardiopulmoner  cerrahi uygulanan cocuklarda,

doku o6demi, pulmoner disfonksiyon ve koétlu kardiak
fonksiyonlarda kotilesme volim yikine ve yangisal
yanita neden olur. Kardiopulmoner cerrahi sirasinda veya
sonrasinda izole ultrafiltrasyonun cocuklarda kilo alimini,
kan kaybini, transflizyon ihtiyacini azalttigi, sol ventikul
diastolik ve sistolik fonksiyonlarini iyilestirdigi, pulmoner
vaskiler direnci azalttigi ve oksijenasyonu duzelttigi
gosterilmistir. Bu tablonun nedeni sivi cekme ile degil ayni
zamanda inflamatuvar mediatoriin temizlenmesi ile de
iliskilendirilebilir (26).

Journois ve ark. (27) konjenital kalp hastaligi dizeltme
cerrahisi sirasinda sadece ultrafiltrasyon ve hemofiltrasyon
uygulanimini kiyaslayarak yaptiklari calismada bu vsorunun
yanitini gosterdiler. Hemofiltrasyon uygulanan grupta C3a,
TNF IL-1, IL-6 ve IL-8 dUzeylerinde dusuklik saptandi ve
bu ylzden hemofiltrasyonun sitokin iceren maddeleri
uzaklastirdigi sonucuna varildi. Sitokinlerin uzaklastiriimasi,
azalmis inflamatuvar cevaba, disik vicut sicakligina,
daha az kan akimina, dlslk notrofil sayimina neden olur
ve akcigerlere daha az oksidatif hasar ile sonuclanir. Bu
nedenle, kardiopulmaner cerrahi sonrasinda daha yavas
ve daha dusuk filtrasyon hizi ile yapilan HDF'nin kardiak
ve pulmoner fonksiyonlar acisindan daha iyi bir tercih
olabilecedi disunulmektedir.

Konjestif kalp yetmezligi: Konjestif kalp yetmezliginde
sistemik kanakimininazalmasive efektif dolasimvolimdnin
azalmasi, sempatik sistem ve renin-aldosteron-anjiotensin
sistemi gibi néro-humoral sistem aktivasyonuna neden olur.
Bu durum sonucunda arteriyel vazokostriiksiyon ve artmis
sodyum tutulumuna bagli sivi retansiyonuna ve ddeme
yol acar. Direncli konjestif kalp yetmezligi tedavisi ditiretik,
vazodilatator ve B-bloker ajanlari icerir. Hastalarin bu kéti
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tablosu medikal tedaviye direnclidir. Bu hastalarda volim
yUki ve sodyum izole ultrafiltrasyon ile dizeltilebilir (28).
Canound ve ark. (29) kronik kalp yetmezligi olan 52 hastayi
izole ultrafiltrasyon ile tedavi etmistir. Yasayan 35 hastanin,
ultrafiltrasyon ile didrezlerinin ve sodyum atilimlarinin
arttigi ve ayni zamanda kilolarinda da azalma oldugu
gosterilmistir. Yapilan diger calismalarda (30) norepinefrin,
aldosteron, vazopressin ve sodyum atliminda azalma
da bildirilmistir. Son zamanlarda kronik kalp yetmezligi
tedavisinde ultrafiltrasyon ydntemi transplantasyonu
bekleyen hastalarda zaman kazanmaya yardimc olan
tedavi ydntemidir (30). Kardiak cerrahi sonrasinda ve
konjestif kalp yetmezligi hastalarinda HDF'nin daha yavas
ultrafiltrasyon yaparak kardiak fonksiyonlar Gzerine daha
az zararl oldugu distndlmektedir.

Metabolik Hastaliklarda Hemodiyafiltrasyonun

Kullanimi

Dogustan metabolik hastaliklar:  Akcaadag surup
hastaligi (MSUD), Ure siklus defektleri ve organik asidemiler
gibi metobolik hastaliklarda dalli zincirli aminoasit ve
amonyak dlzeyleri ylksek seviyededir. Santral sinir
sisteminde (SSS) geri donlslimsiiz hasarla sonuglanir. SRRT
dustik MA'll toksik metabolitleri temizleyerek SSS hasarini
onler. Metabolik hastaliklarda SSS hasari yapan amonyak
gibi tespit edebildigimiz veya edemedigimiz metabolik
birikimlerin  temizlenmesinde HDF'nin tercih edilmesi
distndlmektedir (30).

Laktik asidoz; az sayida olgu o&rneklerinde SRRT'nin
laktati temizleyerek laktik asidozu duzelttigi gosterilmistir
(31). Leuraut ve ark. (32) hemodinamik durumu stabil,
normal laktat seviyesine sahip hastalarda bikarbonathh HDF
uygulanarak laktatin total viicut klirensinin %3,2'den %0,5’e
distigini gostermislerdir. Karaciger bozukluguna bagl
laktat eliminasyon bozuklugu durumlarinda ekstrakorporyal
laktat eliminasyonun klinik dnemi buytktlr (32).

Crush Sendromunda Hemodiyafiltrasyonun

Kullanimi

Crush sendromu: Myoglobulinin MA'nin 17000 Da
olmasi nedeniyle ezilme sendromunda ve rabdomyolizde
uygulanan hemofiltrasyon bobrek yetmezligini 6nler
(33). Myoglobulinin filtre oldugu gdsterilmistir. Ayrica sivi
tedavisi ile birlikte idrar alkalizasyonu da uygulanmalidir.
Myoglobulin  temizlenmesinde  HDF'nin  kullanilmasi
gerekliligi distiniimektedir (34).

Tiimor Lizis Sendromunda Hemodiyafiltrasyon

Kullanimi

Timoér lizis sendromu (TLS): Urik asit kristallerinin
tubdler obstriksiyonu, hiperfosfatemi nedeniyle kalsiyum
fosfat kompleksinin intertisyumda birikmesi yoluyla TLS'de
renal yetmezlige neden olur. Urik asit ve fosfor kiiclik
molekdllerdir. YUksek difizyon klirensi vardir. Geleneksel
diyaliz SRRT gore daha etkilidir. SRRT agir hastalarda veya
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interminant HD ile kombine kullanilabilir (35). SRRT akut
bobrek yetmezliginin dnlenmesinde yiksek riskli hastalarda
(LDH duzeyi ve idrar cikist) kullanilabilir. TLS hemodinamik
olarak stabil olan hastalarda (hipotansiyonu olmayan inotrop
ve solunum destegdi almayan) intermitant HD tercih edilmelidir.
TLS urik asit gibi kictik molekdllerin birikimi séz konusudur,
kicuk molekullerin temizlenmesinde HD daha etkindir (36).

Hemodiyafiltrasyonun son zamanlarda giderek artan

kullanimi olmasina ragmen klinik calismalarda heniz
etkinligi tam olarak gosterilmemistir. Asiri diyalizin faydali
etkisi yoktur. Sonucgta hastanin uygun diyaliz tedavisi icin
tedaviyi uygulayan doktorun, diyaliz hemsiresinin ilgisi
takibi diyaliz tipinden daha etkili oldugu dislnilmektedir.

Cikar catismasi: Yazarlar bu makale ile ilgili olarak

herhangi bir ¢ikar catismasi bildirmemislerdir.
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Abstract

Akut bébrek hasari (ABH), bobrek fonksiyonlarinda ani ya da hizli bir
disls olarak tanimlanir. ABH, gelismis ve gelismekte olan (lkelerde
giderek yayginlasmaktadir ve ciddi morbidite ve mortalite ile iliskilidir.
Bu makalede, giincel kilavuzlar esliginde cocuklarda ABH gdzden
gegirilmistir. (Haseki Tip Bllteni 2015, 53: 116-9)

Anahtar Sozciikler: Akut bébrek hasari, cocuk, gtincel kilavuzlar

Acute kidney injury (AKI) is defined as an abrupt or rapid

decline in renal function. AKI is increasingly common in
developing and developed countries and is associated with
severe morbidity and mortality. This article reviews AKI in
children in the light of the current guidelines. (The Medical

Bulletin of Haseki 2015, 53: 116-9)
Key Words: Acute kidney injury, child, current guidelines

Giris

Akut bobrek hasari (ABH), bobrekte olusan ani
fonksiyon kaybina bagli olarak Ure ve diger azotlu atik
Urlnlerinin vicuttan atilamamasi, hicre disi sivi hacmi
ve elektrolit iceriginin bozulmasiyla sonuglanan bir klinik
tablodur (1).

isimlendirme Tarihcesi

Bbbrekte olusan ani degisiklikler tip tarihi boyunca
farkli isimlerle tanimlanmistir. Bu tablo 19. ylzyilin
baslarinda “Bébreklerin idrar Tutmasi” anlamina gelen
“Ischuria Renalis”, 1950’lerde Akut Bdbrek Yetersizligi
olarak tanimlanirken; 2004 vyilindan itibaren Akut
Bbbrek Hasarli ve 2012'den sonra daha genel bir tanim
olan "Akut Bobrek Hastaliklari ve Bozukluklar” seklinde
isimlendirilmistir (2,3). Glomerll filtrasyon hizi belirli bir
dizeye dismedikge, serum kreatinin dizeyi artmaya
baslamaz, oysa bobrek hasari cok énceden baslamistir. Bu
durum Sekil 1'de sematize edilmistir.

Epidemiyoloji

ABH sikligi yaslara gore degismekle birlikte genel
toplumda %1'in altinda iken, hastanede yatan hastalarda
%?2-7 ve yogun bakimdaki hastalarda ise %5-30 oldugu
kabul edilir. Komplike olmayan ABH'de 6lim orani %5-10
iken, yogun bakimda yatan hastalarda %40-90 arasindadir.
En k&tl prognoz sepsisle birlikte oldugu durumlardir (4).

Etyoloji

ABH nedenleri prerenal, renal ve postrenal olarak g
baslik altinda toplanir ve sikhidi sirasiyla; %55-60, %35-40
ve %5tir. Etyolojik nedenler Sekil 2-4'te 6zetlenmistir.

Tanisal Yaklasim

Tani, temelde iyi bir 6ykl ve fizik muayeneye dayanir.
idrar incelemesi, bébrek fonksiyon testleri ve ultrasonografi
basta olmak Uzere Uriner sistem gorintdlemesi en
onemli tani araclarndir. C3, C4, ANA, ANCA gibi serolojik
incelemeler ve gerektiginde bdbrek biyopsisi ile ABH'ne yol
acan nedenler belirlenmelidir. Prerenal ve renal etyolojinin
ayinminda Tablo 1'de sunulan bdbrek yetersizligi
indekslerinden yararlanilir (5).

ABH, tim kisitlamalara ve yeni gelismelere ragmen
artmis serum kreatinin dizeyi ve azalmis idrar miktarina
gore tanilandirimaktadir. Ancak, erken tani koyma ve
klinik agirhgini belirlemede, tek basina serum kreatinin
dizeyinin kullanimi sorunlara yol agmaktadir. idrar miktari
da klinisyeni yaniltabilir. Bazen oligiri farkedilemeyebilir
veya her akut bdbrek yetersizligi oligiri ile seyretmeyebilir.
En 6nemli kisitlama, GFH'deki gercek azalmadan sonra
olan gecikmis serum kreatinin ylkselmesidir. Bu problemin
etkisini azaltmak icin mevcut serum kreatinin dizeyi tani
araligina gore degil, bireysellestiriimis degerlere gére ABH
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tanisi konulmasi 6nerilmektedir. Bu amaca yonelik baz
ABH siniflandirma kilavuzlari yayinlanmistir.

ABH Giincel Siniflandirma Kilavuzlan

Akut Diyaliz Kalite Girisimi (Acute Dialysis Quality
Initiative, ADQI) grubu tarafindan 2004 vyilinda renal
risk, injury, failure, loss of kidney function, end stage
renal disease (RIFLE) kriterleri yayinlanmistir (Sekil 5).
Daha sonra 2007 yilinda Acute Kidney Injury Network
(AKIN) ve 2012 yilinda Kidney Disease Improving Global
Outcomes (KDIGO) kilavuzlari yayinlanmistir (Tablo 2, 3).
KDIGO kilavuzu RIFLE ve AKIN kriterlerinin gegerliligi temel

1 oFH

i (=)

QM@/

Sekil 1. Akut bébrek hasari ve yetersizlige ilerleyisi

/ intravaskiiler voliim azalmasi

Gastrointestinal kayip
Bobreklerden kayip
Kanama

PRERENAL Damar diginda sivi birikimi
(Hipoalbuminemi, sepsis, tik doku)
/ \ Efektif dolagimin bozulmasi
Kalp yetersizligi
B Perikard tamponadi
Bobrek Periferik vazodilatasyon
damarlarinda
tikanikhik
Bobrek iginde
Arter trombozu dolagimin bozulmasi
Ven trombozu
NSAIl ilaglar, ACEI

Sekil 2. Akut bébrek hasarinin prerenal nedenleri

/ intravaskiiler voliim azalmasi

Gastrointestinal kayip
Bébreklerden kayip
Kanama

PRERENAL Damar diginda sivi birikimi
(Hipoalbuminemi, sepsis, tik doku)
/ \ Efektif dolagimin bozulmasi
Kalp yetersizligi
B Perikard tamponadi
Bobrek Periferik vazodilatasyon
damarlarinda
tikanikhik
Bobrek iginde
Arter trombozu dolagimin bozulmasi
Ven trombozu
NSAl ilaglar, ACEI

Sekil 3. Akut bobrek hasarinin renal nedenleri

alinarak klinik uygulamalar, arastirmalar ve halk sagligi icin
tek bir basit tanimlama ile ABH tanisi koymak amaciyla
gelistirilmistir. Bazal serum kreatinin dlzeyi ve idrar ¢ikis
miktari kullanilmaktadir. AKIN kriterlerine benzer olarak
ABH 3 ayri evreye ayrilmistir (6-9).

ABH Erken Tanisinda Biyo-Belirtecler

Bobrek hasari sonrasi henliz serum kreatinin artisi
olmadan, bobrekten kana ve idrara salinan daha erken
doénemde salinan cesitli maddeler tanimlanmistir (10). Son
15 yilda kullanima giren ve gln gectikce sayilari artan bu
biyo-belirtecler Tablo 4'te sunulmustur.

ABH Yonetimi

Akut bdbrek hasari tanisi  konuldugunda, hasta
yonetimi bireysellestiriimeli ve dncelikle su sorulara yanit
aranmalidir.

1) Yasami tehdit eden komplikasyon var mi?

2) Sivi durumu ve intravaskuler volim nasildir?

3) Bobrek hasari/yetersizligi gercekten akut mu?

4) Etyoloji nedir?

5) Tedavide neler yapilmalidir?

Damar lezyonlan

Glomerulonefrit Hemolitik Gremik send.

DN

iskemik | ——— RENAL

S

Piyelonefrit

s | Tok SR

Allerjik
Malign hii
Akut rejeksiyon . align hicre interstisyel nefrit
infiltrasyonu liaglara bagh

Sekil 4. Akut bébrek hasarinin postrenal nedenleri

GFH kriteri idrar voliimii kriteri
) SCr x 1.5 veya <0.5 mifkg/s Duyarlihk
Risk\  GFH azalisi>%25 X6 saat
SCr x2 veya

Injury GFH azalisi>%50

<0.5 mi/kg/s
x12 saat

SCrx 3 veya <0.3 mi/ka/s
GFH azali5i>%75 | x24 saat veya
Failure veya sCre 24 Aniiri x12 s

Loss Tam fx kaybi>4 haf
SDBH>3 ay B
FSRD - ’ Ozginliik

Sekil 5. Akut bobrek hasari evrelemesi, RIFLE kriterleri
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Yasami tehdit eden ¢ ana komplikasyon olabilir.
Akciger o6demi, adir asidoz ve hiperpotasemi. Bunlar
titizlikle incelenmeli ve varsa derhal tedavi edilmelidir.
intravaskiler volimin degerlendirimesinde muayene
bulgulari  6nemlidir. Dehidratasyon bulgularinin  varhg
ve hipotansiyon, sivi agidini  gosterirken; ddem ve
hipertansiyon voliim fazlaiginin isaretleri olabilir. izlemde
aldigi ve cikardigi sivi takibi ve tarti degdisiklikleri sivi
yonetimi acisindan yol géstericidir. Yogun bakimda izlenen
hastalara santral vendz kateter takilarak intravaskiler
volUmleri degerlendirilmelidir (5).

Bobrek yetersizliginin akut bir durum mu yoksa kronik
bbbrek hastaligi zemininde gelismis bir akut alevlenme
mi  oldugu mutlaka belirlenmelidir. Kronik zeminin
saptanmasinda 6ykd, blylimenin degerlendirilmesi ve
bobrek boyutlarinin  ultasonografi ile  6l¢llmesinden
yararlanilir. Oykiide tanilandinlmamis olsa dahi nefrolojik
yakinma ve bulgularin varligi, antropometrik 6lciimlerle
blylme geriliginin saptanmasi ve bobrek boyutlarinin

Tablo 1. Akut bébrek hasari (ABH) etyolojinin ayiriminda
kullanilan g6stergeler

s . idrar cikis
Evre Serum kreatinin kriterleri kriterleri
] Kreatinin artisi x 1,5-2 ya da <0,5 ml/kg/sa
>0,3 mg/dl (48 saat icerisinde) X 6 sa
2 Kreatinin artisi x 2-3 02 g e
12 sa
Kreatinin artisi x 3 ya da <0,3 ml/kg/sa x
3 >4 mg/dl (akut artis >0,5 mg/ 24 sa
dl) ya da ya da anlri x
Renal Replasman Tedavisi 12 sa

Tablo 2. Akut bobrek hasan Acute Kidney Injury Network
(AKIN) evrelemesi

Kreatinin artisi x 1,5-2 ya da

J >0,3 mg/dl (48 saat icerisinde)

<0,5 ml/kg/sa x 6 sa

<0,5 ml/kg/sa x

2 Kreatinin artisi x 2-3 12'sa
Kreatinin artisi x 3 ya da
3 >4 mg/dl (akut artis >0,5 mg/ zg,;ml/kg/sa x

dl) ya da

Renal Replasman Tedavisi yaldaianuinazca

yasa gore kiglk bulunmasi, ABH zemininde kronik boébrek
hastaligi olabilecegini dustundurir. Ardindan eytolojiye
yonelik incelemeler yapilir (5,6,8).

Tedavinin li¢ temel esasi olmalidir;

1) Optimal intravaskller  volimu  sadlamak:
intravaskller sivi  eksikse tamamlamak, intravaskiler
sivi fazlaysa uzaklastirmak esasina dayanir. Fazla sivinin
uzaklastirilmasi amaciyla sivi ve tuzu kisitlanmasi, dilretik
(furosemid) kullanimi ve diyaliz yéntemlerine basvurulur.

2) Semptomatik destek tedavisi: Yeterli beslenme
destegini saglanmasi, kullaniliyorsa nefrotoksik ilaclarin
kesilmesi, hiperpotasemi, hiperfosfatemi, hipokalsemi,
asidoz ve hipertansiyona yonelik tedavilerin uygulanmasi
seklindedir. ilagc tedavilerine yanitsiz kalinirsa, diizelme

Tablo 4. Akut bobrek hasari (ABH) erken tanisina
yardimai biyo-belirtecler

Disiik molekiil agirlikli proteinler
B2-mikroglobulin
A1-mikroglobulin
Adenozin deaminaz baglayici protein
Sistatin-C
Renal tubuler epitelyal antijen
Enzimler
N-asetil-b-glukosaminidaz
Alanine aminopeptidaz
Alkalen fosfataz
Laktat dehidrogenaz
g/n glutatyon —S-transferaz
G-glutamil transpeptidaz
Sitokinler
Platelet aktive edici faktor
IL-18
Genler
Notrofil gelatinaz associated lipocalin (NGAL)
Digerleri
Kidney injury molekdil-1

Na/H exchanger isoform-3

Tablo 3. Akut bébrek hasari Kidney Disease Improving Global Outcomes (KDIGO) evrelemesi

Evre Serum kreatinin diizeyi idrar miktari
1 Bazal degerden 1,5-1,9 kat ya da 6 saatlik blok boyunca <0,5 ml/kg/saat
>0,3 mg/dl artis
2 Bazal dederden 2,0-2,9 kat artis iki 6 saatlik blok boyunca
<0,5 ml/kg/saat
3 Bazal degerden 3 kat artis ya da Serum kreatinin >4,0 mg/ 24 saatten daha uzun slire boyunca <0,3 ml/kg/
dl ya da RRT baslanmasi saat ya da
=12 saattir anri
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saglanincaya kadar bir gecis tedavisi olarak diyaliz
yontemlerine basvurulur.

3) Etyolojiye yonelik tedaviler.

Sonug olarak, ABH hastanede yatan hastalarda sik
karsilasilan, 6zellikle diger organ sistemlerinde de yetersizlik
oldugunda mortalitesi yiksek olan bir tablodur. Son
zamanlarda gelistirilen kilavuzlar yardimi ile riskli hastalar
belirlenebilir ve koruyucu énlemler gecikmeden alinabilir.
Erken tani koymada 6nemli rol oynayan biyo-belirleyiciler
konusundaki gelismeler umut vericidir. Hedef, yetersizligin
gelismesini  onlemek yoéninde olmalidir.  Yetersizlik
gelismisse, Oncelikle altta yatan neden dizeltiimeli ve
uygun tedavi yaklasimlari ile bobrek ve hasta sagkalimi
iyilestirilmelidir.

Cikar catismasi: Yazarlar bu makale ile ilgili olarak
herhangi bir ¢cikar catismasi bildirmemislerdir.
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Abstract

Amag: Bu calismanin amaci anterior servikal diskektomi ve
fizyonun (ASDF) komsu seviye dejenerasyonuna olan etkisini
klinik ve radyolojik olarak degerlendirmektir.

Yontemler: ASDF yaptigimiz 89 hasta (55 kadin, 34 erkek) geriye
doénlk olarak degerlendirildi. Yeni osteofit olusumu, mevcut
osteofitin blylmesi, anterior longitudinal ligament ossifikasyonu
varligl, intervertebral disk mesafesinde daralma, sagital dizilim ve
ROM agllari seri radyografiler ve MRI ile degerlendirilerek komsu
segment dejenerasyon bulgulari bakildi.

Bulgular: inceledigimiz 89 hastanin yas ortalamasi 41,3 (24-76)
ay, ortalama takip stresi 34,3 (12-64) ay idi. Hastalarin 12'sinde
(%13,4) radyolojik komsu segment dejenerasyon bulgulari
gorildi. Dokuz (%75) hastada yeni gelisen sikayetler mevcuttu.
Dejeneratif degisiklikler olan hastalarin 7'si (%58) erkek, 5'i (%42)
kadin, yas ortalamasi ise 46 (30-62) idi. Flizyon yapilan seviyenin
ve ka¢ mesafe yapildiginin komsu segment dejenerasyonunu
arttirmadigi  gortldd. On iki hastanin tamaminda servikal
omurganin non-lordotik yapida oldugu ve ROM'un arttigi izlendi.

Sonugc: Anterior servikal diskektomi ve flizyon yapilan mesafeye
komsu seviyede dejenerasyon gelisimi komsu olmayan seviyelere
gore yuksektir. Flzyon yapilan mesafenin ve kag seviye flizyon
yaplldiginin dejenerasyon gelisimine etkisi yoktur. (Haseki Tip
Bllteni 2015, 53: 120-3)

Anahtar Sozciikler: Komsu segment hastalidi, anterior servikal
flizyon, servikal disk hastaligi, disk dejenerasyonu

Aim: The aim of this study was to clinically and radiologically
evaluate the efficacy of anterior cervical discectomy and fusion
(ACDF) in the treatment of adjacent level degeneration.

Methods: We retrospectively evaluated 89 patients (55 females,
34 males) who underwent ACDE Adjacent segment degeneration
findings were evaluated by investigating new osteophyte
formation, growth of existing osteophytes, ossification of the
anterior longitudinal ligament, presence of intervertebral disc
space narrowing, sagittal alignment and range of motion (ROM)
using serial radiographs and magnetic resonance imaging.

Results: The mean age of the 89 patients was 41.3 (24-76)
years. The mean follow-up duration was 34.3 (12-64) months.
Radiographic evidence of adjacent segment degeneration was
observed in 12 patients (13.4%). Nine (75%) patients had new
complaints. Of the patients who had degenerative changes, 7 were
(58%) were male, 5 (42%) were female; the mean age was 46 (30-
62) years. It was observed that the level of fusion and the number
of fusion did not increase the adjacent segment degeneration. All
of 12 patients were observed to have a non lordotic cervical spine
and increased ROM.

Conclusion: Development of degeneration at the level adjacent
to region anterior cervical discectomy and fusion performed is
higher compared to non-adjacent levels. The level of fusion and
the number of fusion levels have no effect on the development of
degeneration. (The Medical Bulletin of Haseki 2015, 53:120-3)

Key Words: Adjacent segment disease, anterior cervical fusion,
cervical disc disease, disc degeneration
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Giris

Servikal radikilopati ve myelopati; extremitelerde
agri, hissizlik, glc kaybi ile kendini gosteren durumlardir
(1). Konservatif tedaviye cevap vermeyen sikayet ve
bulgulari olan hastalarda anterior servikal diskektomi ve
flzyon (ASDF) altin standart tedavi secenedidir. ASDF
ilk olarak Robinson Smith (2) ve Cloward (3) tarafindan
tanimlanmistir. Artrodez yapilan spinal segmentin flizyon
yapllmayan komsu mesafe intertebral diskinde artmis
strese yol acti§i pek ¢ok calismada gdsterilmistir.

Komsu segment dejenerasyonu (KSDj); direkt grafi,
bilgisayarli tomografi (BT) veya manyetik rezonans
gorintilemede (MRG) artrodez yapillan mesafenin Ust
veya alt seviyesindeki artmis veya yeni olusan dejeneratif
degisiklikleri tanimlar. Komsu segment hastaligi ise (KSH)
dejenere olan mesafeye bagli yenigelisen klinik semptomlari
(radikUlopati, myelopati) tanimlamak icin kullanilir (4,5).
Bazi hipotezlere goére KSDj ve KSH yaslanmayla beraber
olan dejeneratif strecin dogal bir sonucudur (6,7). Karsit
gorUsler ise artrodez yapilan segmente komsu bir veya
daha fazla hareketli segmentte stresi arttirarak dejeneratif
streci hizlandirir (5,8-10). Yapilan dnceki calismalarda
bircok faktérin komsu segment dejenerasyonunu
hizlandirdigr  gorilmastlr. Daha 6nce bildirilen  risk
faktorleri; fizyon yapilan seviye ve mesafe sayisi, hastanin
yasl, eski dejenerasyon varligi, sigara kullanimidir (4,5-
8). Okada ve ark. non-lordotik sagital diziliminde disk
dejenerasyonunu hizlandirabilecegini gostermislerdir (11).
GUnUmUzde halen KSDj ve KSH'ni belirlemede kullanilan
standart radyografik ve klinik bulgular yoktur. Yapilmis
bircok calismada servikal artrodez sonrasi KSDj orani
%25-89, KSH orani ise %0,8-42,9 gibi genis bir aralikta
bulunmustur (5-12). Hillibrand, tek seviye ASDF yapilan
hastalarda yillik semptomatik KSDj gelisim oranini %2,9
bulmus ve 10 yillik takip sonrasi bu hastalarin dértte birine
ek cerrahi gerektigini raporlamislardir (12).

Biz bu calismada; anterior servikal diskektomi ve
polyetheretherketone (PEEK) cage ile flizyon yaptigimiz
hastalarda KSDj ve KSH gelisim oranlarini kullandigimiz
cesitli klinik ve radyografik parametreler esliginde arastirdik.

Yontemler

Calismamizda ASDF yaptigimiz 89 hastayi retrospektif
olarak inceledik. Hastalarin 55'i kadin, 34'G erkek idi.
Hastalarin ortalama yasi 41,3 (24-76) ve ortalama takip
sUresi 34,3 ay idi (12-64). Travma olgularini, daha 6nce
servikal spinal cerrahi gecirmis hastalari, inflamatuvar
artropatili olgulari ve posterior dekompresyon yapilmis
olgulari calismamiza dahil etmedik. Bitlin hastalara ayrintili
preop fizik muayene yapildi, diz grafi ve MRG c¢ekildi.
Postop 6. hafta, 3., 6., 9., 12., 18. aylarda ve sonrasinda
yillik fizik muayene, diz grafi ve MRG ile takipleri yapildi.
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Preoperatif ve takip goriintimelerde komsu segmentlerde;
ossifiye anterior longitudinal ligaman varligi, disk mesafesi
darligi, vertebranin sagital dizilimi (sagital alignment), ROM
agilari, Hillibrand ve Matsumoto'ya gore intervertebral disk
dejenerasyonu, Park’s derecelendirmesine gdre osteofit
varligi veya mevcut osteofitin progresyonu degerlendirildi.
Preoperatif ve postoperatif muayenede; boyun ve kol
agri dizeyi icin vizlel analog skala (VAS), modifiye Japon
orthopedic association skoru (JOA), Neck disability index
(NDI) ve Nurick skoru bakildi. Bunlara gore; flizyon yapilan
mesafeye komsu segmentte dejenerasyon bulgulari olan
hastalar ve dejenerasyon olan segmente bagl yeni ortaya
cikan radikulopati ve myelopatisi olan hastalar ve bunlarin
ne kadarina cerrahi gerektigi belirlendi.

Cerrahi

TUm hastalar genel anestezi altinda opere edildi.
Hastalarin tamamina standart anterior servikal diskektomi
yapildi, osteofitler ve end plate kaldirildi. intervertebral
disk mesafesine PEEK cage ile birlikte kansell6z allogreft
konularak anterior servikal flzyon vyapildi. Cerrahi
sonrasl tim hastalara 4 hafta philadelphia boyunluk ve
sonrasinda 2 hafta yumusak boyunluk Gnerildi. Hastalar
komplikasyonsuz olarak postoperatif 2. glnde taburcu
edildi.

istatistik

Etkenler arasindaki iliski ve KSDj insidanslari student
T-test ve Ki-kare testi kullanilarak degerlendirildi. Gruplarin
karsilastirnimasinda Student t-test yanisira gerektiginde tek
yonll veya cok yonli varyans analizi (ANOVA) kullanildi.

Bulgular

Retrospektif olarak inceledigimiz 89 hastanin 12
tanesinde KSDj goruldd (%13,4). Bu hastalarin 9 tanesi
(%75) semptomatik idi (KSH). Semptomatik olanlarin
sadece 1 tanesine cerrahi girisim gerekti, diger hastalar
konservatif olarak takip edildi. Ortalama takip suresi 34,3
ay idi (12-64). Seksen dokuz hastanin 55'i kadin (%62),
34'0 erkek idi (%38). KSDj gelisen hastalarin 7'si erkek
(%58), 5'i kadin (%42) idi. Bu bulgular ile KSH gelisim
orani erkek hastalarda kadin hastalara gére anlamli yiksek
bulundu (p<0,05). KSDj gelisen hastalarin yas ortalamasi
46 (30-62) idi. ileri yas ile KSDj gelisimi arasinda anlamli
iliski gorllmedi. ASDF cerrahisi sonrasi KSDj gelisme
slresi ortalama 45 ay (21-59) idi. KSDj gelisen hastalarda
servikal ROM 34,30 (10,3-68,5) idi. Sagital dizilim
bakildiginda, KSDj gelisen olgularin tamami non-lordotik
servikal omurgaya sahipti. Bu bulgular ile, servikal vertebra
anatomik dizilimi ile KSDj arasinda gicli bir iliski gézlendi.
ASDF yapilan hastalarin 73'Unde tek mesafe, 14'Unde iki
mesafe, 2'sinde 3 masefeye cerrahi yapilmisti. En fazla
cerrahi yapilan mesafe C5-6 seviyesi idi (Tablo 1A-1C).
KSDj gelisen hastalarin 10°u tek, 2'si 2 mesafe artrodez
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Tablo 1A. Cerrahi yapilan seviye

Cerrahi seviye Hasta sayisi
c3-4 1

C4-5 6

C5-6 35

Cc6-7 30

C7-T1 1

Tablo 1B. iki mesafe cerrahi yapilan hastalar

iki mesafe cerrahi Hasta sayisi
C4-5, C5-6 6
C5-6, C6-7 8

Tablo 1C. U¢ mesafe cerrahi yapilan hastalar

Ug¢ mesafe cerrahi Hasta sayisi

C4-5, C5-6, C6-7 2

Tablo 2A. Tek mesafe cerrahi yapilan hastalarda komsu
segment dejenerasyonu gelisen mesafeye gore hasta
sayisi

KSDj gelisen mesafe Hasta sayisi
C4-5 3
C56 4
C6-7 3

Tablo 2B. iki mesafe cerrahi yapilan hastalarda komsu
segment dejenerasyonu gelisen hasta sayisi

KSDj gelisen mesafe Hasta sayisi
C4-5, C5-6 1
C5-6, C6-7 1

yapilan hastalardi (Tablo 2A-2B). ASDF yapilan hastalarin
8'inde artrodez yapilan seviyenin Ustiindeki mesafede
4'Unde ise altindaki mesafede KSDj gelisti. Bu bulgular
ile KSDj gelisimi ile flzyon seviyesi ve ASDF yapilan
mesafe sayisi arasinda anlamli iliski gorilmedi. Flzyon
yapilan mesafenin Ustiindeki seviyede KSDj gelisme orani
altindaki seviyeye gore anlamli yuksek bulundu (p<0,05).
Matsumoto, Hillibrand ve Park’s derecelendirmelere
gobre disk dejenerasyonu ve anterior osteofit gelisimine
bakildiginda; ASDF yapilan mesafeye komsu seviyede
dejenerasyon goérilme orani, komsu olmayan mesafelere
gore anlamli yiksek bulundu.

