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Alt Gastrointestinal Endoskopi Sonuglarimiz: Agn Dogubayazit Bolgesi
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OzET

Amag: Alt gastrointestinal sistemin (AGIS) mukozal
patolojilerinin teshisinde ve tedavisinde endoskopik
inceleme altin standart olup, vyaygin olarak
kullanilmaktadir.

Yontemler:Calismamiza alt GIS endoskopisi uygulanan
736 hasta dahil edilmistir.
Bulgular:En sik kolonoskopik patoloji olarak hemoroid
ve polip saptandi.
Sonug:AGIS semptomu olan hastalarin kolorektal
hastaliklarinin ~ benign ve malign patolojilerin
tespitinde kolonoskopi altin standart bir yontemdir.
Bunun yaninda Enterobius vermicularis gibi cevresel
faktorlerinve koti hijyenin sebep oldugu hastaliklarin
tespitinde faydali olmaktadir.

Anahtar Kelimeler: kolonoskopi, polip, hemoroid

ABSTRACT

Objective: In general short-term gynaecological
operations are performed undersedo-analgesia. In our
study, we aimed to compare the effects of propofol,
etomidate and ketamine which are frequently used for
sedoanalgesia in short-term procedures.

Methods: 75 patients with age between 25-50 and
operation risk of ASA I-Il were included. Within 30
minutes before the operation, patients were
premedicated with midazolam 0,04 mg/kg. Sedo-
analgesia was performed with propofol 0,5 mg/kg in
group P, with etomidate 0,1 mg/kg in group E and
with ketamine 0,5 mg/kg in group K. Ramsay sedation
scale, awakening time, time to being transferred to
PACU, additional doses, total doses and side effects
were recorded.

Results: In group P 60% of patients had apnoe, 13,3%
had hypotension, 33,3% had bradycardia, 33,3% had
painin injection area. In group E, 6,7% of patients had
apnoe, 40% had vomiting, 33,3% had myoclonic
movements. In group K, 6,7% of patients had
myoclonic movements , 13,3% had vomiting.
Conclusion: Etomidate-alfentanyl combination was
upper when compared with other groups in faster and
simplified awakening. In addition to that, we sustaine
that additional diseases of patients must be taken in
the consideration to make a better drug-combination
choice.
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Giris:

Alt  gastrointestinal  sistemin  (AGIS)
mukozal patolojilerinin teshisinde ve tedavisinde
endoskopik inceleme altin standart olup, yaygin

olarak kullaniimaktadir. Tdm kolonun
gorintiilenmesi,  kolona  ait  bir  polibin
cikartilmasi, mukozal patolojilerinden biyopsi

alinmasi gibi  bircok islemler
araciligiyla uygulanmaktadir (1).

AGIS’in hemotokezya, karin agrisi, tenezm hissi,
uzun slredir barsak aliskanliginda farklilik gibi

endoskoplar

semptomlarin her biri  ciddi bir hastaliginin
belirtisi olabilir (2). Bu semptomlara sahip
hastalarinin  muayene sonrasi ileri ve hizli

inceleme amacgli endoskopi yapilmasi ciddi bir

hastaligin teshisinde ge¢ kalinmamasi icin
onemlidir.
Biz bu calismada Agn Dogubayazit Devlet

Hastanesinde Genel Cerrahi kliniginde belli zaman
araligindaki Alt gastrointestinal endoskopik
islemlerin sonuglarinin degerlendirilmesi
amaclanmistir.

Materyal Metot:

Agri Dogubayazit Devlet Hastanesinde Genel
Cerrahi kliniginde 2007 Ekim ile 2011 Haziran
aylar arasinda 736 hastaya (338'i erkek, 398’
kadin) AGIS endoskopisi uygulandi. Endikasyonlar
hemotokezya, karin agrisi, tenezm hissi, uzun
suredir barsak aliskanliginda farklilik, diyare, anal
bolgeden akintt  gibi alt gastrointestinal
semptomlarin varhigi, gaitada gizli kan pozitifligi,
kilo kaybi, birinci derecede akrabalarinda
kolorektal kanser oykisi idi. Kolonoskopik isleme
hazirlamak icin islemden once, ¢ gin sire ile
sulu gida ile beslenmeleri oOnerildi. Ayrica
islemden yine bir giin 6dnce 15:00 dan baslayarak

3-4 saatte  Dbitirilmek UGzere 3 litre suyla
karistinlmis  Golytely tozu icirildi. Fleksible
rektosigmoidoskopi yapilanlara sedatif

verilmezken, Kolonoskopi islemi sirasinda sedatif
olarak midazolam 1-5 mg IV verildi. incelemeler

FUJINON EC-450WL5 3C308A022  marka
kolonoskopi cihazi ile gerceklestirildi. AGIS
endoskopi sonuglari retrospektif olarak

degerlendirildi

Bulgular :

Klinigimizde 2007 Ekim ile 2011 Haziran aylari
arasinda 736 (338'i erkek 398’i kadin) hastaya
AGIS endoskopisi uygulandi. Bunlarin 124’
inkomplet kolonoskopi ve fleksibl sigmoidoskopi
iken, 612’si total kolonoskopi idi. Total
kolonoskopi yapilan hastalarin hepsinde cekuma
ulasildi. Yaslan 14 ile 89 arasinda idi.
Hastalarimizda uygulama sirasi ve sonrasinda
komplikasyon gelismedi. Tablo 1’de kolonoskopik
tanilarin dagilimi gosterilmistir.

Tan1 Sayt | (%)
Normal 310 [421
Hemoroid 209 | 284
Polip 84 | 114
Inflamatuar Barsak Hastalig1 | 36 | 49
Anal fissiir 25 |34
Divertikil 2 |28
Ki kurdu U |33
Rektal iilser 8 11
Kolorektal kanser 7110
Digerleri* 12 |16
Toplam 736 | 100

Tablo 1: Alt Gastrointestinal sistem endoskopi
sonuglarimiz

* Anjiodisplazi, prolapsus, anal fistil, anal sinis,
distan basi, benign darlik

vb.lezyonlari iceren diger seklinde
siniflandirdigimiz tanilar
Tartisma :

Giniimizde endoskopik inceleme AGIS mukozal
patolojilerinin teshis ve tedavisinde altin standart
olup kolonun goériintiilenmesi, kolona ait bir
polipin  ¢ikartilmasi, mukozal patolojilerden
biyopsi alinmasi, volvulus tani ve tedavisi gibi
bircok islemlerde yaygin olarak kullanilir hale
gelmistir. Rektal kanama ve kabizlik sikayeti olan
hastalarda daha siklikla yapilir olmasina ragmen
kolonun her tlrli patolojik olusumun erken
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tespitinde onemlidir. Amerikan Kanser Cemiyeti
50 yas Ustl herkesin yilda bir gaytada gizli kan
baktirmasi ve 3-5 yilhik aralarla
rektosigmoidoskopi  yaptirmasini  dnermektedir
(3). Bu bilgiler 1siginda alt gastrointestinal sistem
patolojilerini  disindiren  semptomu  olan
hastalarda endoskopik inceleme ilk siralarda yer
almalidir.

Hemoroidler bati toplumlarinda ensik
gozlenen AGIS hastaligi olup Amerikada %50’lere
kadar  gozlenmektedir.  Ulkemizde  vyapilan
calismalarda Erzurumda %17.6, Kibrista %31,
Dizce’de %33,4 oraninda tespit edilmistir. Bizim
calismamizda tim kolonoskopik islemlerin %28.4
hemoroid tespit edildi. Bolgesel olarak bati
toplumlan ile ayni oranlarda goézlenmesi dikkati
cekmistir (4-7).

AGIS endoskopi sirasinda  saptanan
[Gmene dogru protriide olmus doku kitlesi olarak
tanimlanan poliplerin  ¢ogu asemptomatiktir.
Rektal kanama en 6nemli belirtisidir (8). Poliplerin
boyutlarina gore kabizlik, gaitada degisiklik,
barsak obstriksiyonu, karin agrisi ve ishal
seyrekte olsa gdzlenebilmektedir (9). Yapilan AGIS
endoskopilerinde Isparta’da %20.7, Elazig’da %7,
Bursa’da %13.4 ve Dizce’de %14.1 oraninda polip
saptanmistir (10,11,12). Bizim ¢alismamizda ikinci
sikhikla polip (%11.4) tespit edilmistir. Kolon
poliplerin klinik agidan énemli grubunu olusturan
adenomatdz polipler neoplastik polipler olup
kolon poliplerinin 2/3 Gnu olustururlar. Kolorektal
kanser adenom zemininden gelisir cok az bir kismi
kansere donlstr (13). Bu nedenle kolon ve
rektumda saptanan her polip kolorektal kanserin
oncli lezyonu veya kanser riski nedeni ile tam
olarak cikariilmali ve histolojik olarak incelenmeli
patolojik taninin konmasi gerekmektedir.

Ulseratif kolit, etyolojisinde
immunogenetik ve cevresel faktorlerin sorumlu
tutuldugu nedeni bilinmeyen kronik inflamatuvar
bir kolon hastaligi olup insidens 3-15/100.000/yil,
prevalans 80-120/100.000'dir (14,15). Ulkemizde
Ulseratif kolit sikhgl Elazig’da %3, Diizce’de %4,7
olarak tespit edilmistir (7,10). Bizim verilerimizde
uUlseratif kolit saptanma orani %4.9'dir.

Ulkemizde yapilan
calismalarda deginilmemesine

endoskopik
ragmen bizim

¢alismamizda %3,3 oraninda enterobius
vermicularis tespit edildi. Enterobius vermicularis,
hijyenin iyi olmadigl, ¢ig et tlketiminin fazla
oldugu toplumlarda yaygin bir parazit olup,
Ortadogu, Asya’nin ozellikle glineydogu
kesimlerinde ve Afrika’da gorilmektedir.
Cevresel faktérlerin bu oranin ylksek olmasinda
etkili oldugu dustndlmektedir (16). Symmers
1919 vyilinda Enterobius vermicularisin sebep
oldugu enfeksiyonu belgelendirmistir(17). Siklikla
semptomlari karin agrisi, kilo kaybi, anemi ve ishal
seklinde gozlenmektedir. Enterobiusa  bagli
ileokolit patofizyolojisi iyi anlasilamamistir(18,19).
Parazitin mukozal lserasyona neden olup
olmadigl yoksa onceden var olan Ulserler (izerine
mi vyerlestigi konusu tartismalidir(20, 21). Baz
arastirmacilar eozinofilik infiltrasyonun parazit
salgisindan veya vylzey antijenlerine karsi asiri
duyarlihk reksiyonu sonucu oldugunu
distinmektedirler (19,22). Enterobius enterokoliti
eozinefilik infiltrasyon nedeniyle barsak duvari
kalinlasmasina neden olan hastaliklar listesine
dahil edilmelidir. Bu hastaliklar arasinda
inflamatuvar  barsak  hastaligi,  eozinofilik
gastroenterit, paraneoplastik hastaliklar ve diger
paraziter hastaliklar vardir (22,23). Gorintileme
yontemleri ile tani diger hastaliklarla ayirt
edilemedigi icin zordur. Kolonoskopi ile ileokolit
gorlilen alandan alinan biopsi ile eozinofilik
infiltrasyonun gorilmesi dogru taniyi koydurur.
Enterobius ileokoliti uygun tedavi ile kolaylikla
tedavi edilebilir oldugundan dogru taniyr koymak
onemlidir.

Sonu¢ olarak AGIS semptomu olan
hastalarin kolorektal hastaliklarinin benign ve
malign patolojilerin tespitinde kolonoskopi altin
standart  bir  yontemdir. Bunun  yaninda
Enterobius vermicularis gibi cevresel faktorlerin
ve kotu hijyenin sebep oldugu hastaliklarin
tespitinde faydali olmaktadir.
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Kisa siireli jinekolojik girisimlerde farkh sedo-analjezi yontemlerinin

karsilastirilmasi

The comparison of tecniques of different sedo-analgesia in the outpatient

gynaecologic operations
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OzET

Amag: Kisa siireli jinekolojik islemler genellikle sedo-
analjezi ile yapilmaktadir. Bu ¢alismamizda glintbirlik
anestezi uygulanan bu kicik cerrahi girisimlerde
sedo-analjezik olarak kullanilan propofol, etomidat ve
ketaminin etkilerinin karsilastirilmasini amagladik
Yontemler: Amerikan Anesteziyoloji Dernegi (ASA) |-
risk grubu, 25-50 yas arasi toplam 75 hasta g¢alismaya
dahil edildi. hastalara operasyondan 30 dakika 6nce
midazolam 0.04 mg/kg im premedikasyon amaciyla
uygulandi. Grup P’ deki hastalara 0,5mg/kg propofol,
grup E ‘deki hastalara0,1mg/kg etomidat, Grup K’daki
hastalara 0,5mg/kg ketamin IV bolus vyapildi.
Hastalarin Ramsey Sedasyon Skorlari, uyanma zamani,
derlenmeye alinma siireleri, ek ilag dozlari, total ilag
miktari, olusan yan etkiler kaydedildi.

Bulgular: Propofol grubundaki hastalarin %60'inda
apne, %13.3'inde hipotansiyon, %33.3’(nde
bradikardi, %33.3’tinde enjeksiyona bagli kolda
agri,Etomidat grubundaki hastalarin %6.7’sinda apne,
%40’ Inde  bulanti-kusma, %33.3’inde myoklonik
hareketler, Ketamin grubundaki hastalarin %6.7
‘sinde myoklonik hareketler, %13.3’inde bulanti-
kusma gorilda.

Sonug: Hastalarin hizli ve rahat uyanmasini en iyi
saglayan etomidat-alfentanil grubu olmakla beraber
ek hastaliklari g6z Oniline alinarak ilaglar tercih
edilmesi gerektigini dislinlyoruz.

Anahtar kelimeler: jinekoloji, sedo-analjezi

The Comparison Of Tecniques Of Different Sedo-
Analgesialn The Outpatient Gynaecologic Operations

ABSTRACT

Objective: In general short-term gynaecological
operations are performed undersedo-analgesia. In our
study, we aimed to compare the effects of propofol,
etomidate and ketamine which are frequently used for
sedoanalgesia in short-term procedures.

Methods: 75 patients with age between 25-50 and
operation risk of ASA I-Il were included. Within 30
minutes before the operation, patients were
premedicated with midazolam 0,04 mg/kg. Sedo-
analgesia was performed with propofol 0,5 mg/kg in
group P, with etomidate 0,1 mg/kg in group E and
with ketamine 0,5 mg/kg in group K. Ramsay sedation
scale, awakening time, time to being transferred to
PACU, additional doses, total doses and side effects
were recorded.

Results: In group P 60% of patients had apnoe, 13,3%
had hypotension, 33,3% had bradycardia, 33,3% had
painin injection area. In group E, 6,7% of patients had
apnoe, 40% had vomiting, 33,3% had myoclonic
movements. In group K, 6,7% of patients had
myoclonic movements, 13,3% had vomiting.
Conclusion: Etomidate-alfentanyl combination was
upper when compared with other groups in faster and
simplified awakening. In addition to that, we sustaine
that additional diseases of patients must be taken in
the consideration to make a better drug-combination
choice.

Key Words: gynaecology, sedo-analgesia
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Giris

Kisa sdreli cerrahi girisimler hemodinamik
stabiliteyle birlikte kisa sirede gerekli anestezi
derinligi saglayan, ayni zamanda hizli metabolize
olup sorunsuz uyanma saglayan bir anestezik ajan
ve glvenilir bir anestezi yontemi gerektirir. Minor
jinekolojik girisimlerin biyik bir cogunlugunu tani
ve tedavi amaciyla yapilan probe kiretajlar
olusturmaktadir. Son vyillarda glnibirlik cerrahiye
egilimin  artmasi, anestezi indlksiyon ve
idamesinde, yeni ve kisa etkili intravendz ilaglarin
arastirlmasina  ve  klinikte  uygulanmasini
saglamistir.(1,2)

Propofol iyi bir hipnotiktir. Ancak optimal
basan ig¢in yiksek doza gerek duyar. Ancak bu
durumda da hipotansiyon, bradikardi gibi yan
etkilere sebep olabilir[3-4] Etomidat kisa sureli
sedasyon uygulamalarinda daha uygun bir
hipnotiktir. Clinkli baslangi¢ siresi hizli (5-15 sn)
ve uyanma zamani kisadir (5-15 dk). Etomidatin
kardiyovaskdiler ve solunum sistemine yan etkileri
minimaldir(5). Ketamin amnezi ve analjezi etkisi
olan bir ajandir. Solunum fonksiyonu ve kardiyo-
vaskller fonksiyonlarda o©nemli bir yan etkisi
gorilmemektedir (6). Ketamin ile fonksiyonel
rezidiel kapasite ve tidal volimler korunarak
hava vyolu acikhgr ve solunumun devamlilig
saglanabilmektedir(7)

Alfentanil, hizli, kisa etkili ve fentanilin 20-40 kez
daha potent bir tlrevi olup, kiiglik cerrahi
girisimler icin onerilen bir narkotik analjeziktir(8)
Calismamizda glndbirlik, kisa sureli
operasyonlardan  olan  probe kiretajlarda;
alfentanil-propofol, alfentanil-etomidat ve
alfentanil-ketamin kombinasyonlari ile sedo-
analjezi uyguladigimiz hastalarin hemodinami,
derlenme siresi, sedasyon ozellikleri ve yan
etkilerini karsilastirmayi amacgladik.