Tartisma

Pek cok yayinlanan makale ASDF'nin radikilopati ve
myelopati ile giden servikal patolojilerde semptomlari
azaltma ve norolojik fonksiyonlar dizeltmede altin
standart oldugunu gdstermistir. Bu cerrahi prosedir ilk kez
Robinson ve Smith tarafindan tanimlanmistir (2). ASDF'nin
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agriyr azaltmada %90, nérolojik fonksiyonlari diizeltmede
%80'den fazla basar orani vardir (12,13). Ancak uzun
takip sureleri ve artan olgu sayilari ile birlikte ASDF'nin
komsu segmentte dejenerasyona yol actigi gosterilmistir.
KSDj 6nceki spinal flizyon yapilan segmente komsu
seviyede olusan radyografik degisiklikleri tanimlamak icin
kullanilir. Bu degisiklikler; yeni osteofit olusumu, mevcut
osteofitin blylmesi, disk dejenerasyonu, faset hipertrofisi,
spinal kanal stenozu ile kendini gdsterir. Bununla birlikte
radyografik degisiklikler her zaman klinik semptomlar ile
birlikte degildir, KSDj olan olgularin cogu asemptomatiktir.
KSH servikal artrodeze sekonder KSDj olan hastalarda
yeni gelisen radikller ve myelopatik semptomlari tanimlar
(4,5). Goffin ve ark. 8 yillik ortalama takip suresi sonrasi
anterior servikal flzyon yapilan hastalarin %92'sinde
komsu segment degisiklikleri oldugunu gostermistir (13).
Teramoto ve ark. ASDF yapilan hastalarinda 10 yillik takip
sresi sonrasi %51,1'inde komsu segment degisiklikleri
oldugunu gdstermistir (14,15). Hillibbrand ve ark. ASDF
sonrasl 10 yillik takip stresince KSH oranini %14,2, yillik
KSH gelisme olasiligini ise %2,9 olarak bildirmislerdir
(12). Yas, cinsiyet, flzyon yapilan segment, flizyon
metodu, kullanilan flizyon materyali, sigara kullanimi ve
daha pek cok faktérin komsu segment degisikliklerine
sebep oldugu gdsterilmistir. Pek ¢ok arastirmaci normal
servikal vertebra diziliminin  bozuldugu durumlarda
dejeneratif hadisenin hizlandigini  raporlamistir.  Yine
pek cok biyomekanik calisma ile, ASDF sonrasi flzyon
yapillan segmentin alt ve Ust seviyesinde intervertebral
disklerde olan biyomekanik degisiklikler ve normal
fizyolojik dejenerasyonun kombinasyonu komsu segment
degisikliklerini hizlandirmaktadir (13,14). Servikal vertebra
hastaliklarinda yas kesinlikle énemli bir etkendir ve flzyon
yapllan mesafeye komsu segmentlerde olan dejeneratif
degisiklikler disk dejenerasyonun dogal bir progresyonu
olabilir. Fakat KSDj'nin dogal dejeneratif slrecin dogal
progresyonu olup olmadidi halen tartismalidir. Herkowitz ve
ark. ASDF yapilan ve flizyon yapllmaksizin sadece posterior
foraminatomi yaptiklari 44 hastayi 4,5 yil izlediklerinde yeni
klinik semptomlar ve KSDj gelisen hastalari her iki grupta
anlamli farklilik gérememisler (16,17). Hillibrand ve Robbins
altta yatan spondilozun dogal progresyonunun KSDj'ni
arttirdigini gostermislerdir (12,16,17). 2011 yilinda yapilan
glncel bir calismada ise ASDF yapilan, 50 yasindan kugutk
38 hasta ile 50 yasindan buyuk 49 hasta karsilastirildiginda
yasa gore anlamli farkliik bulunamamustir (4).

Hillibrand ve ark. 10 yillik takip vyaptiklari ASDF
olgularinda C5-6 ve C6-7 seviyelerine flizyon yapilan
hastalarda ve kisa segment flizyon yapildiginda KSH
insidansinin arttigini gdstermislerdir (18,19). Ancak bircok
farkli calismada flizyon seviyesi ve sayisinin KSH gelisimi ile
iliskili olmadigi gorilmustir (6,10). KSH gelisiminde diger
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bilinen risk faktorleri spinal ROM ve kanal stenozudur (16).
Servikal ROM agisinin 30 °C'den fazla oldugu olgularda
KSH &zellikle artmis bulunmustur (10). Spinal kanal capi
ile KSH gelisimi arasindaki iliski bakildiginda, dar kanalin
KSH gelisimini arttirdigini gosteren calismalar oldugu gibi,
arttirmadigini destekleyen calismalarda vardir (6,10). Ayni
sekilde servikal lordozis kaybiyla KSH gelisimi arasindaki
iliskiye bakildiginda Katsuura ve ark. lordoz kaybinin
KSH'ne yol actigini géstermislerdir (20) fakat bunun tersine
KSH gelisiminde katkisi olmadigini savunan calismalarda
mevcuttur (10). ASDF yapilan olgularda kullanilan fiizyon
materyalinin de KSH gelisiminde katkisi olmaktadir. Sadece
otogreft veya allogreft ile yapilan flizyona gobre, plak
uygulanarak instabil segmentin kisaltildigi olgularda KSH
gelisim oraninin %9,6'dan %5,51'e distigu goérilmustir
(10). Bunun sebebi hem instabil segmentin kisalmasi
normal servikal lordozun restorasyonu olabilir.

Biz bu calismada, retrospektif olarak inceledigimiz 89
hastada cesitli faktorler ile KSDj ve KSH gelisimi arasindaki
iliskiyi inceledik. Calismamizda ileri yas ile KSDj gelisimi
arasinda bir iliski bulamadik. Bunun sebebi calismamizin
diger calismalara gore nispeten kisa sirede yapilmis
olmasidir. Erkeklerde KSDj gelisme olasiligi daha yuksek
bulundu. Calismamizda ROM acgisini 30 °C'den ylksek
bulduk. KSDj gelisen hastalarin tamaminda servikal
vertebra nonlordotik idi. Flzyon yapilan segmentin ve
flzyon yapilan mesafe sayisinin KSDj gelisiminde katkisi
olmadigini gérdik. KSDj ve KSH gelisen olgularda flizyon
yapilan mesafenin st seviyesinde dejeneratif degisiklik
gorilme olasiligi alt mesafeye goére daha yiksek bulundu.

GCalismamizda ASDF'nin komsu mesafede dejeneratif
degisiklikleri hizlandirdigini ve bunun omurganin dogal
dejeneratif strecinden bagimsiz oldugunu gorduk.

Cikar catismasi: Yazarlar bu makale ile ilgili olarak
herhangi bir ¢ikar ¢atismasi bildirmemislerdir.
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Ozet

Abstract

Amag: Calismanin amaci, akciger disi patolojiler nedeniyle yogun
bakim Unitesinde mekanik ventilasyon tedavisi alan hastalarda
santin FiO, dedisimleri ile iliskisini bulmak, PaO,/FiO,, PaO,/
PAO,, P(A-a)O, dederlerinin tedavi stratejisini belirlemede sant
orani ile nasil bir korelasyon izledigini degerlendirmektir.

Yontemler: Mekanik ventilasyon tedavisi uygulanan 19-75 yas
grubunda 20 hasta hastane etik kurul onayi alinarak calismaya
dahil edildi. Hastalarin ikisinde konjestif kalp yetmezligi diger
ikisinde akut respiratuvar distres sendromu gelismesi Uzerine
bu dort hasta calisma disi birakildi. Hastalarin tim FiO,
degerlerindeki sant, P(A-a)O,, PaO,/FiO,, PaO,/PAO, degerleri
hesaplandi. Tim testlerin anlamliigl p degeri <0,05 oldugunda
istatiksel olarak anlamli kabul edildi.

Bulgular: Yapilan sant oOlcimlerinde en dlsik median sant
degeri FiO,: 0,3'de [0,171 (0,089-0,670)], en ylksek median sant
degeri ise FiO,: 1 iken [0,355 (0,154 0,646)] Slcildi. FiO,: 0,5
ve 0,7 arasinda da istatistiksel olarak belirgin korelasyon géruldi
(r=0,850) P(A-a)O, degeri icin tim gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark gérildd. FiO,: 1'de en ylksek ortalama P(A-a)
O, degeri (382,91+£106,46), FiO,: 0,21'de en disik ortalama
degeri (38,64+16,97) dlctldiu PaO,/FiO, ve PaO2/PAO, oranlari
icin FiO,: 0,3 ve 0,5'te Olglilen ortalama degerler arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulundu.

Sonug¢: Bu calismada FiO,: 1 de sant degerinin arttigini
gosterdik. Hafif ve orta siddette akciger patolojisine sahip
hastalarda hastanin durumunu degerlendirmemizi zorlastirir.
Farkli oksijenizasyon indeksleri ve sant 6l¢cimi hastanin durumu
hakkinda pratik, kullanisli ve 6nemli bilgiler verir. (Haseki Tip
Blilteni 2015, 53: 124-9)

Anahtar Sézciikler: Akciger ventilasyonu, solunum, ventilasyon-
perflizyon orani

Aim: The aim of the current study was to evaluate the relationship
of intrapulmonary shunt with FiO, alterations in patients
treated with mechanical ventilation in intensive care unit for
extrapulmonary disorders. Also, we aimed to assess the role of
correlation between shunt ratio and PaO,/FiO,, PaO,/PAO,, P(A-a)
O, values in determining the treatment strategies.

Methods: Twenty patients between ages of 19 and 75 years,
requiring mechanical ventilation were enrolled into the study. We
excluded two patients due to congestive heart failure and two
patients due to acute respiratory distress syndrome (ARDS). Shunt
fraction, P(A-a)O,, PaO,/FiO,, PaO,/PAO, values were calculated
at each FiO, level for each patient.

Results: The lowest median shunt value was measured at FiO,:
0.3 There was a significant correlation between shunt values at
FiO, 0.5 and 0.7 (r=0.850). The highest mean value of P(A-a)0O,
was measured at FiO,: 1 (382.91+£106.46), and the lowest value of
P(A-a)0O, was measured at FiO,: 0.21 (38.64+16.97). PaO,/FiO,
and PaO,/PAO, ratios measured at FiO,: 0.3 and 0.5 were found
to be statistically significant.

Conclusion: In this study, we have shown increased shunt
fraction at FiO,: 1 level. Different oxygenation indices and shunt
measurements give us important and useful knowledge about the
patients’ current condition. (The Medical Bulletin of Haseki 2015,
53:124-9)

Key Words: Pulmonary ventilation, respiration, ventilation-
perfusion ratio
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Giris

Oksijen destek tedavisinin uzun yillar her durumda,
Ozellikle de vyuksek oranda uygulanmasinin vyararli
olacagl dustndlmdstir. Ancak zamanla ortaya ¢ikan yeni
yaklasimlar, yiksek oranda oksijen tedavisi uygulamanin
her zaman hasta yararina olmayacagini, hatta mortalite ve
morbiditeyi arttiran sonuclara yol acabilecedini, bu nedenle
de oksijen kullanimi konusunda daha sinirli ve kontrolli
davranilmasi gerektigini glndeme getirmistir. Ylksek
fraksiyone oksijen konsantrasyonu (FiO,) degerinde
yapilan mekanik ventilasyon tedavisinin hasta Uzerine
etkileri cok yonli olmakla birlikte, bu tedavinin sonuclarini
degerlendirmek hem takipte hem de tedavimize yon
vermede 6nemlidir. Hastanin yatakbasi oksijenizasyonunu,
ventilasyon-perflizyon (V-Q) durumunu, uygulanan FiO,
degerinde yapilacak dedisiklikleri saglamada intrapulmoner
sant orani  dnemlidir. Yogun bakim hastalarinda
hipokseminin en énemli nedenlerinden biri santtir. Vendz
karisim olarak da adlandirdigimiz “fizyolojik sant” kardiyak
venoz geri donlst sagdlayan ve direkt olarak akcigerlere
donen Tebessian venler ve derin bronsial venlerle olusur.
Bu santin miktari %5'in altinda olup degerlendirmeye
alinmaz (1). Ancak V/Q=0 olan yada V/Q<0 olan akciger
Unitelerinden gelen kan fizyolojik santa eklendiginde
“gercek sant” dedigimiz deger ortaya cikar. Yiksek oksijen
konsantrasyonu atelektaziye, atelektazi sonucu azalan V/Q
orani intrapulmoner santta artisa neden olur (2,3).

Hastada basarili bir mekanik ventilasyon yonetimi icin
sant disinda bilmemiz gereken diger birtakim parametreler
vardir. Bunlar; arteryal oksijen basinci/solutulan oksijen
ylzdesi (PaO,/FiO;) orani, arteryal oksijen basincy/
alveolar oksijen basinci orani (PaO,/PAO5), alveolo-arteryal
oksijen basing farki (P(A-a)02) olup, en ¢ok kullandigimiz
parametrelerdir (4-9). Bu Olcltler hesaplanirken miks
venoz kan 6rnegi gerekmedigi icin, hastaya pulmoner arter
kateteri takilmaksizin oksijenizasyon degerlendirilebilir
(10).

Galismamizin birincil amaci, akciger kaynakli olmayan
patolojiler nedeniyle yogun bakim Unitesinde mekanik
ventilasyon tedavisi alan hastalarda en dustk santin hangi
FiO, degerinde oldugunu bulmak, ayrica FiO, degisimleri
ile sant degisimleri arasinda var olan iliskiyi gostermektir.
Galismamizin ikincil amaci, PaO,/FiO,, PaO,/PAO,, P(A-a)
O, degerlerinin tedavi stratejisini belirlemede sant orani ile
nasll bir korelasyon izledigini degerlendirmektir.

Yontemler

Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi Yogun Bakim
Unitesinde akciger kaynakli olmayan patolojiler nedeniyle
yatmakta olan hemodinamik ve klinik acidan stabil
mekanik ventilasyon tedavisi uygulanan 19-75 vyas
grubunda 20 hasta hastane etik kurul onayr alinarak
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karsilastirmali calismaya alindi. Hastalarin ikisinde konjestif
kalp yetmezIigi, diger ikisinde akut solunumsal yetmezlik
sendromu (ARDS) gelismesi Uzerine bu doért hasta ¢alisma
disi birakildi. TUm hastalara radyal arter kateteri ve
subklavyen venden santral vendz kateter takildi. Hastalarin
timilne elektrokardiyografi (EKG), periferik oksijen
satirasyonu (SpO5), invaziv kan basinci dlciimd ile (Drager;
infinity delta MS13466E539D, USA monitorl) surekli
g6zlem yapildi. Genel durumu bozulan, Sp0,<%90, kan
basincinda <30 mmHg dan fazla dusis olan, FiO, yerine,
insipire edilen oksijen saturasyonu> %60 olan hastalar
calismaya alinmadi. Calismaya alinan hastalardan bu
kriterlere uyanlar calisma disi birakildi. Alinan kan érnekleri
Radiometer ABL 800 FLEX kan gaz cihaz ile o6l¢lldu.
Hastalarin olcimleri yapilirken kisaltmalarda gdsterilen
parametreler kullanilarak formuller ile hesaplandi (Tablo1).
Hastalar Drager evita 4 marka ventilator ile IPPV modunda,
ventilasyon ayarlar f: 12-16/dk, TV: 8 ml/kg, PEEP: 4
c¢mH,0 olarak sirasiyla FiO,: 0,21; 0,3; 0,5; 0,7; 1,0
degerlerinde ventile edildi. Hastalarin her birinin tim FiO,
degerlerindeki santlar, alveoloarteryel oksijen gradient
farklari (P(A-a)O5), arteryel oksijen basinci ile fraksiyone
oksijen oranlari (PaO,/FiO;), arteriyel ve alveoler oksijen
oranlari (PaO,/PAQO,) hesaplandi.

istatistiksel Analiz

Galismada normal dagilan veriler icin parametrik testler,
normal dagilim gostermeyen veriler icin ise nonparametrik
testler uygulandi. istatistiksel analizlerde SPSS 15.0
(Chicago IL., USA) ve GraphPad Prism 4.03 programlari
kullanilmistir.  ikili  gruplar arasindaki karsilastirmalar
eslestirilmis  orneklemler icin t testi ile, coklu grup
karsilastirmalari  tekrarli  Olcimler icin varyans analizi
yontemi ile hesaplandi. Sonuglar ortalama + SS (standart
sapma) olarak ifade edildi. Nonparemetrik degerler
median  (minimum-maksimum) olarak belirtildi. Tim
testlerin anlamlii@ p degeri <0,05 oldugunda istatiksel
olarak anlamli kabul edildi.

Bulgular

FiO, degisimi sonucu olusan sant degisiklikleri
gosterilmistir (Grafik 1). Yapilan sant &lcimlerinde en
duslk ortanca degeri FiO,: 0,3'de [0,171 (0,089-0,670)],
en ylksek ortanca degeri ise FiO,: 1 iken [0,355 (0,154-
0,646)] Olcldi. FiOy: 0,21; 0,3; 0,5; 0,7 iken dlcllen sant
degerlerinin her biri ile FiO,: 1 iken Olgllen sant degeri
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark oldugu goérilda.
Farkli FiO, degerinde olcllen PaO,/FiO, Olctimleri
gosterilmistir (Grafik 2). PaO,/FiO, oraninin en disik
ortalama degeri FiO;: 0,7 iken (263,45+£16,97), en yiksek
ortalama degeri FiO,: 0,21'de (328,30+70,92) Olculdu.
FiO,: 0,21 ile FiOy: 0,5 ve 0,7'de 0Olgllen degerler arasinda
istatistiksel olarak anlaml fark oldugu gorildi (p=0,004,
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p=0,008 sirasiyla). FiOy: 0,3 ve 0,5'de dlcllen degerler
arasinda da istatistiksel olarak anlamli fark oldugu goraldd
(p=0,019). FiO, degisimi ile P(A-a)O, arasindaki iliski Grafik
3'de gosterilmistir. FiO5: 1'de en ylksek ortalama P(A-a)0;
degeri (382,91+£106,46), FiO,: 0,21'de en dlstk ortalama
degeri (38,64+16,97) Olclldi. Tim gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark oldugu gordldi. FiO,
degisimi ile dlculen PaO,/PAO, oranlari arasindaki iliski
Grafik 4'te gosterilmistir. PaO,/PAO, orani FiO,: 0,7'de
en dlstk ortalama degerindeydi (0,41+0,13). Bu oran en
yUksek ortalama degeri FiO5,: 0,21'de (0,64+0,14) 6lculdd.
FiO,: 0,3 ve 0,5'te Olclilen ortalama degerler arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark oldugu gérildi (p<0,001).

Tartisma

Yuksek FiO, degerinde yapilan mekanik ventilasyon
tedavisinin hasta Uzerine etkileri cok yonli olmakla birlikte,
bu tedavinin sonuclarini degerlendirmek hem takipte hem
de tedavimize yon vermede O6nemlidir. Calismamizda
FiO, degisimi ile santta gorilen degisiklikleri, P(A-a)O,,
PaO,/FiO,, PaO,/PAO, oranlar ile iliskisini gosterdik.
Sant oranlari arasinda en dustk sant degeri FiO5: 0,3'te
gordlirken, FiO,: 0,5'te artmaya baslamistir.

Douglas ve ark.'nin yaptigi bir calismada, postoperatif
mekanik ventilasyon gerektiren 30 hastaya degisik
fraksiyonlarda oksijen solutulmus, hastalarin FiO5: 0,21'den
FiO,: 1'e kadar santlari hesaplanmistir. Tim hastalarda,
FiO,: 0,21'den FiO5: 0,4 dogru santlarda azalma oldugu,
FiO,: 0,6 oldugunda ise sabitlendigi gorulmustur. FiO,:
1'e dogru ise sant ylkselmeye baslamistir. Calismacilar,
Fi0,>0,6 oldugunda sagdan sola olusan santta bir artis
oldugu goristnde birlesmislerdir (11). Calismamizda,
Douglas ve ark.'nin yaptii c¢alismaya benzer olarak
FiO,: 0,5'den sonra santta artis gdzlemledik. FiO5: 0,5
ile FiOy: 1 ve FiOy: 0,5 ve 0,7'de Olcllen sant degerleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark oldugu goérilda.
FiO,: 0,5 degeri sant artisinda bir kirnlma noktasi oldugu
distnildu. Douglas ve ark., bu calismada santin yaninda
(A-a) DO, degisimini de degerlendirmislerdir. Sonug, bizim
calismamizla benzer sekilde FiO, artarken (A-a) DO
degerinin arttigi yonlinde bulunmustur.

Shapiro ve ark.'nin ¢esitli derecede solunum yetersizligi
olan hastalarda yaptiklari calismada, akcigerdeki patoloji ve
uygulanan tedavi ne olursa olsun FiO,: 1'de santin anlamli
olarak arttigini belirtmislerdir. Ozellikle FiO,: 0,5'den FiO5:
1"edogru arttikga sant belirgin olarak artmis, FiO,: 0,21'den
FiO,: 0,5'e kadar ise belirgin olarak azalmistir (12). Quan
ve ark.'nin 34 hastayi akciger patolojilerine gore ayirdigi bir
calismada hastalar grup 1 ve 2 olarak ayrilmis. Grup 1'de
akciger agisindan saglam yada orta derecede patolojisi
olanlar alinmis, grup 2'de ARDS tanisi alan hastalardan
olusmustur (13). Grup 1'de FiO, ylkseldik¢e sant artmis,
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grup 2'de FiO, ylkseldikge 6nce sant azalmis, FiOy: 1
oldugunda degismeden kalmistir. Bizim hasta grubumuz
tek bir grup olup akciger kaynakli olmayan patolojiler
nedeniyle yogun bakimda takip ettigimiz hastalardan
olusmaktaydi. Calismamizin sonuglarini Shapiro ve Quan’in
sonuglart ile karsilastirdigimizda akcigerdeki patolojinin
derecesi sant artisinda énemli bir kriter olmakla birlikte;
patolojinin ciddiyetinin santin miktari ve oksijenizasyonu
degerlendirmede yeterli olamayacagini duslndik. Bu
durum orta derecede pulmoner yetmezligi olan hastalarda
saglam bir vasoregulatuar mekanizmanin varligi ve
bunun sonucunda iyi ventile olan alveol Unitelerine kan
akimi artisinin bir sonucu olabilir. Hipoksik pulmoner
vazokonstriksiyonun bir sonucu olarak FiO, arttikca
ventilasyon ile perflizyon arasindaki oran sant lehine
bozulmus ve bu da santi arttirmistir. Siddetli pulmoner
yetmezlikli hastalarda bu reaktivite ortadan kalkmis ya da
bozulmus olabilir. ihtimal ki, daha genis ventile olmayan
alanlar bulunabilir. Bu ventile olmayan alanlar yliksek FiO,
solunmasiyla olusan absorbsiyon atelektazisinin bir sonucu
olarak tamamuyla kollabe olur.

Santos ve ark.'nin 12 hasta ile yaptig1 bir calismada
hastalar akut akciger hasari (ALl), ARDS ve KOAH olarak
Ug¢ farkll kategoride degerlendirilmistir (14). Ylzde 100
oksijen solutulan hastalarin intrapulmoner sant, PaO,,

FiD,-Pa0,/PAO, grafifi

0.40
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Grafik 4. FiO2 ile PaO/PAO2 arasindaki iliski

PaCO, degerleri dlctlmus ve ALl grubunda intrapulmoner
santi, PaO, ve PaCO,'nin anlamli olarak arttigi ve bunun
nedeninindeblylkbirolasiliklareabsorbsiyon atelektazisine
bagl oldugu ifade edilmistir. FiO,: 1 oldugunda akciger
fizyolojisinde neler oldugunu bilmeye gerek vardir. Burada
etken akcigerin denitrojenasyonudur (15,16). Yizde 100
oksijen solunmasiyla kisa strede absorbsiyon atelektazisi
olusur. Fonksiyonel rezidiel kapasite (FRC) ve total
kompliyans (Ct) azalir, atelektazi baslayan Unitelerde V/Q
orani sifira dodru kuculirken, santta da artma meydana
gelir (15,17,18). Diger taraftan, miks ventz PO,'de artis
pulmoner vaskller tonusu azaltir (19). Calismamizda
FiO,: 1'de sant artisinin muhtemel sebebi reabsorbsiyon
atelektazisidir. Ancak CO, Olcimlerinde istatistiksel
olarak anlamli bir fark yoktur (20). “Haldan etkisi” olarak
adlandirilan CO3'nin salinimi ve direk karbamat olarak
baglanmasini kolaylastiran CO, dissosiasyon egrisindeki
degisiklik PCO5'in oranini arttirabilir (20,21). Bunun igin
daha detayli bir calismaya ihtiyag vardir. Horovitz ve ark. bir
oksijenasyon indeksi olarak yatakbasinda oksijen degisimini
degerlendirmede PaO,/FiO, oranini kullanmislardir (22).
O zamandan bu yana, farkli FiO, dlzeylerinde arteryel
oksijeni degerlendirmede bu oran bir Olclt haline
gelmistir (23-25). PaO,/FiO, degerinin oksijen degisimini
yansitmasina dair kayitlarda birkag¢ tutarsizlik mevcuttur.
Pa0,/Fi0,<200 mmHg oldugu degerlerde sant>%20
ise iyi korelasyon olabilecegini ifade edilmistir (26,27) .
Gowda ve Klocke normal klinik durumlarda gaz degisim
anormalliginin derecesini tahminde ise yarar oldugunu
gostermistir. Ayrica iki calisma 6zellikle hemodinamik
acidan stabil hastalarda bu degerin olcilen venéz karisim
orani ile yakin korelasyonda ve diger basing temelli
oksijenizasyon indekslerinden daha iyi korele oldugunu
ortaya koymustur (26-29). Bununla birlikte, yakin zamanda
yapilan pek cok calisma mekanik ventilasyon boyunca bu
6lcitiin santin yerine gegmeyecegini ve ARDS'de kullanilan
Amerika-Avrupa Konsensus Konferansi ile belirlenen gaz
degisim skalasinda yanlis siniflandirmalara neden olacagini
ifade etmistir (30,31). Calismamizda FiO,: 0,5 degerinden
itibaren PaO,/FiO, degerlerinde bir azalma goruldd. Bu

Tablo 1. Hastalarin pulmoner sant degerlerinin hesaplanmasinda kullanilan formiiller

Formiiller

PAO,= FiO, x (PB-PH,0)-PaCO,/RQ,

Ca0, (ml/dlkan) = Hb(g/dl) x 1,34 (mlO,/gHb) x Sa0, (%) + (0,003xPa0,)
CcO,(ml/dlkan) = Hb(g/dl) x 1,34 (mlO,/gHb) x ScO, (%) + (0,003xPAO,) (5cO,: 1 kabul edilecek)
CvO, (ml/dlkan) = Hb(g/dl) x 1,34 (mlO,/gHb) x SVO, (%) + (0,003xPvO,)

$ant yiizdesi (Qs/Qt) = (_.CcO,-Ca0,)/ (CcO,-CvO,)

PAQ, : Alveolar oksijen parsiyel basinci, CaO, (ml/dlkan): Arteriyal oksijen kontenti, CvO, (ml/dlkan): Vendz oksijen kontenti, Qs/Qt: intrapulmoner sant orani
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istatistiksel olarak anlamli olmamakla birlikte sant artisi
ile ayni yonde bir azalmayi gostermektedir. Calismamizda
bu verilerin istatiktiksel olarak anlamli olmamasi hasta
sayisinin yetersiz olmasindan kaynaklanabilir.

PaO,/PAO, ve P(A-a)O, degerleri spontan soluyan ve
bazi avantajlara sahip olsa da, pek ¢ok ¢alisma bu degerlerin
pulmoner oksijen transferini degerlendirmede tartisilabilir
oldugunu gdstermistir (32-35). Yapilan ¢alismalarda PaO,/
PAO, orani 0,6-0,8 arasinda degismektedir (36,37). Bizim
hasta grubumuzda PaO,/PAO, orani FiO,: 0,3 ve 0,5'de
istatistiksel olarak anlamli ¢cikmistir. En yiksek PaO,/PAO,
degeri 0,6 olup, bunlar, FiO5: 0,21 ve 0,3'te iken dlcilen
degerlerdir. FiOy: 0,7'de bu oran en dlstk ortalama
degerde 6lclldd. Bunun muhtemel sebebi FiO,: 0,5'den
itibaren santin artmaya baslamasidir. Gorildiugu tzere sant
artarken PaO,/PAQO, orani azalmistir. FiO,: 0,3 ve 0,5'te
Olcilen PaO,/Fi0,, PaO,/PAO, ve P(A-a)O, degerleri
arasinda istatistiksel olarak anlaml fark g&rdlmustdr.
Bu bir agidan her g degerin birbirini destekledigi ya da
birbirine herhangi bir Ustunligldnin olmadigi seklinde
degerlendirilebilir. Diger taraftan, akciger patolojilerinin 6n
planda oldugu hasta gruplarinda bu degerlerin tek basina
Olcut olamayacagi ve duyarliligin az oldugu soylenebilir.

Sonucg

Yiksek FiO, dizeylerinde, 6zellikle FiO,'nin, 0,7 ve
Uzerinde oldugu degerlerde, sant degerleri hastanin
solunumsal yetmezliginin derecesi ile iliskili olarak artmistir.
FiO,: 1 degeri sant dizeyini arttinr. Hafif ve orta siddette
akciger patolojisine sahip hastalarda hastanin durumunu
degerlendirmemizi zorlastirir. Bununla birlikte, sant élcimii
ve oksijenizasyon indeksleri hastanin durumu hakkinda
pratik, kullanigl ve 6nemli bilgiler verir.

Cikar catismasi: Yazarlar bu makale ile ilgili olarak
herhangi bir ¢ikar ¢catismasi bildirmemislerdir.
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Ozet

Amag: Osteoid osteoma (O0) kemigin sik gdrllen benign kemik
timorlerinden biridir. Tedavide amag¢ nidusun cikariimasi ve
agrinin giderilmesidir. Yazimizda tolere edilemeyen agrili osteoid
osteomall hastalara uyguladigimiz cerrahi tedavi sonuglarinin
incelenmesi amaglanmistir.

Yontemler: Klinigimizde OO tanisiyla cerrahi  tedavi
uyguladigimiz ve son kontrolleri yapilan 39 hasta calismaya dahil
edildi. Hastalarin klinik ¢zellikleri, radyolojik bulgulari, cerrahi
tedavi yontemi ve basarisi incelendi.

Bulgular: Otuz dokuz hastanin 24'G erkek, 15'i kadin ve yas
ortalamasi 19,6 yil olarak bulundu. En sik femur (17) ve tibiada
(11) tutulum tesbit edildi. Direkt grafide 39 hastadan 18'inde,
bilgisayarli tomografi (BT) ¢ekilen 32 hastadan 28'inde, manyetik
rezonans gorintileme (MRG) ile incelenen 24 hastadan 11'inde
nidus gosterildi. Kemik sintigrafisi ¢ekilen 18 hastadan 10'unda
nidus tesbit edildi. Otuz dokuz hastadan dérdinde niiks géraldu,
lUgline tekrar cerrahi tedavi uygulandi.

Sonug: Tani  icin  anamnezde agrinin  &zelliklerinden
ve radyolojik olarak o6zellikle ince kesit BT'de nidusun
goruntllenmesinden  faydalaniimalidir. ~ Osteoid  osteoma
tedavisinde nidusun tamamen cikarilmasi gereklidir. Tedavinin
basarili oldugu agrinin ge¢mesi ve radyolojik olarak nidusun
cikarldiginin - goésterilmesi  ile mimkindir.  (Haseki  Tip
Blilteni 2015, 53: 130-4)

Anahtar Soézciikler: Osteoid osteoma, benign kemik timord,
kiretaj

Abstract

Aim: Osteoid osteoma (0O0) is one of the most common benign
tumors of the bone. Treatment of choice is usually the resection of
the nidus. In this study, we assessed the surgical treatment results
in patients with OO who were experiencing severe pain.

Methods: We included 39 patients with OO who were treated by
surgical method in our clinic. Clinical features, radiological findings,
surgical method and the success of the treatment were assessed.

Results: Twenty-four patients were male and 15 patients were
female. The mean age of the subjects was 19.6 years. The most
common sites were the femur (17) and tibia (11). Nidus was
detected by plain radiography in 18 of 39 patients, by computed
tomography in 28 of 32 patients, by magnetic resonance imaging
in 11 of 24 patients, by bone scintigraphy in 10 of 18 patients.
Relapse was seen in four of 39 patients and for three of them,
surgical curettage was performed.