Yéntemler:
Calisma, etik  kurul onayr ve olgularin
bilgilendirilmis yazili izinleri alindiktan sonra

prospektif, randomize ve tek kor olarak planlandi.
Gunubirlik probe kiiretaj uygulanacak Amerikan
Anesteziyoloji Dernegi (ASA) I-1l risk grubu, 25-50
yas arasi toplam 75 hasta c¢alismaya dahil edildi.
Hepatik veya renal disfonksiyon, kardiyovaskdler
hastalik, psikiyatrik hastalik, opioid veya
benzodiazepinlerin  kronik  kullanim  6ykusd,
opioid, propofol, analjezik asin duyarliligi olan
hastalar calisma disi birakildi. Calismaya dahil
edilen hastalar ameliyathaneye gelis siralarina
gore rastgele secilerek 3 grup olusturuldu. Tim
hastalara  operasyondan 30 dakika ©nce
midazolam 0.04 mg/kg im premedikasyon
amaciyla uygulandi. Ameliyat salonuna alinan
hastalarin kalp atim hizlant (KAH), sistolik,
diastolik, ortalama arteriyel kan basinglar (SAB,
DAB, OAB), periferik oksijen satiirasyonu (Sp02),
monitorize edildi. Tim hastalara 20 G kaniille
damar yolu agildi. %0.09 serum fizyolojik
solusyonu takildi. Grup P’ deki hastalara 0,5mg/kg
propofol (propofolle birlikte lidokain yapilmadi),
grup E ‘deki hastalara 0,1mg/kg etomidat, Grup
K'daki hastalara 0,5mg/kg ketamin IV bolus
yapildi. Tim gruplara 8mcg/kg alfentanil IV bolus
yapildi. Hastalarin sedasyon dizeyleri ramsey
sedasyon skoru ile degerlendirildi ve ramsey 3-4

arasinda tutulmaya calisildi. Ek doz ihtiyaci
oldugunda, grup P’deki hastalara 0.25mg/kg
propofol, grup FE’deki hastalara 0.05mg/kg

etomidat ve grup K'daki hastalara 0.25mg/kg
ketamin IV vyapildi. Hastalar 6lt/dk oksijen
verilerek ylUz maskesi ile ventile edildiler.
Hastalarin KAH, SAB, DAB, OAB ve SpO2 degerleri

anestezi indiksiyonundan once(bazal),
indiksiyondan sonra ve anestezi siresince
kaydedildi. Hastalarin uyanma zamani (sozli

uyarana yanit verme siiresi), derlenmeye alinma
sureleri, ek ila¢ dozlar, total ilag miktari, olusan
yan etkiler, postoperatif bulanti, kusma
kaydedildi. Hastalarin apne durumlar (30 sn

sliresince nefes alamama ), hipotansiyon(normal
degerin %30 altina diismesi) ve bradikardi(<50/dk)
degerleri kaydedildi.
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Bulgular:

Hastalarin demografik verileri benzerdi. 3
gruptaki hastalarin yaslari, agirliklart ve ASA’lari
arasinda istatistiksel agidan anlamli fark yoktu.

(Tablo 1, p> 0.05).
Tablo 1: Hastalarm demografik dzellikleri

Propofol (n:23) | Etomidat (n:23) | Kefamin (n:23) | P degeri
Ya 43655 40238 422:6 0
Agrtk (ko) | 679:97 66.8:79 642418 047
ASA () 14 13 14 0,545

3 gruptaki hastalarin 0. 1. 2. 5. 10. 15. 20. ve
30.dakikalardaki ortalama arter basin¢ degerleri
karsilastinldi. Propofol grubundaki hastalarda
indiksiyondan sonraki 1.dk, 2.dk ve
5.dakikalardaki ol¢limlerde hipotansiyon goraldu.
Etomidat grubundaki hastalarin OAB
degerlerlerinde baslangic OAB degerine gore
istatistiksel acidan anlamhi  bir  degisiklik
gorilmedi. Ketamin grubundaki hastalarin OAB
diizeyinde artis goriilse de istatistiksel acidan
anlamli degildi (Grafik 1).

feets
e
Vo

Ortalama Arter Basancs{mmihg)

Taman/dk

Gruplardaki hastalarin 0. 1. 2. 5. 10. 15.
20.ve 30. dakikalardaki Ramsey sedasyon skorlari
karsilastinldi. Hastalarin sedasyon skorlarn 3-4

arasindaydi. Gruplar arasinda istatistiksel olarak

fark yoktu.

Hastalara uygulanan ilag
kombinasyonlarinin  olusturdugu yan etkiler
karsilastinldi.  Propofol grubundaki hastalarin
%60'Inda  apne, %13.3’Unde  hipotansiyon,

%33.3’lnde bradikardi, %33.3’lUnde enjeksiyona
bagh kolda agn gorilirken bulanti-kusma ve
myoklonik  hareketler  goriilmedi. Etomidat
grubundaki hastalarin %6.7’sinda apne, %40'inde
bulanti-kusma, %33.3’Gnde myoklonik hareketler
gorilirken  enjeksiyona  bagh  kolda agr,
hipotansiyon ve bradikardi gorilmedi. Ketamin

grubundaki hastalarin %6.7 ’sinde myoklonik
hareketler, %13.3’linde bulanti-kusma
gorulirken  enjeksiyona  bagh kolda agn,
hipotansiyon, bradikardi ve apne gorilmedi.
(Tablo 2)

Propofol:23) | Etomidatw:29) | Ketamin(n:23) | P
Kiiretajsiiresi k) | 74=16 16216 18214 | 050

Uyanma zamam (k) | 1331710 | 1192) 11T ] <000l

03E| BIH1E | 171 |0l

Derlenme siiresi (dk)

3 prpofol ubunun e e rpt syl . Gl amdan pofl vetomide by e b
kit 057 etamin bl i ke

gruptaki hastalarin kiretaj sureleri, uyanma
sureleri  ve derlenmeye alinma sireleri
karsilastinldi. Tium gruplardaki hastalarin kiretaj
sureleri arasinda istatistiksel acidan anlamli fark
yoktu. Etomidat grubundaki hastalarin uyanma
suresi propofol ve ketamin grubundaki hastalara
gore istatistiksel acidan anlamli diizeyde kisaydi.

Hastalarin derlenmeye alinma sureleri
karsilastinldiginda etomidat ve ketamin
grubundaki  hastalarin, propofol grubundaki

hastalara gore daha erken derlenme odasina
alindigr goraldi (Tablo 3).
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Tablo 3: Yan Etkiler

Yan Etkiler | Propofol (n:25) | Etomidat (n:25) | Ketamin (n:23) P
% % %
Apne 60 6.7 0 0,000
Hipotansiyon 133 0 0 0.123
Bradikardi 333 0 0 0.004
Bulanti-Kusma 0 40 133 0.014
Kolda agnt 333 0 0 0.004
Miyoklonus 0 333 6.7 0.054
Tartisma:

Yaptigimiz bu calismada; Etomidat- Alfentanil
kombinasyonunun diger gruplara gore daha iyi
hemodinamik stabilite, daha kisa uyanma ve
derlenme siresine sahip oldugunu gordik. Buna
karsin onlenebilir bir yan etki olan bulanti-kusma
orani yuksekti. Propofol-Alfentanil grubundaki
hastalarin uyanma sireleri ve derlenme sureleri
diger gruplara gore daha uzundu ancak literatiire
gore daha az hipotansiyon gorildi. Ketamin-
Alfentanil  grubundaki hastalarda etomidat
grubundaki hastalara benzer uyanma siresi ve
derlenme siresine sahip olmasina karsin
hemodinamik stabilite etomidat grubuna gore
yetersizdi.

Calismada propofol grubundaki hastalarin
1. 2. ve b5.dakikadaki ortalama arter basinci

degerleri etomidat ve ketamin grubundaki
hastalara gore daha  disuktli.  Propofol
grubundaki hipotansiyon barorefleks
mekanizmasindaki bozukluk  ve  sempatik
inhibisyonla iliskilendirilebilir. Etomidat
grubundaki hastalarda daha iyi hemodinamik

stabilite saglandi. Bu da etomidatin otonomik
refleksleri korumasina baglanabilir(9).
Calismamizda propofol grubunda Moffat ve ark.
(10) ile Ensink ve ark’nin(11)bulgularina paralel
olarak ortalama arteryel basincta disme
gozlemledik. Ancak bizim calismamizda daha az
oranda hipotansif etkinin ortaya c¢ikmasi,
propofolin  dozunun alfentanil ilavesi ile
azaltilmasina baglanabilir. Ketamin grubundaki
hastalarda anlamli dizeyde olmasa da OAB
degerlerinde hafif dizeyde bir yikselme gozlendi.

Bu durum da ketaminin sempatik aktiviteyi
artirarak  etki  gOstermesine  baglanabilir.
Ketaminin sempatomimetik etkisiyle vaskuler
rezistans ortaya cikmakta, boylece arteryel kan
basinci ve kalp hizi artmaktadir (12).

Rudner R wve ark. (13)
sirasinda propofol ve remifentanil inflzyonu
kullanildiginda hastalarda solunum sayisinda
belirgin dusis ve apne gozlenmistir. Bizim
calismamizda da buna parelel olarak propofol
grubundaki hastalarda belirgin olarak solunum
sayisinda azalma gorildi. Hastalarin %60’inda
apne gorilmesine ragmen SPO2 degerlerinde
herhangi bir disls izlenmedi. Etomidat ve
ketamin grubundaki hastalarin solunum
sayilarinda degisiklik gézlenmedi ve apne olmadi.
Coll-Vinent ve ark. (14) sedasyon amacli etomidat

kolonoskopi

ve propofol kullandiklar bir calismada apne
insidanslari arasinda bir farkhlik izlenmedigini
belirtmislerdir.

Calismamizda hastalarin sedasyon
seviyeleri ramsey  sedasyon  skoru ile

degerlendirildi. U¢ grupta da operasyon siiresince
sedasyon seviyeleri benzerdi. Etomidat ve
propofolliin sedasyon seviyelerini arastiran bir
calismada iki ilacin da benzer 6zelliklere sahip
oldugu goruldi(15).

Ozdamar ve ark.(16) pediyatrik hastalarda
magnetik  rezonans  gorintilemede (MRG)
propofol ve ketaminin sedasyon etkinligi, yan
etkileri ve derlenme strelerini karsilastirdiklari bir
calismada cocuklarda MRG islemlerinde
propofoliin, ketamine goére daha derin bir
sedasyon ve kisa slirede derlenme sagladigini,
ancak, ketaminin de sedasyon yapici etkisi
bulunmasina karsin ve olasi bazi 6nlenebilir yan
etkiler tasidigini ortaya koymuslardir.

Salime ve  ark.(17) kolonoskopide
sedasyon/analjezi amaciyla yaptiklan calismada
myoklonik  hareket orani %20 iken bizim
galismamizda bu oran %33,3’tl. Ayrica ketamin
grubundaki bir hasta da myoklonik hareket
gozlendi. Bu durum ketaminin disosiyatif anestezi
olusturmasiyla iliskili olabilir. Yaptigimiz calismada
propofol  grubundaki  hastalarin  %33.3’linde
enjeksiyon yapilan kolunda agrn oldu. Bu durum
propofoliin  kimyasal vyapisiyla iliskilendirildi.
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Propofol grubundaki hastalarda muhtemelen
propofoliin antiemetik 06zelligi sayesinde hig
bulanti-kusma  gozlenmedi. Ancak etomidat
grubundaki hastalarin  %40’inda bulanti-kusma
gozlendi. Ketamin grubundaki hastalarda bulanti-
kusmaya rastlanmadi.

Galismada hastalarin  kiretaj sureleri
arasinda farklihk goézlenmedi. Hastalarin uyanma
odalarina alinmalari uyanma durumlarina gore
degerlendirildi (gozlerini agma, sozel komutlara
tepki vermesi). Hastalarin uyanma sireleri
karsilastinldiginda etomidat ve ketamin grubunun
propofol grubuna gore daha kisa oldugu gozlendi.
3 grubun derlenme odasina alinma sdreleri
karsilastinldiginda derlenmeye alinma streleri
arasinda istatistiksel acidan farklilik gdzlenmedi.
Ancak ketamin grubunun en erken derlenme
odasina alindigi gorilda.
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Atroskopik Girisimlerde VIMA Ve TiVA indiiksiyonu Sonrasi LMA
Uygulamasinin Solunum Fonksiyonlarina Etkisinin Karsilastinimasi

The Comparison The Effect of LMA Appliance After VIMA and TIVA Induction
On Respiratuar Functions In Arthroscopic Procedures

Selin Yavuz,ibrahim Karagéz,ilknur Suidiye Seker,Giilbin Sezen

Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi, Anesteziyoloji Ana Bilim Dali, Diizce

OzET

Amag: Calismamizda artroskopik girisimlerde bir gruba
VIMA (sevofluran ile), diger gruba TiVA (propofol ile)
indiksiyonu sonrasi  LMA uygulamasinin solunum
fonksiyonlarina etkisini karsilastirmayi amagladik.

Gereg ve Yontem: Bilgilendirilmis hasta onamlari alindiktan
sonra genel anestezi ile operasyonu planlanan ASA 1-2, 18-
60 vyas arasi, artroskopi operasyonu olacak 50 hasta
calismaya dahil edildi. Grup 1 sevofluran ile VIMA (n=25),
Grup 2 propofol ve remifentanil infiizyonu ile TiVA (n=25)
olmak (lizere 2 gruba ayrildi. Calismaya dahil edilen tim
hastalara Gogls Hastaliklari polikliniginde preoperatif,
postoperatif 2.saat ve postoperatif 24.saat solunum
fonksiyon testi yapildi. Test 3 sefer tekrar edilerek en iyi FVC
ve FEV1 degerleri segildi. Operasyon odasina alindiktan
sonra elektrokardiyografi, sistolik kan basinci, diastolik kan
basinci, ortalama kan basinci, kalp atim hizi, periferik
oksijen satlirasyonu monitorize edildi.

Bulgular: Postoperatif periyottaki FEV1, FVC, FEF %25-75
degerleri preoperatif ve taburculuktaki duruma gore
anlamli dizeyde dusik ¢ikmis, ancak preoperatif ve
taburculuktaki FEV1, FVC, FEF %25-75 degerleri arasina
anlamh fark bulunmamistir. Bunlarin yani sira TiVA
grubundaki FEV1 ve FVC ortalamasi ViMA grubuna gére her
¢ oOlgim periyodunda da anlamli dizeyde duslk
bulunmustur. FEV1/FVC bakimindan yapilan degerlendirme
sonucunda anestezi gruplari arasinda anlamli fark
bulunmamistir.  Ayrica  preoperatif, postoperatif ve
taburculuk 6ncesi 6lgiim periyotlariarasinda da anlamlifark
bulunmamistir.

Sonug: Genel anestezi sonrasi her iki grupta da FVC,FEV1,
FEF %25-75 gibi solunumsal parametrelerde azalma
saptadik. Degismeyen FEV1/FVC oraniyla beraber akciger
fonksiyonlarinda azalma her iki grupta da gozlendi.
Anahtar Kelimeler: Solunum
LMA,VIMA, TiVA,atroskopi

Fonksiyon Testi,

ABSTRACT

Objective: In this study, our purpose was to compare the
effect of LMA appliance after VIMA or TIVA induction on
respiratory functions in arthroscopic procedures.

Methods: The study was performed in operating room and
polyclinic on pulmonary disease in Medical Faculty Hospital
of the University of Duzce. Fifty patients, who were
undergoing arthroscopic surgery under general anesthesia
between ages 18-60 and classified as ASA I-Il were including
after they informed consent was taken. In the operation
room ECG, systolic, diastolic and mean blood pressure, heart
rate and peripheric oxygen saturation were monitorised.
Respiratory function test was performed to all patient
included, preoperatively, on 2" hour postoperatively and on
24nd hour postoperatively in the sitting position, after
defined how the test works. The test was performed 3 times
each and the highest FVC and FEV1 values were selected.
Results: FEV1, FVC, and FEF %25-75 values postoperatively
were significant lower than the values preoperatively and by
discharge, but between FEV1, FVC, FEF %25-75 values
preoperatively and by discharge were no significant
difference. Additionally, FEV1 and FVC values in group VIMA
were significantly lower than in group TIVA on every 3 test
periods.

FEV1/FVC values were not significantly different between
two anesthesia groups. In addition to that, there was no
significantly different between test periods preoperatively,
postoperatively and by discharge.

Conclusion: In conclusion, we determined by each two
anesthesia groups that respiratory parameters like FEVI,
FVC, and FEF %25-75 were decreased. By each two
anesthesia groups were lung functions decreased and
FEV1/FVC values remained. More studies on lung functions
by different anesthesia techniques are needed

Key words: respiratory  functions test,
VIMA, TIVAandArthroscopy

LMA,
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Giris

Anestezinin solunum fonksiyonu Uzerindeki etkisi
anestezinin  derinligine, preoperatif solunum
fonksiyonu, intraoperatif ve cerrahi sartlara
baghdir. Bunlara ilaveten anestezik ajanlar ve
genel anestezinin kot gaz degisimine neden olan
(hipoksemi ve hiperkarbi) mekanizmalarn da
solunum fonksiyonunu etkiler. Gunubirlik cerrahi
vakalarinin artmasi, anestezi indiksiyonu ve
idamesinde, yeni ve kisa etkili intraventz ve
inhalasyon anestezik ilaclarin arastirilmasina ve
klinik uygulamalarda kullanilmasina yol agcmistir.
Bu gibi ilaclar hem anestezi derinliginin hizli bir
bicimde kontrol edilmesini, hem de postoperatif
derlenmenin daha hizli ve kaliteli olmasini saglar.
Total intravendz anestezi  (TiVA), inhalasyon
anestezisine gore kardiyovaskiler stabiliteyi daha
iyi korudugu, tam ve hizli derlenme sagladigi icin
son zamanlarda yaygin olarak kullanilmaktadir.
Ginlimizde TIVA uygulamasinda etki siresinin
kisa olmasi nedeniyle hipnotik olarak propofol,
analjezik  olarak da  remifentanil tercih
edilmektedir (1,2).

Genel anestezi idamesinde volatil anestezikler,

ongorilebilen ve gilvenli intraoperatif ve
derlenme yapilari ile yaygin olarak
kullanilmaktadir. ~ Sevofluran  ise  anestezi

pratiginde dlsik kan gaz partisyon katsayisi ve
havayoluna irritan 6zelliginin olmamasi ile hem
anestezi indiksiyonu, hem idamesi, hem de hizli
derlenme acisindan, klinik kullanimda genis bir
yer edinmeye baslamistir (3).

Calismamizda artroskopik girisimlerde bir gruba
VIMA (sevofluran ile), diger gruba TiVA (propofol
ile) indlksiyonu sonrasi LMA uygulamasinin
solunum fonksiyonlarina etkisini karsilastirmayi
amacladik.

Gereg ve Yontem

Diizce Universitesi Tip Fakdltesi invaziv
Olmayan Klinik  Calismalar Etik Komitesi
Baskanliginin 26.08.2010 tarih ve 2010/56 karar
no’lu onayr alindi. Calisma Anesteziyoloji
poliklinigi, Goglus Hastaliklan poliklinigi ve
ameliyathanede planlandi. Bilgilendirilmis hasta

onamlari alindiktan sonra genel anestezi ile
operasyonu planlanan ASA 1-2, 18-60 yas arasl,
artroskopi operasyonu olacak 50 hasta calismaya
dahil edildi. Kapali zarf teknigi ile randomize
edilerek; Grup 1 sevofluran ile VIMA (n=25), Grup
2 propofol ve remifentanil inflizyonu ile TiVA
(n=25) olmak lzere 2 gruba ayrildi.

Calisma Disi Kriterler; Bilinen akut veya
kronik akciger hastaligi olanlar, ASA llI-1V hastalar,
g6gls, batin ve kafa boslugu acilan ameliyatlara
girenler, uyku apnesi ve pulmoner hastaligl
olanlar, daha once opioid veye sedatif hipnotik
ilaclar kullananlar, operasyon sirasindaki kanama
miktart 300 ml den fazla olanlar, anestezi
esnasinda kullanilacak ilaclara alerji o6ykisi
olanlar, gebe olanlar, protokol disi hastalar
calisma disi kabul edildi

Calismaya dahil edilen tiim hastalara G6gus
Hastaliklari polikliniginde preoperatif,
postoperatif 2.saat ve postoperatif 24.saat

DATOSPIR MOD. 120c.SFT cihazi ile oturur
pozisyonda, testin nasil yapildigi hastaya
anlatildiktan sonra solunum fonksiyon testi

yapildi. Test 3 sefer tekrar edilerek en iyi FVC ve
FEV1 degerleri secildi.

Her operasyondan oOnce, anestezi devrelerinin
kacak kontroll ve gaz monitorlerinin kalibrasyonu
yapildi.  CO, absorbani, rengi acisindan
degerlendirilerek gerektiginde degistirildi.
Calismaya dahil edilen tiim hastalar 8 saatlik aclik
saglandiktan sonra premedikasyon odasina alindi.
El sirti veya antekubital bolgeden 20G anjioket ile
damar yolu agilarak izotonik (% 0,9’luk NacCl)
elektrolit  solisyonu inflizyonuna  baslandi.
Premedikasyon amaciyla midazolam 1 mg.
(Demizolam® amp) IV olarak yapildi. Hastalar daha
sonra operasyon odasina alindi.  Operasyon
odasina alindiktan sonra elektrokardiyografi
(EKG), sistolik kan basinci (SKB), diastolik kan
basinci (DKB), ortalama kan basinci (OKB), kalp
atim hizi (KAH), periferik oksijen satilirasyonu
(SPO,) Datex Ohmeda Type F-CM1-0O5 (Madison
USA) monitori ile monitorize edildi. Her hastaya
% 100 O,’le preoksijenizasyon uygulandi. Proseal
LMA 3,4,5 numarali (LMA Proseal The Mask
Company Limited Seychelles) kullanildi. Kullanilan
LMA’lar kullanilmadan once arka yuzlerine lokal
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anestezik etkisi olmayan su bazli kayganlastirici jel
surilerek kayganlastirldi.

Grup 1 hastalar indiksiyon amaciyla, %100 02
solutularak en az 2 dk. preoksijenizasyon
yapildiktan sonra, taze gaz akimi 8-10 L/dk olacak
sekilde, 4L kapasiteli rezervuar balon kullanilarak,
reziduel hacme kadar gergeklestirilen zorlu bir
soluk vermeden sonra hastanin burnu ve agzina
maske yerlestirilerek, %100 O2 ile sevofluran %8
konsantrasyonunda acilarak daha 6nce 6gretilen
sekilde 3 kez maksimal (vital kapasite) soluk
aldinldi. Her 5 saniyede bir goz kapagi-kirpik
refleksi degerlendirildi. Kirpik refleksi
kayboldugunda sevofluran %2 konsantrasyonuna
indirilerek, Fentanil 1 mcg/kg (Fentanil Citrate®)
iv, yapildi. Anestezi indiiksiyonu esnasinda olgular
% 100 O, kullanilarak 6 L/dk ‘dan dan maske ile
oksijenize edildi. 30 sn beklendikten sonra
hastanin vicut agirhgina uygun (30-50 kg icin 3
numarali, 50-70 kg icin 4 numarali, 70-100 kg icin
5 numarali) LMA tek seferde takildi. LMA’lar
kacak sesi kesilinceye kadar dretici firmanin
onerdigi hava volimi (3 numarali LMA igin: 20
ml/60 cmH,0, 4 numarali LMA igin: 30 ml/60
cmH;0, 5 numarali LMA igin: 40 ml/60 cmH,0 )ile
sisirildi. Anestezi idamesi amaciyla % 2 sevofluran,
% 50 O, ve % 50 N20 karisimi ile 6 L/dk’lik akimla
solutuldu. intraoperatif anestezide idamede
opoid olarak remifentanil inflizyonu 0,5-20
ug/kg/dk dozlari arasinda uygulandi.

Grup 2, Hastalar indiksiyon amaciyla hipnotik
olarak Propofol 2 mg/kg (Propofol %1 Fresenius iv
enjektabl emdlsiyon®) iv, Fentanil 1 mcg/kg iv
yapildi. Anestezi indiiksiyonu esnasinda olgular %
100 O, kullanilarak 6 L/dk ‘dan dan maske ile
oksijenize edildi. Daha sonra aynen grup 1’deki
hastalara uygulanan yontemle LMA vyerlestirildi.
Grup 2’deki hastalarin anestezi idamesinde
propofol inflzyonu 100-150 pg/kg/dk (6-9
mg/kg/saat) dozlar arasinda uygulandi. Grup 2 de
intraoperatif anestezide idamede opoid olarak
remifentanil infiizyonu 0.5-20 pg/kg/dk dozlari
arasinda uygulandi. Grup 2’de indulksiyonda ve
idamede inhalasyon ajani uygulanmadi. Tim
gruplardaki hastalara tidal volim 6-8 mi/kg,
solunum sayisi 12 olarak belirlendikten sonra
Datex Ohmeda S/5 Avance anestezi makinasi ile

kontrolli  ventilasyon saglandi. Operasyon
bitimine yakin hastalara postoperatif agr igin
tramadol (Contramal® amp) 1 mg/kg ve bulanti-
kusma icin metoklopramid (Metpamit® amp) 0.15
mg/kg iv yapildi. Son cilt sUtiru atilirken
inhalasyon ajani kapatildi. %100 O, ile elle
ventilasyona gecildi. TIVA grubunda da cilt
sUturuna gecildiginde propofol ve remifentanil
inflizyonu kapatildi. % 100 O2 ile elle ventilasyona
gecildi. Hastalara noromuskiler antagonizma
yapilmadi. Hastalarda spontan solunumun
baslamasi ile LMA’lar cikanlmistir. Daha sonra
hastalar derlenme odasina alindi.

Hastalar postoperatif tekrar solunum fonksiyon
testi icin takip edildi. Postoperatif 2. saat ve
postoperatif 24. saat solunum fonksiyon testi

yapildi.

istatiksel Analiz

istatiksel analizler yapilirken SPSS bilgisayar
programi (ver. 18.0 for Windows; SPSS Inc,
Chicago, IL, USA) kullanildi. Sayisal verilerin
normal dagilima uygunlugu histogram egrileri

kullanilarak test edildi. Sayisal veriler ortalama %
standart sapma (SD) olarak ifade edildi ve iki grup
arasinda karsilastirilirken Independent Samples T
test; tekrarli 6lcim sonuclar karsilastirlirken ve
guruplar arasindaki etkilesimler arastirilirken ise
tekrarh élciimler varyans analizi kullanildi. isimsel
veriler her iki gurupta ki-kare (x?) testi kullanilarak
karsilastirildi ve sonuglari siklik ve oran (%) olarak
ifade edildi. istatistiksel olarak, 0.05’den kiiciik p
degerleri anlamli kabul edildi.

Power Analiz Sonucu

Solunum fonksiyon testleri icerisinde FEV1
Olgclimlerinin primer 6nem tasiyan 6l¢cim oldugu
bilgisinden  yola  c¢ikilarak  karsilastiriimasi
disiinilen TiVA ve VIMA gruplan arasinda 5+6
birimlik  degisimin klinik  acidan  6nem
tasiyabilecegi ve testin glciniin %80, birinci tip
hata yapma olasiliginin %5 alindigi durumda her
bir grupta en az 25’ er denek bulunmasi gerektigi
sonucuna ulasiimistir.
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Bulgular

Calismamizda VIMA grubunda 25, TiVA
grubunda 25 olmak Uzere 50 hasta calismaya
dahil edildi. Grup 1 de g¢alismaya aldigimiz 25
bireyin 15 i (% 60) erkek, 10'u (% 40) kadindu.
Grup 2 de galismaya aldigimiz 25 bireyin 17’si (%
68) erkek, 8'i (% 32) kadindi. Cinsiyet yoniinden
gruplar arasinda anlaml farklilik yoktu. ki
gruptaki hastalar birbiriyle karsilastirildiginda
hastalarin yas, vicut agirhgi ve ASA gruplamalan
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
saptanmadi. (Tablo1)

Tablo |, Demografik ozellikler

VIMAG=2)  |TIVA@=2) [P
Yag =11 )| 0,36
Cinsivet (KIE) (10715) ®17) 0,33
VKI (ko)) 269246 18256 0,36
ASAL (42 (520) 0,71
Ameliyat sivesi [ 87219 86217 0,86

Her iki gruptaki bireylerin c¢alisma siresince
Olcllen sistolik, diyastolik ve ortalama kan basinci
degerleri karsilastinldiginda gruplar arasi istatiksel
olarak anlamh farkhlk tespit edilemedi (p>0.05).
Sadece intraoperatif 5. dk olglilen kan basinci
degerleri VIMA grubunda TiVA grubuna gére daha
disik saptandi (p< 0,05). Her iki gruptaki
bireylerin ¢alisma siiresince ol¢llen ortalama KAH
degerleri karsilastirldiginda istatiksel olarak
anlamli farklihk tespit edilemedi (p>0.05). Her iki
gruptaki bireylerin ¢alisma siiresince ol¢tilen SpO2
degerlerinde  gruplar arasi  ve grup igi
karsilastirmada istatiksel olarak anlamh farklilik
tespit edilemedi (p>0.05) .

Solunum fonksiyon testleri incelendiginde
VIMA  grubunun operasyon &éncesi  FEV1
ortalamasi, 100,12+15,01; operasyon sonrasi
91,2+13,61; taburculuktan once ise 100,68+15,14
olarak bulundu. TIVA grubu icin ise sonuglar
sirasiyla 92,16+11,55; 80,84+13,34; 91,44+13,34
olarak bulunmustur. FEV1 bakimindan vyapilan
degerlendirme sonucunda Olgiim  periyotlari
(p<0.0001) ve VIMA ve TiVA gruplarn arasinda

(p=0.013) anlamli farka rastlanmis ancak VIMA ve
TiVA gruplan arasindaki farkin  periyottan
periyoda, periyotlar arasindaki farkin ise gruplara
gore degismedigi belirlenmistir (p=0.690). Bu
sonuglar detayli incelendiginde her iki grupta da
postoperatif periyottaki FEV1 diizeyi preoperatif
ve taburculuktaki duruma gore anlamli dizeyde
distuk cikmis ancak preoperatif ve taburculuktaki

FEV1 dizeyleri arasinda anlaml fark
bulunmamistir. (Sekil 1)
FEV1 degigimi
7
£
& 120
]
g 110
g
“i" 100 10042 el
3 % 29216 ] A oigy| (—>Vima
E L 1 —=—tiva
E 80 L 84
no. T
s 70
= 60
3 preop postop taburcu
E ——vima 100,12 91,2 100,68
—a—tiva 92,16 80,84 91,44

Tartisma

Calismamizda ASA I-1l grup hastalarda bir
gruba TIVA, diger gruba sevofluran ile VIMA
uygulanip bu iki grup ajanin postoperatif
donemde solunum fonksiyon testlerine etkisi
arastirildi. Postoperatif periyottaki FEV1, FVC,
FEF%25-75 degerleri preoperatif ve
taburculuktaki duruma gore her iki grupta da
anlaml dizeyde disik bulundu, ancak VIMA ve
TiVA grubunda preoperatif ve taburculuktaki
FEV1, FVC, FEF%25-75 degerleri arasinda anlamli
fark saptamadik. Bunlarin yani sira TiVA
grubundaki FEV1 ve FVC ortalamasi VIMA
grubuna gore her 3 6l¢iim periyodunda da anlamli
diizeyde dislik saptandi.

FVC DEGISiMi
= 120
@ =
T 110 B
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Sevofluranin  solunum sistemi (izerine olan
istenmeyen etkileri azdir. Son zamanlarda
kullanilan inhalasyon anestezik ajanlar ile hasta
bilincini ¢cabuk kazanip uyansa da anestezik gaz
subanestezik dozlarda, saatler, hatta gilinler boyu
kanda kalabilir. Bu 6zellikle anestezik ajani yavas
birakan yag dokusundan ajanin tekrar salinmasina
neden olup erken postoperatif donemde gorilen
sersemlik, bulanti, kusma, vazomotor dengesizlik
ve bas agnsi gibi komplikasyonlara katkida
bulunur (4-7).

Literatlr taramasinda inceledigimiz calismalar,
uygulanan cerrahi teknikler veya anestezi
ekniklerinin solunum fonksiyon testlerine etkisi ile
ilgiliydi. Anestezi tekniklerinin solunum fonksiyon
testleri Uzerine yapilan calismalarda, olgularda
entlbasyon uygulanmis ve kas gevsetici
kullanilmistir. Biz calismamizda vakalara LMA
uyguladik ve kas gevsetici kullanmadik. Ust batin

cerrahisi disinda kalan olgularda; postoperatif
donemde solunum  fonksiyonlarini erken
donemde inhalasyon anestezikleri ve total
intravendz  anesteziklerinin  etkiledigine  ait

calismalara literatlr taramalarinda rastlanmadi.
W. Tiefenthaler ve ark. lomber disk hernisi yapilan
olgularda total intravendz anestezi ya da
sevofluran ile yapilan dengeli anestezi sonrasi
postoperatif akciger fonksiyonlarini
degerlendirmislerdir. Onceki calismalarla benzer
olarak genel anestezi sonrasinda FVC, FEV1, FEF
25-75 ve PEF gibi respiratuar parametrelerde
azalma bulmuslardir. Yeni bir bulgu olarak ise
FVC’ nin TIVA sonrasi sevofluran ile yapilan
dengeli anesteziye gore daha fazla azaldigini
saptamislardir.