Conclusion: The character of the pain and thin-section computed
tomography must be evaluated together the make the diagnosis.
The nidus must be removed completely in the treatment of osteoid
osteoma. The success of the treatment is defined both by the relief
of the pain and no nidus seen on radiological examinations. (The
Medlcal Bulletin of Haseki 2015, 53:130-4)

Key Words: Osteoid osteoma, benign bone tumour, curetage
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Giris

Osteoid osteoma (OO) kemigin benign, agdrili ve soliter
lezyonudur. OO icin farkli tanimlamalar yapilsa da ilk
olarak 1935 yilinda Jaffe (1) tarafindan kemigin agrili kistik
lezyonu seklinde tanimlamistir. Bening kemik timarlerinin
%10°unu olusturan OO, yaklasik 1 cm capinda olan ve
nidus olarak adlandirilan ortasi radyollisen etrafi sklerotik,
osteoid, osteoblast ve fibrovaskiler stromadan meydana
gelmektedir (2). Siklikla 10 ile 20'li yaslar arasinda ve
erkeklerde gorilir (3). Hastalarda 6zellikle geceleri artan
ve salisilat veya nonsteroid antienflamatuvar ilaclarla
(NSAII) gecen adriya neden olur (4). Adri nedeniyle
lezyonun bulundugu ekstremitenin kullanamamasina bagli
hareket kisithhgi, kaslarda atrofi ve goreceli kisaliga neden
olabilir (5). Uzun kemikleri daha sik tutmaktadir (6). Tani
icin gortnttleme yontemleri ile nidus tesbit edilmelidir.
OO0 konservatif veya farkli cerrahi yontemlerle tedavi
edilmektedir. Nidus c¢ikariimasi icin acik cerrahi yontemler
veya perkitan radyofrekans ablazyon gibi teknikler
uygulanmaktadir.

Galismamizda OO nedeniyle cerrahi olarak tedavi
ettigimiz hastalarimizin klinik sikayetleri, tani yontemleri
ve cerrahi tedavi sonuclarini inceledik.

Yontemler

Mart 2005 ve Haziran 2013 tarihleri arasinda
klinigimizde OO tanistile cerrahi tedavi uyguladigimiz ve son
kontrolleri yapilan 39 hasta kurumumuz etik kurulundan
onay alinarak retrospektif olarak incelendi. Hastalarin
yasl, cinsiyeti, lezyonun yerlesim yeri, tani dncesi agrinin
siiresi ve salisilat veya NSAIi'ye olan yaniti degerlendirildi.
Kullanilan direkt grafi, bilgisayarli tomografi (BT), manyetik
rezonans gorintileme (MRG), kemik sintigrafisinin (KS)
tanidaki katkilari ve yaniltici yonleri karsilastirildi. Tedavi
sonrasl sikayetlerin ge¢mesi, histopatolojik inceleme ve
tedavinin basarisi degerlendirildi.

Bulgular
OO tanisi ile Mart 2005 ve Haziran 2013 tarihleri
arasinda 39 hastaya cerrahi tedavi uygulandi.

Hastalarimizin 24°G (%61,5) erkek, 151 (%38,5) kadin olup
yas ortalamasi 19,6 yil (dagiim, 4-53 yil) olarak bulundu.
Yerlesim yeri sirasiyla 17'si (%43,5) femur, 11'i (%28,2)
tibia, besi (%12,8) humerus, Ucl (%7,6) pelvis (sakrum,
asetabulum, ilium), ikisi (%5,1) talus ve biri (%2,5) radius
yerlesimli idi. Sikayetlerin baslamasi ile tani ve tedavi arasi
ortalama stre 11 ay (dagilim, 2-60 ay) olarak bulundu.
Hastalarin 30'unda (%76,9) geceleri artan ve salisilat
veya NSAIl ile azalan agn mevcuttu. Yedi yas altindaki
bes hastamizda cocuk yasta olmasindan dolayr tedaviye
yanit ve lokalizasyon yeterince degerlendirilemedi. Dort
hastamizda ise agrinin medikal tedaviden bagdimsiz olarak
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artan veya azalan bir siklusu vardi. Hastalarimizin hepsi
direkt grafi ile degerlendiriimis olup 24'lnde (%61,5)
kortekste kalinlasma ve skleroz gozlenirken, nidus 18‘inde
(%46, 1) gorilebildi. BT 32 hastamizda uygulanmis, 28‘inde
(%87,5) nidus gozlenirken 31'inde (%96,8) kortekste
kalinlasma ve skleroz tesbit edildi. MR hastalarimizin
24'inde uygulanmis, 11'inde (%45,8) nidus gozlenirken
13'Unde (%54,2) yaygin kemik iligi 6demi, yumusak
doku 6demi ve periosteal reaksiyon gibi malign lezyon
veya osteomiyelit ile uyumlu bulgular saptandi. KS ile 18
hastanin incelemesi yapilmis olup 10’unda (%55) OO ile
uyumlu nidus tesbit edilirken digerlerinde nonspesifik
tutulum veya normal bulgular tesbit edildi.

Farkli goriintileme yontemleri ile radyolojik olarak
OO0'da nidus gostermede katkilari incelenirken, dogru
tahmin orani ve ki-kare testinden yararlanildi. Elde edilen
bulgular BT'de dogru tahmin yapma oraninin %82
oldugunu ve bu oranin direk grafi ve MR igin yaklasik %41
oldugunu gostermistir. Ki-kare analiz sonuclarina gore,
nidus gostermede radyolojik olarak BT'nin direk grafi ve
MR’ye gore daha fazla katki sagladigi ve direk grafi ile
MR arasinda nidus gdsterme acisindan farkliik olmadig
gorildi (x2=9,9, p<0,05).

Agriyi tolere edemeyen hastalarimiza cerrahi olarak
nidus eksizyonu uygulandi. Nidus lokalizasyonunu
belirlemede eklemi icine olan direkt grafi ve/veya BT
cekilerek deri Uzerinde isaretleme yapildi. Kemige
ulasildiginda skopi esliginde kircshner teli ile nidus veya
kortikal kalinligin oldugu bolge dogrulandiktan sonra
cerrahi islem uygulandi. Cerrahi tedavi sonrasi birinci glin
31 hastada eski agrilarinin gectigi gézlendi. Ancak cerrahi
insizyona bagli dnceki agriya benzemeyen hafif bir agrinin
bir sire daha bazi hastalarda devam ettigi tesbit edildi.
Bu 31 hastadan ikisinde erken donem sikayetlerin gegmis
olmasina ragmen, ilerleyen donemde agrilarin tekrar
basladigi ve kontrol tetkiklerinde nidusun gorilmesi Gizerine
tekrar cerrahi eksizyon uygulandi. Diger sekiz hastanin
altisinin adrilari 2-4 ay daha devam etti. iki hastanin ise
kontrol tetkiklerinde nidusun tam cikarilmadigi gérilmesi
Uzerine tekrar cerrahi dnerildi ve cerrahiyi kabul eden bir
hastaya eksizyon uygulandi, diger hasta ise cerrahiyi kabul
etmedi. Sikayetleri cerrahi sonrasi gegmeyen ve nuks kabul
edilen toplam dért hastamizda lezyon ilium, sakrum, femur
boynu ve tibia yerlesimli idi. NUks gelisen hastalarimizin
Uclinde tekrar cerrahi eksizyon uygulandi. Femur boyun
yerlesimli bir hastamizda eksizyon sonrasi patolojik kirik
olmamasi icin iki adet vida ile profilaktik tesbit uygulandi.
Dokuz ay sonunda bu implantlar cikarildi. Histopatolojik
incelemede 39 hastanin 27'sinde nidus tesbit edilirken,
10'unda OO ile uyumlu osteoid yapilardan zengin
fibrovaskdiler yapi gézlendi. Kalan iki hastamizda ikinci
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ameliyatta nidus gosterildi. Postoperatif takiplerimizde
hicbir olguda enfeksiyon, cerrahi bélgede iyilesme sorunu
ve patolojik kirik gérilmedi.

Tartisma

OO benign kemik tumaorlerinin %10'nu olusturmakta
olup, daha ¢ok erkeklerde ve ikinci dekadda gortlmektedir
(2,3).00'da gorilen agri 6zellikle geceleri artmakta, salisilat
veya NSAIi ile hizla ge¢mektedir (4,7). Ge¢ dénemde tan
konulan OO’da agri gece ve gindiz sureklidir, fakat daha
hafif siddettedir. Bazi hastalarda agriya bagl kas spazmi
nedeniyle goreceli kisalik ve ekstremitesini kullanmamaya
bagll kas atrofisi de gorulebilir (5,8). Tani icin en 6nemlisi
hastanin  klinik  sikayetlerinden OO  olabileceginin
distntlmesidir (9).

Hastalarimizin ¢cogu erkek ve yas ortalamasi 19,6
(dagilim, 4-53) il olarak tesbit edildi. Hastalarimizin
30'unda (%76,9) NSAIi ile hizla gecen gece agrisi
mevcuttu ve bize tanida yol gosteren en dnemli belirteg
idi. Bes hastamiz kiguk yasta olmasi nedeniyle agriy tam
lokalize edemedi ve analjezik tedaviye yanit tam olarak
degerlendirilemedi. Son dort hastamizda ise gece adrilari
cok siddetli olmayip salisilata yaniti daha az idi. Belirgin bir
kas atrofisi, eklem kontraktlrl ve eflizyon gortlmedi.

Lezyon en sik femur ve tibiada olmak Uzere uzun
kemiklerde daha sik gorllmektedir (6,10). En sik femurda
(16 olgu) ve tibiada (11 olgu) tesbit edilmis olup humerus,
radius, talus ve sakrum yerlesimli az sayida olgumuz
mevcuttu, ancak el yerlesimli hi¢ olgumuz olmadi.

OO0’da tani igin klinik stiphenin yanisira gortntileme
yontemleriyle nidusun gosterilmesi gerekmektedir. Her
olguda direkt grafide nidus gérilmeyebilir. Ozellikle
intrakortikal yerlesimli OO'da kortekste kalinlasma, skleroz
ve uzun kemiklerde lezyonun oldugu tarafta asiri buytime
tesbit edilebilir (Sekil 1A-1D) (11,12). OO daha sik diafiz ve
metafiz yerlesimli olmakla birlikte epifiz yerlesimli de olabilir.
Deformiteye neden olan OO’lu olgumuz yoktu. Direkt
grafide hastalarin 24'linde (%68) kortekste kalinlasma ve
sklerozda artis varken, nidus olgularin 18'inde (%48,6)
tesbit edilebildi.

Klinik slphe varliginda ve direkt grafinin yetersiz
oldugunda veya nidusun tam lokalizasyonun tesbitinde
ince kesit (1 mm) BT daha faydalidir (Sekil 1A-1D). BT,
OO0 icin en iyi tani yontemi olarak gdsterilmektedir (13).
BT'de nidusa ilave olarak kortikal kalinlasma ve medullada
daralma izlenebilir. Pelvis ve vertebra gibi sliperpozisyonun
oldugu bdlgelerde daha faydalidir. Hastalarimizin 32'si BT
ile incelenmis olup 28‘inde (%87,5) nidus tesbit edilmesinin
yani sira kortekste kalinlik, kemik iligi ddemi, kortikal skleroz
ve medullada daralma mevcuttu. Nidus gorilmeyen dort
hastamizda tani klinik sikayetler, kortekste kalinlasma,
ddem ve histopatolojik inceleme ile konuldu.
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0OO’da MR lezyona eslik eden yumusak doku 6demi
ve kemik iligi 6demini, periosteal reksiyonu ve eklem ici
eflizyonu daha net ortaya koyar. Fakat durumu oldugundan
daha ciddi gdsterip malign timorleri ve enfeksiyonu taklit
edebilir (13-15). Hastalarimizin 24’ MR ile degerlendirilmis
olup 11'inde nidus goriliurken, 13’lGnde osteomiyelit,
malign lezyon ve benzeri nonspesifik goérinim olup
OO'yu dustndirecek bulgu yoktu. MR ile degerlendirilen
hastalarimizdan ikisine dis merkezde malign kemik lezyonu
slphesiyle acik biyopsi uygulanmis, ancak herhangi bir
taniya ulasilamamistir (Sekil 1A-1D).

OO disUnilen hastalar direkt grafi ve BT ile
incelemekteyiz.  Olgularimizin  bir kismi daha dnce
farkli merkezlere basvurmus olup, direkt grafi ve MR
gorintileme yapildigindan biz bu hastalari da nidus
gosterimi ve cerrahi planlama icin BT ile degerlendirdik.
Ki-kare analizi sonuglarina gdre nidusu gdstermede
radyolojik olarak BT'nin direk grafi ve MR’ye gore daha
fazla katki sagladigi ve direk grafi ile MR arasinda nidus
gosterme agisindan farkllik olmadigi tespit edilmistir
(x2=9,9, p<0,05). MR gorintilemenin nidus gostermedeki
hassasiyetinin  literatlirden daha dustk ¢ikmasinin
nedenini, dis merkezlerde gereginden fazla ¢ekilmesi ve
nidus tesbit edilmesi halinde merkezimize sevk edilmemesi
olabilir (16,17).

Kemik sintigrafisi taniyi desteklemede, eslik edebilecek
baska lezyonlarin gosterilmesinde ve agrinin yerini lokalize
edemeyen hastalarda Onerilmektedir (18). Rezollsyonu
ylUksek kameralarla calisildiginda sicak bir alan iginde
daha sicak bir alan gorulir. Cift dansite bulgusu denilen
bu gérinim osteoid osteoma icin tipiktir. Bu yontemle
nidus icinde yogun fokal teknesyum tutulumu gdézlenir.
Hastalarimizin 18’inde kemik sintigrafisi ile degerlendirilmis
olup 10'unda OO distnlldl ve literatlrle benzer sonuclar
elde edildi (18).

Az sayida olguda lezyonun tamamen olgunlasip
kalsifiye, ossifiye ve sonunda sklerotik kemikle karisip
kendiliginden iyilestigi bildirilmistir (19). Ancak hastalarin
cogunun gece agrilarini NSAIl ile kontrol edemediginden
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Sekil 1. Tibia yerlesimli osteoid osteoma. A: Direkt grafide korteks
kalinlagmasi, B: Manyetik rezonanas goriintilemedeki yaygin kemik
iligi 6demi ve periosteal reaksiyon, C ve D: Bilgisayarli tomografideki
nidus gorinimu
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cerrahi yontemlerle nidusun cikarilmasi gerekmektedir.
iki hastamiz agriyr tolere edip cerrahi miidahaleyi tercih
etmedidi icin konservatif takip edildi ve calismaya dahil
edilmedi. Nidusun ¢ok kigctk ve genelde intrakortikal
yerlesimde olmasindan dolayr bulunmasi ve cikariimasi
bazen cok zor olabilir. Bunun icin nidusun ozellikle BT ile
aksiyel, frontal ve transvers kesitlerin gorintilenmesi,
anatomik olarak belirgin bir noktanin klavuz olarak
alinmasi ameliyat esnasinda lezyonun bulunmasini
kolaylastirabilir (Sekil 2A-2D). Ayan ve ark. (20) asetabulum
yerlesimli bir olguda enblok rezeksiyon uygulayip ¢ikarilan
kemik parcanin BT ile incelenerek nidusun ¢ikarildigini
intraopereratif gostermislerdir. Ameliyat sirasinda skopi ve
BT'den faydalanilabilir. Daha yaygin olarak intraoperatif
skopi altinda lezyon yerinin krischner teli ile isaretlenerek
cikarilmasidir (19). BT nidusun vyerinin tesbitinde daha
faydali olmasina karsin, dzel ekipman ihtiyaci ve maliyetli
olmasi nedeniyle daha az tercih edilmektedir. Cerrahi
olarak marjinal rezeksizyon veya burr-down yardimiyla
intralezyonel kiretaj uygulanabili. Marjinal rezeksiyon,
burr-down teknigi ile karsilastirildiginda daha basarili
bulunmaktadir (21-23). Marjinal rezeksiyon, skopiyle

isaretlenen nidusun bulundugu bdlge ile birlikte genis
ve tam kat korteksin alinmasidir. Bu yontemde nidusun
tamamen cikarilmasi daha mimkinken, gereginden fazla
kemik doku ¢ikarildigindan dolayi 6zellikle yik tasiyan alt
ekstremitede kirik riskine karsi dikkatli olunmalidir. Patolojik
kirik olmamasi icin gecici tesbit-algi ile koruma, greftleme
veya internal fiksasyonla profilaktik tesbit gerekebilir.

Sekil 2. Humerus proksimal bolge. A ve B: Bilgisayarli tomografi,
C: Nidus cikarilmasinin intraoperatif gériinimu, D: Postoperatif
goriniim

Sekil 3. Asetabulum vyerlesimli osteoid osteoma. A: Preoperatif
bilgisayarli tomografi gorinimi, B: Postoperatif gorinimd, x:
Birinci cerrahi islem sonrasi yanlis ¢ikarilan kisim, y: Birinci islem
klavuzlugunda nidusun bulunmasi ve cikarilmasi
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Hastalarimizda  skopide  nidusu  gorebiliyor  ve
intraoperatif olarak korteksteki degisikligi ayirt edebiliyorsak
kirschner teli ile isaretledikten sonra ylksek devirli motor
ile nidus gorullip ¢ikarilincaya kadar kontrolli olarak eksize
ediyoruz (Sekil 2, 3). Cikarilan kemik parcalarini taniy
kesinlestirmek icin patolojik incelemeye gdnderiyoruz. Bu
teknik icin yeterli tecriibe ve deneyime sahip olunmasi ve
nidusdan emin olunmasi gereklidir. Aksi taktirde yanlis
bolge veya vyetersiz eksizyona ve ikincil ameliyatlara
neden olabilmektedir. Skopide ¢ok net goéremedigimiz
olgularda en yakin eklemi iceren U¢ planda BT ile nidusun
yerini bulmayl ve marjinal rezeksiyonu tercih ediyoruz.
Hastalarimizin 23’nde marjinal rezeksiyon, 16°sinda burr-
down teknigi ile nidus eksizyonu yaptik. Hastalarimizdan
ikisinde erken dénemde, ikisinde de ge¢ donemde yetersiz
eksizyon nedeniyle sikayetler tekrar basladi. Niks gelisen
hastalarimizda lezyon sakrum, ilium, femur boynu ve tibia
yerlesimli idi. Bu hastalarimizdan femur boyun yerlesimli
hastamiz dort, tibia yerlesimli hastamiz bes yasinda idi.

Gocuk yaslarda periost ve OO'ya bagl osteoblastik
aktivite kortekste daha fazla kalinlasmaya neden
oldugundan nidusu bulmak daha zor olabilir. Uzun kemik
yerlesimli nliks gelisen hastalarimizin ikisinin kicik yasta
olmasi, erken vyastaki OO’'da daha dikkatli olunmasi
gerektigi, mekanik yetmezlige yol agmamaya calisilirken
yetersiz eksizyona ve tekrarlayan cerrahi tedavilere neden
olabilecegdi dikkate alinmalidir.

Sakrum ve ilium vyerlesimli hastalarmiz 32 ve 36
yaslarinda idi. Pelvis yerlesimli G¢ hastamizdan ikisinde
yetersiz eksizyon yapildigi gorildi. ikinci cerrahi islem
sirasinda Ozellikle BT'de bir 6nceki kiretaj yapilan bolge
klavuz nokta olarak kabul edilip nidusun buna goére
lokalizasyonu planlanarak intraoperatif daha kolay
bulundu ve cikarildi (Sekil 3A,B). ilium ve sakrumun
anatomik konfigirasyonundan dolayi nidusun intraoperatif
bulunmasi ve cikarilmasi olduk¢a zordur (24,25). Bu
yUzden pelviste sakral sinirlerden uzak bolgelerde BT
esliginde perkltan radyofrekans ablazyon veya lazer
fotokoagtlasyon ydéntemlerinin  uygulanmasinin  daha
faydali olacagini distinmekteyiz. Bu dort hastamizdan
Ugline tekrar cerrahi yontemle nidus eksizyonu uyguland.
Bir hastamiz ikinci mudahaleyi kabul etmedi.

Kesin tani ¢ikarilan lezyonda patolojik incelemede nidusun
gosterilmesiyle konulabilir. Marjinal rezeksiyonda nidus gérmek
mUmkinken, intralezyonel burr-down yénteminde nidus
gorulmeyebilir. Agrilarin gegmesi, radyolojik goriintilemede
nidusun gérilmemesi cerrahi tedavinin basarili oldugunun bir
kanitidir. Hastalarimizin 29'unda nidus tesbit edilirken diger
10 hastada osteoblast ve fibroblasttan zengin hiicre 6zelligi
ile OO ile uyumlu bulundu.

0OO0'da nidus eksizyonunda perkitan radyofrekans
ablasyon veya lazer fotokoagilasyon teknigi sk
kullanilmakta ve basarili sonuclar bildirilmektedir (26,27).
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Bu yontemlerde sadece nidusa midahale edilmekte, kemik
butlnligu bozulmadigindan da kirik riski olmayip erken ise
dondlebilmekte ve ayni glin hasta taburcu edilebilmektedir.
Fakat Ozel ekipman ve deneyim gerekmesi, histopatolojik
incelemenin yapilamamasi dezavantajidir.

Sonucg
OO0’da tani icin en dnemli nokta agrinin dzelliklerinden
OO0 distnlilmesi  ve radyolojik  tetkiklerde OO

gosterilmesidir. Tedavide amag nidusun marjinal veya
intralezyonel olarak cikariimasidir.  Cerrahi  tedavinin
basarisi, sikayetlerin gectiginin ve radyolojik olarak nidusun
tamamen ¢ikarildigi gésterilmesi ile mdmkdndr.

Cikar catismasi: Yazarlar bu makale ile ilgili olarak
herhangi bir ¢ikar ¢catismasi bildirmemislerdir.
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Ozet

Amac: Bu calismada Doyle siniflamasina gore tip 4b mallet
kingi tedavisinde pull-out stitur ve transartikdler Kirschner teli ile
fiksasyon yonteminin sonuglari degerlendirildi.

Yoéntemler: Ocak 2005-Adustos 2013 tarihleri arasinda mallet
kingi nedeniyle opere edilen 15 hasta calismaya dahil edildi.
Hastalarin onu erkek, besi kadin ve ortalama yas 36,3 (dagilim,
15-55) idi. Cerrahide agik rediksiyonun ardindan pull-out sGtur
ve transartikller Kirschner teli ile fiksasyon yapildi. Hastalar
Crawford degerlendirme kriterleri dogrultusunda fonksiyonel
ve klinik acidan degerlendirildi. Ortalama takip stresi 39,3 ay
(dagilim, 6-99) olarak tespit edildi.

Bulgular: Radyografik olarak tim hastalarda kaynama
saglandi. Klinik olarak hicbir hastada teldibi enfeksiyonu, cilt
nekrozu, avaskiler nekroz ve tirnak deformitesi g6zlenmemekle
birlikte distal interfalangeal eklemde daralma, dejenerasyon
veya subluksasyon tespit edilmedi. Crawford degerlendirme
kriterlerine gdre olgularin 12'sinde (%80) mikemmel, iki sinde
(%13) iyi ve birinde (%7) orta sonug elde edildi. Herhangi bir
agida fleksiyon kaybi izlenmezken ortalama 1,5 °C (dagilim, 0-15)
ekstansiyon kaybi gézlendi.

Sonug: Hem cerrah hem de hasta memnuniyeti agisindan
degerlendirildiginde mallet kingi tedavisinde pull-out sttur
ve transartikiler Kirschner teli uygulamasinin, tatminkar ve
onerilebilinir bir cerrahi teknik oldugu goértsindeyiz. (Haseki Tip
Bulteni 2015, 53: 135-8)

Anahtar Sozciikler: Mallet kirngi, cerrahi tedavi, pull-out teknigi

Abstract

Aim: In this study, we evaluated the results of the pull-out
suture and transarticular Kirschner wire fixation technique in the
treatment of Doyle type 4b mallet fractures.

Methods: The study involved 15 patients (10 males, 5 females)
with a mean age of 36.3 years (range: 15-55 years) who underwent
surgery for mallet fracture between January 2005 and August
2013. Following the open reduction, pull-out suture and fixation
with transarticular Kirschner wire were performed as the surgical
method. The patients were assessed functionally and clinically
according to the Crawford criteria. The mean follow-up period was
39.3 months (range: 6-99).

Results: Radiographic union was achieved in all patients. None
of the patients developed infection, skin necrosis, avascular
necrosis, nail deformity, and degeneration or subluxation of the
distal interphalangeal joint. According to the Crawford criteria, the
results were excellent in 12 (80%) patients, good in two (13%)
patients and moderate in one (7%) patient. None of the patients
developed flexion loss and the mean extension loss was 1.5 °C
(range: 0-15).

Conclusion: Considering the satisfaction of both the patient
and the surgeon, we suggest pull-out suturing and transarticular
Kirschner wire application which is a satisfactory surgical method
in the treatment of Doyle type 4b mallet fractures. (The Medical
Bulletin of Haseki 2015; 53:135-8)

Key Words: Mallet finger, surgical treatment, pull-out technique
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Giris
Ekstensor mekanizmanin distal falanks tabanina
yapisma yerinin yaralanmasi sonucu olusan distal

interfalangeal (DIP) ekleminin fleksiyon deformitesi mallet
finger olarak adlandirilir (1). Mallet finger yaralanmalari
genellikle is ortaminda ya da sportif aktiviteler esnasinda
gozlenen lezyonlardir (2). Kemik komponenti bulunan
cekic parmak vyaralanmasi ise siklikla parmak ucuna
dikey ylklenme sonucunda, DIP eklemin hiperfleksiyona
zorlanmasi ve distal falanks tabaninin dorsal dudaginin
kiriimast ile olusur (1).

Konservatif tedavi ile plr ekstensor tendon
kopmalarinda veya distal falanks tabaninin 1/3'ten az
kismini iceren kopma kiriklarinda tatminkar sonuglar elde
edilmistir (3). Eklem ylzeyinin 1/3'lik kismi veya daha
fazlasini iceren kiriklarda ise kronik instabilite, eklem
subluksasyonu, osteoartritik deformite ve kozmetik olarak
kabul edilemez sonuglardan kaginmak amaciyla cerrahi
Onerilmektedir (1,4).

Kemik komponenti bulunan ¢eki¢ parmak yaralanmasi
icin bircok cerrahi yéntem tariflenmis olup Kirschner (k) teli
ile fiksasyon, vida ile fiksasyon, internal sttur, gergi bandi
ile tespit, kompresyon tespit pinleri, mini eksternal fiksator,
mini plak fiksasyon ve pull-out tel fiksasyon bunlardan
bazilandir (4-8).

Biz calismamizda pull-out situr ve transartikiler k-teli
ile tespit yonteminin Doyle (1) siniflamasina gore tip 4b
mallet kingi olan hastalardaki sonuglarini klinik, radyografik
ve fonksiyonel acidan degerlendirdik.

Yontemler

Ocak 2005-Agustos 2013 tarihleri arasinda klinigimize
kemiksel ¢ekic parmak nedeniyle basvuran ve pull-out
sUtur ve transartikiler k-teli fiksasyon teknigi ile opere
edilen 15 (5 kadin, 10 erkek) hastanin 15 parmagi
retrospektif olarak degerlendirildi. Doyle siniflamasina
gore tip 4b mallet king olan hastalar calismaya dahil
edildi. Doyle siniflandirmasi Tablo 1'de verilmistir. Travma
sonrasl cerrahiye kadar gecen sure ortalama 5 (dagilim
1-15) glind{. Hastalarin yas dagilimi 15-55 olup ortalama
36,3 idi. On iki hastada sag, U¢ hastada sol olmak Uzere
bir hastada birinci, iki hastada ikinci, dort hastada Uglncd,
U¢ hastada dordincl, bes hastada besinci parmakta
yaralanma mevcuttu. Yaralanmanin olusum mekanizmasi
agisindan degerlendirdigimizde yedi olguda is kazasi, bes
olguda sportif aktivite ve ¢ hastada ev kazasi sonucu
mallet deformitesi olusmustu. TUm hastalar ayni cerrah
tarafindan acik rediksiyonu takiben pull-out siitur esliginde
transartikdler k-teli ile fiksasyon uygulanarak opere edildi.
Hastalarin takibi klinik ve radyolojik olarak yapildi. Mallet
kingr nedeniyle opere ettigimiz bir hastanin ameliyat
Oncesi, ameliyat sonrasi erken ve ge¢ dénem radyografileri
Sekil 1, 2, 3'te gorilmektedir. Ortalama takip stresi 39,3
ay (dagilim, 6-99) idi. Fonksiyonel sonuclar, DiP ekleminin

hareket acikligini ve agriy baz alan Crawford degerlendirme
kriterleri kullanilarak incelendi (Tablo 2).

Cerrahi Yontem

Dijital sinir blogu esliginde, turnike uygulamasini
takiben parmak dorsali DiP eklem seviyesinden Z seklinde
insizyonla cilt ve cilt alti dokular gecildi. Keskin diseksiyonla
cilt flepleri eleve edildi. Distal falanks tabani ve ekstensor
tendon terminali ile birlikte kirk fragman eksplore edildi.
Ekstensor tendon ve avulze olan kemik serbestlestirildi.
Distal falanksta kemigin koptugu alan kiret ile temizlendi.
Matkap yardimiyla 0,8 mm k-teli kullanilarak bu bdlgeden
parmak pulpasina dogru bir adet delik agildi. Ekstansor
tendonun kemik fragmana yapisma yerinden gecirilen 4,0
prolen situr uclar acilan bu delikten gecirildi ve parmak

Tablo 1. Mallet finger yaralanmalarinda Doyle siniflamasi

Tip Tanim

1 Kapali yaralanma, klgulk avulsiyon kirdi var veya
yok

2 Aclk yaralanma (yUzeyel)

3 Acik yaralanma (tendon seviyesine inen)

4 Mallet kirig

4a Distal falanks fizial yaralanma (¢ocuklarda)

4b Eklem ylizeyinin %20-50'sini iceren

4c Eklem yizeyinin >%50'sini iceren

Tablo 2. Crawford degerlendirme kriterleri

Sonug Tanim

Mikemmel Distal interfalangeal eklemde tam
ekstansiyon,
tam fleksiyon; agri yok

Iyi 0-10 derece ekstansiyon kayb,
tam fleksiyon; agri yok

Orta 10-25 derece ekstansiyon kaybi,
herhangi bir agida fleksiyon kaybi; agri
yok

Kotd 25 dereceden fazla ekstansiyon kaybi
veya direncli agr

-

Sekil 1. Sag el 3. parmak mallet deformitesi nedeniyle bagvuran 36
yasinda erkek hastanin ameliyat 6ncesi radyografisi
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Sekil 2. Ameliyat sonrasi 1. glin radyografisi

Sekil 3. Ameliyat sonrasi 36. ay radyografisi

pulpasindan cikarildi.  Parmak ekstansiyona getirildi
ve distalden proksimale dogru 1 mm k-teli parmagi
ekstansiyonda tutacak sekilde transartikller uygulandi.
Parmak pulpasindan cikarilan sttur uglari katlh gazli bez ve
bir adet digmeden gecirilerek kirik fragmanin rediksiyonu
saglanacak gerginlikte digimlendi. Cilt alti ve cilt slture
edildikten sonra 1 hafta kullanilmak tzere koruyucu parmak
splinti uygulandi. Transartikller k-telleri postoperatif 4.
haftada cekildi ve pull-out dikisler 6. haftada alind.

Bulgular

Doyle siniflamasina goére olgularin hepsinde tip 4b
mallet kind mevcuttu ve kirk fragman ortalama %35
(dagilim, %30-45) oraninda eklemi iceriyordu. Ameliyat
dncesi bes hastada DIP ekleminde subluksasyon mevcuttu.
Takiplerde hicbir hastada DIiP eklemde dejenerasyon,
daralma veya subluksasyon gdzlenmedi. Radyografik
olarak tim hastalarda kaynama saglandi. Klinik olarak
hicbir hastada teldibi enfeksiyon, cilt nekrozu, avaskdler
nekroz ve tirnak deformitesi gézlenmedi.

Crawford degerlendirme kriterlerine gére olgularin
12'sinde (%80) mukemmel, ikisinde (%13) iyi ve birinde
(%7) orta sonug elde edildi. Herhangi bir agida fleksiyon
kaybi izlenmezken iyi sonug¢ saglanan iki olguda 5 °C
ekstansiyon kaybi izlendi. Orta sonug saglanan bir hastada
dorsal timsek olusumu ve 15 °C ekstansiyon kaybi
gozlendi. Bu olguda kozmetik nedenlerden dolayi tekrar
operasyon ihtiyaci olmustur.

Tartisma

Tedavi edilmemis veya yanlis tedaviye maruz kalmis mallet
kingi persistan agriya, kugu boynu deformitesine ve estetik
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kusura sebebiyet vermektedir (9). Bu yizden mallet king
konservatif veya cerrahi metodla mutlaka tedavi edilmelidir.
Doyle (1) ve Crawford (10) tatminkar sonug icin dorsal
fragmanin anatomik reduksiyonunun gerekliligini vurguladilar.

Mallet kinginin tedavi sekli literatlirde tartisiimaya
devam etmektedir. Bazi yazarlar cerrahi riskler nedeniyle
konservatif tedaviyi savunurken (6,10) bazilari ise deplase
kirik  parcasinin - anatomik redlksiyonu saglanmadig
takdirde kugu boynu deformitesi, osteoartritik deformiteler,
ekstansiyon kaybi gibi komplikasyonlarin gelisebilecegini
savunarak cerrahiyi onerdiler (7,8).