FEV1/FVC DEGISiMi

85

=}
_WL 845
s 84
£ 835 ) 83,68
= : +83.32
] 83 a578 —
S 825 h8248 vima
= 82 = tva
o 815 <
E 81 §1'§4 m’nq
= 805
w
" 80 preop postop taburcu
——vima 83.32 81.34 83.68
—=—tiva 82,78 81,07 81,05

Sekil 3: TO. T2. T24 FEV1/FVC &lgiimlerinin gruplara gore dagilmi

Restriktif paterni isaret eden degismeyen
FEV1/FVC oraniyla beraber akciger
fonksiyonlarinda azalma her iki grupta da

bulunmustur (8). Rothen ve ark. yaptigi calismada
bu restriktif degisikliklerin genel anestezi
indiksiyonu sonrasi gelisen atelektaziye bagli
oldugu saptandi (9)

FEF25.75 DEGISimi

130
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Sekil 4: TO, T2, T24 FEF% 25-75 olcumlerinin gruplara gore dagilmi
Operasyon sonrasi akciger fonksiyonlarinin ne
zaman normale geldigi net olarak
bilinmemektedir.  Sadece segilen anestezi
prosediri degil ayni zamanda cerrahi girisimin
lokalizasyonuda bu konu hakkinda fikir edinmeyi
saglamaktadir. FVC' deki degisikliklerle beraber
seyreden atelektazinin anestezinin indikledigi
respiratuar kaslardaki tonus azalmasina oOzellikle
diyafragma tonusunun kaybina bagh oldugu
distnllmektedir (10). Langeron ve arkadaslarinin
ratlar Gzerinde yaptigl ¢alismada izofluran ya da
halotanin diyafragma Uizerine herhangi bir etkisi
saptanmamakla beraber, kopekler Uzerinde
yapilan diger calismalarda sevofluranin
diyafragma kontraktilitesi Uzerine negatif etkisi
gosterilmistir (11). Jensen ve ark. TIVA ya da
dengeli inhalasyon anestezisi sonrasi atelektazide
herhangi bir fark olmadigini bulmuglardir fakat
calismalarinda spirometre kullanmamislardir (12).
Operasyon ve anestezi sonrasinda gelisen akciger
fonksiyonlarindaki degisikliklerin cerrahi girisimin
lokalizasyonu ve tipinden etkilenip etkilenmedigi
arastinlmistir. Birgok calismada gosterilmistir ki

intraabdominal girisimler sonrasinda akciger
fonksiyonlarinda  bozulma  periferal cerrahi
sonrasina gobre daha fazladir (13). Akciger
fonksiyonlarini  degerlendirirken  bu  cerrahi
faktori  minimalize etmek igin artroskopik
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girisimlerin tipik uygun operasyon oldugunu
distindlk. Genel anestezinin sedatif artik etkileri
Ol¢cim sonuglarini degistirebilmektedir. Bu ylizden
biz calismamizda spirometriyi hastalar uyanip
kooperasyon saglanir saglanmaz yaptik.

Natalini ve arkadaslari yaptiklar calismada LMA
ve trakeal tipin erken postoperatif dénemde
akciger fonksiyonlarina etkisini arastirmislar ve
trakeal tlip kullanimi sonrasi respiratuar
fonksiyonlarda bozulmanin LMA kullanimina gore
daha fazla oldugunu saptamislardir. LMA trakeal
tipten farkh olarak vokal kordlarin kompedansini
saglamaktadir. Bu da ekspiratuar akim siresini
uzatmakta, disik PEEP dizeyi olusturmakta, PO2
basincini artirmaktadir. Ayrica trakeal tip ile
kiyaslandiginda LMA mukosiliyer klirensi daha az
etkilemektedir. LMA’ |1 hastalarda pulmoner
fonksiyonlarin  ve  oksijenizasyonun  entlibe
hastalarla kiyaslandiginda daha iyi olmasi daha
disik doz anestezi ile iliskilendirilebilir. iki
uygulamanin protokoli farkli oldugundan iki
yontem arasinda net bir degerlendirme
yapilamamistir (14).
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Ameliyat edilen yenidoganlardaki mortalite: Tek bir merkezdeki
275 vakalik seri

The mortality of the neonates undergoing surgery: A series of 275 cases from

a single-center

Muazez Cevik,Aynur Acar ,Mehmet Emin Boleken

Harran Universitesi, Tip Fakiiltesi, Cocuk Cerrahisi Ana Bilim Dali, Sanliurfa

OzET

Amag: Yenidogan doéneminde, c¢ocuk cerrahlan

tarafinda dogumsal anomaliler ve
komplikasyonlardan dolayr uygulanan cerrahi
islemlerin siklikla hayati ©6nemi vardir. Bu

calismada, cerrahi girisim uygulanan yenidogan
olgularin genel ozellikleri ve mortalitesinin
degerlendirilmesi amaclandi.

Hasta ve yontemler: Aralik 2008 ile Ekim 2012
tarihleri arasinda iki c¢ocuk cerrahi tarafindan,
yenidogan doneminde ameliyat edilen 275
hastanin  kayitlann  geriye  donik  olarak
incelenmistir.

Bulgular: Toplam 275 yenidogana 341 ameliyat
uygulandi. Hastalarin ortalama agirliklar 2508,24
+ 786,82 (950-5500) gramdi. Olgularin 156 (%
56,7)'i erkekti. En sik gorilen dogumsal anomali %
22,9 orani (n=63) ile 6zofagus atrezisi idi. Bunu %
22,5 (n=62) anal atrezi, izlemekte idi. Ortalama
olarak hastanede kalis siresi 9,2949,78 (1-62)
glindd. Olgularin % 25,1’i (n=69) kaybedildi.
Sonuglar: Yenidogan doneminde, uygulanan
cerrahi girisimler hayat kurtaricidir. Yenidogan
hastalari etkileyen olasi riskler azaltilmasi ile
hayatta kalim orani artinlabilir.

Anahtar kelimeler: Cerrahi, mortalite, yenidogan,

ABSTRACT

Objective: Background:The surgical interventions
performed by the pediatric surgeons during the
neonatal period are usually life-saving. The aim of
this study is to evaluate the factors those may
have influence on the mortality of the newborns
who required surgical intervention.

Patients and Methods: The hospital records of 275
pediatric patients ( age < 1 month), who were
opereated during newborn period by two
pediatric surgeons between December 2008 and
November 2012, were reviewed retrospectively.
Results: Among the 275 neonates underwent 341
operations. The average of weights of the
patients were 2508.24 + 786.82 (950-5500)
grams. One-hundred-fifty-six patients (56.7%)
were male. The esophageal atresi was the most
frequent abnormality (22.9 %, n=63). Sixty-one
patients, and (22.5 % n=62) patients had anal
atresia. The average time of hospital stay was
10.154£9.97 (1-62) days. The overall mortality rate
was 25.1%.

Conclusion: Surgical procedures can be life-saving
in the neonatal period even if the risks related to
the newborns are well determined and prevented.
Thus, survival rates of the newborns those
undergone surgery can be increased.

Keywords: Mortality, neonate, surgery,

iletisim (Correspondence):
Yard. Dog. Dr. Muazez Cevik/Harran Unv. Tip Fakiiltesi Cocuk Cerrahi Klinigi Sanlurfa
E-Mail: cevikmuazzez@gmail.com
Tel: 905057133827

18



Kocaeli Tip Dergisi 2012;2:18-22
Medical Journal of Kocaeli 2012;2:18-22

Cevik ve Ark.
Ameliyat edilen yenidoganlardaki mortalite
Giris
Yenidogan doneminde, c¢ocuk cerrahlarinin

uyguladigi cerrahi girisimler genellikle dogumsal
anomalilere (konjenital diafragma hernisi, anal
atrezi, 6zofagus atrezisi, vb) ve komplikasyonlara
(prematiriteye bagh nekrotizan enterokolit, vb)
yoneliktir (1,2). Bu dogumsal anomaliler ve
komplikasyonlar siklikla uzun stre bakim ve takip
gerektiren hastaliklardir.

Yenidogan doneminde ameliyat edilen olgularin

hemen hepsinin  yogun bakim sartlarinda
izlenmesi gerekmektedir (2). Son yillardaki
yenidogan yogun bakim Unitelerindeki

gelismelerden dolayl hayatta kalan prematiire
yenidogan sayisinda ve cerrahi girisim sikliginda
artis mevcuttur (3). Yenidogan cerrahisi her
zaman ciddi sikintilar teskil etmektedir. Mortalite
sikhgi, Uniteden Uniteye, hastaneden hastaneye
ve bolgeden bolgeye degisebilmektedir.
Yenidoganin operasyonlarinin  6ncesinde ve
sonrasinda, hastanin prenatal takibi, transferi,
ameliyathane salonunun fiziksel imkanlari,
ameliyattan sonraki bakim ve personelin
tecrlibesi mortalite oranlarini etkilemektedir (1).

Anabilim Dallar’nin  kendi klinik sonuglarini
degerlendirerek ilerideki calismalarinin kalitesini
arttiracak dersler ¢ikartmasi gerekmektedir. Bizim
calismamizdaki amacimiz da yenidogan
doneminde ameliyat edilen olgularin
mortalitelerini degerlendirerek yenidogan olim
oranimizi dislrmektir.

Hastalar ve Yontem

Anabilm Dali’ mizda 2008 ile 2012 yillan arasinda
iki cocuk cerrahi tarafindan ameliyat edilen ve
kayitlarina ulasilabilen bitin yenidogan olgulan
calismaya dahil edildi. Tibbi kayitlardan hasta yasi,
tani, agirhk, ameliyat yasi, komplikasyonlar,
hastanede kalis sliresi, ameliyat sayilari, ve tedavi
sonuglari geriye donik olarak kaydedildi.

Olgularin ¢ogu baska hastanelerde 6n taniyla sevk
edilmislerdi. On tanilarina uygun olarak ameliyat
oncesi gerekli laboratuvar tetkikleri ve radyolojik
tetkikler calisilmisti. Genel durumu izin veren

bitlin hastalara ek patoloji acisinda ultrasonografi
(USG) gekilmisti.

Olgularnin hepsi uygun ameliyathane ortam isisi
saglandiktan sonra genel anestezi altinda
ameliyat edildiler. Operasyon sonrasinda hastalar
cocuk cerrahisi  yenidogan yogun bakim
Unitesinde takip edildiler. Uzun siire (5-6 glinden
fazla) enteral beslenme baslanamayacak olan tim
hastalara total parenteral beslenme (TPN) destegi
verildi (4).

Verilerin  toplanmasi  ve  degerlendirilmesi
bilgisayar ortaminda SPSS (Statistical Pack for
Social Sciences for Windows, 11.5, SPSS Inc., USA)
programi kullanilarak yapildi. Veriler ortalama +
standart sapma, olgu sayisi ve (%) olarak ifade
edildi. Sonuclar Ki-kare testi, t-testi, ve Mann
Whitney U testleri kullanilarak degerlendirildi. P <
0,05 degeri anlamli olarak kabul edildi.

Bulgular

Bu calismada, 2008 ile 2012 yillan arasinda 275
olguya 341 adet cerrahi girisim uygulandi.
Olgularin  higbirinde  prenatal tani  yoktu.
Hastalarin 156’ s1 (% 56,7) erkek ve 119’u (% 43,3)
kizdi. Yas dagihimi 1-30 (5,27 + 7,07) glindi. Her iki
cisiyette de yas dagilimi istatiksel olarak benzerdi
(P>0,05). Olgularin demografik veriler Tablo 1 de
gosterilmektedir.

Biitin Olgular n(%) Mortal Olgular n(%)
Cinsiyet
Erkek 156 (6, %(31)
Kz 119(833) 83(623)
Dogum Yag!
<30haft (1) 12(174)
230 Hafta 254 524) 57(826)
Dogum Kilosu
<1500 gram 3 (11 11 304)
1501-2300 gram 12 (444) (465)
22500 gram 121 (14) 16(31)

Tablo 1: Yenidogan déneminde yapilan ameliyat
edilen olgularin demografik degerlendirilmesi

19



Cevik ve Ark.
Ameliyat edilen yenidoganlardaki mortalite

Kocaeli Tip Dergisi 2012;2:18-22
Medical Journal of Kocaeli 2012;2:18-22

Hastalarin ameliyata alinma yaslarn ortalamasi 1-
31 (5,96 + 7,43) gindl. Olgularin n=157(%57,2)’i
1-3 glnlikken ameliyat edilmisti. Hastalarin
ameliyat sirasindaki ortalama agirliklari 950-5500
(2508,24 + 755,44) gramdi. Olgularin n=154
(%56)'i 2500 gramin altindaydi. Agirlik dagilimi
acisindan kiz ve erkek olgular arasinda istatiksel
olarak anlamli fark yoktu (P>0,05) ( Tablo 1).
Olgularin %22 9’u (n=63) Ozofagus atrezisi,
%22,5'si (n=62) anal atrezi, %15,6'sI
(n=43)intestinal atrezi, % 7,3’ i (n=20) diafragma
hernisi, % 7,3" i (n=20) nekrotizan enterokolite
bagl gastrointestinal perforasyon, % 6,5’i (n=15)
karin duvarn defektleri (gastrosizis, omfalosel),
%1’ i (n=3) mesane ekstrofisi, nedeniyle ameliyat
edildi.  Olgularin  n=97 %38,8 oraninda
komplikasyon (sarilik, sepsis, solunum yetmezligi,
kalp yetmezligi) gorildi. Bitin olgularin %19,2'si
ventilator destegine ihtiya¢c duymustu. Hastanede
kalis stiresi 1 ila 62 ( 10,15+9,97) giin idi. Olgularin
206 olgu sifa ile taburcu edildi.

Olgularin 69 (% 25,1)’u c¢esitli nedenlerle
kaybedildi. Mortalite orani kiz olgularda 43 (%
35,1) iken, erkek olgularda 26 (% 16,6) idi (P <
0,05). Olimlerin % 52,1 (n=36) ameliyattan
sonraki ilk haftada gerceklesmisti. Kaybedilen
olgularin  %31,9'G cerrahi prosedirden sonra
ventilatér  destegine  ihtiyagc  duymuslardi.
Mortalite sikligi yillara gore incelendiginde 2008
yilinda %35,7, 2009 yilinda %33,3, 2010 yilinda
%21,8, 2011 yilinda %21,1, ve 2012 yilinda %15
oldugu saptandi.

Tartisma

Son vyillarda tiptaki gelismelerden dolayl yasayan
prematir yenidogan sayisi artmistir. Bu duruma
paralel olarak ¢ocuk cerrahlan tarafinda
midahale edilen yenidogan sayisi da artmistir.
Yenidogan donemindeki 6limler 1 yas alti ¢cocuk
olimlerinin Ugte ikisini ve 5 yas altt c¢ocuk
Olimlerinin ondan dordini olusturmaktadir (5).
Daha 6nceden yapilmis ¢alismalara baktigimizda
yenidogan doneminde cocuk cerrahlar tarafinda
ameliyat edilen vakalarin genel mortalite oranlari
tam bilinmedigi saptanmistir. Bu olgularin genel
mortalitesi ile ilgili veriler ise sinirli ve genelde

hastaliga ya da bulunulan bdlgeye 6zel olarak
verilmistir (6). Biz calismamizda cocuk cerrahlari
tarafinda opere edilip yogun bakimda takip edilen
hastalar degerlendirdik.

Yenidogan cerrahisi, gocuk cerrahisinin en 6zellikli
alanlarindan  birisidir ve c¢ocuk cerrahinin,
yenidogan uzmani, anestezisti ve hemsireleri ile
ciddi isbirligi yapmasini gerektirir (7,8). Cerrahi
girisim uygulanan yenidoganlarin 6lim nedenleri
multifaktoryeldir (6). Bu nedenler, hastaya uygun
transfer kosullari, uygun ameliyathane salonu,
glvenli anestezik ajanlar, yogun bakim {nitesinin
fiziki kosullari, calisanlarin egitim ve tecriibesi,
prenatal takip ve olgularin  kendisinden
kaynaklanan riskler seklinde siralanabilir.

Daha oOnce yapilan ¢alismalarda cerrahi prosedir
uygulanan  yenidoganlarda  o6lim  oraninin
cinsiyetler arasinda farkli olmadigi belirtilmistir
(6). Ancak bizim calismamizda kiz olgularda
mortalitenin erkeklere gore istatiksel olarak daha
yuksek oldugu bulunulmustur (P<0,05). Kiz
yenidoganda yasama sansi erkeklerden daha
yuksektir (9). Ancak bu durum, yasanilan bolgeye
ve sosyoekonomik yapiya gore degisebilmektedir
(10). Yapilan calismalarda kirsal bolgelerde kiz
yenidoganlarda mortalite insidansinin yiksek
oldugu aciklanmistir (10). Ebeveynler distk
sosyoekonomik seviyelerinden dolayl hastaneye
ge¢ basvurmaktadirlar. Dolayisiyla tani ve tedaviyi
geciktirmektedir (10). Calismamizda olgularin
ameliyat edilme yasi 5,96 gindi ve gecti. Bu
sonu¢ mortalitesi onlenebilecek bazi olgularin
kaybedilmis oldugunu gostermektedir.

Yenidogan doneminde, ¢ocuk cerrahisi tarafinda
girisim gerektiren hastalar siklikla dlstik dogum
agirlikh ve gec tani alan olgulardir (2,10,11). Bu
calismadaki olgularin, ortalama agirliklarinin
diistk ve basvuru zamanin ge¢ olmasi mortalite
stkhgini  arttiran diger bir faktordir. Gelismis
bolgelerde yenidogan olimlerinin en oOnemli
sebebi prematiritedir (12). Disik dogum agirhikli
ve preterm yenidoganlarda respiratuvar distres
sendromu, nekrotizan enterokolit, konjenital
anomali, ve uzun sire hastanede kalmaya bagli
sepsis orani, term vyenidoganlara goére daha
yuksektir (11).
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Bu calismadaki olgulara en sik 6zofagus atrezisi
nedeniyle cerrahi  prosedir uygulandi ve
literatirle uyumluydu (7). Mortalite insidansi ise
nekrotizan enterokolit, diafragma hernisi, ve
0zofagus atrezili olgularda yiksek oranda izlendi.
Calismadaki olgularda son yillarda ilk yillara gore,
enteral ya da parenteral beslenmeye erken
baslanmasi, antisepsi kurallarina uyum ve uygun
ventilator desteginden dolayr mortalite insidansi
%15’lere kadar dlsmistiir. Azalan mortalitede;

genel saglik sigortasindan dolayr olgularin
hastaneye daha kolay ulasmalari, ikinci ve Gglinci
basamakta yeni dogan uzmani sayisinin
artmasinin, ameliyathene ve yenidogan
Unitesinde yeni dogan bakim kosullarinin
ivilestirilmesinin, uzmanhk 06grencilerinin ve
hemsirelerin artan deneyimi, ameliyat

tekniklerinde yapilan degisikliklerin ve  erken
enteral ve parenteral beslenmenin rol oynadigini
distinlyoruz.Yenidogan konjenital anomalilerin
prenatal olarak saptanmasinin  yenidogan
mortalite ve morbiditesini azalttigi bilinmektedir.
Mortalite oranlarn oldukga dislik olan merkezlerin
prenatal takip ve tedavileri oldukca ileri
dizeydedir. Anomalilerin dnceden saptanmasinin
postnatal erken donemlerden itibaren anomaliye
yonelik 6nlemler alinarak yenidogan mortalite ve
morbiditesini azaltmaktadir (13). Bu calismadaki
olgularin higbirinin gercek patolojileri ile uyusan
prenatal tanisi bulunmamaktaydi.
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Hemodializ Hastalarinda Beslenme Bilgi Diizeyi ile Klinik ve Laboratuar
Bulgulari Arasindaki iliski

The Relationship Between The Level Of Nutritional Eduction And Clinical And
Laboratory Findings In Hemodialysis Patients
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%Kocaeli Derince Egitim Ve Arastirma Hastanesi i¢ Hastaliklari Klinidi, Kocaeli

OzZET

AMAC: Merkezimizdeki hemodiyaliz hastalarinin
beslenmebilgi diizeylerinidegerlendirmek ve klinik ve
laboratuar bulgularina yansimasini degerlendirmek
YONTEMLER: Calismaya kronik boébrek yetmezligi
(KBY) nedeniile stirekli olarak hemodiyalize girmekte
olan 65 hasta ( 31 K, 34 E ) alindi. Hastalarin ortalama
yasl 58.01 +14.25 il idi. KBY nin en sik nedeni
hipertansiyon (%45) olarak saptandi. Hastalarin
demografik o6zellikleri, kan basinc, laboratuar
bulgulari ve diyaliz seansindaki uygulanan tedaviler
disinda beslenme bilgi dizeyleri 22 soruluk anket
formu ile degerlendirildi. Veriler SPSS 17.0
programinda analiz edildi. P<0.05 istatistiksel olarak
anlamli kabul edildi.
BULGULAR: Hastalarin %59unun (n=38) beslenme
konusunda egitim aldigl, %41’'inin (n=27 ) almadigl
saptandi. Alblimin (p=0.04) ve kalsiyum (p=0.04)
dizeyleri disinda iki grubun klinik ve laboratuar
bulgulari arasinda istatistiksel olarak anlamli farkhlik
saptanmadi. Hastalarin %80’'inin egitim dlzeyinin
ilkokul ve alti oldugu tespit edildi. Hastalarin % 65’i
aile destegi alamadigini belirti. Egitim alan hastalarin
anket sorularina verdikleri cevaplar incelendiginde
beslenme ile ilgili mevcut bilgi dizeylerinin yeterli
olmadig saptandi.
SONUG: Hastalarin egitim seviyelerinin disik ve
yeterli aile destegi almadiklari dikkate alinarak
anlatilanlari anlamadiklari, unuttuklari  veya
uygulamaya  donlstliremedikleri gorilmustar.
Hemodiyaliz hastalarinda bireysel farkliliklar dikkate
alinarak, belirli periyotlarla ve etkili yontemlerle
egitim tekrarlarinin yapilmasi gereklidir.

Anahtar Kelimeler: hemodializ, beslenme egitimi, kilo
alimi, hiperparatiroidizm

ABSTRACT

OBIJECTIVE: The aim of this study was to assess the
effect of nutritional eduction level on clinical and
laboratory findings in hemodialysis patients.
METHODS: The study group consisted of 65 patients
(31 female, 34 male), undergoing routine
hemodialysis. The mean age was 58.01 +14.25 years.
The most common etiology of chronic kidney disease
was hypertension (%45). The nutritional education
level was asssessed by using a survey sheet.
Furtheremore, theirdemographicfeatures, laboratory
findings, blood pressure, and medications were
obtained from their medical records. SPSS version 17.0
was used to perform the statistical analysis. P<0.05
was accepted to be significant.
RESULTS: It has been found that the nutritional
education was given to 59% of patients (n=38), but not
41% (n=27). Clinical and laboratory results were not
different between the patients with and without
education except for albumin and calcium level
(p=0.04 and p=0,04, respectively). The education level
in 80% of patients was primary school or unschooled.
The family support was not present in 65% of patients.
In analysis of the survey sheet, it has been established
that the nutritional education level was not sufficient
in patients receiving education.
CONCLUSION: We showed that our patients could not
understand, remember, or follow the nutritional
education given them, along with a low education
level and unsufficient family support. We suggest that
the nutritional education should be given to patients
regularly using by effective methods and that
individual differences of patients should be taken into
consideration during the educational period. Key
words: hemodialysis, nutritional education, weight
gain, hyperparathyroidism
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Giris:

Kronik bobrek yetmezligi (KBY) onemli bir
halk saghgi sorunu olup hastalarin yasam
kalitesini ve suresini olumsuz yonde

etkilemektedir. Hemodiyalize giren hastalarda
beslenme o6zellikleri kemik mineral metabolizma
bozukluklar, kan basinct ve sivi-elektrolit
dengesinin saglanmasinda ©6nem tasimaktadir.
Diger taraftan, hastalifa bagh olusabilecek
komplikasyonlarin 6nlenmesi ve bireyin yasam
kalitesinin ylkseltilmesinde de temel faktordir.
Diyet uygulamalarinin hemodiyaliz hastalarindaki
amaci malnitrisyonu onlemek, anemiyi
dizeltmek, inflamasyon sikhgini azaltmak, kalp
damar hastaliklarinin gelisimini 6nlemek, bulanti,
kusma, kasinti ve agn gibi semptomlar en az
seviyeye dustrmek olmalidir.

Ancak hemodiyaliz  hastalarn, tat duyusu
bozukluklar, agizdaki aseton kokusu, diyabet,

kardiyovaskiler  hastaliklar,  gastrointestinal
hastaliklar gibi komorbid hastaliklar, vyanlis
algilama, unutkanhk, bikkinlik veya hasta

yakinlarinin yetersiz destekleri gibi sebeplerle
diyetlerine tam olarak uymamaktadirlar (1,2).
Diyaliz hastalarina uygulanan diyet tedavisi,
hastalarin klinik ve laboratuar bulgularina gore en
uygun beslenme programinin belirlenmesini ve
uygun  diyetin hasta  tarafindan  dogru
algilandiktan sonra tam olarak uygulamasinin
saglanmasini gerektirir.

Bu calismanin amaci, Unitemizdeki hemodiyaliz
hastalarinin mevcut beslenme bilgi dizeylerini
belirlemek ve hastalarin klinik ve laboratuar
bulgularina yansimasini saptamaktir.

Materyal Metot:

Arastirma 01-31 Ocak 2012 tarihleri arasinda Kocaeli
Derince Egitim ve Arastirma Hastanesi hemodiyaliz
Unitesindeen az 3 ay sureli hemodiyaliz tedavisi olan
65 hastada (34 erkek, 31 bayan) tanimlayic olarak
yapildi. Calisma, Kocaeli Universitesi etik kurulunda
onaylandi. Arastirmaya baslamadan Once hastalara
bilgi verilerek yazili onaylari alindi. 22 sorudan olusan
beslenme anket formu ile hastalarin beslenme bilgi
dizeyleri degerlendirildi.

Hastalarin kan basinglari standart civali tansiyon aleti
ile 6lculdi. Laboratuar analizleri icin kan 6rnekleri 8-
12 saat aclik sonrasi aylik rutin hemodializ tetkikleri

olarak alindi. Laboratuar incelemeleri Kocaeli Derince
Egitim ve Arastirma Hastanesi merkez laboratuarinda
gerceklestirildi. Ultrafiltrasyon (UF) miktari son 3
haftadayapilan ultrafitrasyon miktarlarinin ortalamasi
olarak belirlendi. Verilerin degerlendirilmesinde SPSS
17.0 Windows versiyonu kullanildi. P<0.05 istatistiksel
olarak anlamli kabul edildi.

Bulgular:

Calismaya alinan erkek hasta sayisi (n=34) ile
bayan hasta sayisi (n=31) birbirine yakin idi.
Hastalarin  %80’inin egitim dlzeyi ilkokul ve
altinda bulundu. Hastalarnn %85’i (n=55) haftada
3 kez 4’er saat diyalize girmekte idi. KBY’'nin en sik
nedenleri hipertansiyon (%45) ve diyabetes
mellitis %22 olarak tespit edildi. Tansiyon ilaci
kullanan hastalarin orani %48 (n=31) iken,
hastalarin %52’si (n=34) tansiyon ilaci almamakta
idi. Anket degerlendirmelerinde, hastalarin %59’u
(n=38) beslenme ile ilgili egitim aldiklarini
belirttiler. Bu hastalarin %50’si (n=19) tansiyon
ilaci  kullanmakta idi. Egitim aldigini belirten
hastalarin ortalama UF dizeyi 3011.60+1042.27
ml iken, egitim almayanlarda 3095.37+971.86 ml
olarak hesaplandi.

Beslenme bilgilerini sorgulayan anketimiz ile,
egitim aldigini belirten hastalarin %55’ inin (n=21)
almasi gereken glnlik sivi miktarini  nasil
belirleyecegini bilmedigi saptandi. Egitim alan
grupta hastalarin %60’1 (n=23) vicutta suyu tutan
maddenin tuz oldugunu bildigini belirtmesine
ragmen, tuz alimini  azaltma yontemlerini
bilenlerin orani oldukca distk (%32)
bulunmustur. Sivi aldigi bardagin 6lglsini
bilenlerin orani %45 (n=17) bulunurken, 1 tath
kasigi tuz kullaniminin vicutta ne kadar sivi
tutacagini hastalarin %95’i (n=36) bilmemekte idi.
Egitim alan hastalarin sadece %401 (n=15) fazla
tuz aliminin tansiyonu yiikseltecegini ve tansiyon
ilaglarinda artirnma yol agabilecegini bilmekte idi.
Hastalarimizin %90’1 (n=34) gidalar igerisinde sivi
orani ylksek besinleri ve %84’U (n=32) susuzluk
hissine yol agan gida maddesinin tuz oldugunu
bilmekte idi. Ancak, susuzluk hissini hangi
yontemlerle giderecegini bilmeyen hastalar %50
(n=19) olarak saptandi.

Potasyum iceren gidalar, egitim alan hastalarin
%42’si (n=16) bilirken, fazla potasyum aliminin
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Tablo 1. Diyet Egitimi Alan Ve Almayan Hastalarin Ozellikleri

Diyet egitimi alan | Diyet egitimi almayan | P
hastalar(n=38) | hastalar
(Ortalama=SD) | (n=27)(Ortalama=SD)
Yas(vil) 59.63=14.12 55.74=1439 028
Viicut kitle indeksi (kg'm?) 2723536 26.06=6.44 042
Sistolik kanbassnes (mumHg) 133.15£2093 130.37=19.11 058
76.05£12.42 76.66=11.43 0.84
3011.60=1042.27 | 30953797186 0.74
125.13£29.09 134.14=35.68 026
6.96=2.40 7.24=293 0.67
Kvv 1.4220.14 1.47=0.15 0.16
Ure azalma oran: (%) 70.76=5.78 72.11£7.23 040
Glukoz (mg/dl) 125.13%67.63 129.33£54.76 0.79
HbAlc (%) 7.12=2.87 6.97=0.87 0.87
Potasyum(mEqL) 4.87=0.70 4.80=0.54 0.66
Kalsiyum (mg/dl) 8.53x0.84 8.96+0.81 0.04
Fosfor (mg/dl) 4.85=143 495=143 0.79
Paratirgid hormon (pgy/ml) 47393238400 | 459.97=463.75 0.89
Alkalen fosfataz (U'L) 14428=123.58 | 145.29=149.97 0.97
Albiimin (gr/dl) 3.61=035 3.78+0.25 0.04
Totalkolesterol (mg/dl) 185.71+46.66 181.74=4088 0.72
Trigliserid (mg'dl) 202.68=116.04 | 183.92=80.77 047
HDL-kolesterol (mg/dl) 31.05=7.08 32.77+6.54 032
LDL-kolesterol (mg/dl) 113.89+31.34 112.14=31.04 0.82
Hemoglobin (gr'dl) 11.53=1.50 11.87=131 034
Fenitin (ngy'ml) 937.84=337.32 [ 863.62=338.31 039

tehlikeli olabilecegini bilen hastalarin orani %32
(n=12) idi. Yuksek fosforlu gidalarin fazla aliminin
fosfor baglayici ilaglarinin artinmina yol agacagini
bilenler %13 (n=5) olup, %82’si (n=31) bu konu
hakkinda bilgisi olmadigini belirtmistir. Fosforun
vucuttaki etkilerini  hi¢ bilmeyen hastalar %50
(n=19) olarak bulunmustur.

Demir maddesinin vicutta ne ise yaradigini bilen
hastalar %50 (n=19), protein iceren gidalan
bilenler %60 (n=23), besinlerdeki mineralleri
azaltma vyontemlerini bilen hastalar ise %32
(n=12) olarak bulunmustur.

Egitim alan hastalardan %55’i evde yemeklerin
kendisine 6zel hazirlanmadigini  ve sadece
hastalarin %34’G (n=13) beslenme konusunda
yakinlarinin bilgi sahibi oldugunu belirtmislerdir.

Tartisma;

Calismamizda, hemodiyalize giren hastalarin
beslenme konusunda vyeterli seviyede egitim
almadiklari; egitim alan hastalarinda 6nemli bir
oraninda da egitimin etkili olmadigi saptanmistir.

Hemodiyaliz hastalarinin tedavi siresi uzadik¢a
hem hastanin kendisi hem de evde vyasayan
yakinlar bu kronik hastalik ve beraberindeki stres

faktorleriyle basa cikmakta zorlanmakta uyum
glcligli  yasamaktadirlar ~ (3). Hemodiyaliz
hastalarinin ~ yasamlarini  sirdirebilmelerinde

tedavi planina, diyet ve sivi kisitlamasina uyum
gostermeleri olduk¢a onemli iken, ¢cogu zaman
istenilen hedeflere ulasilamamaktadir.

Ovayolu ve arkadaslarinin yaptiklan bir calismada
hastalikla ilgili egitim almakla diyete uyum
arasinda iliski bulunamamis hastalarin diyet ve
sivi alimi konusunda uyum sorunu yasadigl, egitim
almalarinin  da bu duruma etki etmedigi
saptanmistir (4).

Ancak, baska calismalarda yeterli ve etkili egitimin
olumlu etkileri ortaya konmustur.