Kalainov ve ark. (11) mallet kingi olan 21 hastanin 22
parmadini konservatif takip sonucu hastalarin %10'unda
gecici cilt irritasyonunun yaninda dorsal timsek ve
kugu boynu deformitesi ek komplikasyonlar olarak
degerlendirdiler. Bunun yaninda dokuz hastanin DIP
ekleminde dejeneratif degisiklikler gdzlemlediler.

Cerrahi tedavideki ana hedef kemik tendon
butlinligind saglayacak uygun anatomiyi rijit fiksasyonla
olusturmaktir (12). Hali hazirda mallet kiriklari icin standart
bir cerrahi yontem tanimlanmamis olmakla birlikte acik ve
kapali cerrahi proseddirler tarif edildi. Ge¢mis calismalarda
degisen oranlarda cerrahi sonrasi komplikasyonlar bildirildi.
Bildirilen komplikasyonlar arasinda tirnak deformitesi,
enfeksiyon, kaynamama, yanls kaynama, pulpa skari,
redUksiyon kaybi sayilabilir (13,14).

Ishiguro ve ark. (5) kapali redlksiyon esliginde
ekstansiyon blok teli ile tespit yontemini tarif ettiler.
Bu sekilde konservatif tedavinin ve aclk cerrahinin
komplikasyonlarindan  kaginmis  olunmasina  ragmen
hastalarda cesitli derecelerde ekstansiyon kaybi ve DIiP
eklem dorsalinde timsek olusumu ile birlikte floroskop
kullanimi cerrahinin dezavantaji olmustur.

Yapilan bir calismada 37 cerrahin yakasina ve dominant
elinin yanina dozimetre yerlestiriimesi ile iki ay slrede
aldiklari toplam radyasyon dozu oélculdi (15). Cerrahlarin
yakalarindaki dozimetrede Olgllen deger 11 milirem iken
el yanindakinde ise 19 milirem olarak gézlendi. Calisma
sonunda radyasyonun uzun doénem etkilerinin bilinmedigi
ve cerrahlarin bu yonde koruyucu énlemler almasi gerektigi
vurgulandi. Bu ac¢idan bakildiginda uyguladigimiz pull-out
sUtur ve transartikiler k-tel tekniginde floroskop ihtiyacinin
olmamasi cerrah agisindan ek bir avantaj saglamaktadir.

Kirik fragmanin tam rediksiyonu eksternal splintleme
veya kapall manuplasyonla nadiren saglanabilmektedir;
bu nedenle uygun eklem vylzeyinin remodelizasyonu
her zaman mimkin olamamasinin yaninda, tel ile coklu
gecisler kemikte parcalanmalara sebep olabilmektedir. Tam
fonksiyonel geri dénlsim ve tatminkar sonuglar eklem
ylzeyinin dogru remodelizasyonuna baghdir. DIP eklem
uyumunun saglanmasindaki yetersizlik, yumusak doku
butlnliginln potansiyel zedelenme riski ve kiigtik eklem
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ici fragmanlarin redlksiyonundaki zorluk perkutandz
prosedurlerle iliskili problemler olarak bildirildi (16,17).

Gok merkezli bir calismada mallet kingi tedavisinde Ug
ayri teknik olan acik rediksiyon ile birlikte vida fiksasyonu,
kapali rediksiyon esliginde ekstansiyon blok teli ile tespit ve
k-telinin joystic seklinde kullanildidi farkli bir kapali cerrahi
yontem karsilastirildi ve sonuglar arasinda fonksiyonel
agidan istatiksel olarak anlamli farklilk gézlenmedi (18).

Lubahn ve ark. (19) mallet kingr tedavisinde agik
cerrahi ile kapali yontemleri karsilastirarak agik cerrahi
esliginde eklemin anatomik restorasyonunun kozmetik ve
fonksiyonel acidan daha iyi sonuglar verdigini bildirdiler.

Damron ve Engber (20) farkli tespit tekniklerini
biyomekanik acidan kiyaslayan calismalarinda, 40 adet
fresh-frozen kadavra parmagi Ulzerinde eklem ylzeyinin
ortalama %45'ini iceren mallet kingr olusturup ve dort
ayr tespit yontemi; k teli, sekiz seklinde tel, pull-out
tel ve pullout sutur teknigi uyguladilar. K-teli ile yapilan
tespitlerin hepsinde, pull-out telde %60, sekiz seklinde telle
fiksasyonda %50 oraninda rediksiyon kaybi oldu. Pull-
out sltur ile yapilan tespitlerin ise hicbirinde reduksiyon
kaybi izlenmedi. Bizim calismamizda da hicbir hastada
rediksiyon kaybi gdézlenmedi. Ayni yazarlar tarafindan
yapilan baska bir calismada mallet kingi olan ve konservatif
yontemlerle redlikte edilemeyen 18 hasta pull-out tel gergi
veya pull-out sttur gergi teknigiyle opere edilip ortalama 1
°C hiperextansiyon ve 69 °C flexiyon saglandi (8). Anilan
calismadan farkl olarak bizim olgularimizin hicbirinde
fleksiyon kisithgr izlenmedi ve ortalama 1,5 °C ekstansiyon
kaybi gozlendi.

Yakin zamanda yapilan baska bir calismada mallet kirngi
olan 20 hastaya modifiye pull-out tel dikis teknigi uygulandi
ve on hastada mikemmel on hastada ise iyi sonug bildirildi.
Hastalarin tgiinde DIP ekleminde dejeneratif degisiklikler
g6zlendi ve hicbir hastada cilt nekrozu, teldibi enfeksiyonu
ya da deformite tekrari gdzlenmedi (21).

Son yillarda mallet kingr tedavisinde bircok cerrahi
teknik bildirilmis olmasina ragmen her yontem kendi
icerisinde avantajlar ve dezavantajlar barindirmaktadir.
Bizim calismamiza konu aldigimiz pull-out situr esliginde
transartikiler k-teli ile fiksasyon tekniginin hem cerrah hem
de hasta memnuniyeti acisindan guncelligini korudugu
dislincesindeyiz. Cerrahi agidan kirik fragmanin agik olarak
ortaya konarak anatomik rediksiyonun saglanabilmesi
ve bu asamada floroskop ihtiyacinin olmamasi; plak,
vida, eksternal fiksatdr gibi enstrumanlara ihtiyag
duyulmamasi énemli avantajlar olarak degerlendirilebilir.
Hastalar acisindan bakildiginda ise ameliyat sonrasi
fonksiyonel, klinik, radyolojik sonucglarin  tatminkar
olmasi ve komplikasyon oranin dislk olmasi bu cerrahiyi
uygulanabilir kilmaktadir.

Cikar catismasi: Yazarlar bu makale ile ilgili olarak
herhangi bir ¢ikar catismasi bildirmemislerdir.
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Ozet

Amac: Hayvancilikla ugrasilan ve brusellozun endemik oldugu bir
cografyada, hastaligin bilinirlidi, tanisi, tedavi tamamlama durumu
ve tedavi sonu serolojik sonuglari; relaps ya da re-enfeksiyonla
seyreden bu hastalik icin son derece dnemlidir. Hastaligin kronik
gidisi, komplikasyonlarla seyreden karakteristik 6zellikleri; erken
tani, dogru ve yeterli tedavinin 6nemini ortaya koymaktadir.

Yontemler: Hakkari Devlet Hastanesi'nde izlenen 50 olguy;
demografik, klinik, laboratuvar bulgulari ve risk faktorleri
acisindan arastirildi. Hastalarin tedavi sonrasi izlemleri ve serolojik
takip sonuglari degerlendirildi.

Bulgular: Olgularin yas ortalamasi 35 olup 36'si kadindi.
Yakinmalari artralji, halsizlik, terleme, sirt agrisi, bas adrisi,
kilo kaybl, istahsizlik, myalji, karin agrisi ve bulantiydi. Fizik
muayenede; ates, hepatomegali, splenomegali, artrit en sik
olarak saptandi. Anemi, AST ve ALT vyuksekligi, |6kopeni,
trombositopeni, sedimantasyon ylksekligi ve I0kositoz izlendi.
Hastalarin 18'inde Wright testi 1/160, 22'sinde 1/320, 3'lnde
1/640, 7'sinde 1/1280 titrede pozitifti. Hastalarin 12'sinin
relaps oldugu saptandi. Bulas risk faktérlerinin sit ve sit Grinleri
oldugu goérildi. Veterinerlik yapan bir hastada brusella asisinin
gbze sicramasi ile hastalik olusurken kadin hastalardan ikisinde
emzirme yolu ile cocuklarina bulas oldugu gdrildi. Tedavi
sonunda tiim hastalarin Wright testi negatiflesti.

Sonug: Hastalarin tanidan &nce ortalama sikayet siresinin
4 ay olmasi nedeniyle tim tip disiplinlerinde &zellikle
endemik bolgelerde ates ve eklem agrisi sikayetleri ile
basvuran hastalarda bruselloz arastinlmalidir.  (Haseki Tip
Bdlteni 2015; 53: 139-42)

Anahtar Soézciikler: Bruselloz, komplikasyon, serolojik tani

Abstract

Aim: Brucellosis is an endemic and zoonotic disease in livestock
farming areas. Patients may exhibit relapses, reinfections and
multi-system complications. Therefore, early diagnosis, appropriate
treatment as well as serological follow-up are extremely important
in the management of this disease.

Methods: \We aimed to investigate the demographic characteristics,
clinical and laboratory findings and risk factors in 50 brucellosis
cases (14 males, 36 females) who were treated in Hakkari State
Hospital. All patients were evaluated for post-treatment serological
results.

Results: The mean age of the patients was 35 years. The main
clinical symptoms were arthralgia, fatigue, sweating, back pain,
and headache. Fever, hepatomegaly, splenomegaly and arthritis
were the most common signs. Anemia, high level of AST and
ALT, leukopenia, thrombocytopenia, high sedimentation rate,
and leukocytosis were found in laboratory tests. The Wright
agglutination test was positive at titers of 1/160 in 18 cases,
1/320 in 22 cases, 1/640 in 3 cases, and 1/1280 in 7 cases.
Twelve patients had relapse. One patient, who was a veterinarian,
was infected via splashing live brucella vaccine into the eyes. Two
women transmitted the disease to their babies through breast
milk. At the end of the treatment, Wright agglutination test results
were negative in all patients.

Conclusion: The average duration of symptoms before the
diagnosis was 4 months in our study. Therefore, brucellosis
should be considered in all individuals who present with fever and
arthralgia in endemic areas (The Medical Bulletin of Haseki 2015;
53:139-42)

Key Words: Brucellosis, serological treatment, complication
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Giris

Bruselloz; Gram negatif kokobasiller tarafindan
olusturulan, Arap yarimadasi, Hindistan, Meksika, Orta
ve GUney Amerika ve Akdeniz Ulkelerinde endemik bir
hastaliktir (1). Her yil 500,000 yeni olgu bildirilen bu
hastalik, siklikla sit ve sGt Grdnleri ile bulasmaktadir (2).
Diger bulas yollari arasinda hayvanlarin genital akintisi,
plasentasi veya idrariyla direk temas, enfekte aerosollerin
inhalasyonu, konjuktiva mukozasi ile temas, enfekte et
ve sakatatlarin yenmesi yer alir. Multi-sistemik tutulumla
seyredebilen bu hastalikta en sik semptomlar ates, artralji,
halsizlik, terleme, bas agdrisi, kas agrisi, istahsizlik, bel ve sirt
agrisi, kilo kaybi, bulanti-kusmadir (3). Erken tani konulup
tedavi baslanmamasi durumunda artrit, sakroileit, spondilit,
spondilodiskit, endokardit, vaskulit, meningoensefalit,
epididimoorsit gibi pek c¢ok komplikasyon geliserek
mortalite ve morbiditede artisa neden olmaktadir (4).
Hayvancilikla ugrasilan cografyalarda, hastaligin bilinirligi,
tanisi, tedavi tamamlama durumu ve tedavi sonu serolojik
sonuclari; relaps ya da re-enfeksiyonla seyreden bu hastalik
icin son derece dnemlidir.

Yontemler

Hakkari Devlet Hastanesi'nde izlenen, kan kualtirG
ya da serolojik olarak bruselloz tanisi alan 50 olgu;
demografik, klinik, laboratuvar bulgulari ve risk faktorleri
agisindan arastirildi. Hastalarin tedavi sonrasi izlemleri
ve serolojik takip sonuglari degerlendirildi. Brucella
antikorlarinin varligi, Rose-Bengal Plak testi (RBPT) (Omega
Diagnostics, ingiltere) ve Standart Tip Agliitinasyon testi
(STA) (Advantage Bio-Tech) ile degerlendirildi. Standart
tlp aglitinasyon testinde serum dilusyonlari 1/20 ile
1/1280 titreler arasinda yapildi; 1/160 ve Ustd titreler
pozitif olarak kabul edildi. Semptomlari iki aya kadar
olan hastalar akut, iki ay-bir yil arasi subakut, bir yildan
uzun olanlar kronik brucelloz olarak degerlendirildi (5).
Tedavide hastanin yasi, daha once tedavi alip almadig,
osteoartikdler tutulum varligi, gebelik durumu g6z éniinde
bulundurularak rifampisin, doksisiklin, streptomisin ile ikili
ve U¢li kombinasyonlar halinde tedavi baslandi. Calismada
elde edilen veriler degerlendirilirken SPSS (Statistical
Package for the Social Sciences, version 16 for Windows,
SPSS® Inc, Chicago, IL) istatistik analiz programi kullanildi.

Bulgular

Olgularin yas ortalamasi 35 olup 36'si (%72) kadin,
140 (%28) erkekti. Siklik sirasina gére yakinmalari artralji,
halsizlik, terleme, sirt agrisi, bas agrisi, kilo kaybu, istahsizlik,
myalji, karin agrisi ve bulantiydi (Tablo 1). Fizik muayenede;
ates, hepatomegali, splenomegali, artrit en sik olarak
saptandi (Tablo 2). Laboratuvar verilerinde anemi, AST ve
ALT yuksekligi, I16kopeni, trombositopeni, sedimantasyon
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yUksekligi ve I6kositoz izlendi (Tablo 3). Hastalarin timanin
Rose-bengal sonucu pozitif saptanirken, 18'inde Wright
testi 1/160, 22'sinde 1/320, 3'Unde 1/640, 7'sinde
1/1280 titrede pozitifti. Hastalarin 12'sinin (%24) relaps
oldugu saptandi. Sikayet sireleri degerlendirildiginde
hastalarin 34’0 (%68) akut, 10'u (%20) subakut, 6'si
(%12) kronikti (Grafik 1). En sik gbzlenen meslek grubu
ev hanimligiydi (Tablo 4). Bulas risk faktorlerinin st ve sit
Urlnleri oldugu gorildi. Veterinerlik yapan bir hastada
brusella asisinin gdze sicramasi ile hastalik olusurken kadin
hastalardan ikisinde emzirme yolu ile cocuklarina bulas
oldugu gorulda.

Hastalar STA titrelerine gore degerlendirildiginde daha
once tedavi almis relaps ile tekrar basvuran hastalarda
titrelerin daha dusik oldugu gdzlendi (Tablo 5).

Semptom ve bulgularin laboratuvar verileri ile iliskisi
arastirldiinda hepatomegali olan hastalarda ALT ve

Tablo 1. Olgularin semptomlara gére dagilimi

Semptomlar n %
Eklem agrisi 49 98
Halsizlik 47 94
Terleme 45 90
Sirt agrisi 43 86
Bas adrisi 38 76
Kilo kaybi 38 76
istahsizlik 36 72
Myalji 35 70
Karin agrisi 32 64
Bulanti 25 50
Tablo 2. Olgularin klinik bulgulara gore dagilimi

Klinik Bulgular n %
Ates 37 74
Hepatomegali 14 28
Splenomegali 12 24
Artrit 1 2

Tablo 3. Olgularin laboratuvar verilerine gore dagilimi

Laboratuvar Bulgusu n %
Anemi 5 10
ALT yuksekligi 5 10
Lokopeni 4 8
AST yiiksekligi 3 6
Trombositopeni 2 4
Sedimantasyon yuksekligi 1 2
Lokositoz 1 2




Ozgiimiis ve ark., 50 Brucelloz Olgusunun Arastiriimasi

AST ylksekligi saptanmazken &zellikle karin agrisinin
bu enzimlerin yiksekligi ile birlikte bulundugu saptand.
Laboratuvar  bulgularinin  hicbirinin - bu  hastalikta
patognomonik  olmadigi  bilinmektedir.  Laboratuvar
verilerinin takibi 6zellikle komplikasyonlarin izlenmesi, ilag
etkilesimleri ve advers etkiler agcisindan énemlidir.

Rifampisin, doksisiklin, streptomisinden olusan Ucli ve
ikili kombinasyonlarla tedavi baslandi. Hastalarin %88'i ikili
tedavi alirken geri kalanlar Ucli tedavi aldilar. Tedavi alti ve
on iki haftaya tamamlandi. Serolojik acidan tedavi sonrasi
6 ay boyunca takip edildiler ve timundn Wright testi
negatiflesti. Baslangic tani titresi ile negatiflesme suresi
arasinda iliski saptanmadi.

Tartisma

Ulkemiz icin endemik olan brusellozun sikig %1
ile %27 arasinda degismekle birlikte en ¢ok Dogu
ve Glneydogu Anadolu bdlgesinde gdrilmektedir.
Bildirimlerin yetersiz olmasi sebebiyle bu oranlarin daha
fazla oldugu dustndlmektedir (6). Gelismekte olan
Ulkelerde en sik bulas yolu pastdrize edilmemis st ve sit
drdnlerinin kullanimi iken, gelismis Ulkelerde daha ¢ok
temas ve inhalasyon yolu ile bulas gézlenmektedir (7).

Bruselloz; sikayet surelerine gore akut, subakut ve kronik
olmak Uzere Uce ayrilir (5). Calismamizda akut olgularin
sayisi otuz dort (%68), subakut on (%20), kronik altidir

(%12). En sik gozlenen semptom artraljidir (%49), bunu
halsizlik (%94), terleme (%90), sirt agrisi (%86), bas agrisi
(%76), kilo kaybi (%76), istahsizlik (%72), myalji (%70),
karin agrisi (%64) ve bulanti (%50) izlemektedir. Klinik
bulgular ise ates (%74), hepatomegali (%28), splenomegali
(%24) ve artritdir (%2). Kaya ve ark.’nin ¢alismasinda akut
bruselloz olgular %82,7, subakut olgular %14,7, kronik
olanlar %2 oranindadir. Calismamizla benzer sekilde
artralji en stk semptom olup bunu sirasiyla terleme, myalji,
halsizlik, bel agrisi, istahsizlik, kilo kaybi, bulanti takip
etmektedir. Laboratuvar verilerinde ise calismamizla benzer
olarak en sik anemi oldugu bildirilmistir. Saptanan bulgular
ise ates, splenomegali, hepatomegali, lenfadenopati
(LAP) ve orsittir (8). Calismamizda hastalarda LAP ve orsit
g6zlenmemistir.

GUl ve ark. yaptigi calismada terleme (%81), halsizlik
(%76), eklem agrisi (%75) siklikla ilk siralarda yer alirken,
calismamizin aksine hastalarin 113U erkek, 27'si kadindr.
En cok tarim ve hayvancilikla ugrasanlarda (%49) bruselloz
gozlenirken, ev hanimlar (%19), serbest meslek (%11),
o0grenci (%9) bunu takip etmektedir. En cok izlenen
laboratuvar verisi ise sedimantasyonda artistir (9).

Mehmet ve Nuray Can Ulug'un yapmis oldugu
calismada da en sik eklem agrisi ve halsizlik izlenirken,
calismamizla benzer olarak ev hanimi olan hastalarin
ylzdesi fazladir (%48,7).

Tablo 4. Olgularin mesleklere gore dagilimi

[
' Meslekler n %
o
12 Ev hanimi 33 66
? 10 Hayvanclik 4 8
a8 Tty Korucu 4 8
i.. 8 ® Suhakut o N
o ) e Ogrenci 4 8
Polis 1 2
2
. b Veteriner 1 2
11180 10 bl 1280 Temizlik iscisi 1 2
Wright Titresi =
Isci 1 2
Grafik 1. Klinik formun olgu sayisi ve Wright titresine gére dagiimi Emekli 1 2
Tablo 5. Olgularin Wright titresine gére dagilimi
Wrigt 50 S+D-
Titresi n Kadin Erkek Relaps yas< R+D S+D R+D+S R+D
1/160 18 9 9 4 2 16 1 0 1
1/320 22 19 3 3 3 18 1 2 1
1/640 3 2 1 1 1 3 0 0 0
1/1280 7 6 1 4 0 2 3 0 2
R: Rifampisin D: Doksisiklin S: Streptomisin
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Diger bir bulas sekli ise daha nadir izlenen anneden stit
yoluyla bebege bulastir (10). Kadin hastalarimizin ikisinin
cocugunda emzirme yoluyla bulas oldugu saptanmis olup,
emzirme sonlandirilip, cocuk hastaliklarina yonlendirilmistir.

Dunyada pek rastlanmayan diger bir nadir olgumuz ise
hayvanlara brusella asisi yaparken gdze sicramasi sonrasi
bruselloz olan veteriner hastamizdir.

Bruselloz tanisi etkenin Uretilmesi ve/veya serolojik
testlerde 1/160 ve (zeri titrede pozitiflik saptanmasi veya
onceki titresine kiyasla dort kat artis olmasiyla konulur
(5). Brucellozda kan kdltirinden izolasyon orani %15-70
arasindadir (11). Daha 6nceden antibiyotik kullanimi, kanin
atesli donemde alinmamasi, bakteri ylkinin az oldugu
donemde kan alinmasi, kan kultirlerinin U¢ haftadan
daha kisa surede cihazdan ¢ikariimasi gibi durumlarda
bruselloz etkeninin kandan izolasyon orani dismektedir
(12). Calismamizda tim olgularin Wright titresi 1/160
ve Uzerindedir ayrica iki kan kdltiriinde de Brucella spp.
Uremesi bulunmustur.

Brusellozda siklikla rifampisin, doksisiklin, trimetoprim-
stlfometoksazol iceren ikili kombinasyonlar uygulanmakla
birlikte bazi durumlarda streptomisin, siprofloksasin iceren
ikili ve Ucli kombinasyonlar tedavide kullaniimaktadir.
Bruselloz tedavisinde Diinya Saglk Orgliti'niin onerisi
olan tedavi doksisiklin ve rifampisin kombinasyonudur
(13). Hastalarimiza rifampisin, doksisiklin, streptomisin
(2-3 hafta) iceren ikili ve Ugli kombinasyonlari 6-12 hafta
uyguladik. En sik basladigimiz tedavi %78 oraninda
rifampisin ve doksisiklin kombinasyonudur. Tedavi sonunda
olgularin timdnin Wright testi negatiflesmis ve sikayetleri
gecmistir.

Bruselloz Glkemizicin endemik olan tedavi edilmediginde
ciddi komplikasyonlarla mortalite ve morbiditede artisa yol
acan, hayat kalitesini etkileyen bir hastaliktir. Hastalarin
tanidan Gnce ortalama sikayet slresinin dort ay olmasi
nedeniyle tim tip disiplinlerinde 6zellikle endemik
bolgelerde ates ve eklem agrisi sikayetleri ile basvuran
hastalarda bruselloz arastirilmasi gerekmektedir.
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Cikar catismasi: Yazarlar bu makale ile ilgili olarak
herhangi bir ¢ikar ¢atismasi bildirmemislerdir.
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Abstract

Ozet

Aim: Preeclampsia is a multisystem disorder of unknown etiology
and one of the leading causes of maternal, fetal and neonatal
mortality and morbidity. Adverse outcomes can be improved by
early identification of the disease and timely referral to a tertiary
center. The aims of this study were to evaluate the outcomes
of preeclampsia-eclampsia cases and share our experiences in a
tertiary center.

Methods: The study conducted by retrospectively analyzing the
data of 350 women who gave birth between 2008 and 2013 at a
tertiary care center.

Results: The mean age of the enrolled women was 35 years,
the mean gestational age at delivery-36 weeks, the mean birth
weight-2.73 kg, and the mean platelet count was 204.000/
mm3. The incidence of preterm deliveries was 66.6%. Severe
preeclampsia was noted in 29.4% of cases. Neonatal intensive
care unit admissions were seen in 10.6% of cases. A total of
22.9% of these women had vaginal deliveries, while the other
77.1% underwent cesarean section. High systolic blood pressure
and elevated serum alanine and aspartate aminotransferase values
had significant independent effects of differentiating between
mild and severe preeclampsia.

Conclusion: Fetomaternal morbidity and mortality rates associated
with hypertensive disorders are alarming, especially in developing
countries. As such, the high-risk obstetric population should be
screened earlier in pregnancy. A system allowing early referral in
these cases should be created. (The Medical Bulletin of Haseki
2015; 53:143-6)

Key Words: Fetomaternal mortality, pregnancy, preeklampsia,
perinatal outcomes

Amac: Preeklampsi etyolojisi bilinmeyen maternal ve fetal
mortalite ve morbiditeyi arttiran birden fazla organi tutan bir
hastaliktir. Hastaligin erken tanisi ve hastalari Uglincli basamak
tedavi merkezine dogru zamanda ydnlendirmek kotl sonuglari
onlemekte Gnemlidir. Bu calismanin amaci preeeklampsi ve
eklampsi olgularinin gebelik ve perinatal sonuglarini aktarmaktir.

Yontemler: Calismada geriye donuk olarak 2008-2013 yillari
arasinda hastanemizde dogurmus 350 preeklampsi ve eklampsi
olgusunun verilerini inceledik.

Bulgular: Calismada yer alan hastalarin ortalama vyaslar 35;
ortalama dogumda gebelik haftalari 36; ortalama dogum kilolar

2,73 kg; ortalama trombosit sayilari 204,000 mm3 idi. Preterm
dogum orani %66,6 idi. Hastalarin %29,4'G agdir preeklampsi
idi. Olgularin %10,6'si yenidogan yogun bakim Unitesine ihtiyag
duymustu. Olgularin %22,9'u vajinal dogum yaparken, %77,1'i
sezeryan ile dogurmustu. Sistolik kan basinc, serum alanin
ve aspartat transaminaz yUksekligi hafif ve agir preeklampsi
ayirminda belirgin bagimsiz etkiye sahipti.

Sonug:  Ozellikle tlkelerde
hastaliklar ve buna bagli fetomaternal mortalite ve morbidite
oranlari belirgin olarak artmaktadir. Bu nedenle yiksek
riskli  gebeler gebeligin erken haftalarinda taranmalidir.
Bu hastalari gebeligin erken haftalarinda taniyip tersiyer

gelismekte olan hipertansif

merkeze yonlendirecek bir sistem olusturulmalidir.(Haseki Tip
Bllteni 2015, 53:143-6)

Anahtar
preeklampsi, perinatal sonuclar

Sozciikler:  Fetomaternal  mortalite,  gebelik,
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Introduction

Hypertensive disorders, the most common medical
complication of pregnancy, affect 6-8% of all pregnancies
(1). Among the types of gestational hypertension,
preeclampsia is the most dangerous form. Preeclampsia
is a multisystem disorder of unknown etiology (2) that
can be observed as eclampsia or hemolysis, elevated
liver enzymes, and low platelets (HELLP) syndrome
(3). Preeclampsia and other hypertensive diseases of
pregnancy comprise one of the leading causes of maternal,
fetal, and neonatal mortality and morbidity (4,5). Early
detection is very important and its management includes
antihypertensive treatment, seizure prophylaxis, and
rapid delivery in severe cases (6). Adverse maternal and
perinatal outcomes can be improved by regular antenatal
checkups, early identification of the disease, timely referral
to a tertiary care center, timely decision on the mode of
delivery, and the availability of specialist care during labor
and after delivery.

There are many publications on this subject in the
world, but very few from Turkey. The aims of this study
were to evaluate perinatal and obstetric outcomes of
preeclampsia-eclampsia cases and to share our experiences
in a tertiary care center.

Methods

The study conducted by retrospectively analyzing the
records of 350 women with preeclampsia-eclampsia who
gave birth between 2008 and 2013 at a tertiary care center.
Preeclampsia was defined according to the International
Society for Study of Hypertension in Pregnancy (7). This
definition requires two recordings of diastolic blood
pressure (DBP) of =90 mmHg at least 4 hours apart
or one recording of DBP of 120 mmHg in a previously
normotensive woman, and urine protein excretion of
=300 mg in 24 hours or two readings =2+ on a dipstick
analysis of midstream or catheter urine specimens, if no
24-hour collections are available. Preeclampsia severity
was graded as:

1. Severe-DBP >110 mmHg with persistent albuminuria
(2+) in addition to headache, visual disturbance, oliguria,
and upper abdominal pain.

2. Mild-DBP <100 mmHg with albuminuria (trace or
1+) without the above symptoms (8).

Eclampsia was defined as the presence of seizures in
women with preeclampsia in whom the seizures could not
be attributed to other causes. Gestational age of the cases
was calculated according to the last menstrual period, fetal
biometric measurements including crown-rump length
in the first trimester and biparietal diameter, abdominal
circumference, and femur length in pregnancy weeks 16-
20. Fetal mortality was defined as fetal death >22 weeks’
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gestation in the womb, while neonatal morbidity was
defined as newborns needs for neonatal intensive care
unit (NICU) admission. Preterm delivery was defined as
delivery prior to gestational week 37.

Mean, standard deviation, median, minimum-
maximum, ratio, and frequency values were used for
the statistical analyses. Distribution of the variables was
checked using the Kolmogorov-Smirnov test. Quantitative
data were analyzed by the Mann-Whitney U test. In the
analysis of qualitative data, chi-square test and Fisher’s
exact test were used when the chi-square test conditions
were not provided. Effect level was investigated by
logistic regression. Data were entered in Microsoft Excel
and analyzed using the Statistical Package of the Social
Sciences (SPSS Inc., Chicago, IL, USA) version 22.0.

Results

The mean age of the enrolled women was 35
years (range: 17-54 years); the mean gestational age
at delivery-36 weeks (range: 20-41 weeks), the mean
infant birth weight-2.73 kg (range: 0.3-4.88 kg), and the
mean platelet count was 204.000/mm3 (range: 13.000-
458.000/mm3). The incidence of preterm deliveries was
66.6%. Severe preeclampsia (>110 mmHg DBP) was
noted in 29.4% of cases. NICU admissions were seen in
10.6% of cases mainly due to prematurity, birth asphyxia
and intrauterine growth restriction (IUGR).

A total of 80 (22.9%) women had vaginal deliveries,
while the other 270 (77.1%) underwent cesarean section
due to HELLP syndrome (61), placental abruption (35),
prematurity (31), history of cesarean section (72), breech
presentation (10), fetal distress (50). Approximately 10%
of the women had placental abruption. Basic patient
demographic and obstetric data are shown in Table 1.

Among the 350 women with preeclampsia, 231
(66%) were diagnosed with mild preeclampsia and
119 (34%) had severe preeclampsia. There were no
significant differences in patient age between the
two groups. Systolic blood pressure (SBP), DBR serum
aspartate aminotransferase (AST), and serum alanine
aminotransferase (ALT) levels in patients in the severe
preeclampsia group were significantly higher than those
in the mild preeclampsia group (p<0.05). In addition,
the mean thrombocyte count and infant birth weight
in patients with severe preeclampsia were significantly
lower than in patients in the mild preeclampsia group
(p<0.05). When we compared the patients according to
the delivery type, we found that the cesarean section rate
was significantly higher in the severe preeclampsia group
(p<0.05). There were no differences about fetal mortality
between the two groups (p>0.05). The incidence of HELLP
syndrome, urinary albumin levels, magnesium sulfate
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(MgS04) prophylaxis and neonatal morbidity rates were
significantly higher in the severe preeclampsia group than
in the mild preeclampsia group (p<0.05). The incidence of
preterm delivery (<34 weeks' gestation) was significantly
higher in the severe preeclampsia group than in the mild
preeclampsia group (Table 2). In the severe preeclampsia
group, there was no difference in fetal mortality rates
between patients who delivered at <32 and <37 weeks’
gestation. The neonatal morbidity rate was significantly
higher in patients with severe preeclampsia who delivered
at <32 or <37 weeks' gestation (p<0.05) (Table 3).

Univariate logistic regression analysis of the data
revealed that high SBR elevated serum ALT and AST
values, thrombocytopenia, HELLP syndrome, delivery type,
gestational age, and positive serum urine albumin had
significantly predictive effects for differentiating between
severe and mild preeclampsia. Multivariate logistic
regression revealed that SBP and elevated ALT and AST
values had significant independent effects of differentiating
between mild and severe preeclampsia (Table 4).

Discussion

Hypertensive disorder of pregnancy is considered a
major worldwide health problem that carries an increased
risk of perinatal and maternal morbidity and mortality
(8). Advanced maternal age is one of the risk factors
for preeclampsia (9). To support this information, in this
study, the mean age of the enrolled women was 35 years
(range: 17-54 years). Although it has been shown that
younger maternal age was an independent risk factor for
preeclampsia (10-12), our data confirm that a maternal age
of <17 years seems not be a risk factor for preeclampsia.

Cesarean delivery rates are reportedly increased in
patients with hypertensive disorder of pregnancy (13).
Vaginal delivery is recommended for women with severe
preeclampsia in the absence of obstetric indications for
cesarean section. The cesarean rate was significantly
higher in the severe preeclampsia group in the current
study. Similarly, increased cesarean rates were reported in
some studies (14,15). In contrast to our results, Tavassoli
et al. have reported that severe preeclampsia was not
associated with increased cesarean rates (16). Vaginal
delivery may be feasible in the absence of emergency
obstetric indications for cesarean section.