Torun ve arkadaslarinin yaptigi calismada hasta ve
diyetisyenin birlikte gecirdigi zamanin siresi ile
beslenme durumunda iyilesme arasinda pozitif bir
iliski bulunmustur (5). Yine, Kurt ve arkadaslan, iki
haftalik tuz ve sivi kisitlamasina yonelik egitimin
etkilerini degerlendirmis ve sistolik kan basinci ile
iki diyaliz arasi kilo aliminda anlamli azalmalar
oldugunu saptamislardir (6).

Bizim calismamizda, anket sorularina verdikleri
cevaplardan anlasildigi (izere hastalarin egitim ve
sosyokdltirel dizeylerinin distk oldugu
gorilmekte ve vyeterli aile destegi almadiklar
dikkate alinarak anlatilanlarn  anlamadiklan,
unuttuklarn ve uygulamaya donlstiremediklerini
distndirmektedir.

Hemodiyaliz hastalarina  bireysel farkliliklar
dikkate alinarak belirli periyotlarla ve etkili
yontemlerle diyetisyen destegi de alinarak egitim
tekrarlarinin yapilmasi kanaatindeyiz.

Bu hasta grubu ile stirekli olarak iletisim halinde
olan hemodiyaliz hemsirelerine de 6nemli gorev
ve sorumluluk dismektedir. Hastalarin diyet
uygulamalarindaki eksikliklerin saptanmasi ve
hastalara yol gosterilmesi olumlu sonuglarin
alinmasina katkida bulunacaktir.
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Olgu Sunumu/Case Report

Koroner arter baypas cerrahisi sonrasi ven6z tromboza
bagh pulmoner emboli

Pulmonary embolism be caused by deep venous
thrombosis after coronary artery bypass grafting
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Ozet
Koroner bypass cerrahisi sonrasi derin ven
trombozu ve pulmoner tromboemboli nadir

rastlanan komplikasyonlar olup yliksek morbidite
ve mortalite tasir. Dogru tani ve hizli tedavi
basarili bir sonuc¢ icin hayati 6nem tasimasina
ragmen, standart bir tedavi secenegi yoktur.
Trombolitik tedavi, katater embolektomi ve acik
pulmoner  embolektomi kullanilan  tedavi
secenekleridir. Bu yazida, koroner arter bypass
ameliyatindan sonra derin ven trombozuna bagl
massiv pulmoner emboli gelisen vakada etkili bir
yaklasim olarak trombolitik tedavi ve proflaksisi
anlatild.

Anahtar Kelimeler:
tromboembolizm,
Tirk¢ce Kisa Makale Bashgi:
sonrasi pulmoner emboli

Pulmoner emboli, venoz
onleme ve kontrol
Koroner baypas

Abstract

Deep venous thrombosis and pulmonary
embolism are rarely mensioned as complications
of coronary bypass surgery and carry high risk of
morbidity and mortality. Although accurate
diagnosis and rapid treatment are crucial to a
successful outcome, there is no standart
treatment option. Thrombolytic therapy, catheter
embolectomy and open pulmonary embolectomy
are the usual treatment options. This report
describes our use of thrombolytic therapy and as
an effective therapeutic approach in a case of
massive pulmonary embolism that occured after
coronary artery bypass grafting.

Key words: Pulmonary embolism, venous
thromboembolism,  prevention and control
ingilizce Kisa Makale Bashgi:  Pulmonary

embolism after coronary bypass
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Giris

Koroner arter bypass greftleme cerrahisi (KABG)
sonrasi, derin ven trombozu (DVT) ve pulmoner
tromboemboli (PTE) sikligi ve riski hakkinda
yayinlanmis  makale sayisi  azdir.  Yayinlanan
calismalara gore, CABG ameliyatigeciren hastalarin, %
1’inden daha azina klinik olarak PTE tanisi konarken,
yaklasik %20’sinde semptomatik ya da asemptomatik
DVT gelisir (1). DVT ve PE, KABG sonrasi mortaliteyi
ciddi arttirmasina ragmen acik kalp cerrahisi sonrasi
uygun tromboemboli proflaksisi hakkinda acik bir
konsensus yoktur. CABG den sonra VTE ve PE'yi
onlemekicin mekanik ve farmakolojik proflaksiden ya
da her ikisinden yararlanilabilir (2). Yazimizda KABG
sonrasi derin ven trombozundan kaynaklanan masif
PTE tanisi konulan bir hastanin basarili trombolitik
tedavi sonrasi iyilesme siirecini literatirlerin is18inda
sunmayi amacladik.

Olgu sunumu

Diyabet, hiperlipidemive hipertansiyon risk faktorleri
nedeniyle koroner arter hastaligi olan 68 yasindaki
erkek hastaya l¢ damar KABG ameliyati yapildi. Sol
ventrikdl sistolik fonksiyonlari normal olan hastanin
ameliyati problemsiz gecti. Aortik kros klemp ve
kardiyopulmoner baypas (KPB) siireleri sirasiyla; 44 ve
60 dakikaidi. Ameliyat sonrasi 6. saatte ekstlibe edildi
ve ameliyat sonrasibirinci glin yogun bakimdan servis
takibine alindi. Servis takiplerinde laboratuar verileri
ve vital bulgulari stabil olup rahatlikla mobilize olan
hasta ameliyat sonrasi 7. giin taburcu edildi.

Hasta ameliyattan 50 glin sonra, son bir giin iginde
siddetli nefes darlig, asiri halsizlik ve carpinti
sikayetiyle acil poliklinigimize basvurdu. Fizik
muayenesinde her iki akciger orta ve alt zonlarda
ralleri mevcuttu ve ekspiryum uzamis olarak duyuldu.
Solunum sayisi 23/dakika idi. Her iki alt ekstremitede
homans testi pozif olarak degerlendirildi.
Elektokardiyografide kalp hizi 124/dakika olan sinis
tasikardisi ve nonspesifik ST ve Tdalga degisiklikleri
vardi. Tansiyonu 100/60 mmHg ve vicut isisi 36. 1 C
idi. Arteryal kan gazinda oksijen satlirasyonu % 82.9,
hemograminda |6kosit 11.000, hemotokrit 42 ve
hemoglobin 12.7 mg/dl idi. D-dimer seviyesi yiiksek
olarak bulundu (10035 ng/ml). Telekardiyografide her
iki akciger orta ve alt zonlarda lineer atelektazi vardi.
Spiral bilgisayarlitomografide (BT) ana pulmonerarter
bifurkasyonundan itibaren limende goriilen, sag ve
sol ana pulmoner arter limeninde parsiyel olarak
izlenen daha sonra lob ve segmenter arter dallarinda

yer yer total yer yer parsiyel olan trombis materyali
gosterildi (Resim 1).
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arterdeki trombusin spiral BT gorinimi

Ekokardiyografide sag atriyum icinde mobil ve
ekojenitesi trombisle uyumlu materyal gorildi. Alt
extremite vendz doppler USG de sagda external iliyak
venve ana femoral ven bifurkasyonunakadarizlenen,
solda ise popliteal vende total okliizyona sebeb olan
trombis tespit edildi. Hasta yogun bakim Unitesine
alindive trombolitik tedavi 6ncesinde kanama risikini
minimize etmek amaciyla elektif olarak mekanik
ventilasyon destegi saglandi. Trombolitik tedaviolarak
doku plazminojen aktivatori (rt-PA) 50mg/saat
dozunda 2 saat verildi ve buna bagli bir komplikasyon
olmadi. Trombolitik tedaviyi takiben 5000 (inite bolus
heparinintravendz yapildive aktive pihtilasma zamani
(APZ) 180-200 arasinda olacak sekilde inflizyon
baslandi. Hastaya yirmidort saat tam sedasyon
saglandi. Ekstlibasyon sonrasi 5mg/gtin dozunda oral
antikoagiilan (warfarin sodyum) tedaviye eklendi. INR
dizeyi 2.5-3 arasinda olacak sekilde oral antikoagtilan
dozu ayarlandi ve heparin tedavisi 6. giin kesildi.
Kontrol ekokardiyografi ile intrakardiyak ve spiral CT
(Resim 2) ile ana pulmoner arterdeki trombosin
tamamen rezorbe oldugu gorildi. Tedavinin 8. glini
problemsiz olarak oral antikoaglilan ve antiplatelet
tedaviile taburcu edildi. Bir yildir kontrol altinda olan
hastanin takibinde problem gézlenmedi.
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Resim 2: Trombolitik tedavi sonrasi ana, sag ve sol
pulmoner arterdeki trombisin temizlenmis
gorinimi

Tartisma:

Pulmoner tromboemboli (PTE) ciddi mortalite ve
morbidite nedeni olan 6nemli bir hastalik olarak
karsimiza cikmaktadir. Cerrahi uygulanmis hastalarda
tromboembolik komplikasyon insidansinin % 15-50
kadar yiksek olabilecegi rapor edilmektedir (3).
Ekstremite ameliyatlari, birlikte yapilan pelvik ve
abdominal girisimler bu komplikasyonlar icin yiksek
risk tasir (4). Acik kalp cerrahisinin komplikasyonu
olarak DVT ve PTE iliskisinden nadir olarak bahsedilir.
KABG cerrahisinden sonra VTE'ye karsi dnleyici tedbir
olarak siklikla erken mobilizasyon, dislik-orta basingl
kompresyon coraplari ve secilmis vakalarda disuk
molekil agirlikli heparin kullanilmaktadir. Yinede
asemptomatik DVT insidansi oldukca yiiksektir. iki
farkl aragtirmada KABG ameliyatini takiben DVT ve
PTE oranlari sirasiyla %17 - %22 ve %0.6 - %0.8 olarak
rapor edilmektedir (5,6). Bunaragmen, KABG cerrahisi
sonrasi tromboproflaksiigin agik bir fikirbirligi yoktur.
PTE hayati tehdit eden klinik bir tablo olmasina
ragmen erken tani ve tedavi hayat kurtaricidir. PTE
tanisi, klinik belirti ve bulgular, radyolojik inceleme,
ventilasyon/perfiizyon sintigrafisi ve anjiografi ile
konulabilir. Pulmoner anjiyografi, PTE tanisinin
konmasi ya da dislanmasinda altin standart bir
yontemdir. Fakat invaziv ve maliyetli bir yontem
oldugu icin klinik olarak PTE kuskulu vakalarin
oncelikle non-invaziv yontemlerle degerlendirilmis

olmasigerekir. Sonyillardagelisen teknolojiile birlikte
ozellikle ana pulmoner arterdeki trombisiin
saptanmasi amaci ile spiral BT kullanimi yaygindir.
Spiral BT’ nin spesifite ve sensitivitesi oldukca ylksektir
(7). Tanida ekokardiyografik inceleme, risk ve prognoz
belirlemede c¢ok yararli bir yontem haline geImistir.
Transozofajiyal ekokardiyografi intrakardiyak ve ana
pulmoner arterdeki blylk pihtilari ve tikanmalari
transtorasik ekokardiyografiye gore cok daha iyi
sekilde gosterebilmektedir (8). PTE'nin acil bir durum
olmasi nedeniyle tani aninda ¢ogu kez derin venlere
donik inceleme yapilamaz ve hasta stabil olduktan
sonra bu arastinlir. Siklikla mekanik ventilasyon
gerektiren masif PTE'de, vazoaktif ilaglarla tedaviye
baslanip pihtinin indirek olarak ortadan kaldirilmasina
yonelik antikoagiilan yadatrombolitikilaglar kullanilrr,
basari saglanamazsa katater yoluyla ya da cerrahi
olarak embolektomi uygulanir. Pihtinin eritilmesine
yonelik trombolitik tedavi, sag ventrikil yetmezligini
dizeltebilir ve uygun hastalarda mortalite ve
morbiditeyiazaltabilir (9). Cerrahi olarak embolektomi
sok, trombolitik ajanlara yanit alinamayan ya da
kullanilmalarinin  kontrendike oldugu durumlarda
basvurulabilecek bir yontemdir. Aclk cerrahi
embolektomi uygulamalarindaki gelismelere karsin,
mortalitesi ylksek bir girisimdir. Perioperatif mortalite
%50’lere  ulasmaktadir. Bununla birlikte, bazi
merkezler tarafindan cerrahi embolektominin,
trombolisis ve katater embolektomiye alternatif
glvenli ve etkili oldugu rapor edilmektedir (10).

DVT etyolojisinde konjenital ve edinsel pek ¢ok faktor
rol oynamaktadir. Malign timorler, hematolojik
hastaliklar, oral kontraseptif kullanimi, major cerrahi
girisimler, gebelik, kullanilan ventz kataterler,
immobilizasyon ve travmalarda degisen oranlarda
derin ven trombozu bildirilmistir (3,4). Kalp cerrahisi
geciren hastalarda, greft olarak safen kullaniimasindan
dolayi alt extremite vaskiiler yapilarinda genellikle
hasar vardir. Bu faktorlerin hepsi ve uzamis
immobilizasyon kalp cerrahisi gegiren hastalarda DVT
gelisme riskini arttirir. Hastamizda etyolojik sebeb
olarak, agriya bagli uzamis immobilizasyon oldugunu
distndyoruz. Bunedenle hastayakinlarinataburculuk
oncesi bu konularlailgili gerekli egitim ve agriigin
medikal tedavi verilmesinin uygun olacagl
kanaatindeyiz.PTE ve DVT'nin 6nlenmesi icin alinan
tedbirler, tani ve tedavisinden daha kolay ve az
maliyetlidir. Bunedenle, biitiin KABG gegiren 6zellikle
risk faktort bulunan hastalarda VTE ve PTE'ye karsi
hem mekanik hem de farmakolojik tedbirlerin alinmasi
mortalite ve morbiditeyi azaltabilir.
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Olgu Sunumu/Case Report

Blind Hemivajina ile Birlikte Goriilen Uterus Didelfis ve
Ipsilateral Renal Agenezisi Olan iki Olgu Sunumu

Uterus Didelphys with Unilateral Blind Hemivagina and
Ipsilateral Renal Agenesis: Report of two cases
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2Bsk Metropark Hastanesi
3Nigde Dogumevi

Ozet

Blind hemivajina ile birlikte gorilen uterus didelfis
ve ipsilateral renal agenezi normal menstruel
siklusa sahip kadinlarda gorilebilen nadir bir
anomalidir. Bu olgu sunumunda cift uterus,
unilateral vajinal obstriiksiyon ve ipsilateral renal
agenezisi olan iki olgu raporlanmistir. Her iki
olguda pelvik agri, dismenore ve bununla iliski
olarak pelvik kitle tespit edilmis virgin hastalardi.
Bu sendromun farkina varilmasi ile vajinal
septumun  acilmasi  reprodiktif  kapasiteyi
koruyarak semptomlarin tamamen dizelmesini
saglar.

Anahtar Kelimeler: Hematometra, Millerian
Anomali, Renal Agenezi

Tiirkge Kisa Makale Bashigi: Blind Hemivajina

Abstract

Uterus didelphys with blind hemivagina and
ipsilateral renal agenesis is a very rare anomaly
and may be found in a female with normal
menstrual periods.We report two cases with a
double uterus, unilateral vaginal obstruction and
ipsilateral renal agenesis. Both of the patients
were virgin and their common clinical
presentation was that of the onset of pelvic pain
and dysmenorrhea, in association with the
presence of a pelvic mass. In both of the patients
we accurate the diagnosis by the laparotomic
approach. A greater awareness of this syndrome
should lead to accurate diagnosis and excision of
the obstructing vaginal septum offers a complete
relief of symptoms while preserving reproductive
capacity.

Key words: Hematometra, Mullerian Anomaly,

RenalAgenesis
ingilizce Kisa Makale Bashdgi: Blind Hemivagina
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Introduction

Uterus didelphys with blind hemivagina and
ipsilateral renal agenesis is a very rare anomaly
and may be found in a female with normal
menstrual periods (1-3).This is an uncommon
anomaly of the development of the Mullerian
ducts in which a defect in one of the Wolffian
ducts leads to failed induction in kidney
formation and in the fusion of the Mullerian ducts
(4,5). Accurate diagnosis may be extremely
difficult, because of the rarity of this lesion and
unawareness of the condition(6).

Case reports

Thirteen and fifteen-years-old girls admitted to
our clinic with pelvic pain. They were in the
middle of their menstrual cycles and was not on
regular menstrual periods. They were both virgin.
The pain was episodic and colicky and aggravated
around menstrual period especially for the last
few months. On ultrasonographic examination
uterine anomaly was suspected. In the 15 year
old girl Computerized tomography (CT) vyielded
dermoid cyst in the non-cavitary cystic lesion of
the wuterus. She underwent laparotomy with
suprapubic incision. Primarily bicornuate uterus
with cystic mass at the middle was suspected at
her operation and she referred our tertiarry
center for further evaluation and operation. Her
right kidney was not visualized at sonographic
examination and intravenous pyelography
revealed renal agenesia on the right side.
Hematometra was diagnosed on her transrectal
sonographic examination. Both adnexes were
normal (Figure 1).

Figure 1: The appereance of uterus bicornis and
bilateral overs

Hymenotomy was performed and vagina without
cervix was located on the left side which was
deviated and pushed by the hematometra mass
on the right side. A longitudinal 3 cm incision was
made on right vaginal lateral wall as much
apicalas possible on the most prominent bulging
area and thick viscous chocolate-like 1.5 liters of
fluid drained through the incision (Figure 2).

Figure 2 : Thick viscous chocolate-like 1.5 liters of
fluid drained through the incision.

The cavity was washed with warm physiologic
serum again and again until clear fluid was
obtained. The incision was then marsupialized by
interrupted no 3/0 polyglactin suture material. A
foley catheter with 40 ml of fluid filled on its
balloon was placed into the cavity to prevent
closure of the incision. The patient at the age of
13 had the same clinical features except renal
agenesis. The left hemivagina was filled by
choclote like viscous fluid, hematometra and
hematocolpos were identified. She has been
operated by laparotomy and vaginal approach
was applied as the same manner with the first
patient. After the operations, both patients were
regularly menstruating with no symptoms related
with dysmenorrhea, endometriosis or pelvic pain.
As the data related with the abnormal uterus can
be collected only from a few case reports, this
topic should be further discussed till
etiopathogenesis is fully nlightened. Besides, rare
occurrence makes its diagnosis a challenge for the
gynecologists.
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Discussion

Congenital abnormalities of the Miillerian duct
system can result in various urogenital anomalies,
including uterus didelphys with blind hemivagina
and ipsilateral renal agenesis (Herlyn-Werner-
Wunderlich syndrome). Related to the precise
relationship between renal agenesis and
anomalies of the uterus during the
developmental stage,the most accepted theory
,the fetal Wolffian ducts play an important role as
a guide to the millerian ducts to fuse in the
midline. (4,5). If one of the Wolffian ducts is
absent metanephric diverticulum, metanephric
buds, metanephrogenic mesoderm, and finally
one of the kidneys and collecting system can not
develop. At the same time the mullerian duct,
which is normally guided by the Wolfian duct,
may fail to fuse together in the midline; hence a
double uterus is formed and finally this displaced
millerian  duct forms  the  imperforate
hemivagina(2). Uterus didelphys is not a rare
congenital malformation, but its association with
unilateral imperforate vagina and ipsilateral renal
agenesis is very rare. The accurate diagnosis may
be difficult to make because the patient with a
duplex Mullerian system and a unilateral intact
vagina may have an abdominal mass and pain,

although she may have normal menstruel
periods.
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Perfore apandisitin nadir komplikasyonu: skrotal apse

A rare complication of perforated appendicitis:
Scrotal abscess
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Ozet

Perfore apandisite bagli enfeksiyoz
komplikasyonlar sik gorilir. intraabdominal apse,
pelvik apse ve vyara vyeri enfeksiyonu en sik
goraldugli  yerlerdir. Skrotal apse ise nadir
gorullr. Perfore apandisitle inguinal patolojilerin
birlikte bulundugu durumlarda uygun yaklasim
hala tartismalidir. Biz bu calismada perfore
apandisit icin cerrahi uygulanmasindan sonra
hidrosel kesesinde skrotal apse gelisen son
derece nadir bir vakayi rapor ettik.

Anahtar Kelimeler: Perfore apandisit, Skrotal
apse;Hidrosel

Tiirk¢e Kisa Makale Bashgi: Skrotal Apse

Abstract

Infectious complications following perforated
appendectomy are the most common.
Intraabdominal abscess formation, pelvic abscess
and wound infection are the most common sites
of infection. Scrotal abscess following perforated
appendectomy is very rare. The appropriate
approach of perforated appendicitis with inguinal
pathology is still controversial. We report an
extremely rare case of an abscess that developed
in the hydrocele sac after surgery for perforated
appendicitis, in this study.

Key words: Perforated appendicitis, Scrotal
abscess;Hydrocele
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Apandisit sik gorllen akut batin nedenlerindendir.
Apandisit cocuklarin %23-73 inde perfore olarak tani
almaktadir (1). Perfore apandisitli hastalarda ise
enfeksiydz komplikasyonlar ile sik karsilasiimaktadir.
Yara yeri enfeksiyonu, pelvik apse, intraabdominal
apse bu enfeksiyoz komplikasyonlarin sik gorilen
formlaridir. Skrotal apselerise perfore apandisitin son
derece nadirgorilen komplikasyonudur (2,3). Perfore
apandisiti takiben olusan skrotal apseler siklikla akut
skrotum klinigi verirler. Bu hastalarda skrotal sislik,
kizariklik, 1s1 artisi, agri mevcut olmasina karsin, agri
testis torsiyonu kadar 6n plana c¢ikan bir bulgu degildir
(2).

Perfore apandisit ve hidrosel gibi inguinal patolojiler
ayri ayri olarak durumdur (4,5,6). Bununla birlikte
apandektomiyitakiben hem inguinal patolojinin hem
de apsenin tedavi zamani ve tedavi sekli ise hala
tartismalidir(2).

Biz bu calismada perfore apandisit nedeni ile
appandektomi vyapilan ve postoperatif periodda
hidroseli enfekte olan hastamizi ve tedavi planini
sunmayl amacladik.

Olgu ;

Karin agrisi, bulanti-kusma ve istahsizlik sikayetleri
olan 9 yasindaki erkek hasta perfore apandisit 6n
tanisi ile sevk edilmisti. Karin muayenesinde yaygin
hassasiyet, rebaund tendernes ve defans mevcuttu.
Ayrica inguinal muaynesinde nonkominike enfekte
olmamis hidroseli vardi. Hastada 38.4°C ates ve 19.000
mm? |6kositozu tesbit edildi.

Hastaya appendisit &n tanisiile genel anestezi altinda
appendektomi ve drenaj uygulandi. Peroperatif
peritoneal sividan kaltir alindi.  Apandektomi
esnasinda hastanin hidroseline midahele edilmedi.
Preoperatif olarak baslanan genis spekturumiu
antibiyotiklere postoperatif olarak devam edildi.
Postoperatif 7. glinde sol hemiskrotumda kizariklik,
agri ve isi artisi gozlendi.

Sag hemiskrotum normaldi. Lokosit sayisi normaldi
(9000 mm?®). Hastaya ultrasonografi ve doppler
ultrasonografi yapildi. Testis kan akiminormaldi ve sol
skrotumdainternal ekolar veren septasyonlu abseyle
uyumlu sivimevcuttu

(Resim 1).
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Resim 1: Skrotal abse iceren hemiskrotumun ultrason
gorintusu

Hasta inguinal ve skrotal yaklasimla opere edildi
(Resim 2).

7 i)
Resim 2: Skrotal ve inguinal Yaklasimla Cerrahi
Yaklasim

Patent procesus vaginalis icin ylksek ligasyon
uygulandi. Enfekte hidrosel sivisindan kultir alindi.
Peritoneal sividan E coli Grerken, skrotal sividan
herhangi birorganizma iremedi. ikinci operasyondan
5 gilin sonra hasta sorunsuz olarak taburcu edildi.
Hastanin takibi ayda bir ¢ ay boyunca doopler
ultrason ile yapildi.

Hasta yakinlarindan bilgilendirilmis olur alinmistir.
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Tartisma;

Apandisit vakalarinin %8-14 (inde intraabdominal
apse meydana geldigi goriulmistir (7). Bu apseler
siklikla pelvisde, barsak anslari arasinda, subfrenik
alanda gorilir. Apandisiti takiben skrotumda apse
formasyonu gorilmesi ise son derece nadirdir(2,8).
Literatlirde perfore apandisit komplikasyonu olarak
meydana gelen skrotal apseler nadir olarak rapor
edilmistir. Bu amagcla Salem 2008 yilina kadar kendi
vakalariile birlikte literatlirdekivakalariderlemis ve 22
vaka tespit etmistir(2). 2008 yilindan gliniimize kadar
ise sadece bir hasta rapor edilmistir (9). Bu veriler
Isiginda bizim hastamiz literatirdeki 24. cocuk vakadir.
Skrotal apseler tim hastalarda 1. ve 10. glnler
arasinda gelismistir (2). Bizhastamizda postoperatif 7.
giinde skrotal apse ile karsilastik. Skrotal apse,
vakalarin cogunda sol hemiskrotumda gelismistir. Bu
durum patent procesus vaginalisin bulundugu taraftan
enfekte peritoneal sivinin gegisi ile iliskilendirilmigtir
(8).

Opere edilen vakalarin biri hari¢ hicbirinde testikiiler
hasar gelismemistir. Sadece Robertson ve ark (10),
sundugu vakadatestikiler kayip ile karsilastigini rapor
etmistir. Ancak testikiler kayip mekanizmasi
aciklanamamustir.  Biz vakamizin 3 aylik takibi
esnasindayapilan doppler ultrasonda testikiiler hasar
ile uyumlu bulgulara rastlamadik.
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Tinnitus Nedeniyle Kokleovestibiiler Sinirin
Mikrovaskiler Dekompresyonu

Microvascular Decompression of the Cochleovestibular
Nerve for Tinnitus
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Ozet

Kulak ¢inlamasi, bas doénmesi ve isitme azligi
semptomlari ile kendini gOsteren,
kokleovestibiler sinirin internal akustik kanala
girisinde veya icerisinde anterior serebellar arter

tarafindan kompresyonu sonucu olan
kokleovestibller norovaskiler kompresyon
sendromu, cerrahi  tedavisi mikrovaskuler

dekompresyon olan bir hastaliktir. Bu yazida sol
kokleovestibiler sinirin vaskiiler kompresyonu
izlenen bir hastada uygulanan mikrovaskiler
dekompresyonunu rapor edildi.

Anahtar Kelimeler: Tinnitus, Mikrovaskiler
Dekompresyon Cerrahisi, Kokleovestibiler Sinir.
Tirkce Kisa Makale Bashgi: Tinnitus Nedeniyle
Kokleovestibller Sinirin Mikrovaskiler
Dekompresyonu

Abstract

Neurovascular ~ compression  syndrome  of
cochleovestibular complex is manifested by
tinnitus, vertigo, and hearing loss. The

cochleovestibular nerve is compressed by the
anterior cerebral artery at the entry or within the
internal acoustic canal. Surgery by microvascular
decompression is the preferred treatment. In this
article, a patient with cochleovestibular nerve
vascular compression treated by microvascular
decompression is reported.

Key words: Tinnitus, Microvascular
Decompression Surgery, Cochleovestibular Nerve.
ingilizce Kisa Makale Bashgi: Microvascular
Decompression, Cochleovestibular Nerve for
Tinnitus
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Giris:

Kranial sinirlerin vaskiiler kompresyonunun sebep
olabilecegi klinik semptomlar ilk kez 1934’de
Dandy tarafindan ortaya atildi. Literatlirde
tanimlanan noérovaskiiler kompresyonun (NVK)
sebep oldugu hemifasial spazm, trigeminal ve
glossofaringeal noraljidir ve bunlarin
mikrovaskiler dekompresyonu (MVD) etkili
tedavi seceneklerindendir (1). Bunlardan bir kag
dekad sonra kokleovestibiler NVK kavrami ortaya
kondu. Vertigo icin MVD ilk kez 1975’de Jenetta
ve arkadaslan tarafindan rapor edilmistir (2). Bu
gelismeler daha sonra tinnitus icin koklear sinir
MVD operasyonu cesaret verici olmustur (3).
Ancak vestibiler ve koklear komponentlerden
olusan kokleovestibller sinirin kompresyonu
vertigo, tinnitus ve isitme azlig1 gibi kompleks
semptomlardan olusabilecegi icin MVD’nin rolii

sipheler uyandirdi.  Kokleovestibiler sinirin
fonksiyonel anatomisindeki calismalarla
kokleovestibiler NVK sendromunun varlig

desteklenmis oldu (4). Basiler arterin asagida
verdigi ilk dal olan anterior inferior serebellar
arter fasiyal sinir ve kokleovestibiiler sinir ile

beraber serebellopontin kdseye girer. Burada
serebellopontin  kdsenin ve internal akustik
kanalin vaskiiler anatomisinin ¢esitliliginden
dolayr anterior inferior serebellar arterin

gosterilmesi glictlr ve teshisi zordur. Guvenilir
teshis oOzelliklerinin eksikligi ve zorlugu, Meniere
hastaligi gibi diger hastaliklardan ayrimindaki
yetersizlikler cogu klinisyenin teredditiine yol
acan bir sendrom olan kokleovestibiler NVK
sendromunu  destekleyen kesin bir kanit
olmamasina ragmen MVD  semptomlarin
azaltilmasinda benimsenmis bir yontemdir (5). Bu
yontemin basari orani vertigoda %79 ve tek tarafl

tinnitusta ise  %40-66 arasinda  degistigi
gosterilmistir (6, 7). Bu raporda klinigimizde
kokleovestibiler NVK'nin yol actigi tinnitus

nedeniyle MVD yapilan vakamizi sunduk.

Olgu;

58 yasinda erkek hasta klinigimize uzun siredir
var olan bas donmesi ve her iki kulakta ¢inlama
sikayeti ile basvurdu. Hasta sag kulakta Meniere
hastaligi nedeniyle klinigimizde takip edildi.
Hastanin vertigo ataklar ve sag kulaktaki tinnitus

sikayeti medikal tedaviyle diizelmesine ragmen,
sol kulakta ki tinnitus sikayetinin kalp atislariyla
senkronize oldugu ve medikal tedaviye cevap
vermedigi izlendi. Yapilan fizik muayenesinde her
iki timpanik membran dogal ve fasial sinir
fonksiyonlari normal oldugu izlendi. Odyometrik
incelemesinde sagda 17 dB solda 19 dB olan
normal dizeyde isitme izlendi.
Elektronistagmografik (ENG) testlerinde ise sag
kulakta sol kulaga goére %58 yetmezlik izlenmis
olup vertigonun sol kulak kaynakli olmadigi tespit
edildi. Direncli tinnitusun ayirici tanisi icin yapilan
kontrastli temporal kemigin manyetik rezonans
(MR) incelemesinde solda anterior inferior

serebellar arterin 7.ve 8. kranial sinir kompleksine
beyin sapindan c¢ikis bolgesinde dolikoektaziye
bagli basi yaptigi izlendi (Sekil 1).

Resim 1. Kontrastli Temporal MR incelemesi,
solda vertebral arterin (siyah ok) 7. ve 8. sinir

kompleksine beyin sapindan c¢ikis bolgesin
dolikoektaziye bagli basi izlenmekte
Hastaya vyapilacak cerrrahi hakkinda bilgi

verilerek onayi alindi. Hastanin ila¢ tedavisine
direncli, dayanilmaz tinnitus sikayeti nedeniyle sol
retrosigmoid yaklasimla 8. sinir MVD operasyonu
yapildi.
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Operasyonda anterior inferior serebellar arterin
internal akustik kanalda genislemis oldugu ve 7.
ve 8. kranial sinire basi yaptig izlendi

(sekil 2).

Resim 2. Yedinci ve 8. kranial sinire(*) basi yapan
anterior inferior serebellar arter (**)
intraoperatif gérinim.

Sekizinci sinir dekomprese edilerek sinir ve
damar arasina teflon sheet yerlestirildi (sekil 3)

Resim 3. Anterior inferior serebellar arter ile 8.
kranial sinir arasina yerlestirilen teflon sheet (*)
izlenmekte.

Operasyon sonrasi  komplikasyon  olmadigi
gozlendi. Hastanin 1. haftasinda, 1. ayinda ve
daha sonra 2 ayhk araliklarla yapilan
kontrollerinde sol kulaktaki ¢inlamasinin gectigini
ifade etti.