Hypertensive disorder of pregnancy is responsible for
significant maternal/perinatal morbidity and mortality.
Yucesoy et al. have reported that IUGR, low APGAR
scores, and fetal death during labor were significantly
more frequent in patients with severe preeclampsia (3).
According to neonatal morbidity rates, similar to this
report, we found that the morbidity rate was significantly
higher in the severe preeclampsia group than in the mild
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preeclampsia group (p<0.05). Similarly, there were no
maternal deaths in our study or difference between the
two groups in fetal mortality rates.

Preterm delivery is one of the most important
complications of hypertensive disorder of pregnancy, and
preterm babies are more likely to be admitted to the NICU
(17) than term infants. In our study, gestational age of
<34 weeks at delivery was significantly more common
in the severe preeclampsia group and the neonatal
morbidity rate was significantly higher in patients with
severe preeclampsia who delivered at <32 and <37
weeks' gestation. Similar to our results, Buchibinder and
colleagues reported that the perinatal mortality rate in
women with severe preeclampsia was 8.9% and that
the neonatal morbidity rate was high (18). Khashu and
colleagues (19) studied perinatal outcomes associated
with preterm birth at 33-36 weeks' gestation and found
that the perinatal mortality rate was 8 times higher
and the neonatal mortality rate was 5.5 times higher in
preterm babies than in term babies. Similarly, Young et
al. (20) studied mortality in late preterm newborn babies
and found that the neonatal mortality rate was higher in
preterm babies than in term babies.

In our study, the mean thrombocyte count in patients
with severe preeclampsia was significantly lower than
that in the mild preeclampsia group. Mohaptra concluded
that there is an inverse relationship between preeclampsia
severity and platelet count (21). In our study, magnesium
sulfate was given to 52.1% of patients with severe
preeclampsia who presented with the signs of imminent
eclampsia; among them, six (9.6%) developed seizures
before receiving magnesium sulfate, while two (3.2%)
developed seizures despite being given magnesium
sulfate prophylaxis. The MAGPIE trial (22) reported a
0.8% incidence of seizures in patients who received the
prophylaxis.

In conclusion, fetomaternal morbidity and mortality
rates associated with hypertensive disorders are alarming,
especially in developing countries. As such, the high-
risk obstetric population should be screened earlier in
pregnancy. There should be a system of early referral and
better transport facilities for the referral of these cases.
Regular fetomaternal monitoring of high-risk cases should
be performed by specialist doctors, while deliveries of such
cases should be conducted in well-equipped hospitals to
minimize adverse maternal and perinatal outcomes.

Conflict of interest: The authors reported no conflict
of interest to this article.
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Ozet

Amag: Kist hidatik, Echinococcus granulosusun neden oldugu
paraziter bir hastaliktir. Cocukluk caginda akciger en sik tutulan
organdir. Oksiiriik, gdgiis adrisi, hemoptizi gibi nonspesifik
semptomlarla ortaya ¢ikabilir Tanida radyolojik bulgular
Onemlidir. Bu yazida, nonspesifik bulgular ile basvuran ve
goriintileme yéntemleri ile tani konulan akciger kist hidatikli 10
olgu literatirler esliginde tartisilmistir.

Yoéntemler: Cocuk poliklinigine Mayis 2011-31 Mayis 2012
tarihleri arasinda basvuran, kist hidatik tanisi alan 10 hastamiz;
yas, cinsiyet, basvuru yakinmalar, kistlerin buyuklik ve
lokalizasyonu, hayvanlarla temas &ykulerine gére incelendi. Tani,
goruntuleme yéntemleri ve serolojik testlerle konuldu.

Bulgular: Olgularimizin en kig¢ligu 4, en blyigu 15 yasindaydi.
Hastalarimiz basvuru yakinmalari 6kstrik, gégus agrisi, halsizlik,
ates yuksekligi, solunum sikintisi, kanli ve sulu balgam ¢ikarma idi.
Dort olguda sol akciger, bes olguda sag akcigerde kist saptandi.
Bir olguda her iki akcigerde kistik lezyon saptandi. Hastalarimizin
besinde hem karaciger hem de akcigerde kist hidatik saptandi.
Kistlerin  blyUkligi ortalama 5-13 cm arasindaydi. Bes
olgumuzda komplikasyon gelistigi goérildi. Hastalarimizin
besinde hayvanlarla temas 6yklst vardi. Kist hidatik indirekt
hemagltinasyon testi sekiz hastada pozitifti. Hastalarimiz cocuk
cerrahisi klinigi tarafindan opere edildi.

Sonug: Turkiye kist hidatik hastalid acisindan endemik

Ulkeler arasindadir.  Hastaligin ~ énlenmesinde  cocuklarin
ve ailelerin  konu ile ilgili  olarak  bilgilendirilmesi
toplum  saghg agisindan  6nemlidir. (Haseki  Tip

Bllteni 2015, 53: 147-52)
Anahtar Sozciikler: Akciger, cocuk, kist hidatik

Abstract

Aim: Hydatid disease is a parasitic infection caused by Echinococcus
granulosus. The lungs are the most common affected organs in
children. Hydatid disease can appear with nonspecific symptoms
such as cough, chest pain and hemoptysis. Radiological findings
are important in the diagnosis of the disease. In this article, we
report ten patients who presented with nonspecific pulmonary
symptoms.

Methods: We included 10 patients (age range: 4-15 years) who
attended our pediatrics outpatient clinic with the diagnosis of
hydatid disease between May 2011 and May 2012. We analyzed
the data on age, gender, primary complaint, clinical features,
diameter and location of the cysts, and history of contact with
animals. Hydatid cysts were diagnosed by imaging techniques and
serologic tests.

Results: The most common symptoms were coughing, chest pain,
weakness, dyspnea, fever, and hemoptysis. In five patients, the
cysts were located in the right lung; in four patients, the cysts
were located in the left lung, and in the remaining patient, the
cysts were bilateral. The diameters of the lung cysts were between
5 and 13 cm. Five of ten patients had both lung and liver cysts.
Complications were observed in five patients. In eight patients,
serologic tests results were positive. Five patients had a history of
previous contact with animals. The patients were operated in the
pediatric surgery unit.

Conclusion: Hydatid disease is endemic in Turkey. Disease
awareness and knowledge in children and their families is of great
importance for the prevention of hydatid disease. (The Medical
Bulletin of Haseki 2015, 53: 147-52)

Key Words: Child, hydatid cyst, lung
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Giris

Ekinokokozis (Kist hidatik hastali§i) Echinococcus
granulosusun (E. granulosus)nedenoldugu, kistik lezyonlarla
karekterize paraziter bir hastaliktin. Bircok Akdeniz
Ulkesinde ve Tirkiye'de halen dnemli bir saglk sorunudur
(1). Echinococus granulosusun larval (metasestod) formu
képeklerin  ince bagirsaginda yerlesir, eriskin parazit
formunu bagirsaklarinda bulunduran konaklarin diskilariyla
atilan parazitin yumurtalari, dogal ara konak olan koyun,
keci, sigir gibi degisik hayvan tirleri tarafindan yutulur (2).
insanlar ara konak olan bu hayvanlarin organlarini yiyen
infekte kopekler ile temas, kontamine yiyecekler, su ve
toprakta bulunan yumurtalarin agizdan alimi ile enfekte
olur. Hastaligin Ulkemizdeki prevelansinin 50/100,000,
insidansinin ise 2/100,000 oldugu bildirilmektedir (3).
Yetiskinlerde en sik tutulan organ karaciger (>%65), daha
sonra da akcigerdir (>%25). Cocukluk yas grubunda en
sik tutulan yer akcigerlerdir (4,5). Akciger kist hidatikleri
uzun zaman sessiz kalabilir. Kistin boyutuna, yerlesim
yerine, komplike olup olmamasina bagl olarak &ksirik,
hemoptizi, ates gorilebilir (6). Ates, dkslruk, gogus agrisi
gibi nonspesifik semptomlarla gelen ve radyolojik olarak
stphelenilen olgularda kist hidatik hastaligini hatirlatmak
icin klinigimizde takip edilen hastalarimizin klinik ézellikleri
literatUrler esliginde sunulmustur.

Yontemler

Mayis 2011-Mayis 2012 tarihleri arasinda Bagcilar
Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk poliklinigine akciger
semptomlari ile basvuran, ayni zamanda bazilarinda
karacigerde de kist hidatik saptanan 10 olgu retrospektif
olarak  degerlendirilmistir.  Hastalar yaslar, basvuru
yakinmalari, baslangi¢ fizik muayene bulgulari, kistlerin
yerlesim yeri ve buylkligl, hayvanlarla temas &ykdleri,
klinigi, gorunttleme bulgular ve serolojik test sonuglarina
gore incelendi. Kist hidatik tanisi gérintileme yontemleri
(akciger grafileri, abdominal ultrasonografi, bilgisayarli
toraks tomografileri) ve serolojik testlerle konuldu. Serolojik
test olarak ekinokok indirekt hemagliitinasyon testi (IHA)
kullanildi. IHA testi sonucu =1/160 ise pozitif kabul edildi.

Bulgular

Olgularimizin en kigigu 4, en blyigu 15 yasindaydi.
Hastalarimizin - basvuru yakinmalari  dksurtk, gd&gus
agrisi, ates ylksekligi, solunum sikintisi ve hemoptizi
idi. Olgularimiza kist hidatik tanisi akciger grafileri ile
konuldu. Bes olgumuzda komplikasyon gelismemis olup,
radyolojik olarak dizgln kenarli yuvarlak kitleler seklinde
gorulmekteydi (Resim 1, 2). Diger bes hastamizda
komplikasyon gelistigi goruldd. Bu olgularimizdan Uglinde
kist enfekte olup, radyolojik olarak lober pnémoni
goruntlsu mevcuttu (Resim 3). Bu olgularimizin sikayeti
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Oksurlk, ates yuUksekligi, gogus agrisi olup pnémoni
tanisiyla servise yatirilarak antibiyotik tedavisi baslandi,
tedavi bitiminde c¢ekilen akciger grafilerinde yuvarlak
dizgln kenarl kitleler saptandi. Komplikasyon gelisen
diger iki hastamizin yakinmasi okstrik, balgam cikarma
ve hemoptizi idi. Bu hastalarimizda kist bronsa acilmisti
ve radyolojik gorlntisiinde tipik hava sivi seviyesi
izlenmekteydi (Resim 4, 5). Sekiz hastamizin Kkist
buylkligl ortalama 5-8 cm, iki hastamizin kist ¢api 10 cm’
nin Uzerindeydi (Resim 6). Bu hastalarimizda basiya bagli
belirgin solunum sikintisi ve 6ksurlk vardi. Dort olguda sol
akciger, bes olguda sag akcigerde kist saptandi. Bir olguda
her iki akcigerde kist saptandi (Resim 7). Kistlerin sag ve
sol akcigerde degisik lokalizasyonlarda yerlestigi goraldu.
Cerrahi dncesi kistlerin lokalizasyonunu saptamak ve ayirici
tanilarini yapmak icin bilgisayarli toraks tomografileri
cektirildi. Hastalarimizda akciger kist hidatigi saptandiktan
sonra tarama amagl batin ultrasonografileri yaptirildi.
Olgularimizin besinde es zamanl olarak karacigerde de
kist saptandi. Fizik bakida pnémonik infiltrasyonu olan
hastalarimizda dinlemekle solunum sesleri azalmis olup,
digerlerinin muayene bulgulari normaldi. Kist hidatik IHA
testi sekiz olguda pozitifti. Hastalarimizin hayvanlarla temas
Oykusu sorgulandiginda; UGctnln direkt kdpek yavrulari ile
temas ettigi, iki hastamizin hayvancilikla ugrasan ailelerin
cocuklarr oldugu, strrekli hayvanlarla temas halinde oldugu
ogrenildi. Bu hastalarimiz bdlgemizin kirsal kesimlerinde
yasamaktaydi. Bes olguda hayvanlarla temas &ykUsl
yoktu. Olgularimizin &zellikleri Tablo 1'de &zetlenmistir.
Hastalar Cocuk Cerrahisi klinigi tarafindan opere edildi,
kistotomi ve kapitonaj uygulandi. Cerrahi tedaviden 1
hafta once hastalara 15 mg/kg/gln albendazol tedavisi
baslandi. Ameliyat sonrasi komplikasyon gelismedi.

Tartisma

Kist hidatik, dinyada yaygin bir paraziter hastaliktir.
Tarim ve hayvancligin yaygin oldugu, hijyen kosullari
ve koruyucu hekimligin yetersiz oldugu bolgelerde sik
gorulmektedir. Tlrkiye'de endemik bdlgelerdendir (7).
Cocuklarda akciger tutulumunun daha sk oldudu ve
siklikla sag alt loba vyerlestidi bildiriimektedir (1,4,8).
Ulkemizden yapilan 1055 hastay! iceren bir calismada en
sik sag akcigere yerlesim gosterdigi ortaya konmustur (1).
Hastalarimizin dérdinde sol akciger, besinde (%55,5) sag
akcigerde kist saptandi. Daha ¢ok sag alt lob tutulumundan
s6z edilmektedir ama hastalarimizda belirgin sag alt lob
tutulumu olmayip, degisik lokalizasyonlarda yerlestikleri
goruldi. Cogunlukla akciger kistleri tek taraflidir, %2-
30 oraninda bilateral tutulum bildirilmistir (1,6,9,10). Bir
olgumuzda her iki akcigerde kistik lezyon saptandi. Kist
hidatigin klinik bulgular yerlesim yeri ve buytkligine
bagldir. Akciger dokusu esnek olup, kistlerin rahat ve
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sessiz blylmesine neden olabilmektedir. Kigclk ve orta
buyUklukteki kistler asemptomatik olabilirken, daha blyuk
kistler basiya baglh semptom vermektedir (11). Caplari 10
c¢m’nin Uzerinde olan kistler dev kist olarak tanimlanmakta
ve organ basisina bagli olarak semptomatik hale geldigi
bildirilmektedir (2,9,12). Akciger kist hidatiginde en
sik gorllen semptomlar okslrik, gogus adrisi, dispne,
hemoptizidir (1,12,13). Hastalarimizin hepsinde oksurik
yakinmasi  vardi. Belirgin  solunum sikintisi  olan ki
hastalarimizin kist boyutlari 10 cm’nin Uzerinde olup basiya
bagli semptomatik hale gelmislerdi. Akciger kist hidatiginde
komplikasyon gorilme orani %22,89-26,5'dir (14-16).
Enfekte olup pnémonik infiltrasyona neden olan kistler ile
bronsa acilmis kistler komplike kist olarak tanimlanir. Ug
hastamizin klinik bulgulari, 6ksuruk, ates ylksekligi, gdgus
agrisi olup pnémoni tanisi ile yatirilmislardi. Bu olgularimiz
komplike olmus akciger kist hidatigi ile uyumluydu.
Komplikasyon gelisen diger iki hastamizda kist bronsa
acllmisti. Bronsa agilan olgular hemoptizi ve kaya suyu
seklinde balgamla kist icerigini ¢ikarirlar, bu durum %2,9
oraninda gorilmektedir (17). Bu hastalarimiz oksdrdk,
kanli ve yogun balgam c¢ikarma nedeniyle basvurmustu.

Resim 1. Kenarlari diizgin kist gorintlsi

Resim 2. Diizgln kenarli kistin toraks tomografisi

Akciger kist hidatik hastaliginda %20-40 oraninda

karacigerde de kist saptanabilir (18). Bu nedenle akciger
kist hidatigi saptanan hastalarda karaciger lezyonlarini
saptamak icin

tarama amacl batin ultrasonografi

Resim 3. Enfekte olmus kist gorintiisu

Resim 4. Bronsa agilmis kist goriintlsu

Resim 5. Bronsa acilmis kistin toraks tomografisi
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i
Resim 6. Dev kist goriintlsu

Resim 7. Bilateral kist gériintlsi

Onerilmektedir (1,16). Bes olgumuzda karacigerde de kist
hidatik saptandi. Karaciger tutulumunda karinda dolgunluk
hissi, karin agrisi, kusma ve sarilik gorulebilmektedir (19).
Olgularimizin hi¢ birinde karaciger kistlerine ait klinik
bulgu yoktu. Genel olarak konvansiyonel radyografik
incelemeler hastaligin tanisinda yeterli olmaktadir (1,18).
Komplike olmamis akciger kistleri yuvarlak veya oval
dizgln kenarli kitleler seklinde gordldr (1,12,15). Hava sivi
seviyesi ve nillfer cicedi belirtisi komplike olmus, bronsa
aciimis kist hidatik olgularinda izlenmektedir (18). Ayrica
radyolojik olarak diger kist gorintlsid kist cevresinde
lober pnémonik infiltrasyondur (15,20). Hastalarimizin
radyolojik goérlntaleri literatir bulgulariyla uyumluydu.
Toraks tomografisi ¢ok zorunlu degildir, ancak kistin
buylkltgl, akciger parankimi ile iliskisi, kistlerin ayirici
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tanisi ve cerrahi 6ncesi kistin tam yerinin saptanmasinda
yararhdir (18). Hastalarimizin tanilarini netlestirmek cerrahi
oncesi lokalizasyonunu saptamak icin toraks tomografileri
cektirildi. Serolojik testler kist hidatik hastaliginin endemik
oldugu bolgelerde disik maliyeti ve kolay uygulanabilir
olmasi nedeniyle ayirici tani ve takipte kullaniimaktadir
(17). Ekinokok IHA, lg G ELISA siklkla kullanimakta
ancak testlerin duyarlihgi %50-60 arasinda degismektedir.
Her iki testin birlikte kullanimi tani olasiligini daha da
arttirmaktadir (20). Bu testler karacier kist hidatiginde
%90, akciger kist hidatiginde ise %40 duyarldir (21,22).
Olgularimizin tani ve takibinde hastanemizde yapilabilen
bir test olmasi ve kolay uygulanabilir olmasi nedeniyle
Ekinokok IHA testi kullanildi. Test iki hastamizda negatifti.
Ozellikle kist hidatik hastaliginin  endemik  oldugu
bélgelerde yasayanlarda soliter pulmoner lezyon tespit
edilmesi durumunda aglitinasyon testi negatif olsa dahi
kist hidatik ayirici tanida mutlaka yer almalidir. Hastaligin
tedavisinde primer tedavi cerrahidir (1,14,19). Preoperatif
ve postoperatif adjuvan kemoterapinin protokoleksleri
inaktive ederek niks riskini azalttidi, ayrica kist ici basinci
azaltarak kistin daha kolay ¢ikariimasina yardimci oldugu
ileri strtlmekte rutin olarak kullaniimasi, cerrahiden
3-5 glin 6nce baslanmasi ve cerrahi tedavi sonrasi 3-6
ay kullanilmasi onerilmektedir (18,23,24). Olgularimiza
cerrahi tedavi dncesi 15 mg/kg’'den albendazol baslandi,
cerrahi sonrasi 6 ay tedaviye devam edildi. Takiplerinde
ekinokok IHA titresinin geriledigi gorulda.

Sonucg

Kist hidatik hastaligi Ulkemiz icin endemik olsa da
Istanbul icin endemik degildir. Bélgemiz sosyo-ekonomik
diizeyi disik bir bdlge olup hastaligin endemik oldugu
bélgelerden yogun go¢ almaktadir. Bu nedenle bolgemizde
kisa stre icinde bu kadar olgu gérildigini disinmekteyiz.
Cocuklarda akciger dokusunun &zelliginden dolayi kistler
blyUk boyutlara ulasip komplike hale gelebilir. Baslangic
bulgularin non spesifik olmasi tani ve tedavinin gecikmesine
neden olabilmektedir. Anaflaksi, pnémotoraks, sistemik
tutulum da kist hidatigin ciddi komplikasyonlari arasindadir
(14,15). Ciddi komplikasyonlarin gelisme riskini de
distinerek, cocukluk cagindaki akciger lezyonlarinda kist
hidatigin unutulmamasi gerektigini vurgulamak istedik.
Ayrica olgularimizdan bazlarinda direkt kopeklerle
temas olmamasina ragmen bdyle bir paraziter hastaligin
gorilmesi de dikkat cekicidir. Hastaligin énlenebilmesi
icin ailelerin ve cocuklarin bilinglendirilmesi, mezbahalarin
kontroll, kedi ve kopeklerin parazitle mucadelesinin
yapilmasi, cocuklarin sokak hayvanlariyla oynadiktan sonra
ellerinin yikanmasi konusunda bilgilendirilmesi gibi dnlem
alinmasi halk sagligr acisindan énemlidir.
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Cikar catismasi: Yazarlar bu makale ile ilgili olarak

herhangi bir ¢ikar ¢atismasi bildirmemislerdir.
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Ozet

Amac: Bu calismada, sizofreni hastalarinda kronik otitis media
(KOM) sikhiginin belirlenmesi ve sizofreni ile KOM arasinda bir
iliski olup olmadiginin arastiriimasi hedeflenmistir.

Yontemler: Sizofreni tedavisi alaninda 6zellesmis bir merkezde
ayaktan tedavi géren, DSM-IV'e gore sizofreni tanisi almis 97
hasta degerlendirildi. Bulgular, herhangi bir psikiyatrik hastaligi
bulunmayan saglikli bireylerden olusan 96 Kkisilik kontrol
gurubunun bulgulariyla karsilastirildi. Hasta ve kontrol grubuna
Pozitif ve Negatif Sendrom Olcegi (PANSS) ve Edinburg El Tercih
testi uygulandi.

Bulgular: Hasta ve kontrol grubu arasinda KOM sikligi agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi. Ayni sekilde hasta
ve kontrol gruplari arasinda sag KOM ve sol KOM sikligi agisindan
anlamli bir fark bulunamadi.

Sonug: Sizofreni ve KOM arasinda bir iliski bulunabilecegine
ya da sizofreni hastalarinda daha sik KOM bulunacagina iliskin
hipotezimiz bu calismayla gecersiz kilinmistir. (Haseki Tip
Blilteni 2015, 53: 153-6)

Anahtar Sozciikler: Sizofreni, kronik otitis media, temporal lob

Abstract

Aim: In this study, it is aimed to determine the frequency of chronic
otitis media (COM) in schizophrenic patients, and to examine
whether there is a correlation between schizophrenia and COM.

Methods: We assessed 97 patients who were being monitored
with the diagnosis of schizophrenia, according to DSM-IV, and
were receiving outpatient care in a center specialized on the
treatment of schizophrenia. The findings were compared with
the findings of 96 subjects in the control group, consisting of
healthy individuals without psychiatric conditions. In addition, the
Positive and Negative Syndrome Scale (PANSS) and the Edinburgh
Handedness Inventory (EHI) were administered to patients with
schizophrenia and the EHI was applied to the controls.

Results: No statistically significant difference in the frequency of
COM was determined between schizophrenia and control groups
(p=0.3). Likewise, no significant difference was found with respect
to the frequency of right COM (p=0.2) and left COM (p=0.9)
between schizophrenia and control groups.

Conclusion: Our hypothesis concerning the possible correlation
between schizophrenia and COM or possible greater incidence of
COM in schizophrenia patients, has not been confirmed with this
study. (The Medlcal Bulletin of Haseki 2015, 53:153-6)

Key Words: Schizophrenia, chronic autitis media, temporal lobe

Giris

On dokuzuncu ylzyilin sonlarindan giinimdze dedin,
sizofreninin etyolojisi ile ilgili pek ¢ok calisma yapilmis
ve bircok teori ortaya atilmistir. Bu teorilerde cevresel,
genetik ve immunolojik faktorler Gzerinde durulmustur
(1). 1890'larda Bryant kulak patolojileri ile akil hastaliklari
arasinda iliski bulundugunu, 20. yizyilin baslarinda da
Amberg ve Toubert gibi arastirmacilar, kulaktaki kronik
inflamasyonun beyinde irritasyona neden olabilecegini

ileri sirmuslerdir (1-4). Cooper ve Curry yash hastalarda
isitme azliginin paranoid bozukluklarin gelisiminde etkili
bir faktdr oldugunu ileri sirmuslerdir. Paranoid bozuklugu
olan yasli hastalarda, isitme azliginin en sik gorilen nedeni
kronik otitis mediadir (KOM) (5).

Orta kulak bosluklarinin, mukoza ve kemik dokusunun
uzun slreli inflamatuvar reaksiyonuna KOM adi verilir
ve cogunlukla permanent timpan zar perforasyonu ile
karakterizedir (6). Hastalarda, siklikla isitmenin azalmasi,
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tinnitus, kulakta dolgunluk hissi ve zaman zaman aural
bélgede adri gibi sikayetlere neden olmaktadir (6).
Bunlarin yani sira orta kulaktaki enfeksiyon, mastoid, facial
sinir, labirent, lateral sinls, meninks ya da beyin dokusuna
yayllarak fasiyal sinir paralizilerine, sagirliga, lateral sinUs
trombozuna, menenjite ve intrakraniyal abselere neden
olabilmektedir (6).

Sizofreninin noropatolojisinde temporal lobla, 6zellikle
de sol temporal lobla ilgili degisiklikler Gzerinde durulmustur.
Collinson ve ark., sizofreni tanisi almis bireylerin beyin
manyetik rezonans (MR) gorlinttlemelerinde sol temporal
lob  voliminlin  azaldigini  gostermisler;  temporal
lobdaki yapisal degisikliklerle sizofreni arasinda baglanti
bulundugunuileri sirmuslerdir (7). Aydin ve ark. tarafindan,
sizofreni hastalarinda sol temporal lob disfonksiyonun
psikotik belirtilerle iliskisi calisiimis ve genellikle dominant
olan sol hemisferin etkilenmesinin sizofreni ile iliskili
olabilecegi belirtilmistir (8). Benzer sekilde Hugdahl ve ark.,
isitsel hallsinasyonlari olan sizofreni hastalarinda yaptiklari
beyin MR morfometrik calismasinda, sol temporal lobda gri
madde dansitesinde azalma tespit etmislerdir (9). Mason ve
Winton yayinladiklari olgu-kontrol calismasinda orta kulak
patolojilerinin sizofreninin etyopatogenezinde rol oynayan
sebeplerden biri olabilecegini ileri strmuslerdir (10).

Yukarida siralanan bilgilere gore, sizofreni hastalarinda
KOM sikhiginin fazla ve bunun dominant hemisferde
daha baskin oldugu hipotezi ile yaptigimiz calismamizda,
sizofreni hastalarinda KOM sikligini, bu sikhigin 6zellikle
dominant hemisfer tarafinda baskinligini, KOM varliginin
sizofrenik belirti siddetiyle iliskili olup olmadigini arastirmayi
amacladik.

Yontemler

Katiimalar

Bu calisma, Bakirkdy Prof. Dr. Mazhar Osman Ruh
Saghgi ve Sinir Hastaliklari Egitim ve Arastirma Hastanesi
Rasit Tahsin Psikotik Bozukluklar Merkezi'nde yapilmistir.
Psikotik Bozukluklar Merkezi'nde izlenen 18-65 yas
arasindaki sizofreni tanili hastalardan calismaya katilmayi
kabul eden, en az 2 aydir klinik remisyonda olup tedavisinde
dedgisiklik yapilmamis, fasial ve/veya servikal yaralanma ve
neoplazm &ykist bulunmayan, calisma icinde kullanilan
veri toplama araclarini doldurabilecek dlzeyde koopere
olabilen ve agir fiziksel kusuru olmayan hastalardan ardisik
olarak 97 kisi alinmistir. Kontrol grubu, hastane personeli
olarak calisan ve calismaya dahil olmayi kabul edenler
arasindan, psikiyatrik bir hastaligi olmayan, fasial ve/veya
servikal yaralanma ve neoplazm Gyklsi olmayan, 18-65
yas arasinda, hasta grubuyla yas, cinsiyet ve egitim durumu
agisindan benzer 96 saglikli bireyden olusturulmustur.
Helsinki Deklerasyonu’na uygun olarak etik kurul onayi
alindiktan sonra, klinik muayeneler hastanede yapilmistir.
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Calismaya katilan kisiler, aydinlatimis onam formu ile
calisma hakkinda detayli olarak bilgilendirilmistir.

Arastirmada Kullanilan Araclar

1. SCID-I: First ve ark. tarafindan 1997'de DSM-V Eksen |
bozukluklari icin yapilandirimig klinik gértlme formudur (11).
SCID tanisal gegerliligi gelistirmek, semptomlarin sistematik
analizini DSM-IV kriterleri temelinde yapabilmek ve tanisal
degerlendirmenin  standart bir bicimde uygulanmasini
saglayarak taninin glvenilirligi artirmak igin gelistirilmistir.
Formun Turkce gecerlilik ve guvenilirlik calismasi Corapcioglu
ve ark. tarafindan1999'da yapilmistir (12).

2. Pozitif ve Negatif Sendrom Olcegi (Positive
and Negative Syndrome Scale - PANSS): Pozitif ve
negatif belirtileri ve genel psikopatolojiyi degerlendirmek
Uzere 1987'de Kay ve ark. tarafindan gelistirilmis olan
30 maddelik yar yapilandirilmis bir gorilme dlcegidir
(13). PANNS tarafindan degerlendirilen 30 psikiyatrik
parametreden yedisi pozitif sendrom alt Olcegine, yedisi
negatif sendrom alt 6lcegine ve geri kalan on altisi genel
psikopatoloji alt dlcegine aittir. Olcedin Tiirkce gecerlilik ve
guvenirlilik calismasi Kostakoglu ve arkadaslari tarafindan
1999 yilinda yapilmistir (14).

3. Edinburg El Tercihi Testi (15): El tercihinin
derecelendirilmesinde  kullaniimisti.  Bu testte makas,
kasik ve bicak kullanma ile yazma aktivitelerinin hangi elle
yapildigi skala kullanilarak belirlenir. Bu testin gecerliligi ve
guvenilirligi faktor analizleri ile tayin edilmistir (16). Goz
dominansi, uzak-yakin hizaya getirme ve kaleidoskop
testleri ile dogrulanmistir (17).

islem

Calismaya alinan hastalarin  tanisi  bir psikiyatrist
tarafindan DSM-IV tani kriterlerine gore yapilandiriimis
SCID-l gérisme formu kullanilarak konulmus ve pozitif/
negatif belirtilerin varligini ve siddetini belirlemek igin
PANSS uygulanmistir. Her bir kisi icin dominant hemisferi
tespit etmek amaciyla Edinburg El Tercihi Testi psikiyatrist
tarafindan yapilmistir. Sosyo-demografik ve tibbi veriler
gorisme yoluyla ve hastane kayitlarindan elde edilmistir.
KOM calisma boyunca, bir Kulak Burun Bogaz (KBB) uzmani
tarafindan degerlendirilmistir.  KOM degerlendirilirken,
tim KOM tipleri (stpuratif, nonslpuratif, kolesteatomlu)
dahil edilmistir. KOM tanisi anamnez, fizik muayene ve
otoskopik bulgulara gore konulmustur. Her iki grupta da
buson, kulakta yabanci cisim, dis kulak yolu anomalisi,
eksternal otit tespit edilenler calisma disi birakilmistir.

istatistiksel Analiz

Arastirma istatistikleri SPSS for Windows V.15.0 ile
yapildi. Degiskenlere ait tanimlayici istatistikler sayr (%)
olarak verildi. Gruplar arasi karsilastirmalarda uygunluguna
gore kikare veya Fisher'in kesin testi kullanildi. Strekli
degiskenler Mann-Whitney U testi ile degerlendirildi.
P<0,05 olan degerler istatistiksel olarak anlamli kabul
edildi.



Dirik ve ark., Sizofreni ve Otitis Media

Bulgular

Calismaya katilan 97 sizofreni tanili hastalarin (34
kadin, 63 erkek) yas araligi 19-68 arasinda (39,4+10), 96
kontrol grubunun (35 kadin, 61 erkek) yas araligi 21-56
arasindaydi (37,1+8,9). Sizofren ve kontrol grubu arasinda
yas (p=0,09) ve cinsiyet (p=0,4) agisindan istatistiksel
olarak anlaml fark bulunmamistir. Calisma grubundaki
sizofreni hastalarinin ortalama hastalik stresi 15,3+9,2
yildir.

Sizofreni grubunun toplam KOM sikhigi (n=7, %7,2)
ile kontrol grubunun toplam KOM sikhigr (n=11, %11,5)
arasinda istatistiksel anlamlilikta bir fark bulunamadi
(p=0,3). Ayni sekilde, sizofreni hastalarinin sag KOM
(n=4, %4,1) ve sol KOM (n=4, %4,1) sikliklari ile kontrol
grubunun sag KOM (n=8, %8,3) ve sol KOM (n=4, %4,2)
sikliklari arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farka
rastlanmadi (sirasiyla p=0,2, p=0,09).

KOM komorbiditesi olan sizofreni hastalarin PANSS
toplam skoru (37,5+8,69) ile KOM olmayan sizofreni
hastalarinin PANSS toplam skoru (41,51+£12,69) arasinda
(p=0,5) ve KOM komorbiditeli sizofreni hastalarin pozitif
alt olcek skoru (10,14+4,4) ile KOM olmayan sizofreni
hastalarinin pozitif alt 6lcek skoru (10,15+4,13) arasinda
(p=0,9) istatistiksel olarak anlamli fark bulunamamistir.

Sizofreni hastalarinda sag KOM olanlar (n=4, %4,1)
ve olmayanlar (n=93, %95,6) arasinda (p=0,3) ve sol
KOM hastaligi olanlar (n=4, %4,1) ve olmayanlar (n=93,
%95,9) arasinda (p=1,0) Edinburg El Tercihi acisindan
anlaml bir fark bulunamamistir. Kontrol grubunda sag
KOM olanlar (n=8, %8,3) ve olmayanlar (n=88, %91,7)
arasinda (p=0,3) ve sol KOM hastaligi olanlar (n=4, %4,2)
ve olmayanlar (n=92, %95,8) arasinda (p=1,0) Edinburg El
Tercihi acisindan anlamli bir fark bulunamamistir.

Tartisma
Karanikas, psikotik bozukluklarin etyopatogenezinde
enfeksiyon  ve/veya otoimmin streclerin rol

oynayabilecegini bildirmistir (18). Gerek KOM, gerekse
sizofrenide genetik faktorlerin rol oynadigi bilinmektedir
(19-21). Bilindigi Uzere orta kulak yapilari temporal lobla
yakin komsuluktadir ve teorik olarak orta kulaktaki
inflamasyon, temporal lob yapilarini da etkileyebilmektedir
(4). Bu bilgilerden yola c¢ikarak, sizofreni hastalarinda
KOM'un yuksek siklikta bulunacagi, KOM'un dominant
hemisferle  ve sizofrenideki  belirti  orlntlUst  ve
siddetiyle iliskili olacagina dair hipotezle kurguladigimiz
calismamizda, sasirticc  bir  sekilde hipotezlerimizi
dogrulayacak bir bulgu saptayamadik. Baska bir deyisle,
KOM sikligi agisindan sizofreni hastalariyla kontrol grubu
arasinda; dominant hemisfer ile KOM arasinda ve KOM ile
PANSS puanlari arasinda istatiksel olarak anlamli bir iliski
tespit edilememistir. Ayni sekilde Edinburg El Tercihi testi ile
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yapilan karsilastirmamizda, hem hasta grubunda hem de
kontrol grubunda sol KOM olanlar ile olmayanlar arasinda
ve sag KOM olanlar ile olmayanlar arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark tespit edilememistir.

Literatlrde dogrudan ortakulak hastaligi ve sizofreni
arasindaki iliskiyi inceleyen calisma sayisinin son derece az
olusu da dikkat cekiciydi. Bu iliskiyi inceleyen ve sizofreni ve
ortakulak hastaligi arasinda etyolojik bir iliski olabilecegine
vurgu yapan en 6nemli calisma Mason ve ark.'na aittir (4).
Bizim calismamizla bu calismanin sonuclari arasindaki fark,
kullanilan metodolojik yontem ile aciklanabilir. Zira adi
gecen c¢alisma olgu-kontrol yntemiyle pratisyen hekimlerin
muayene notlari incelenerek yapilmistir. Bu yontem, Jainer
ve Shivanandaswamy’nin de elestirdigi gibi pek cok sorunu
barindirmaktadir (22). Ornegin bir rahatsizigi olan ve bu
sebeple pratisyen hekime basvuran sizofreni hastalarinin
calismaya alinmasi metodolojik sorunlardan bir tanesidir.
Bu, fiziksel bir yakinmasi olmayan ve dolayisiyla pratisyen
hekime basvurmayan sizofreni hastalarini disarida birakmis
olma ihtimali yiksek olan bir yontemdir. Bir baska sorun
da taninin bir uzman tarafindan degil, pratisyen hekim
tarafindan konulmus olmasidir. Bu nedenle olabilecek
muhtemel yanlis pozitif ve yanlis negatif tanilar da,
calismanin  bulgularini  tartismali  hale getirmektedir.
Calismamizdaki olgular, psikiyatrik belirtileri takip edilen
ancak fiziksel yakinmalarina muidahale edilmeyen bir
merkezden ardisik olarak alinmis, kulak muayenesi bir KBB
uzmani tarafindan yapilmistir. Dolayisiyla calismamizda
elde ettigimiz, KOM sikhiginin sizofreni hastalari ve
sagliklilar arasinda farkli olmadigina, dominant hemisferle
KOM varligi arasinda bir iliski olmadigina ve sizofreni
belirtileri ve belirti siddetiyle KOM varligi arasinda bir iliski
olmadigina iliskin bulgular, adi gecen calismaya oranla
daha guvenilirdir. Nitekim kulak-temporal lob ve sizofreni
iliskisini inceleyen calismalar cogunlukla bir ortakulak
hastaligindan ¢ok, kulagin isitme fonksiyonun temporal
lobla iliskisi ve bu etkilesmenin isitsel varsanilarla iliskisi
lizerine yogunlasmislardir. Ornegin Hugdahl ve ark. (9),
kranial MR ile yaptiklari beyin incelemelerinde, isitsel
halUsinasyonlari olan sizofreni hastalarinda, sol temporal
lob gri madde dansitesinin azaldigini gostermislerdir.
Ayrica erken dbénem sizofreni hastalarinda dikotik
dinlemedeki bozulmanin, azalmis temporal lob volimu
ile iliskili olabilecegini ileri siiren calismalar bulunmaktadir
(2,7,9,23-26).

Calismamizdaki en  Onemli  kisitlayic  faktor;
sizofreni baslangicindan énce KOM olup olmadiginin
belirlenememesidir. Hastalar simdiki belirti ve bulgulari
ile degerlendirilmistir. Bu acidan bakildiginda, etyolojik
acgidan kesin bir sebep sonug iliskisinin ortaya konulmasinin
mUmkin olmadigi soylenebilir.  Sizofreni hastalarinda
Ozbakimin yetersiz olmasi nedeniyle daha siklikla KOM
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olmasi beklenirken, calismamizda hasta ve kontrol
gruplari arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
olmadigr  gbrilmustir.  Bu durumun, merkezimizde
sizofreni hastalarinin duzenli takip edilmesi ve genel
saglk muayenelerinden gec¢mesi ile iliskili olabilecegini
distinmekteyiz.

Sonucg

Sizofreniyle ortakulak hastaligi arasinda etyolojik
bir iliski bulamadigimiz calismamizin aksine, literatirde
bu yonde bir iliski oldugunu ileri siren iki ¢alismanin
bulgularinin metodolojileriyle iliskili oldugu, sz konusu
iliskinin daha saglam yontemlerle kurgulanmis baska
calismalarla desteklenmeye ihtiya¢c duydugu kanisindayiz.
Gerek bizim calismamizin, gerekse yukarida adi gegen
calismalarin bulgularindan yola ¢ikilarak isitsel varsanisi
olan sizofreni hastalarinda KOM varligi, isitme sorunlari/
kalitesi ve bunlarin temporal lobla iliskisini inceleyecek
buyuk olcekli, cift kor calismalarin, sebep-sonug iliskisini
ortaya koymada aydinlatici olacagini disinmekteyiz.

Cikar catismasi: Yazarlar bu makale ile ilgili olarak
herhangi bir ¢ikar ¢atismasi bildirmemislerdir.
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Kardiyopulmoner Baypas Cerrahisinde Pompada
Baslangi¢ SoltUsyonu Olarak Kristalloid (Ringer
Solusyonu) ve Kolloidlerin (%6 HES 130/0,4)

Karsilastirilmasi

Crystalloid (Ringer’s Solution) Versus Colloid 6% HES (130/0.4) for Pump Priming

in CPB Surgery

Funda S6gut, Turkan Kudsioglu, Nihan Yapici, Hiseyin Macika, Zuhal Aykag

Dr. Siyami Ersek Gé4s Kalp ve Damar Cerrahisi Merkezi Eitim ve Arastirma Hastanesi, Anesteziyoloji ve Reanimasyon Klinidi, Istanbul, Tdrkiye

Ozet

Amagc: Kardiyopulmoner baypas (KPB) sisteminde baslangig
sollsyonu olarak cesitli kristalloid ve kolloidler kullaniimaktadir.
Galismamizin amaci, KPB sirasinda baslangi¢ sollsyonu olarak
kullanilan kristalloid ve kolloidinlerin etkilerini karsilagtirmaktir.

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 baslangic volimi kritalloid alacak grup 1
(n=20) ve kolloid (%6 HES 130/0,4) alacak grup 2 (n=20) olarak
ikiye ayrildi. Her iki gruba standart anestezi ve KPB y&ntemi
uygulandi.  Hemodinamik &lclimler kaydedildi. Laboratuvar
degerleri ve plazma kolloid ozmotik basinglari 6l¢tldi.

Bulgular: KPB sonrasi kardiyak indeks kolloid grubunda kristalloid
grubuna gdre daha ytksekti. Kolloid ozmotik basing ise kristalloid
grubunda, kolloid grubuna goére daha duslktl. Postoperatif
kanama ve renal fonksiyonlar her iki grupta benzerdi.

Sonuc: Baslangi¢ sollsyonu olarak hemodilisyon icin kullanilan
kristalloidler yetersiz onkotik aktiviteye sahiptir. Calismamizda bu
amagla kullanilan %6 HES 130/0,4'Un erigkin hastalarda klinik
etkinlige ve glvenirlige sahip oldugu sonucuna vardik. (Haseki Tip
Bllteni 2015, 53: 157-61)

Anahtar
sollisyonu, kristalloid, kolloid

Sozciikler: Kardiyopulmoner baypas, baslangi¢

Abstract

Aim: Various crystalloid and colloidal solutions are used to prime
the cardiopulmonary bypass (CPB) system. The aim of our study
was to compare the effects of crystalloids and colloids used as
priming solution during CPB.

Methods: After the hospital scientific committee approval,
informed consent was obtained from 40 patients undergoing
elective coronary artery bypass grafting (CABG). The patients were
prospectively randomized to group 1 (n=20) receiving crystalloid
as priming volume and to group 2 (n=20) receiving colloid (20 ml/
kg) 6% HES 130/0.4. Anaesthesia and CPB were standardized.
Haemodynamic measurements were recorded. Laboratory
parameters and plasma colloid osmotic pressures were measured.

Results: Cardiac index was higher in colloid group than in
crystalloid group after CPB. Plasma colloid osmotic pressure levels
were lower in crystalloid group than in colloid group. Postoperative
bleeding and renal function were similar in both groups.

Conclusion: Crystalloids can be used as prime solution for
effective haemodilution but they lack oncotic activity. In this study,
we concluded that HES 130/0.4 has clinical efficiency and safety as
a priming solution for CPB in adult patients. (The Medical Bulletin
of Haseki 2015, 53:157-61)

Key Words: Cardiopulmonary bypass, priming solution, crystalloid,
colloid
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Giris

Kalp cerrahisi operasyonlarinda kardiyopulmoner
baypas (KPB) sistemi icin cesitli kristalloid ve kolloid
solUsyonlari baslangi¢ volimU olarak kullanilmaktadir.
Yapilan calismalarda hala hangi sollsyonun kullanilacagi
tartisma konusudur (1). KPB'de kristalloid soltsyonlarinin
kullanilmasi hemodilisyona ve kolloid ozmotik basincin
dlsmesine neden olmaktadir (2,3). Baslangi¢ sollisyonuna
kolloidlerin  eklenmesi ise kolloid ozmotik basinci
korumakta ve damar disina sivi kacisini engelleyerek
interstisyel 6demi azaltmaktadir. KPB sirasinda, damar
ici ve damar disi volim durumunda meydana gelen
dedgisiklikler, siklikla postoperatif dénemde kalp-akciger
fonksiyonlarinda bozulmaya yol a¢maktadir (4). Ayrica
kolloidlerin kalp debisini koruyarak ylksek riskli hastalarda,
postoperatif morbiditeyi ve hastanede kalis siresini
kisaltigr gordlmustir (4). Bu amacla kullanilan hidroksietil
starch (HES) sollsyonlarinin alblimin kadar etkili plazma
genisletici olduklari gdsterilmistir (5). Son vyillarda kalp
cerrahisinde kullanimi artan HES 130/0,4 orta molekdler
agirhkl (130 kb MA ve 0,4 molar) nisasta sollsyonudur.
Plazmadan baslangic eliminasyonu 30-45 dak, terminal faz
eliminasyonu ise yaklasik 12 saattir. Hizli eliminasyon ve
dlslk serum konsantrasyonuna ragmen plazma genisletici
ve kolloid ozmotik basinci arttirici etkisi uzun sirmektedir.
Kanamaya olan etkileri acisindan alblminden farkli
olmamasi ve maliyetinin disik olmasi albimine alternatif
olarak kullanilmasini artirmaktadir (3,5).

GCalismamizda, KPB sisteminde baslangi¢ sollsyonu
olarak  rutinde  kullanilan  ringer  sollsyonu ile
HES130/0,4'tn hemodinamik degiskenlere, damar disl
akciger suyunun dolayll géstergesi olan serum ozmotik
basincina, postoperatif dénemde kanama ve renal ve
solunum fonksiyonlari Gzerine etkilerini karsilastirmayi
amacladik.

Yontemler

Hastane bilimsel komite onayi ve onamlari alindiktan
sonra elektif koroner arter baypas cerrahisi gecirecek
ASA -1l sinifina giren 40 hasta calismaya alindi. Diabetes
mellitusu, renal, solunum ve serebrovaskiler yetmezIigi,
koagllasyon bozuklugu ve sol ventrikdil ejeksiyon fraksiyonu
%45'in altinda olan hastalar calismaya dahil edilmedi.
Prospektif planlanan calismada hastalar randomize
olarak KPB sisteminde baslangi¢ volimu olarak kristalloid
sollsyonu alacak grup 1 (n=20) ve kolloid soltisyonu alacak
grup 2 (n=20) olarak ikiye ayrildi. Kristalloid grubunda 1100
ml ringer sollsyonu, mannitol (%20) 3 ml/kg, sodyum
bikarbonat (%4,2) 5 ml/kg, K+ 5,5 mmol ve heparin 5000 IU
kullanildi. Kolloid grubunda ise %6 HES 130/0,4 (Voluven,
Fresenius) 20 ml/kg kullanildi. Premedikasyondan sonra
ameliyathaneye alinan hastalar monitorize (EKG, pulse
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oksimetre, invaziv arter) edildi. Anestezi indlksiyonu 10
ug/kg fentanil, 2 mg/kg propofol ve kas gevsetici 0,1
mg/kg pankuronyum bromdir ile saglandi. internal juguler
venden termodilUsyon kateteri 7 F (Edwars, Lifesciences)
takildi. Her iki grupta anestezi indlksiyonu sonrasi, KPB
oncesi, KPB sonrasi, postoperatif 1., 12. ve 24. saatlerde;
santral ven6z basing (SVB), pulmoner arter basinci (PAB),
pulmoner kapiller u¢ basinc (PKUB), kalp debisi (KD),
kalp indeksi (Ki), pulmoner damar direnci (PDD), sistemik
damar direnci (SDD) 6lctimleri yapildi. Ameliyat boyunca
oksijen saturasyonu (SpO;), kalp hizi (KH), sistolik,
diastolik ve arter basinclari (SAB, DAB, OAB) ve saatlik idrar
cikisi kaydedildi. Anestezi idamesi fentanil (6 pg/kg/sa),
propofol (1,5 mg/kg/sa) inflizyonu ve pankuronyum (0,05
mg/kg) ile saglandi. Her iki gruba standart cerrahi yaklasim
ve hipotermik (28-32 oC, kan kardiyoplejisi) KPB yontemi
uygulandi. Kan gazi, laboratuvar degerleri (Ure, kreatinin,
albumin) élctldiu. KPB ve kros klemp sireleri, kan kullanimi
kaydedildi. Plazma ozmotik basing élciimleri (commercial
membran osmometer, Gonotec) preoperatif, KPB'nin 15.
dk ve KPB sonrasi, postoperatif 2. saatte yapildi. Bunun igin
8 ml arteriyel kan, lityum heparinli tlplere alinarak, 5000
devirde 4 dakika santrifdj ile plazmasina ayrildi. Ayrica
akciger fonksiyonlarini degerlendirmek amaciyla hastalara
preoperatif ve postoperatif solunum fonksiyon testi yapildi.

istatistiksel Analiz

Verilerin degerlendirilmesinde SPSS for windows 10.0
istatistik paket programi kullanildi. Elde edilen veriler, iki
grup arasinda ve gruplarin kendi iclerinde ddnemlere
gore istatistiksel olarak karsilastirildi. iki grubun niceliksel
verilerinin karsilastirlmasinda Student t, Mann-Whitney-u
ve niteliksel olanlarda Kikare testleri, grup ici analizlerde
tekrarlayan o&lcUmlerde varyans analizi ve bonferonni
testleri kullanildi. P<0,05 anlamli kabul edildi.

Bulgular

Hastalarin 6zelliklerine ait gruplar arasinda istatistiksel
farklilik yoktu (p>0,05) (Tablo 1). iki grup arasinda anestezi
indUksiyonu sonrasi, KPB dncesi, KPB sonrasi, postoperatif
1., 12. ve 24. saatlerde KAH, SAB, DAB ve OAB, SVB,
SAB, DAB ve PKUB o&lcimlerinde anlamli bir farklilik
bulunmadi (p>0,05). Hastalarin PDD degerlerinde gruplar
arasinda anlamli bir farklilik tespit edilmedi, ancak grup
1'de postoperatif 1. saatte diger dénemlere gére anlamli
derecede yuksek bulundu (p<0,05). SDD baypas sonrasi
grup 1'de grup 2'ye gbre anlamli derecede daha ylksekti
(p<0,05) (Sekil 1). KD élclimlerinde gruplar arasi fark yoktu
(p<0,05). Ki baypas sonrasi grup 2'de daha yiiksek élctildii
(p<0,024) (Sekil 2). Hemoglobin ve hemotakrit degerleri
iki grup arasinda farkli degildi. Hastalarin saatlik idrar takibi
sonuglar Tablo 2'de gorildigu gibi postoperatif 1. saat
grup 2'de grup 1'e gore anlamli olarak daha fazla idrar
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cikisi oldu (p<0,01) (Tablo 2). Ozmolarite degerleri ise
grup 1'de KPB 15. dk, KPB sonu ve postoperatif 2. saatte
grup 2'ye gore daha distk bulundu (p<0,001) (Tablo 3).
Gruplar arasinda preoperatif ve postoperatif albumin, Ure,
kreatinin, kan sekeri ve trombosit degerlerinde anlamli bir
farklihk yoktu (p>0,05) ancak her iki grupta da postoperatif
albumin ve trombosit miktarlari preoperatif degerlerine
gore duslk bulundu (p<0,05) (Tablo 4). Her iki grupta da
postoperatif kreatinin degerleri preoperatif degerlerine
gore ylkseldi (p<0.05) (Tablo 4). Hastalarin intraoperatif
ve postoperatif sivi, kan ve kolloid gereksinimlerine ait
veriler Tablo 5'te gosterildigi gibi kan kullaniminda anlamli
bir farkllik yoktu (p>0,05). Ancak kristalloid grubunda
peroperatif sivi kullanimi kolloid grubuna goére daha
fazla saptandi (p<0,05). Her iki grubun postoperatif sivi
gereksinimleri farkli degildi. Hastalarin preoperatif ve
postoperatif olarak yapilan solunum fonksiyon testlerinde
(FEV1, FVC, FEV1/FVC ve FEF25-75) gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farkliik bulunmadi (p>0,05).
Her iki grupta da postoperative FEV1, FVC ve FEF25-75
degerleri preoperatif degerlerine gére anlamli derecede

gereksiniminin azalttigi gordlmuisttr (7). KPB sisteminde
kullanilan sivi ¢esitliliginin yanisira, bu sirecte salinan
inflamatuar mediyatérler de endotel gegirgenliginde artisa
yol acmaktadir (8). Ayrica baypas sirasinda, intravaskuiler
volim durumu ve ekstravaskller sivi iceriginde de
birtakim degisiklikler meydana gelmektedir (7). Damar dis
akciger suyunun artmasi ve miyokard 6deminin gelismesi
de O&zellikle postoperatif donemde kalp ve akciger
fonksiyonlarinda bozulmaya neden olmaktadir (7,9). KPB
sisteminde baslangic sollsyonu olarak kolloid (albimin ve
HES gibi) kullanilan calismalarda plazma ozmotik basincin
korundugu ve dokular arasinda sivi birikiminin azaldig
gosterilmistir (10). Biz de KPB sirasinda ve postoperatif
dénemde plazma ozmotik basinci HES 130/0,4 grubunda
normal degerlerde korundugunu, kristalloid grubunda ise
distigund saptadik. Calismamizda intraoperatif donemde
istatistiksel olarak anlamli olmasada kristalloid grubunda
(ringer sollsyonu) hastalarin SVB, SAB ve PKUB degerleri
daha dislk seyretti buna paralel olarak da sivi gereksinimi

Tablo 1. Hastalarin o6zellikleri

dusik olcldu (p<0,01). Grup 1 Grup 2
(Kristalloid) (Kolloid)
Tartisma (n=20) (n=20)
KPB sisteminde baslangic voliml olarak cesitli Erkek (n, %) 16 (%80) 18 (%85,7)
soleyonIar kullanilmaktadir. Bu amagla kg.lla.\.mlan kris’FaIIoid Kadin (n, %) 4 (%20) 2 (%14,3)
sollsyonlart, p!azma ozmotik basinci HdU§urmekted|r. (3). Yas (yl) 60,249 5 55749 7
Plazma ozmotik basinci damar ve hiicre arasindaki sivi
L R L e e o Damar sayisi (n) 2,6%5,6 2,4+3,93
gecisinin saptanmasinda énemli bir dl¢ittir ve azaldiginda —
mikrovaskUler dizeyde gegis artmaktadir (6). Baslangig Kros stiresi (dk) 67,9+19,2 67,4+32.4
sivisi olarak kolloidlerin kullanildigi calismalarda; damar Baypass sresi (ak) 95,1+22,6 93,4+34,1
disina ¢ikan sivi miktarinin ve operasyon sirasinda volim (p>0,05)
Tablo 2. idrar takibi sonuclari
idrar miktari (ml) Grup 1 (Kristalloid) (n=20) Grup 2 (Kolloid) (n=20) p
Peroperatif 1385+543,1 1378,5+591,7 0,971
Postoperatif 1. saat 572,5+£272,1 850+481,6 0,030*
Postoperatif 12. saat 3125+714,4 3221,4+679,4 0,660
Postoperatif 24. saat 4877,5+829,7 4811,9+1167,2 0,838
*(p< 0,05)
Tablo 3. Ozmolarite degerleri
Ozmolarite (mmHg) Grup 1 (Kristalloid) (n=20) Grup 2 (Kolloid) (n=20) p
Preoperatif 18,7+3,2 19,1+2,2 0,665
KPB 15. dk 9,5+£2,3 18,6+2,7 0,000***
KPB sonrasi 11,1+2,8 18,8+2,9 0,000***
Postoperatif 2. saat 13,8+2,8 21,2+3,6 0,000**

** ***(p<0,001), KPB: kardiyopulmoner baypas
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kolloid grubundan (HES 130/0,4) daha fazlaydi. Bu durum
HES 130/0,4'Un damar ici hacmi daha iyi korudugunu
dislndirdu. SDDve PDD dlctimleriise kolloid kullanilanlarda
Ozellikle baypas sonrasi donemde distktl. Rex ve ark.'nin
yaptigi calismada da SDD ve PDD HES 130/0,4 kullanilan
grupta daha dustk olarak bulundu (7). KPB sirasinda
pulmoner fonksiyonlarin bozulmasi kompleman sistemini
de iceren cesitli mekanizmalar rol oynamakta ve PDD
artabilmektedir. AlbUminle karsilastiriimali calismalarda
HES'in endotel hilcre aktivasyonunu inhibe ettigi ve
kapiller gecirgenlik artisini sinirladigi, iskemi-reperfiizyon
hasarinda rol oynayan I6kosit adhezyonunu azaltig
gosterilmistir (10,11). PDD’de azalmanin &zellikle baypas
sonrasl dénemde olmasi HES 130/0,4'Gn inflamatuvar
yanitt baskilama etkisinden oldugunu duistinmekteyiz.
Hemodinamik degiskenlerden KD ve Ki kolloid HES,
130/04 kullanilan grupta ringer grubuna gére daha yiksek
Olculdl. Eising ve ark.'nin calismasinda HES 130/0,4
kullanilan grupta baypas sonrasi KD ve Ki'de artis, damar
disi akciger sivi birikiminde azalma oldugu gdzlenmistir
(4). HES solisyonlarinin APTT'yi uzattigi, Faktor VIII ve
Von Willebrand faktdr seviyelerini azaltigi bildirilmistir.
HES'in koagulasyon Uzerine olan etkileri genellikle ylksek
molekdl agirlikli drdnler ile 10 glnlik hemodillsyon
ve tekrarlayan uygulamalarda gorilmektedir (4,12).
Yizde 6 HES 130/0,4 (Voluven) ise orta molekul agirlikl
bir nisasta sollUsyonudur ve koagllasyon Uzerine olan
etkilerinin plazma konsantrasyonu ile orantilidir. Baslangic
sollsyonu olarak sadece HES 130/0,4 kullanildiginda bile

postoperatif kanama egiliminde, albimine gére herhangi
bir artis saptanmamistir (4,10,13). Calismamizda da Hgb
ve Htc degerleri, kanama miktarlari (postoperative drenaj)
ve total kan gereksinimi acisindan gruplar arasinda belirgin
bir farkliik gérilmedi. Kalp cerrahisi geciren 6zellikle yasli
hastalar, bébrek fonksiyon bozuklugu gelisimi agisindan
risk tasimaktadir (14). HES 130/0,4'ln baslangi¢ volim
olarak kullanildigi calismalarda, serum kreatinin ve
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Tablo 4. Albumin, kreatinin ve albiimin degerleri

Grup 1 (Kristalloid) (n=20) Grup 2 (Kolloid) (n=20) p
Albumin (g/dl)
Preoperatif 4,07+0,38 4,09+0,34 0,878
Postoperatif 3,24+0,32 3,36+0,22 0,048*
Kreatinin (mg/dl)
Preoperatif 0,97+0,18 960,12 0,507
Postoperatif 1,03+0,24 1,07+0,20 0,039**
Ure (mgy/dl)
Preoperatif 27,7+6,88 25,6+57,32 0,730
Postoperatif 29,5+9,64 28,3+6,95 0,955
* **(p<0,05)
Tablo 5. Preoperatif ve postoperative sivi ve kan kullanimi

Grup 1 (Kristalloid) (n=20) Grup 2 (Kolloid) (n=20) P

intraoperatif sivi ihtiyaci 1800,+470,1 1535,+343,7 0,043*
intraoperatif kan ihtiyac 0,95+1,10 0,81+,75 0,634
Postoperatif sivi ihtiyaci 4607,5+897,99 4502,5+1426,5 0,782
Postoperatif kan ihtiyaci 1,10+1,48 1,20+1,28 0,821
*(p<0,05)
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kreatinin klirensi olctimleri agisindan dnemli bir dedisiklik
gorilmemis ve bobrek fonksiyonlarinda ve hiicresel yapida
herhangi bir degisiklige yol acmamistir (14-16). Ancak
bbbrek transplantasyonunda kullanilan molekdl agirlig
daha yuksek olan HES 200/0,6'nin jelatin kullanilan gruba
gore serum kreatinin dizeylerini ve hemodiyaliz sikligini
arttirdigir gorilmustir (17). Ancak bizim sonuglarimizda
Ure, kreatinin degerleri iki grup arasinda farkli degildi.
KPB damar endotel bitlnligunin bozulmasina sivinin
albiminle beraber damar ici alandan, hiicreler arasi bosluga
gecisine neden olur. Calismamizda hastalarin postoperatif
albimin degerleri, preoperatif albimin degerlerine gore
her iki grupta da dusuktd.

Hastalarin  preoperatif ve postoperatif solunum
fonksiyon testlerini degerlendirdigimizde, her iki grupta
postoperatif FEV1 ve FVC degerleri preoperatif degerlere
gore dustk bulundu. Bu degisiklikler kalp cerrahisi
sonrasinda solunum fonksiyonlarinda gorilen bulgularla
uyumluydu (18).

Kalp cerrahisinde baslangig¢ sollsyonu secimi 6nemlidir.
Kardiyopulmoner baypasta etkili bir sivi tedavisi; vendz
doénlsl, KD'ni, doku perflzyonunu dlzelterek, organ
fonksiyonlarinin bozulmasini énlemektedir. Calismamizda
baslangic volimu olarak rutinde kullanilan ringer solisyonu
ile %6 HES 130/0,4 (voluven) karsilastirildiginda; HES
130/0,4'ln plazma ozmotik basincini distirmedigi, dengeli
bir hemodinami sagladigi distk molekdl agirhgindan
dolayi koagllasyon parametreleri ve bobrek fonksiyonlarini
bozmadigi goruld.

Sonug

Kardiyopulmoner baypas sistemi icin HES 130/0,4'Un
klinik etkinlige ve glvenirlige sahip oldugu sonucuna
varildr.

Cikar catismasi: Yazarlar bu makale ile ilgili olarak
herhangi bir ¢ikar catismasi bildirmemigslerdir.
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Ozet

Abstract

Alerjik  hastaliklarin ~ tanisinda en ¢ok basvurulan  tani
yontemlerinden biri deri prik testleridir. Deri prik testinden sonra
sistemik reaksiyon gelisme riski cok nadir olmasina ragmen ortaya
ciktiginda hayati tehdit edici bir durumdur. Reaksiyon gelistiginde
uygulanacak ilag ve ekipmanlar hazir bulundurulmalidir. Sistemik
reaksiyon belirtilerini tanima ve énlemede donanimli ve bilgili bir
ekibin olmasi olduk¢a 6nemlidir. Bu olguda, yumurta ile yapilan
deri prik testi sonrasi nadir gelisen bir anafilaksi atagi sunuldu.

(Haseki Tip Bulteni 2015; 53: 162-4)

Anahtar Sézciikler: Allerji, yumurta, deri prik test, anafilaksi

Skin prick testing is one of the most commonly used methods
in the diagnosis of allergic diseases. Although rare, development
of systemic reactions following a skin prick testing may be life-
threatening. Medications and equipment needed for the treatment
of allergic reactions should always be kept available. The presence
of professionals with adequate knowledge of identifying, and
preventing systemic reactions is of great important. In this
case report, we present a patient who developed anaphylaxis
following a skin prick testing with egg allergen. (The Medical
Bulletin of Haseki 2015, 53: 162-4)

Key Words: Allergy, egg, skin prik test, anaphylaxis

Giris

GUnUmUzde artis gbsteren IgE aracili hastaliklarin
tanisinda, guvenilir, kolay uygulanabilen ve duyarliligi
ylUksek oldugu icin, deri prik (epidermal) testleri yaygin
olarak kullaniimaktadir. Alerjik hastaliklarin  tanisinda
kullanilan deri prik testi ilk kez 1865 yilinda Blackley
tarafindan uygulanmistir. Lewis ve Grant prik testlerini
tanimlamislar ve vyillardir fazla degisime ugramadan
uygulanmakla birlikte son zamanlarda daha standardize
hale getirilmeleri konusunda arastirmalar yayginlasmistir
(1,2). Prik yontemi; deriye damlatilan alerjen ekstrelerinin
lanset veya igne ucu ile deriye sizmasi prensibine dayanrr.
Antijen sollsyonunun epidermiste, stratum korneum
altina uygulanmasi ile gergeklestirilir. Test pozitif oldugu

takdirde 15-20 dk icinde deride 6dem ve cevresinde eritem
gorulebilir (3-5). Bugline kadar glvenli bir ydntem oldugu
ve ¢ok dusuk bir reaksiyon riski olusturabilecedi konusunda
bircok yayin bulunmaktadir (6-9). Sistemik reaksiyon veya
anafilaksi gelisme riski oldugu icin, deri prik testleri aler;i
uzmanlari tarafindan ya da alerji uzmanlari gozetiminde,
deneyimli saglik personeli tarafindan uygulanmalidir. Deri
prik testi sonrasi nadir olarak gorilen anafilaksi tablosuna
dikkat cekmek amaci ile bu olgu sunulmustur.

Olgu

Kirk yasinda bayan hasta, yil boyu devam eden burun
akintisi, tikaniklik, kasinti, hapsirma, okstrik ve nefes
darligr sikayeti ile birilikte, yumurta yedikten sonra karin
agrisi, mide bulantisi, bogazinda sislik hissi, yutkunma
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zorlugu sikayetleri ile poliklinigimize basvurdu. On bes
yasindan sonra yumurta veya yumurta iceren pasta,
mayonez gibi Urlnleri yedikten sonra karin agrisi, mide
bulantisi, bodazinda sislik ve bir kez bas dénmesi, biling
bulanikhigr sikayeti olmus. Otuz yasindan sonra yumurta
ile ilgili sikayetleri azalmis, 4 yildir yil boyu devam eden
rinit ve astim sikayetleri tekrar baslamis. Nazal ve inhale
steroid, antihistaminik ile sikayetleri kismen kontrol
altina alinmis. Ozgecmisinde bilinen ilagc veya an alerjisi
gibi ek alerjik sorunu yoktu. Annesinde alerjik astim, kiz
kardesinde alerjik rinit bulunmaktaydi. Fizik muayenesi
normal saptandi. Laboratuvar tetkiklerinde; hemogram ve
biyokimyasal parametreleri normaldi. Toplam IgE 147,83
IU/mL idi. Solunum fonksiyon testi FEV1: 91,9, PEF: 220 ml
idi. Hastaya sik gorilen aero-allerjenlerden kif mantarlari
(Cladosporium herbarum, Alternaria alternata, Aspergillus
fumigatus ve Penicillium notatum), ev tozu akarlar
(Dermatophagoides  pteronyssinus, Dermatophagoides
farinae), polenler (Grass pollen, Cupressus species,
Platanus species, Olea species, Chenopodium species,
Platago species, Artemisia species, Parietaria species)
ve hayvan epitelleri (Cat ve Dog) (Allergopharma,
Hamburg, Germany) ile prik testler yapildi. Ev tozu
akarlari  (Dermatophogoide farinea, Dermatophogoide
pteronyssus) ile prik testleri pozitif bulundu. Ardindan gida
alerjisini degerlendirmek icin yumurta beyazi ve yumurta
sarisi hastanin diger koluna uygulandi. Yumurta beyazi ve
sarisi ile yapilan deri prik testinden (yumurta sarisi ile 7x8
mm, yumurta beyazi ile 9x11 mm endurasyon) 5 dakika
sonra, hastanin dudaklarinda uyusma ve ddem sikayetiyle
birlikte, nefes darligi, bas donmesi, bogazinda sislik hissi
olustu. Siyanoze gériinimde olan hastanin muayenesinde;
kan basinci 70/50 mmHg, nabzi 125/R dakikaydi. Akciger
oskuiltasyonunda stridoru vardi, solunum sesleri bilateral
alt zonalarda azalmisti. Prik testine sekonder anafilaksi
olarak degerlendirilen hasta poliklinik izlem odasina alind.

Hastaya uygun pozisyon verilerek, hemen damar
yolu agildi. 1/1000 adrenalinden 0,5 ml intramuUskuler
olarak yapildi. intravendz yol ile 80 mg metilprednisolon
ve Feniramin hidrojen maleat (avil amp) verildi. Serum
fizyolojik ile sivi perflizyonuna baslandi. Hastaya %7100
oksijen inhalasyonuna baslandi. Nebdlizatér maskesi ile
pulmicort ve salbutamol verildi. Yasam bulgulari stabil
oluncaya kadar her 5 dakikada bir vital parametreleri
degerlendirildi. Hipotansiyonu, solunum sikintisi dlzelen
hasta, destek tedavisinin devami ve gdzlem icin acil
misahede odasina alindi. Genel durumu hizla dizelen
hasta 24 saat gozlem altinda tutulduktan sonra tedavisi
dlzenlenerek taburcu edildi. Kontrol muayenesinde
yumurta alerjisi oldugunu gosteren bilgilendirme kart
ve Epi-Pen 0,3 mg/2 ml adrenalin otoenjektér temini ve
kullanimt ile ilgili egitim verildi.
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Prik testi sonrasinda anafilaktik sok tablosu gelisimi
nadir gordlse de, ortaya ¢iktiginda ne kadar riskli olabilecedi
ve bu testler yapilirken dikkatli olunmasi gerektigi alerji
uzmanlarinin gunlik pratiginde 6nem arz etmektedir.
Prik testlerine bagl olarak 1980 yilindan itibaren 17
anafilaktik reaksiyon bildirilmistir. Ancak simdiye kadar
Olim olgusu bildirilmemistir (5). Yapilan calismalarin
bircogunun sonucuna gére prik testlerine bagl sistemik
reaksiyon gelisme insidansi %0,24, anafilaktik reaksiyon
gelisme insidansi %0,02 olarak bildirilmistir (6,7). Deri prik
testi sonrasinda sistemik reaksiyon veya anafilaksi gelisme
riskinin; siddetli astim semptomlari olanlarda, polisensitize
hastalarda, taze gida ekstreleri ile test yapilanlarda, ¢ok
sayida alerjen ile test uygulananlarda, daha 6nce prik test
sirasinda sistemik reaksiyon gelisen hastalarda, genclerde,
aktif egzamasi olanlarda ve hamilelerde daha fazla oldugu
gosterilmistir (7-13).

Anafilaktik sok ile karisabilen en énemli tablodan biri
vazovagal senkoptur. Genellikle duygusal travma ve korku
sonrasinda gelisen, anafilaksiyi taklit eden vazodepresor
reaksiyon (vazovagal senkop) ile Bezold-Jarish refleksinin
aktive olmasi sonucunda gdézlenir. Vazovagal senkopun
karakteristik bulgular bradikardi, hipotansiyon, solukluk,
halsizlik, bulanti, kusma ve siddetli olgularda biling kaybidir.
Vazodepresor reaksiyonda Urtiker, anjiyoddem veya flasing
(yUzde ani kizariklik) gibi anafilakside go&zlenen deri
bulgularinin yerine, soluklugun gdézlenmesi ve bradikardi
varligi tablolarin birbirinden ayirminda énemlidir.

Anafilaksi belirtileri gorilir gorilmez tedaviye acilen
baslanmasi hayati tehdit eden reaksiyonlari dnleyebilir.
Anafilaksi geciren hastaya hizlica hava ve damar yolunun
acllmasi, uygun pozisyonu verilmesi, ge¢ kalmadan
intramskdler yol ile adrenalin uygulanmasi, sivi destedi
yapilmasi, tedavinin ilk basamaklarini olusturur. Yapilan
calismalardafatalanafilaksitanimlanan 10 olgudahastalarin
yatar pozisyondan ayagda kalktiklarindaveya ayakta olduklar
dénemde, mortalite oraninin fazla oldugu saptanmistir
(14). Epinefrinin intramuUskdler yol ile uygulanmasinin
subkutan yola gére daha hizli ve ylksek plazma dizeyi
sagladigi gosterilmistir (15). Epinefrinin intraventz yoldan
veya asirt dozda kullaniimasi 6limcal aritmilere  yol
acabilir. Intravendz yol bugtin igin reslsitasyon tedavisinde
uygulanabilir. Epinefrin  uygulamasi sonrasinda verilen
diger baslica tedaviler antihistaminikler ve steroidlerdir. H1
ve H2 reseptdr antagonistlerinin birlikte kullanilmasinin
deri semptomlari ve hipotansiyonu diizeltmede tek basina
kullanilan H1 reseptdr antagonistine gére daha Ustln
oldugu gosterilmistir (16). Kortikosteroidler ge¢ faz bifazik
reaksiyonlarin dnlenmesinde yararlidir. Siddetli olgularda
ve daha dnce steroid tedavisi almis hastalara parenteral
yoldan ve hafif olgularda taburcu olurken oral olarak
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uygulanir. Epinefrine cevap vermeyen “vizing” varliginda
hastaya inhale beta-antogonist verilebilir. Hasta beta-bloker
aliyor ve epinefrin tedavisine yeterli cevap vermiyorsa gec
kalmadan glukagon uygulanmalidir. Astimi kontrol altinda
olmayan olgulara ve daha dnce belirli bir maddeye karsi
anafilaksi gelismis olan kisilere gerekmedikce bu testler
yapilmamalidir. Findik, kabuklu deniz Grinleri ve pamuk
tohumu ile yapilan testlerde anafilaksi gelisme ihtimali
yUksektir (17).

Detayll anamnez alinmasi muhtemel anafilaksi
riskini dnceden tahmin etmede oldukca onemlidir. Aler;ji
Unitelerinde, deri prik testi sirasinda sistemik reaksiyon
gelismesi durumunda uygulanacak acil mudahale seti
ve ilaclar (adrenalin, antihistaminik, steroid, oksijen,
intravendz sivi, entiibasyon uygulayacak ekip ve donanim
vs.) hazir tutularak, uzman gozetiminde deri prik testleri
yapilmalidir. Ayrica allerji biriminde calisan hemsirelerin ya
da saglik personellerinin kardiyao-pulmoner resusitasyon
konusunda egitim almalari olduk¢a &nemlidir. Anafilaksi
riski tastyan hastalar durumlarini belirten kartlar tasimali,
gerektiginde tibbi alarm anlaminda bilezikler ve kolyeler
takmali ve kendi kendilerine enjekte edebilecekleri
kalem seklinde epinefrin kitlerini (Epi-Pen) yanlarinda
bulundurmalidirlar.

Prik testi alerji uzmanlarinin gtnlik pratiginde erken tip
alerjik hastalarin teshisini koymada sik olarak uyguladigi tani
degeri yuksek, anafilaksi gelisme riski dlstk bir ydntemdir.
Nadir de olsa anafilaksi gelisme riski tasimaktadir. Bu
agidan yuksek riskli hastalarda &zenle uygulanmali,
anafilaksi gelisme riski akildan cikarilmamalidir.

Cikar catismasi: Yazarlar bu makale ile ilgili olarak
herhangi bir ¢ikar catismasi bildirmemislerdir.
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Servikal Gebelik Yonetiminde Minimal Invaziv Yaklasim
Minimal Invasive Approaches in the Management of Cervical Pregnancy

Gonca Batmaz, Fulya Molla, Taner Molla, Serdar Aydin, Ramazan Dansuk
Bezmialem Vakif Universitesi Tip Fakdltesi, Kadin Hastaliklari ve Dogum Anabilim Dali, istanbul, Tirkiye

Ozet

Abstract

Servikal ektopik gebelik yliksek maternal morbidete ve mortalite
ile seyreden nadir gorllen bir tablodur. Fertilitenin korunmasi
amaclanan, alti haftalik servikal gebelik tespit edilen primipar
olgumuzda, tek doz ve multidoz sistemik Methotrexate (MTX)
tedavisi uygulanmisti.  Tedavi sonrasi hastaya uygulanan
aspirasyon ve kiretaj islemi sirasinda yogun kanama izlememistir.
Bu tedavi secenedi ile hastaya invasiv cerrahi miidahale gereksinimi
ortadan kalkmis ve fertilitenin korunmasina katki saglanmistir.
(Haseki Tip Bilteni 2015, 53: 165-7)

Anahtar Soézciikler: Servikal gebelik, methorexate, fertiletinin
korunmasi

Cervical ectopic pregnancy is an exceptional condition which
is responsible from high maternal morbidity and mortality. We
applied a single- and multi-dose systemic Methotrexate (MTX)
treatment protocols in a primipara at six weeks' cervical pregnancy
in whom fertility was intended to be preserved. Following this
treatment, suction curettage was performed and any massive
bleeding did not occur during this intervention. Systemic
treatment modality may contribute to preserve fertility and
attempts to avoid invasive surgical management. (The Medical
Bulletin of Haseki 2015, 53: 165-7)

Key Words: Cervical pregnancy, methorexate, presevation of
fertility

Giris

Servikal ektopik gebelik oldukca nadir gorilir ve tim
ektopik gebeliklerin %0,2'sini olusturur (1). Maternal
mortalite ve morbiditenin énemli sebepleri arasindadir
ve sonuglari gelecekteki fertiliteyi olumsuz etkileyebilir.
Servikal intramural ektopik gebelik olgusu daha da nadir
gordlir ve literatir incelendiginde bu konuda oldukca
az veriye rastlanmaktadir (2-4). Biz de minimal invaziv
mudahale icin basarili bir sekilde methotrexate (MTX)
uygulamasinin yapildigi servikal intramural ektopik gebelik
olgusunu sunduk.

Olgu

Bezmialem Vakif Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi
acil bélimunden basvuran hasta, son adet tarihine gore on
glnluk adet gecikmesi olmasi, yapilan beta hcg degerinin
5583,74 mlU/mL olarak saptanmasi ve transvaginal
ultrason (TV-USG ) incelemesinde servikal gebelik sliphesi
olmasindan dolayr dis merkezden tarafimiza yonlendirildi.
Obstetrik hikayesinde iki yil 6nce dilatasyon ve kiretaj

(D&C) ile sonuglanan missed abortus dyklsi mevcuttu.
Yapilan spekulum muayenesinde serviks nullipar vasiftaydi;
koyu kahverengi minimal kanamali izlendi. TV-USG servikal
intramural yerlesimli 14 mm capinda gestasyonel kese (GS)
mevcut olup kese icinde embryo izlenmedi. Endometrial
kalinlik 6,5 mm ve uterin kavite bos olarak izlendi (Sekil
1). Olgunun iki glin sonra beta hcg degeri 6785,3 mIU/mL
saptandi. Olguya tek doz 50 mg/m2 MTX intramuskdler
(I.M.) uygulandi. MTX uygulama sonrasi dérdinct gln
beta hcg degeri 13649,6 mIU/mL olarak izlendi. Spekulum
muayenesinde kanama izlenmedi. TV-USG de servikal
yerlesimli GS icerisinde fetal kalp atimi mevcut olan 6
haftalik embryo izlendi (Sekil 2). Genel anestezi altinda
lokal 50 mg MTX uygulandi. islem sonrasi ikinci giin beta
hcg degeri 14340 ve TV-USG de degisiklik olmamasi tizerine
multidoz sistemik MTX (1., 3., 5., 7. glnler MTX .M. ve
2., 4., 6., 8. glnler folinik asit [.M.) tedavisine karar verildi.
MTX 55 mg ve kalsiyum folinat 5,5 mg seklinde tedavisi
tamamlandi. Bu sirecte tam kan sayimi ve biyokimyasal
degerleri takip edildi ve normal olarak izlendi. Multidoz
sistemik MTX tedavisinin sonlandi§i giin beta hcg degeri
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7519,6 mlU/mL idi, TV-USG'de bozulmus GS ve etrafinda
servikal alanda 34,5x31,9 mm nekroze alan izlendi (Sekil
3). Takiplerinde nekroze alanda kigcllme saptanmayan
ve adrilar olan hastaya bir ay sonrasinda genel anestezi
altinda no: 6 Karman kanulle D&C yapildi. Patoloji sonucu
‘Nekrotik plasental doku’ olarak yorumlandi. Takiplerinde

beta hcg degerleri gerileyen olguda herhangi bir
komplikasyon gelismedi.

Tartisma

Biz nadir gorilen intramural servikal gebelik
olgusunu ve yonetim deneyimini yasadik. Literatirde,
bizim ulasabildigimiz benzer dort olguya rastladik.
Onceki sunumlarda servikal kanal ve GS arasindaki

iliskiyi gostermek icin gdrlntileme ydntemleri (MR,
ultrasonografi) kullanilmisti (1-3). Biz bu olguda TV-USG ile
endoservikal kanall net olarak gordik ve daha sonrasinda
genel anestezi altinda TV-USG esliginde GS igerisine MTX
verilirken 6 numarali hegar bujisi yardimi ile endoservikal
kanal ile GS arasinda iliski olmadigini izledik.

Servikal gebelik ektopik gebeligin nadir gorilen
bir formudur. En sik sebepleri; gebelik sonlandirmak
icin gecirilmis D&C &ykusl, sezaryan OykUsu, invitro
fertilizasyon ile gebelik &ykdstudir (1). Bu makalede
sundugumuz olguda gegirilmis D&C 6ykUsu vardi. Servikal
gebelidin en sik gorllen semptomu vaginal kanama ve
kasik agrisidir. Agri hastalarin sadece 1/3'Unde gordlur.
Erken servikal gebelikler rutin ultrasonografi sirasinda da
saptanabilmektedir (5).

Servikal gebelik, inkomplet abortun servikal fazindan
ve kanayan servikal fibroidden ayrimi yapiimalidir. Servikal
gebelidi spontan dlsukten ayiran 6nemli ultrasonografik
bulgular; uterin kavitenin bos olmasi, gestasyonel kese
iceren balonlanmis ve kapali endoservikal kanaldir (5).
BUtln bu kriterler olguda izlenmistir. Genellikle trofoblastik
doku endoservikal kanali asindirir. Gebelik serviksin fibroz
duvarinda buylr bu da glandller dokunun koryonik
villuslara yakin olmasini engeller (4).

Servikal gebeligin yonetiminde kanamayi durdurmak
icin aspirasyon kuiretaja ek olarak servikal serklaj ve
foley katater ile servikal tamponizasyon uygulanabilir.
Bu wuygulamalarin disinda kiretaj sonrasinda lokal
prostoglandin  tercih  edilebilir.  Kontrol edilemeyen
kanamalarda uterin arterin servikal dallarinin baglanmasi,
bilateral hipogastrik arterlerin baglamasi dusinulebilir. En
son secenek olarak da histerektomi yapilabilir (6). Ozellikle
cocuk istemi olan benzer olgularda intraamniyotik ve
sistemik MTX tedavisi blytk avantaj saglar (6). Sistemik
tedavi vicut ylzey alaninin metrekaresi basina tek doz 50
mg IM veya multidoz MTX 1 mg/kg 1., 3., 5. ve 7. glin ve
aralarda 0,1 mg/kg leukovorin seklinde uygulanabilir (7).
Bu olguda tek doz MTX protokollinin yeterli olmamasi
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Sekil 1. Servikal bolgeye yerlesmis gebelik kesesi ve kese icerisinde
5W6D ile uyumlu CRL izlenmektedir. Endometrial kavite bos
izlenmektedir

Sekil 3. TV-USG'de bozulmus GS ve etrafinda servikal alanda
34,5x31,9 mm nekroze alan izlenmektedir
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intramural servikal gebelige baglanmistir ve multidoz MTX
protokolli uygulanmisti. Bu tedavi sonrasinda olusan
koagulum nedeniyle kiretaj islemi sirasinda masif kanama
meydana gelmemis ve hastaya ek bir cerrahi midahale
uygulanmamistir.  Sistemik  MTX tedavisiyle hastanin
fertilitesinin korunmasina katki saglanmistir.

Sonug

Servikal intramural gebeligin siphesi halinde, klinik ve
radyolojik deneyim erken tani icin vazgecilmezdir. Cocuk
istemi olan hastalarda sistemik MTX organ koruyucu
olarak akilda bulundurulmalidir. Sistemik MTX tedavisinin
avantajlarini ortaya koyabilmek icin daha fazla olgu
serilerine ihtiya¢ duyulmaktadrr.

Cikar catismasi: Yazarlar bu makale ile ilgili olarak
herhangi bir ¢ikar ¢atismasi bildirmemislerdir.
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Ozet

Abstract

Kalsifiye kronik subdural hematom (KSH) nadir gorilen bir
hastalikti.  Bu durum, gecirilmis travmaya, yetersiz cerrahi
girisimlere, postmenenijitik subdural eflizyonun bir sonucu olarak
ve daha az olasilikla ventrikiloperitoneal sant operasyonlarinin
uzun dénem bir komplikasyonu olarak gdrdlebili. Bu makalede
6 yasinda iken kafa travmasi gecirmis 22 yasindaki erkek hasta
sunuldu. Hastanin bas agrisi disinda sikayeti yoktu, nérolojik
muayenesinde patoloji saptanmadi. Bilgisayarli tomografide (BT)
ve manyetik rezonans gdriintilemede (MRG) sag frontoparietal
bolgede kalsifiye kronik subdural hematom gorildi. Hasta aralikli
norolojik ve radyolojik muayene yapilmak Uzere takibe alindi.
Kalsifiye kronik subdural hematom olgularinda cerrahi tedavi
karari dikkatli ve titiz bir degerlendirme sonrasinda veriimeli ve
hastaya fayda saglamayacak cerrahi islemlerden kaginilmalidir.
(Haseki Tip Bilteni 2015, 53: 168-70)

Anahtar Sézciikler: Kronik subdural hematom, kalsifikasyon,
travma

Calcified chronic subdural hematoma (CSH) is a rare disease
that may be associated with a previous trauma, inadequate
surgical intervention, postmeningitic subdural effusion, and
that less likely to be seen as a long-term complication of shunt
placement. In this paper, we present a, 22-year-old male patient
who had a head injury when he was six years old. The patient
had no complaints except for headache; neurologic examination
was unremarkable. Computed tomography (CT) and magnetic
resonance imaging (MRI) in the right frontoparietal region revealed
calcified chronic subdural hematoma. The patient was followed
up by intermittent neurological and radiological examinations. The
decision for surgery should be made in cases of calcified chronic
subdural hematoma after a careful and rigorous evaluation and
ineffective surgical procedures should be avoided.(The Medical
Bulletin of Haseki 2015, 53: 168-70)

Key Words: Chronic subdural hematoma, calcification, trauma

Giris

Kalsifiye kronik subdural hematom (KSH) nadir gorilen
bir hastaliktir (1). Genellikle ¢cocuklar ve geng eriskinlerde
gorultr (2,3). KSH'lerin  %0,3-2,7'sinde  kalsifikasyon
veya ossifikasyon bulunabilir (3,4). Hastalarin bir kismi
asemptomatik iken, bir kisminda kronik bas adrisi,
hemiparezi, mental retardasyon, epileptik ndbetler gibi
bulgular olabilir (5). Etyolojisi halen tartismali olan bu
hastaligin tedavisi hakkinda da bir gorUs birligi yoktur.
Noérolojik muayenesi normal olan bir hastada yapilacak
cerrahi girisimin olasi komplikasyonlari unutulmamali ve
cerrahi tedavi karari titizlikle verilmelidir. Biz bu makalede,
bas agrisi disinda sikayet ve bulgusu olmayan ve opere
edilmeyerek klinik izleme alinan bir kalsifiye KSH olgumuzu
sunduk.

Olgu

Yirmi iki yasinda erkek hasta klinigimize ara ara olan bas
agrisi sikayeti ile basvurdu. Hastanin 6zge¢misinde 6 yasinda
iken ylksekten disme hikayesi disinda 6zellik yoktu. Yapilan
sistemik ve ndrolojik muayenesinde bulgu saptanmadi.
Bilgisayarli tomografide (BT) sag frontoparietal kalsifiye
KSH saptandi (Sekil 1). Manyetik rezonans goriinttlemede
(MRG) T1 agirlikl kesitlerde hipointens, T2 agirlikli kesitlerde
heterojen hiperintens karakterde sag frontoparietal
yerlesimli subdural hematom saptandi (Sekil 2A, 2B).

Aralikli bas agrisi disinda sikayeti ve nérolojik bulgusu
olmayan hastanin opere edilmeyerek yakin klinik izleme
alinmasina karar verildi. Takiplerinde ek sikayeti ve nérolojik
defisiti olmayan hastanin 3. 6. ve 12. ayda cekilen beyin
BT'lerinde anlaml farklilik izlenmedi.
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Tartisma

Kalsifiye KSH ilk kez von Rokitansky (6) tarafindan
bir otopsi olgusunda tarif edilmis olup, cerrahi olarak ilk
cikartilan kalsifiye KSH olgusu ise Goldhahn (7) tarafindan
bildirilmistir. ~ KSH'lerin  %0,3-2,7'sinde  kalsifikasyon
bulunabilmesine karsin  blylk ve adezyon gdsteren
ossifikasyon ile nadiren karsilasilir (5,8,9). Tirkce ve
uluslararasi yazilara bakildiginda, yaklasik 30 adet kalsifiye
KSH olgusu saptanmistir. Bu olgularda belirgin yas ve cinsiyet
farklihgr gérilmemistir. Etyolojide en sik gecirilmis travma
tespit edilmis olup, yetersiz cerrahi girisim, postmenenjitik
subdural eflizyonun bir sonucu olarak ve daha az olasilikla
ventriklloperitoneal sant operasyonlarinin uzun dénem
bir komplikasyonu goérllen diger sebepler arasindadir.
Hastalarin bir kismi asemptomatik iken, bir kisminda
kronik bas agrisi, hemiparezi, mental retardasyon, epileptik
ndbetler gibi bulgular gordlmustir. Tedavi karari verilirken
norolojik muayene esas alinmis olup, cerrahi yapilan
hastalarin tedaviden fayda gordigu, muayenesinde belirgin
bozukluk olmayan hastalarin ise konservatif takibi yapildig
tespit edilmistir. KSH'de kalsifikasyon gelisme mekanizmasi
ve neden timinde gdrilmedigi halen anlasilamamistir.
Subdural mesafedeki azalmis beyin omurilik sivisi
sirkilasyon ve absorbsiyonu, vaskiler trombozlar, travma,
sant operasyonlari ve menenjite sekonder gelisebilecedi
bildirilmistir (5,8,10). Ayrica lokal faktérler ve metabolik
yatkinligin da kalsifiye KSH gelisimine neden olabilecegi
bildirilmistir (11). Body ve ark. kalsifikasyon gelisebilmesi
icin hematomun en az 3 yil sebat etmesi gerektigini
bildirrmis (12) buna karsin Bahadir ve Marx 3 aylik strenin
yeterli oldugunu belirtmislerdir (13). Kalsifikasyon duvari
tidm beyin ylUzeyini kaplarsa bu durum ‘zirhli beyin’
olarak tanimlanir (5,8,14). Kalsifiye bolim ince dahi olsa
bazen beyin ylzeyine cok siki yapisiklik gosterebilir (5).
Bizim olgumuzda kalsifikasyon gelisme mekanizmasi ve
travmadan ne kadar sonra olustugu bilinmemekteydi. En
sik gorilen semptomlar bas adrisi, hemiparezi, mental
retardasyon, epileptik ataklar ve davranis bozukluklaridir
(5,11,14). Klinik bulgularin  gelisimine; baslangictaki
travma veya inflamatuvar degisikliklere sekonder gelisen
atrofi ya da beyin hasar sebep olabilir. Bazi olgular ise
tamamen asemptomatiktir. Direkt grafide kalsifikasyon
gordlebilir. BT ve MRG ile hematom boyutu, kalsifiye alanin
boyutu, kalinligi ve beyin parankimi ayrintili degerlendirilir
(5,14,15).

Mc Laurin ve ark. 6 olguluk cerrahi yaptiklari seriile elde
ettikleri sonuclara gore kalsifiye KSH'nin cikartilmasinin
hastaya bir yararl olmadigini savunmuslardir (11). Watts
ise ilerleyen noroloijk defisit ve artmis intrakranial basing
bulgulari olan hastalarda cerrahi tedavi Onermektedir
(16). Niwa ve ark. asemptomatik bir olguda, kalsifiye
KSH'nin basariyla cerrahi cikariimasi sonrasi postoperatif
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Sekil 1. Hastanin beyin bilgisayarli tomografi (BT) gdriintisu
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Sekil 2. T1 agirlikli manyetik rezonans gériintileme (MRG)

Sekil 3. T2 agirlikl manyetik rezonans gorlntileme (MRG)
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3. ayda hematomun, 10. ayda ise hematom icindeki
kalsifikasyonun tekrar olustugunu bildirrmistir (9).

Ayirici tanida; kalsifiye epidural hematom, Kkalsifiye
ampiyem, meningioma, kalsifiye araknoid kist ve akut
epidural hematom ile birlikte kalsifiye konveksite durasi
sayllabilecek  diger ekstraaksiyel lezyonlardir  (17).
Radyolojik incelemede; epidural hematom bikonveks
(lentiform) sekilde, subdural hematom ise orak seklinde-
konkav olarak gorullr.

Bizim olgumuz, ara ara olan bas agrisi disinda noérolojik
bulgusu olmadidi icin klinik ve radyolojik olarak izleme
alindi. Hastanin takiplerinde halen nérolojik bulgu gelismedi
ve hematom boyutlarinda anlamli artis gérilmedi. Cerrahi
tedavinin olasi komplikasyonlari sebebiyle, bu hastalarda
cerrahi karari verilirken titiz davraniimalidir.

Cikar catismasi: Yazarlar bu makale ile ilgili olarak
herhangi bir ¢ikar catismasi bildirmemigslerdir.
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Ozet

Abstract

Klasik ksantiniri, ksantin dehidrogenaz enzimi eksikligi ile olusan
otozomal resesif gecisli kalitsal bir hastaliktir. Klasik ksantinGri
tanisi alan, Uriner sistem tas obstriksiyonu nedeniyle girisim
gerektiren dort olgumuzu nadir gorilmesi nedeniyle sunduk.
Olgu 1: Ug aylik erkek hasta, kanli idrar yakinmasiyla bagvuran, iki
kez ksantin tasinin Ureter obstriksiyonuna yol agmasi nedeniyle
aniiri ve bébrek yetmezligine girdi. Olgu 2: Ug yasinda kiz hasta
kusma, ates ve kanl idrar ile basvurdugunda renal pelviste tas
saptanip, izlemde obstruktif Greter tasi gelistirdi. Olgu 1 ve olgu
2 Uclincl dereceden akrabaydi. Olgu 3: Alti yasinda erkek hasta
kanli idrar yapma ve karin agrisi ile basvurusunda Ureter alt ug
tasl saptandi. Olgu 4: On sekiz aylik erkek hasta akut pyelonefrit
nedeniyle yatisi sirasinda bilateral renal pelvis taslari saptandi. Dort
olgumuzun da Uriner taslari nonopak olup, serum ve Uriner Urik
asit atiimlar belirlenemeyecek kadar dustk bulundu. Tas analiz
sonuglarinda ksantin ve hipoksantin taslari oldugu saptandi.
Klasik ksantindri tanisini konularak, pdrinden kisith diyet ve bol
sivi alimini kapsayan tedavi baslandi. Sonug olarak; nonopak tas,
hipolrisemi ve hipotrikoziri varliginda ksantiniri akla gelmelidir.
Ksantinlrinin erken taninmasiyla olasi bobrek hasari 6nlenebilir.
(Haseki Tip Bulteni 2015; 53: 171-4)

Anahtar Sézciikler: Urolitiyazis, ksantintri, cocuk

Classical xanthinuria is one of the autosomal recessive inherited
xanthine dehydrogenase (XDH) deficiencies. Here, we report the
rare case of xanthinuria with obstructive urolithiasis in four children.
The first patient was a 3-month-old boy who presented with
repeated episodes of hematuria and obstructive xanthine stone
that resulted in anuria and renal failure. The second case was a
3-year-old girl who was admitted with vomiting and hematuria. She
was detected to have a pelvic stone causing urethral obstruction
during follow-up. Case 1 and case 2 were third-degree relatives.
The third case, a 6-year-old boy referred to our clinic because of
hematuria and colicky abdominal pain, was found to have an
obstructing ureteral stone. The fourth case was an 18-month-old
boy hospitalized for acute pyelonephritis and was diagnosed as
having pelvic stones. All the patients had non-opaque stones and
screening for metabolic disorders detected markedly decreased
urine and plasma uric acid concentrations. High fluid intake and a
low-purine diet were recommended for treatment. The examination
of the extracted stones with infrared spectrophotometry revealed
xanthine and hypoxanthine content. In conclusion, xanthinuria
should be considered in patients with non-opaque stone,
decreased uric acid concentrations in the urine and plasma. Early
diagnosis of xanthinuria may prevent renal damage. (The Medical
Bulletin of Haseki 2015; 53: 171-4)

Key Words: Urolithiasis, xanthinuria, children

Giris

Klasik ksantindiri, ptrin metabolizmasi son basamaginda
ksantini Urik asite donustiren ksantin dehidrogenaz enzimi
eksikligi nedeniyle olusan otozomal resesif gecisli kalitsal
bir hastaliktir. Ksantin Urik asite dontsemez ve kan dizeyi
yUkselir, idrarla atilimi artar. CozUnUrligu oldukga dislk

olan ksantinin Uriner sistemde birikimi sonucu Uriner sistem
taslari olusur. idrar ve kanda hipoksantin ve ksantinin artisi
olur, hipoUrisemi ve hipodrikozuri olur. Tani ve tedavide
gecikme ile bobrek yetmezligine ilerleyebilen ciddi bobrek
hasarina neden olabilir (1). Klasik ksantinlri tanisi alan
driner sistem tas obstriksiyonu nedeniyle cerrahi girisim
gerektiren dort olgumuzu sunduk.
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Olgu Sunumlari

Olgu 1

Kusma, ates ylksekligi ve karin agrisi yakinmasi ile
basvuran hastanin 3 aylik iken kum dékme ve kanl idrar
yapmaya basladigl, 9 aylikken obstruktif bobrek tasi
nedeniyle aniri ve bobrek yetmezligi tablosu gelistigi
ogrenildi. Periton diyalizi ile renal replasman tedavisi
uygulaniip ¢ift tarafli nefrostomi acilip, JJ kateter
yerlestirilmesinin ardindan 2 kez ekstrakorporal sok dalga
litotripsi (ESWL) uygulanmis. On alti aylik ve 24 aylikken
tekrar obstruktif tas nedeniyle andri gelistigi ve nefrostomi
agilarak izlendigi anlasildi.

Dis merkezdeki izleminde sol nefrolitotomi ile 11 mm
ve 9 mm capl 2 adet tas cikarildigi 6grenildi. Ik tas analizi
kimyasal yontemle yapilmis ve kalsiyum oksalat tasi olarak
sonuclanmisti. Olgunun aralarinda 3. derece akrabalik olan
anne ve babasinda, ayrica hala ve halasinin ¢ocuklarinda
da tas dlsurme Oykust bulunuyordu. Blylime gelismesi
normal olan hastanin ates ylksekligi disinda vital bulgulari
normaldi. Solda nefrostomi kateterinin olmasi disinda
sistemik bakisi olagan sinirlardaydi. Serum sodyum,
potasyum, kalsiyum, klor, fosfor, magnezyum, protein,
glikoz diizeyleri ve kan gazi normaldi. Urik asit dizeyi
cok dusuktt (0,3 mg/dl, normali 2-5,5 mg/dl). Rutin
idrar tetkikinde hematuri ve piydrisi vardi. Metabolik
incelemelerinde 24 saatlik idrarda bakilan kreatinin dizeyi,
Uriner sodyum, potasyum, kalsiyum, fosfor ve magnezyum
atiimi yani sira oksalat ve sitrat dlzeyi normal, sistin
nitroprusid testi negatif tespit edilirken, Griner drik asit
atiimi belirlenemeyecek kadar dustk bulundu (0 mg/dl).
Ultrasonografisinde sagd bdbrekte 17 mm ve 9 mm ¢apinda
2 adet, sol bobrekte 11 mm ve 8 mm capinda 2 adet opak
olmayan tas saptandi.

Klinik izleminde sol nefrostomi kateteri cekildi.
Ksantinlri olabilecedi distinulerek 24 aylikken uygulanan
sol nefrolitotomi sonucu ¢ikartilan 2 adet tasin Ankara
Maden Tetkik Arama Enstitisti'nde, X-ray-difraksiyon
metodu analizi sonucu ksantin tasi olarak sonuclandi.
Ardindan kantitatif kan aminoasit kromatografisinde
hipoksantin 30 mmol/mL (normali <5 mmol/mL),
ksantin 18 mmol/mL (normali <Tmmol/mL) bulundu.
idrar aminoasit kromatografisinde, hipotirikoziiri yanisira
yUksek diizeyde ksantin ve hipoksantin atilimi (Urik asit O
mmol/mol kreatinin, hipoksantin 27 mmol/mol kreatinin,
ksantin 249 mmol/mol kreatinin) saptanarak olguya klasik
ksantiniri tanisi konuldu.

Olgu 2

Yakinmasi olmayan 3 vyasinda kiz hasta kanl idrar
yapma, ates yukseklidi, kusmayla basvurdugu dis merkezde
yapilan abdominal ultrasonografik gortntllemesinde sol
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renal pelviste 14 mm tas goriilmesi zerine génderildi. ilk
olgumuzikinciolgumuzun akrabasiydi(ilk olgunun babasinin
amcasinin  oglunun kiziydi). Ayrica teyzesinde de tas
dlslrme 6ykUsU vardi. Tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonlari
olmustu. Blyume gelismesi normal, vital bulgulari olagan
sinirlardaydi. Sistemik bakisi normaldi. Serum sodyum,
potasyum, kalsiyum, klor, fosfor, magnezyum, protein,
glikoz dizeyleri ve kan gazi normaldi. Urik asit diizeyi
oldukga dustk (0,3 mg/dl, normali 2-5,5 mg/dl) saptand.
Rutin idrar tetkikinde hematuri ve piyUrisi vardi. Yirmi dort
saatlik idrarda bakilan kreatinin dlzeyi, Uriner sodyum,
potasyum, kalsiyum, fosfor ve magnezyum atilimi yani
sira oksalat ve sitrat dlizeyi normal, sistin nitroprussid testi
negatif tespit edilirken, Griner Urik asit atihmi ¢ok duisuk
dizeydeydi (0 mg/dl). Miksiyon sistouretrografi (MSUG)
tetkikinde sol bdbrekte grade 3 vesikoUreteral refli ve sol
renal pelviste tas ile uyumlu dolum defekti vardi. DMSA
bbbrek sintigrafik gorintilemesinde sol renal pelviste
dilatasyon ile uyumlu bulgunun olmasi disinda 6&zellik
yoktu. Klinik izleminde 6yki ve laboratuvar bulgulariyla
klasik ksantinGri tanisi konulan olgunun tasi ESWL ile
kirildi. Olgunun ilk 3 yil izleminde tas olusumu izlenmedi.
izleminin 3. yilinda 6 yasinda kanli idrar yapma yakinmasi
ile basvurusunda sol bébrek toplatici sistemi hafif derecede
ektazik, sol bobrek pelvisinde 7 mm ve alt poliinde 7 mm
ve daha kiculk boyutta birka¢ adet daha tas izlendi. Sol
Ureter distalde mesane yakininda dilate 9 mm genislikte
ve sol Ureter alt ucta tasi tespit edildi. Litotripsi yapilip JJ
kateter takildi ve ESWL yapildi.

Olgu 3

Basvurusu sirasinda yakinmasi olmayan 6 yasindaki
erkek hastaya, kanliidrar yapma, karin agrisi ile basvurdugu
dis merkezde 1 yil dnce sol Ureter alt ug tasi tespit edilerek
ESWL tedavisi uygulandigi 6grenildi. Bagvurusunda yapilan
renal ultrasonografisinde tas izlenmedi. Hastanin ¢ikarilan
tasl analiz igin gdnderildi. Serum iyonlari Urik asit disinda
normaldi, Urik asit dizeyi dustk bulundu (<0,5 mg/
dl, normali 2-5,5 mg/dl). Uriner oksalat atiimi ve sitrat
diizeyleri normal sinirlardaydi. Uriner sodyum, potasyum,
kalsiyum, fosfor ve magnezyum atilimlari normaldi. idrar
sistin analizi ve nitroprusid testi negatif bulundu. idrar
aminoasit kromotografisinde sadece lizin atiimi yiksekti.
Maden Tetkik Arama Genel Mudurligu'ne gdnderilerek
analizi yapilan tasin hipoksantin (C5H40N4) tasi oldugu
raporlandi. iki yillik klinik izleminde uygulanan hidrasyon
tedavisi altinda yeni tas olusumu izlenmedi. Olgumuzun
ksantin ve hipoksantin kan dlzeyi calistinlamadi ancak
hipourisemi, hipolrikoziri ve opak olmayan bdbrek tas
varliginda; tas analizinde ksantin, hipoksantin iceriginin
gosterilmesi ile klasik ksantinGri tanisini konularak, ptrinden
kisith diyet ve bol sivi alimini kapsayan tedavi baslandi.
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Olgu 4

On sekiz aylik erkek hasta 3. olgunun erkek kardesiydi.
On aylik iken ates yuksekligi nedeniyle basvurusunda
akut pyelonefrit nedeniyle yatirildi. Yatisi sirasinda sag
bobrek Ust polde 5 mm tasi oldugu anlasildi. Olgunun tas
etiyolojisine ydnelik yapilan incelemelerinde serum Urik
asit dizeyinin élcllemeyecek kadar disik olmasi disinda
anormallik yoktu. Klinik izleminde sol renal pelviste 14
mm, sagd renal pelviste 10 mm ve 5 mm tas gelistiren
olgunun taslari ESWL ile kirildi. Bu olgumuzun tas analizi
de hipoksantin tasi olarak sonugland.

Tartisma

Ksantiniri c¢ocukluk c¢aginda nadir gorilir. Radyo
opak olmayan tas olusumuna yol acan nadir metabolik
bozukluklardan birisidir. KsantinUrisi olan cocuklarin ¢cok az
bir kisminda ¢ocukluk ¢aginda bdbrek tasi ve nefrokalsinoz
gelisir. Cocukluk caginda cogunlukla asemptomatiktir ve
etkilenen olgularda hafif klinik gidis gosterir. Bazi olgular
hayatlari boyunca asemptomatik kalabilirler. Radyoopak
olmayan Uriner tas olusumu olgularin Ucte birinde goérdldr.
Nadiren artropati, myopati, duedonal Ulser olusumuna
yol acar. Bizim bir olgumuz 18 aylik iken oldukga kiglk
yasta klasik ksantinri tanisini nefrolitiazis gelistirmesi
sonrasinda aldi. Tim olgularimizda tas nedeniyle yapilan
rutin laboratuvar tarama testlerinde hipouriseminin
gorilmesiyle ksantinlri olabilecekleri akla geldi (1-4).

Klasik ksantiniri kromozom 2p23‘de olan otozomal
resesif mutasyonlar sonucunda olusur. Gercek insidansinin
1: 6000 ve 1: 69000 arasinda oldugu distnilmektedir.
Olgu 2 olgu 1'in amcasinin torunuydu. Olgu 3 ve 4
kardestiler.

Klasik ksantinlri iki tiptedir. Klasik ksantinGri tip 1,
ksantiniri olarak isimlendirilir ve izole ksantin dehidrogenaz
enzim (XDH) eksikligi s6z konusudur. Ksantindri tip 1'in
ayiricl tanisi ksantin dehidrogenaz ve aldehit oksidaz
enzimlerinin birlikte eksikliginin oldugu ksantiniri tip 2 ile
yapilir (5,6).

Ksantin dehidrogenaz enzimi purin yikiminda son iki
basamak olan hipoksantinin ksantine ve ksantinin de Urik
asite oksidasyonunu katalize eder (7-9). Tip 2 ksantiniride
molibden kofaktor silfiraz gen mutasyonu vardir ve
bu durum XDH eksikligi yaninda aldehit dehidrogenaz
eksikliginde de so6z konusudur. Sonucta her iki tipte de
allopdirinolin oksipirinole dondsimi bozulmustur (5,6).
Tip 1 ksantinuride plazma Urik asit dizeyi cok dusuktir,
ksantin ve hipoksantin diizeyi ylksektir.

Enzim kusurunun gosterilmesi nadiren yapilmaktadir
clinkl barsak ve karaciger biyopsisi gibi invaziv yontemlerle
yapllmaktadir. Olgularimizin tas analizlerinin yapilmasi ile
ksantin hipoksantinden olusan taslarinin gdsterilmesi ile
ksantinlri kabul edilip tedavilerine baslanildi. Her iki tipte
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de klinik ve tedavi yontemi benzerdir. Enzim dizeylerini
gostermek son derece invaziv olmasi ve sosyo-ekonomik
kosullar nedeniyle gerceklestirilemedi.

Her iki tipte de ksantinlri tedavisinde temel ve en etkili
izlenecek olan yol sivi aliminin arttirilmasi ve bunun yaninda
purinden fakir beslenmenin saglanmasidir (3). Alkali
idrarda ksantinin ¢6zUnlrliga artar ve idrar alkalizasyonu
ile bir miktar tas olusumu azaltilabilir. Hipoksantin tim pH
degerlerinde ksantine gore idrarda daha iyi ¢ézundr. Bu
nedenle yliksek dozlarda allopUrinolln ksantin/hipoksantin
oranini tersine cevirmek icin ksantin oksidaz enzim
aktivitesi az miktarda olan hastalarda kullanilabilecegi
soylenmektedir (3). Olgularimizin tedavilerinde etkin
hidrasyon yapilmasinin ne kadar énemli oldugu bilinci
aileler egitilerek verildi ve purinden fakir beslenmeleri
dizenlendi.

Ksantinlri tanisinin ge¢ konulmasi tekrarlayan idrar
yolu enfeksiyonlari ve bébrek hasari ile sonuglanabilir. Olgu
1, olgu 2 ve olgu 4'te tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonlari
olmustu. Olgu 1 cok ge¢ tani almisti, hatta izleminde
periton diyalizi ihtiyaci gosteren anurik akut bdbrek
yetmezligi yasamisti. izleminde (ireter obstriiksiyonuna yol
acan Uriner sistem tasi nedeniyle nefrostomi gerektiren
agir klinikte izlendi. Yine olgu 2 ve olgu 3 obstruktif Greter
tasl gelistirmisti. Siklikla bu taslar radyoopak olmamalari
nedeniyle Urik asit taslan ile karnistirilirlar. Tasin dogru
yontemle analizi ile ksantinlri olgularina tanisi konulabilir.
Cerrahi olarak tasin uzaklastirilmasi litotripsinin basarisiz
oldugu durumlarda yapilir (7). Bizim dort olgumuzda da
litotripsi ile tas kirlmasi isleminde basarili olundu. Sadece
ilk olgumuzda tasin uzaklastirilmasi icin cerrahi yontemlere
basvuruldu.

Sonucg

Ksantinlri nadir gorillir ve ksantin tasi olusumuna yol
acabilir. Kronik bdbrek hasari olusturmadan tani koymak
ve 6nlem almak énemlidir. Bu nedenle biz klasik ksantinGri
nedeniyle izledigimiz dort olgumuzu sunmak istedik.

Nonopak tas, hipolrisemi ve hipourikozuri varliginda
ksantinuri akla gelmeli, Uriner sistem ultrasonografisi ile
tas aranmalidir. Tas elde edildiginde tas analizi ile nadir
gorilen ksantindri tanisi hizlica konulabilir. Ksantintrinin
erken taninmasiyla olasi bobrek hasari 6nlenebilir (2,3).

Cikar catismasi: Yazarlar bu makale ile ilgili olarak
herhangi bir ¢ikar catismasi bildirmemislerdir.
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Abstract

Intrinsically vancomycin-resistant Enterococci are rarely recovered
from blood culture. These microorganisms usually exist in human
gastrointestinal tract. Enterococci have an important role in serious
invasive infections, including nosocomial infections, endocarditis,
bacteremia, urinary tract infection, and pelvic infection. The
clinical importance of intrinsically vancomycin-resistant enterococci
is increasing day by day, because some of them are responsible
for recurrent bacteremia in humans with malignancy and receipt
of transplant history. Generally, intrinsic low-level vancomycin
resistance (vanC type) is observed in E. casseliflavus and E.
gallinarum species. However, E. gallinarum isolates which carried
both the vanC1 and vanA genes were described in two research.
In our study, we reviewed the medical records of two patients
with E. casseliflavus bacteremia and investigated underlying
diseases or conditions. Both patients had chronic renal failure
and they were being treated in the hemodialysis unit at our
hospital. When reproduction was detected in their blood culture,
the patients were administered combination therapy including
daptomycin+imipenem  and  daptomycin+cefepime  during
bacteremia periods. The patients’ condition improved within 72
hours with treatment. In conclusion, this study demonstrates
that intrinsically vancomycin-resistant enterococci have the
clinical significance in the treatment of in bacteremia developing
on basis of a chronic illness or malignancy. (The Medical
Bulletin of Haseki 2015, 53: 175-8)

Key Words: E. casseliflavus, intrinsic low level vancomycin
resistance, bacteremia

Ozet

intrensek vankomisin direncli olan enterokoklar kan kiiltirlerinden
nadiren izole edilirler. Bu bakteriler insan ve hayvanlarin
gastrointestinal sistemlerinde bulunurlar. Enterokoklar
endokardit, bakteriyemi, Uriner ve pelvik enfeksiyonlari kapsayan
ciddi invaziv enfeksiyonlarda &nemli role sahiptir. intrensek
vankomisin direncli enterokoklarin klinik 6nemi glin gectikce
artmaktadir. Clnkl bunlardan bazilar altta yatan malignite
ve transplantasyon &ykisline sahip hastalarda, tekrarlayan
bakteriyemilerin sorumlusudur. E. casseliflavus ve E. gallinarum
turlerinde genellikle distk dizey intrensek vankomisin direnci
(vanC tip) bildiriimektedir. Ancak iki arastirmada vanC1 ve vanA
genlerini birlikte tasiyan E. gallinarum izolatlari tanimlanmistir.
Calismamizda, E. casseliflavus bakteriyemisi olan iki hastaya ait
bulgular ve altta yatan hastaliklarin incelenmesi amaclanmistir. Her
iki hasta da kronik bébrek yetmezIigi olan ve hastanemizde dializ
tedavisi goren hastalardir. Kan kiltirlerinde Greme saptandiginda
hastalara  daptomisintimipenem  ve  daptomisin+sefepim
kombinasyon tedavileri verilmistir. Hastalarin genel durumu 72
saat icinde diizelmistir. Sonug olarak, malignite ve kronik hastalik
zemininde gelisen bakteriyemilerde intrensek vankomisin direngli
enterokoklarin tedavisinin dnemine dikkat cekmek gerekmektedir.
(Haseki Tip Bllteni 2015, 53: 175-8)

Anahtar Sozciikler: E. casseliflavus, intrensek dustk dizey
vankomisin direnci, bakteriyemi
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Introduction

It is known that Enterococci colonize the genitourinary
system, biliary tract and the, oral cavity as a normal flora
bacteria in human gastrointestinal system (1). However,
the tendency to Enterococcal infections is observed in
patients with immune deficiency and in those, receiving
long-term hospital care or previously used intensive dose
of antibiotics (2). In recent years, vancomycin-resistant
roots of Enterococcal infections became one of the most
important causes of nosocomial infections (3).

Enterococci are bacteria in the form of single, in
pairs or short chains. Also, Enterococcus, caralase-
negative, facultative anaerobes, are the bacteria growing
in a media that contains 9.6 pH, 40% bile salt. In sheep
blood agar, Enterococcus colonies are sizable, gray and
bright, plus alpha, beta hemolytic or non-hemolytic. The
types, except for Enterococcus cecorum, Enterococcus
columbae and Enterococcus saccharolyticus hydrolyze the
substance pyrrolidonyl arylamidase. Some of the types like
Enterococcus flavescens, Enterococcus casseliflavus and
Enterococcus gallinarum are mobile. There are two types
of vancomycin resistance in enterococci. The first type is
intrinsic resistance. Isolates of E. casseliflavus/E. flavescens
and E. gallinarum demonstrate an inherent, low-level
resistance to vancomycin. The second type of vancomycin
resistance in enterococci is acquired resistance. Enterococci
can become resistant to vancomycin by acquisition of genetic
information from another organism. Most commonly, this
resistance is seen in E. faecium and E. faecalis, but also has
been recognized in E. raffinosus, E. avium, E.durans, and
several other enterococcal species (4).

They are considered to be pathogens that can cause
nosocomial infections, while enterococcal infections have
been thought to be endogenous and arising from human's
own flora. Frequent use of vancomycin, cephalosporins
and aminoglycosides may be related with the increase in
nosocomial enterococcal infections (5).

Bacteremia caused by Enterococcus is observed more
frequently than endocarditis and its frequency is increasing
gradually. Nosocomial Enterococcal bacteremia may be
polymicrobial and the source is intra-abdominal infections
and urinary system in general. The wounds (especially
thermal wounds, decubitus ulcers or diabetic foot infections)
pelvic sepsis, intravenous or intraarterial catheterization or
cholangitis form are other entrances (2).

Case Reports

Case 1

An infectious diseases consultation was requested
for a 44-year-old woman due to fever occurring during
treatment in nephrology/dialysis department for chronic
kidney failure. The patient’s leukocyte value was 12.00 uL
(neutrophil-75%) and the CRP level was 170. After blood
culture was obtained, daptomycin 1x6 mg/kg/once every
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two days and imipenem 2x250 mg/day were administered
to the patient. Blood culture was incubated using a Bact/
Alert 3D device (bioMerieux, France). When the blood
culture was signalized, it was incubated at 35 °C for 18-
24 hours by planting in EMB, chocolate agar and 5%
sheep blood agar. The growth colonies were transferred
to catalase test and gram stain. The growth bacteria in the
blood culture were identified as E. casseliflavus. Bacteria
identification and antibiogram tests were performed using
conventional techniques as well as Vitek 2 automated
system (bioMerieux, France). Antibiotic sensitivity tests
were carried out according to the guidelines of the Clinical
and Laboratory Standards Institute (6). The isolates were
determined to be susceptible to ampicillin, gentamicin
120, streptomycin 300, ciprofloxacin, teicoplanin,
tigecycline, and tetracycline and intermediate susceptible
to erythromycin, but resistant to clindamycin, vancomycin,
linezolid, trimethoprim sulfamethoxazole.

A vancomycin minimum inhibitory concentration (MIC)
of 32 pg/ml was determined using E-test (bioMerieux,
France). The MIC value for teicoplanin was <0.5 ug/
ml. Imipenem treatment was finalized on the third day.
Daptomycin treatment was continued and dialysis catheter
of the patient was withdrawn. Echocardiography revealed
no evidence of endocarditis. Following the resolution of
fever, the leukocyte value was 10.000 uL (73% neutrophile)
and CRP regressed to 75. The patient was discharged after
full recovery.

Case 2

An infectious diseases consultation was requested
for a 21-year-old woman due to fever occurring during
treatment in nephrology/dialysis department for chronic
kidney failure. The patient’s leukocyte value was at 12.700
uL (neutrophil-80%) and the CRP level was 135. After
blood culture was obtained, daptomycin 1x6 mg/kg/once
every two day and cefepime 1x1 g/day were empirically
administered. Blood culture was incubated using a Bact/
Alert 3D device (bioMerieux, France). When the blood
culture was signalized, it was incubated at 35°C for 18-
24 hours by planting in EMB, chocolate agar and 5%
sheep blood agar. The growth colonies were transferred
to catalase test and gram staining. The growth bacteria in
blood culture were identified as E. casseliflavus. Bacteria
identification and antibiogram tests were performed
by using conventional techniques as well as Vitek 2
automated system (bioMerieux, France). The isolates were
determined to be susceptible to ampicillin, streptomycin
300, ciprofloxacin, teicoplanin, tigecycline, erythromycin,
and tetracycline, on the other hand, resistant to
gentamicin 120, clindamycin, vancomycin, linezolid, and
trimethoprim/sulfamethoxazole. A vancomycin minimum
inhibitory concentration (MIC) of 8 ug/ml was determined
using E-test (bioMerieux, France). The MIC value for
teicoplanin was <0.5 pg/ml. Cefepime treatment was
finalized on the third day. The treatment with daptomycin
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was continued, dialysis catheter of the patient was
withdrawn. Echocardiography revealed no evidence of
endocarditis. After the resolution of fever, the leukocyte
value at 8500 uL (neutrophil-70%) and CRP regressed to
45. The patient was discharged after full recovery.

Since the patients were treated in single-bed patient
rooms in the nephrology clinic, there was no need to take
isolation precautions, but rectal swap specimens were
subjected to analysis. Vancomycin-resistant Enterococcus
(VRE) did not grow in rectal swabs.

Discussion

The Enterococci, which are members of gastrointestinal
system flora in human and animal alike, have become
important nosocomial pathogens (7,8). When they are
detected as a factor in blood cultures, patients should
be followed without ignoring their potential for high

mortality.
Enterococcus casseliflavus, E. gallinarum and E.
flavescens, the motil types of Enterococcus, have

the chromosomally vanC gen with non-transferable
characteristic. Thus, they produce low-level intrinsic
vancomycin resistance. Also, they are susceptible to
teicoplanin (5). In these strains, the value of MIC for
vancomycin is generally between 8 and 16 pg/ml
(intermediate). This resistance phenotype includes sub-
types such as vanC-1, vanC-2 and vanC-3. Moreover, it has
been considered that the genes are specific for the types.

Beside with being more frequent, vanC-1 in E.
gallinarum, vanC-2 in E. casseliflavus and vanC-3 in E.
flavescens; E. casseliflavus and E. flavescens are likely
to represent the same type and vanC-2 and vanC-3 are
similar at the ratio of 98% (9).

While Edlund and colleagues observed rapid decrease
in the quantity of Enterococcus faecium Enterococcus
faecalis and Enterococcus durans during research of
the effect of oral vancomycin usage to normal intestinal
flora in Sweden; they found out a significant increase in
E. casseliflavus ve E. gallinarum colonization on 21st day
(10). It is a significant research which demonstrates the
rising risks of capturing serious infections depending on
motil Enterococcus with intrinsic vancomycin resistance
for patients receiving oral vancomycin treatment.

In our patients, prolonged hospital stay due to chronic
kidney failure and also being in the hemodialysis unit can
be considered as the reason for E. casseliflavus bacteremia.

In a survey, blood cultures from which Enterococcus
species were recovered at the University of Nebraska
Medical Center between 1987 and 1996, it was found
that there were 486 cases of enterococcal bacteremia
identified (11). E. casseliflavus was monitored in 5 patients
(1%), E. gallinarum in 3 (0.6%). One patient had hepatic
abscess due to E. gallinarum and 9 of 11 blood cultures
were positive in this patient. Clinical improvement was
achieved in this patient within 48 hours treatment with
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ampicillin/sulbactam. No primary source for bacteremia
was detected in a patient in whom E. casseliflavus was
recovered from cultures. One patient had peritonitis
due to E. casseliflavus and all 4 blood cultures yielded
positive results. This patient responded to ampicilline
and gentamicin treatment after 48 hours with resolution
of the fever. All patients with E. casseliflavus and E.
gallinarum bacteremia (8/486) were immunosuppressed
and six of them ha received organ transplantation (4 liver
transplants, 2 bone marrow transplants).

In a study from Rochester reporting 20 cases of
Enterococcus gallinarum and Enterococcus casseliflavus/
flavescens bacteremia in humans from 1992 through
1998 it was found that 4 cases of bacteremia were due to
E. casseliflavus and 16 cases of bacteremia were caused
by E. gallinarum, 19 patients had underlying conditions
including malignancy, receipt of transplant, and Caroli's
disease. Polymicrobial bacteremia was present in 9
patients (12).

Inastudy performedina2200-bed tertiary care-affiliated
training hospital in Korea, the most comprehensive study
published in this field, 56 cases of bacteremia caused by
E. casseliflavus or E. gallinarum diagnosed between the
years 1998 and 2003 were retrospectively analyzed (13).
Of 13.891 positive blood cultures, Enterococcus species
were present in 949. E. casseliflavus or E. gallinarum was
isolated from 85 cultures (8.9%). Polymicrobial bacteremia
was detected 25 of 56 cases (44.6%) and the most
frequently observed organisms were gram-negative bacilli.
The median age of the patients (29 males, 27 females)
was 59.1 years. In all patients, underlying diseases (biliary
disease in 75%, solid cancer in 44.6%) were detected.
The presence of biliary drainage catheters was the factor
predisposing 21 patients (37.5%) to bacteremia . However,
bacteremia due to E. casseliflavus and E. gallinarum was
associated with a low risk of mortality. Also, the patients
positively responded to the treatment in our cases.

The emphasis was put on the importance of
immunosuppression by Papas and colleagues in their
report of a case of polymicrobial bacteremia including E.
casseliflavus, Escherichia coli and Morganella morganii
developed soon after a liver biopsy in an 80-year-old
woman (14).

In their retrospective study, Koganemaru et al.
investigated the clinical and microbiological characteristics
of bacteremia caused by intrinsically vancomycin-resistant
enterococci in a university hospital in Japan. E. casseliflavus
was identified in 4 cases and E. gallinarum in 5 cases.
Among 9 cases of bacteremia caused by vanCtype, 5
cases were neutropenic and and 4 cases had biliary tract
infection (15). In that period, vanC-type enterococci were
responsible from 12% of all Enterococcal bacteremia. This
situation was interpreted as vanC-type enterococci cause
bacteremia in Japan more commonly than in areas which
has been previously reported.
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There is a research related to the fact that E. gallinarum,
another motil Enterococcus that is hardly isolated as a
factor of bacteremia, has performed high level resistance
of vancomycin (MIC=64 ug/ml) and teicoplanin (MIC=32
pg/ml) (16). In this case reported from Argentina, it
was detected that both vanC1 and vanA gens were
found in the enterococcal genoma. A similar resistant
type was encountered in a 3-month survey performed
in 2009, in Brazil to investigate the presence of faecal
carriage of vancomycin resistant enterococci (17). When
pulsed-field gel electrophoresis (PFGE) was applied to 7
isolates, in which a high level of glycopeptide resistance
(vancomycin MIC>256 and teicoplanin MIC=64-96 ug/mL)
was detected, it was observed that vanA and vanC1 genes
co-existed extraordinarily. It was emphasized that it might
have an importance in nosocomial infections as a special
pattern of resistance.

In a case of E. casseliflavus bacteremia reported from
our country, E. casseliflavus carriage was detected in rectal
swab samples in 6 of 10 patients who were treated in the
intensive care unit (18). This was the case of a patient
developing acute renal failure, receiving hemodialysis and
was cured with linezolid following growth in the blood
culture obtained in the intensive care unit and the patient
was discharged with full recovery after 50 days.

In another study, Arca and colleagues detected the
development of bacteremia with E. gallinarum (in 1
case of 67 blood cultures) and E. casseliflavus (in 1 case
of 67 blood cultures). Both of these cases had received
treatment in the gastroenterology clinic (19).

In a research on the antibiotic resistance of
Enterococcus species, Berktas and colleagues found that 3
of 113 isolated Enterococcus strains were E. casseliflavus/
E. gallinarum (20).

As a result, apart from the lack of enough frequency of
encountering as a factor in blood cultures, this has to be
kept in mind that E. casseliflavus should not be ignored in
patients with biliary tract diseases and immune-deficiency,
in particular.
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Sayin Editor;

Serkan Telli ve ark. imzali Haseki Tip Bulteni 2014
yilinda, 52 sayisinda olgu sunumu olarak yaymnlanmis olan
"'Situs inversus Totalis'li Olguda Torakal Epidural Anestezi
ile Laparoskopik Kolesistektomi baslikli yaziyi ilgiyle
okuduk (1).

Oncelikle nadir gérillen  Situs inversus Totalis
olgusunda basarili torakal epidural anestezi uygulamasi
icin yazarlari tebrik ediyoruz. Fakat, Situs inversus Totalis
gibi organlarin bilinen yerinin ziddinda yerlesmis oldugu bir
olguda laparoskopik cerrahi icin Torakal Epidural Anestezi
tekniginin dogru tercih oldugu ile ilgili tereddltlerimizi
belirtmek istedik.

Laparoskopik  girisimler ~ 1950’lerin  ortalarinda
jinekologlar tarafindan pelvik agrilarda teshis amacli
kullaniimaya baslanmisken, glinimizde bircok cerrahi
bransin sikca basvurdugu bir yontem haline gelmistir.
Laparoskopik cerrahinin hastanede kalis sUresini ve
postoperatif agriyi azathdi, daha iyi kozmetik sonuclar
sagladigi ve hastanin gunlik yasamina daha erken

doéndigu  bilinmektedir. Ayrica, intraoperatif kanama,
postoperatif pulmoner komplikasyon, enfeksiyon sikliginda
azalma ve daha iyi postoperatif solunum fonksiyonu
saglamaktadir (2).

Son vyillarda, gelismis laparoskopik cerrahi teknikler ile
yasli ve dUskin hastalara da laparoskopi uygulanmasi, riskli
hasta gruplarina anestezi verilmesini gerektirmektedir.
Laparoskopi bir taraftan ayaktan hastalarda guvenli ve
basit bir yontem olarak bilinirken, bir taraftan da riskli
hastalarda uygulanmasi kardiyovaskiler ve solunum
fonksiyonlarini  tehlikeye sokabilir (3,4). Bu durum,
anestezistleri laparoskopik cerrahide uygulanacak anestezi
teknigi ile ilgili secici olmaya sevk etmektedir.

Literatlirde torakal epidural anestezi teknigi ile yapilan
laparoskopik kolesistektomi olgulari olmakla beraber,
bunlar az sayidadir. Bununla birlikte olguya eslik eden
KOAH olmasi da rejyonal anestezi icin bir tercin nedeni
olabilirken (5), Situs inversus Totalis gibi nadir gériilen ve
organlarin atipik yerlesimli oldugu olgularda cerrahi islem
daha zor ve uzun, komplikasyonlar da beklenenden daha
sik olacaktir. Bahsedilen olgunun cerrahisi de yaklasik
120 dakika ile beklenenden uzun sirmuistdr. Bu nedenle
mevcut olguda genel anestezinin neden tercih edilmedigini
merak etmekteyiz.

Rejyonal anestezi hizli derlenme, daha az postoperatif
bulant-kusma ve agri insidansi, kisa hastanede kalis
slresi, etkin maliyet, daha iyi hasta memnuniyeti, daha
az hemodinamik degisim ve komplikasyonlarin erken
tanisi gibi cesitli avantajlar sunmaktadir (6). Laparoskopik
cerrahilerde  rejyonal anestezinin  (spinal, epidural)
teshis amacli, basit cerrahi islemlerde (tlp ligasyonu)
uygulanmasi tavsiye edilmektedir. Cok sik uygulanmaz
cinkli  pnomoperitonium esnasinda hasta rahathgi
icin gerekli olan yiksek torasik duyu seviyesi solunum
bozukluguna yol agabilir (3).

Laparoskopik cerrahide rejyonal anestezik yaklasim
rahat, koopere hastalarda ve sinirli pozisyon degisikliginde
yapllmalidir.  Bununla birlikte dlstk intraabdominal
basin¢ ve daha dikkatli bir cerrahi teknik uygulanmalidir.
Hastada huzursuzluk, anksiyete ve adri gibi semptom
varliginda intravendz sedasyon ihtiyaci olusabilir.  Bu
durumda pndmoperitonyum ile sedasyonun kombine
etkisi hipoventilasyon ve oksijen desaturasyonu yol agabilir
(3). Nitekim bahsedilen olguda bradikardi gortimis
ve omuz adrisina bagh olarak sedasyon uygulanmak
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zorunda kalinmistir. Yazarlar olguda solunumsal asidoz
g6zlemlemislerdir.

Laparoskopik tuba ligasyonu rejyonal anestezi igin iyi bir
ornek olabilir. Fakat, hastaya dik egim verilen, ciddi organ
manipulasyonlarinin oldugu, karnin birden fazla delindigi
ve ylksek intraabdominal basincin olacagi laparoskopik
islemler hastanin  spontan  solunumunu  zorlastirir.
Dolayisiyla bu olgular rejyonal anestezi uygun degildir (3).

Sonug olarak, az rastlanan olgularda cerrahi ve anestezi
pratiginin de az olmasi nedeniyle komplikasyonlarin
beklenenden daha fazla olacagi kanaatindeyiz. Ender
gorilen olgularda seyrek uygulanan teknikler yerine,

en guvenli anestezi tekniginin yapilmasi gerektigini
disinmekteyiz.
Anahtar Soézciikler: Torakal epidural anestezi,

laparoskopik kolesistektomi, cerrahi stress cevabi
Key Words: Thoracic epidural anaesthesia, laparoscopic
cholecystectomy, surgical stress response
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Cikar catismasi: Yazarlar bu makale ile ilgili olarak
herhangi bir ¢ikar catismasi bildirmemislerdir.
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