Tartisma

8. kranial sinir ile iliskili vaskller loop normal
populasyonda prevalansi postmortem
diseksiyonlarda %12, bilgisayarli tomografide %7
ve MR gorintilemesinde %24-34 olarak rapor

edilmistir (8, 9). Vestibller ve koklear
komponentlerden olusan 8. kranial sinirin
kompresyonu basi yerine gobre degiskenlik

gosteren vertigo, tinnitus ve isitme azhig1 gibi
kompleks semptomlardan olusan bir hastaliktir.
Tanida kullanilan testler odyometri, beyin
sapi isitsel uyarilma potansiyelleri, ENG ve
goruntileme yontemleridir (kontrasth MR yada
MR anjiografi). Kokleovestibliler NVK sendromu
icin glivenilir teshis ozelliklerinin eksikligi Meniere
hastaligi gibi diger hastaliklardan ayrimindaki
yetersizlikler taniyr glglestiren sebeplerdir (5).
Hastanin anamnezinde tinnitusun karakteri iyi
sorgulanmali ve eger vaskiler tarzda bir tinnitus
ise ayirici tani igin kontrastli temporal MR
goruntileme kullanilmalidir. Vakamiz klinigimizde
Meniere hastaligi nedeniyle takip edilmis olup
maksimal medikal tedaviye ragmen sol kulakta
vaskiler tarzda tinnitus sikayeti devam etmistir.
Yapilan odyometrik incelemede her iki kulakta
normal diizeyde isitme trasesi ve ENG testinde sol
kulakta %58 yetmezlik izlendi. Ayirici tani igin
yapilan kontrasth temporal MR goriintilemesinde
ise solda vertebral arterin 7.ve 8. kranial sinir
kompleksine beyin sapindan ¢ikis bolgesinde
dolikoektaziye bagli basi yaptigi izlendi. Sekizinci
sinirin MVD igin standart bir segim kriteri yoktur.
Yapilan c¢alismalarda tinnitus ve vertigolu
vakalarin g¢ogunda 8. sinir MVD vyapilabilecegi
ispatlanmistir. Semptomlari uzun siredir bilateral
olan ve isitme azliginin eslik ettigi vakalar
MVD’den maksimum vyararlinom icin uygun
degildir (10). Operasyon oOncesi olasi diger
intrakranial patolojiler radyolojik olarak
dislanmalidir (11). Vakamizda da kontrasth
temporal MR ve kranial MR ile diger intrakranial
patolojiler dislandi ve vaskiiler kompresyon tanisi
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dogrulanarak cerrahi Onerildi. Cerrahi sonug
Olclst vertigo ve tinnitusun dizelmesidir (12).
Vakamizda sol kulaktaki ¢inlama sikayeti dizeldi.
Yapilan c¢alismalarda tam iyilesme veya
semptomlarda dizelme iyi cerrahi sonug olarak
degerlendirildiginde, vertigo icin yapilan MVD’ nin
iyilestirme orani %79 iken tinnitusda ise bu oran
%40-66 arasinda degistigi izlenmistir (11-13).
Ancak tinnitusdaki basar orani oldukg¢a dusuktir
ve disik olmasinin  sebebi tam olarak
anlasilamamamistir. Ortak bir goriis olmamakla
birlikte vaskiler kompresyonun geri donissiiz
veya dlizelmesi uzun slren degisime yol actigi
hipotezidir (10). Operasyon sonrasi gorilebilecek
en vyaygin komplikasyon sinir hasarina bagl
isitmenin kaybidir, fakat nadiren izlenir.
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Safra kesesi duvarinda heterotopik karaciger dokusu:
Bir olgu sunumu Heterotopik karaciger dokusu

Heterotopic liver tissue on the gallbladder wall: A case

report Heterotopic liver tissue

Selim Sézen®, Seyfi Emir’, Cengizhan San Ozdemir’
TAdana Numune Egitim Ve Arastirma Hastanesi
2Elazi§ Egitim Ve Arastirma Hastanesi

Ozet

Ektopik karaciger dokusu nadir bir gelisimsel
anomalidir.Ektopik karaciger dokusu diyafram,
hepatik ligaman, omentum, retroperiton ve
toraks gibi cesitli organlarda gozlenebilmesine
ragmen en sik yerlesim yeri safra kesesidir. Safra
kesesinde ektopik karaciger dokusu genelde
laparotomi esnasinda tesadifi olarak bulunur. 40
yasinda bayan hastada laparoskopik
kolesistektomi esnasinda safra kesesinde ektopik
karaciger dokusu tespit edildi ve kolesistektomi
ile  beraber c¢ikanldi. Yapilan histopatolojik
incelemede safra kesesi duvarinda heterotopik
karaciger dokusu tespit edildi. Sonug olarak, safra
kesesinde heterotopik karaciger dokusu safra
kesesi icerisinde yer isgal eden kitlelerin ayirici
tanisinda akilda tutulmasi gereken bir patolojidir.
Eger safra kesesinde patoloji varsa kese ile
beraber c¢ikarilmasi 6nerilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Safra kesesi, ektopik karaciger
dokusu, kolesistektomi.
Tirkce Kisa Makale Bashgi: Safra kesesi
duvarinda heterotopik karaciger dokusu

Abstract

Ectopic liver is a rare developmental anomaly.
Ectopic liver tissue can occur in several different
organs such as the diaphragm, hepatic ligaments,
omentum, stomach, retroperitoneum and thorax,
but the gallbladder is the commonest site of
origin. Heterotopic liver is more often incidentally
detected during abdominal operations. Ectopic
liver was detected on gallbladder at a 40 years old
female patient during laparoscopic
cholecystectomy and were taken out together
with gallbladder. Histopathology demonstrated
heterotopic liver tissue on the gallbladder wall. In
conclusion, heterotopic liver tissue should be in
mind for the differential diagnosis of masses in
the gallbladder. It is recommended that if there is
pathology of gallbladder, ectopic liver tissue on
gallbladder must be taken out together with
gallbladder.

Key words: Gall bladder, ectopic liver tissue,
cholecystectomy

ingilizce Kisa Makale Basligi: Heterotopic liver
tissue on the gallbladder
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Giris:
Ektopik veya heterotopik karaciger, karaciger
dokusunun  normal lokalizasyonu  disinda

bulunmasi anlamina gelir. Ektopik karaciger nadir
gorulir. Embiryoljik gelisim nedeniyle birgok
organda, en sik safra kesesi, daha az siklikla
umbilkal kord, heaptik ligaman, mide,
retroperiton, ve toraksta gozlenir(1,2,3). Ektopik
karacigere  genellikle rastlantisal olarak,
laparoskopik veya acik karin operasyonlarinda ve
otopside rastlanmaktadir(1,2,3). Bu makalede
laparoskopik kolesistektomii esnasinda tesadifii
olarak safra kesesi Uzerinde tespit edilen ektopik
karaciger olgusu sunuldu.

Olgu;

Kirk yasinda bayan hasta karin agrisi sikayeti nedeniile
yapillan ultrasonografide safra kesesi multiple
milimetrik tas saptanmasi (zerine servise yatirildi.
Fizik muayenesinde ve laboratuar degerlerinde
herhangi bir patolojik bulgu saptanmadi. Hastaya
elektif laporoskopik kolesistektomi uygulandi.
Operasyon esnasinda safra kesesinin solunda serozal
ylzde 7x5x5 mm boyutlarinda, 0.8 cm uzunlugunda
mezenterle karaciger ile baglantili ektopik karaciger
dokusu gorildi (Resim 1,2).

Resim 1: Laporoskopi esnasinda Safra kesesi
Uzerinde ektopik karaciger dokusu

Yapilan histopatolojik incelemede, dokunun
karaciger lobull ile benzer yapiya sahip oldugu
gozlendi. Heterotopik karaciger dokusunun
kendine ait ayn bir safra yolu yoktu. Safra drenaji
dogrudan safra kesesine olmaktaydi. Kisa
mezenteri icerisinde kendine ait arter ve veni
bulunmaktaydi.

Resim 2:Ameliyat sonrasi goriintli. Kisa mezenteri
mevcut.

Tartisma;

Ektopik karaciger en sik safra kesesi Uzerinde
gorildr. Bu makalede laparoskopik kolesistektomi
esnasinda safra kesesi Uzerinde tespit edilen
ektopik karaciger olgusu sunuldu Heterotopi iyi
diferansiye olmus normal bir dokunun anormal
lokalizasyonudur. Heterotopik doku, agizdan
rektuma kadar tim intestinal sistem boyunca
gorilebilir. Literatlrde safra kesesinde,
heterotopik gastrik mukoza, intestinal mukoza,
pankreas ve karaciger dokusu varhigi rapor
edilmistir (4). Ektopik karaciger dokusu, nadir
gelisimsel bir anamoli olup ayni zamanda
heterotopik karaciger ya da chorisitoma olarak da
adlandinlir. Embriyoljik gelisim nedeniyle bircok
organda, en sik safra kesesi, daha az siklikla
umbilkal kord, heaptikligaman, mide, retroperiton, ve
toraksta gozlenir(1,2,3). Heterotopi gelisimini
aciklamak icin iki hipotez ortaya atilmistir. Birincisi
metaplastik digeri ise embriyonel kaynaklidir.
Embriyonel hipotez daha ¢ok kabul gérmektedir.
Bircok gastrointestinal organ gelisim esnasinda
endodermden koken almaktadir. Bunun yaninda
bu organlarin muskiler ve konnektif dokular ise
mezodermden  koken alir.  Endoderm ve
mezoderme ait bu multipotensiyel hiicreler bircok
farkli tabaka olusturmak Uzere degisim gosterme
kabiliyetine sahiptir. Bu degisim sirecinin
normalin disinda bir yerde gerceklesmesine
heterotopi denilmektedir. Ektopik karacigerin
olusumu icin bazi mekanizmalar ileri stGrtlmistar.
Bu mekanizmalar sunlardir.
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1-Embriyolojik dénemde bir aksesuar karaciger
lobunun ana karacigerle baglantisinin atrofiye
ugramasi veya bu baglantinin regrese olmasi.

2- Karaciger tomurcugunda pars hepaticanin bir
pargasinin migrasyonu veya yanlis yerlesimi. 3-
Plevraperitoneal kanalin kapanmasindan once,
karaciger dokusunun dorsal tomurcukl anmasi.

4- Hepatosite farklilasan mezenkim hiicrelerinin
farkli bolgelere yerlesmesi.

5- Diyafram veya umblikal ringin kapanmasindan
sonra hicre kimelerinin foregut bolgesinde
kalmasi(3,5,6).

Ektopik  karaciger dokusunun histopatolojik
incelemesinde karaciger loblli ile benzer yapiya
sahip olmasina karsin, normal karaciger dokusu
ile kiyaslandiginda o6nemli o6lglide hepatoseliler
karsinom gelisme potansiyeline sahiptir(7,8).
Bunun sebebi, engellenen vaskiiler beslenme ve
biliyer drenaja baglanmaktadir(8). Ancak safra
kesesindeki lokalizasyonlarda  hepatoseliler
karsinom gelisme riski daha distktir(7).

Ektopik karaciger dokusu kicik boyutlarda ve
nadir oldugundan preoperatif tani yontemleri ile
tespiti oldukca glictiir.Safra kesesindeki kitlelerde,
kolesterol polibi, adenoma ve karsinoma gibi
diger safra kesesi lezyonlarindan ektopik
karaciger dokusunu preoperatif olarak ayirt
etmek ginumiizde olanaksizdir. Ancak abdominal
ultrasonografi veya tomografide safra kesesi
duvarinda karaciger ile ayni ozelliklere sahip fokal
kalinlasmalarda ektopik karaciger dokusu akla
gelmelidir(6). Ultrasonografi esliginde yapilacak
biyopsi ile histopatolojik olarak kesin tani
konabilir.

Safra kesesindeki ektopik karaciger kese serozasi
Uzerinde olabilecegi gibi safra kesesi |Umeni
icinde de olabilir(6).
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Ektopik karaciger dokusu icinde arter ve ven
bulunan mezentere sahip olabilir. Bulundugu
lokalizasyona gore bilier sisteme ve ya baska
organa drenaji olabilir. Cogu olguda ise drenaj
sistemine sahip degildir.

Ektopik karaciger dokusunun arteryel
kanlanmasi, ¢ogu zaman hepatik arterden koken
almayan bir  otonom arter tarafindan
saglanmaktadir. Ayrica kendine ait portal ven
sistemi ve bilier agaca baglantili duktal sistemi
yoktur(9).

Ektopik karacigere genellikle rastlantisal olarak,
laparoskopik veya acik karin operasyonlarinda ve
otopside  rastlanmaktadir(1,2,3). Laparoskopi
esnasinda ise  %0,7 oraninda gorluldigu
bildirilmistir(6). Ektopik karaciger en sik safra
kesesi Uzerinde gorilir. Bu durumda kolelitiazis
ve kolesistit ihtimali de artar.

Ektopik karaciger bulundugu lokalizasyona gore
komsu organlara(6zefagus, portal ven, pilor) basi
bulgulari veperiton i¢cine kanama rapor edilmistir.
Ayrica torsiyone olmasi tekrarlayan karin

agnlarina sebep olabilir(3). Ayrica normal
karacigerde oldugu gibi siroz , vyaglanma ,
hemosiderosis ve metastaik tiimorler

gozlenebilmektedir(3). Ektopik karaciger , bilier
atrezi, kaudal karaciger lobunun olmamasi,safra
yollar anmalileri( safra yollan kisti),omfolosel ve
kardiak anomalilerle birlikte seyredebilir. Ancak
safra  kesesi (zerindeki ektopik karaciger
dokusunda bu birliktelik bulunmaz(10).

Sonu¢ olarak; nadir gorilmesi nedeniyle
heterotopi genelde tani esnasinda

distiniilmeyebilir. Ancak abdominal ultrasonografi
veyatomografide safra kesesi duvarinda karaciger ile
ayni ozelliklere sahip fokal kalinlasmalarda ektopik
karaciger dokusuda akla gelmelidir.

3. Watanabe M, Matsura T, Takatori Y et al.

Five cases of ectopic liver and a case of
accessory lobe of the liver. Endoscopy
1989;21:39-42.

Pradines P, Brauner M, Legrand I, et al.
Heterotopic gastric mucosa in the
gallbladder. AJR 1989; 152: 432.

44



Sozen ve ark.
Heteropik karaciger dokusu

Kocaeli Tip Dergisi 2012;3:42-45
Medical Journal of Kocaeli 2012;3:42-45

5.

7.

Ates M, Dirican A, Ara C, Yilmaz S. Safra
Kesesi Uzerinde Ektopik Karaciger Dokusu:
Iki Olgu Sunumuinénii Universitesi Tip
Fakiiltesi Dergisi 2010; 17 (2): 127-129 .
Hamdani S, Baron R: Ectopic liver
simulating a mass in the gallbladder wall:
imaging findings. Am J Roentgenol 1994,
162:647-648.

Arakawa M, Kimura Y, Sakata K, et. al.
Propensity of  ectopic liver  to
hepatocarcinogenesis: case reports and a
review of the literature. Hepatology
1999,29:57-61.

10.

Christine P J. Caygill and Piers A C. Ectopic
liver and hepatocarcinogenesis.  Eur
Gastroenterol Hepatol 2004,16:727- 9.
Leone N, Saettone S, De Paolis O, Carucci
P, Brunello F, De Angelis C, Menozzi G,
Rizzetto M: Ectopic livers and related
pathology: report of three cases of benign
lesions. Dig Dis Sci 2005, 50(10):1818-
1822.

Koh CE, Hunt R. Encountered during
laparoscopic cholecystectomy. Asian Surg
2007,;30(3):227-30.

45



Olgu Sunumu/Case Report

Epidermolizis biillozali hastada anestezi yonetimi

Epidermolysis bullosa and anesthetic management

Namigar Turgut
S.B. Okmeydani Egitim Ve Arastirma Hastanesi

Ozet

Distrofik epidermolizis billoza tanili
temporomandibular eklem tutulumu olan ve her
iki elinde pseudosindaktili nedeniyle operasyon
planlanan hastaya, minimal monitorizasyon ile
propofol indiiksiyonu yapildi ve larengeal maske

uygulandi. Postoperatif donemde EKG
elektrodlarinin yapistigi bolgeler disinda yeni bl
olusumuna rastlanmadi.
Bu olguda; epidermolizis billozali hastalarin

anestezi yonetimini ve basit travmalar sonucu
olusabilecek sorunlari gbzden  gecgirmeyi
amacladik.

Anahtar Kelimeler: Epidermolizis billoza,
larengeal maske
Tiirkge Kisa Makale Basligi: epidermolizis biilloza

Abstract

This presentation includes anesthetic approach to
a patient with temporomandibular joint
involvement due to dystrophic epidermolysis
bullosa, who received larengeal mask with
Prophofol. Minimal postoperative ECG
monitoring, there were no new bullae formation
was observed except the electrods adhered
regions. In this case; we aimed to review the
anesthetic management of patients with
epidermolysis bullosa and issues that may occur
as a result of trauma.

Key words: Epidermolysis bullosa, larengeal mask
ingilizce Kisa Makale Bashdi: epidermolysis
bullosa
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Giris

Epidermolizis biilloza (EB); 1:300 000 siklikta
gorilen, otozomal resesif gecisli, mukokutanoz
yapilarin kronik bir bozuklugudur. Bu hastalarin
karakteristik o©zellikleri arasinda, travmalardan
sonra abarti  bll, kanama ve skar dokusu
olusumu vyer alir. Hastaliga, artmis kollajenaz
aktivitesi sonucu epidermis hiicrelerini bir arada
tutan interselliler koprilerin  kaybinin  sebep
oldugu distnilmektedir. Hastalik basit, distrofik
ve junktional olmak Uizere 3 ana kategoriye ayrilir.
Bu hastalarin yaygin ozellikleri; agiz acikhgini
sinirlayan skarlar, Ozofageal daralma,
dehidratasyon, malntrisyon, anemi,
hipoalbliminemi, elektrolit dengesizligi,
trombositoz, ve enfeksiyonlardir. Ayrica
temporomandibular eklem tutulumu
gorulebilmekte, farenks ve larenkste olusabilecek
biller  nedeniyle havayolunun  acikhginin
surdlrilmesinde gliclik yasanabilmektedir. Yine
bu hastalikla iliskili olarak amiloidoz, porfiriya,
multipl myelom, hiperkoagllopati ve mitral valv
prolapsusu gorilebilmektedir W En yaygin cerrahi
uygulamalar ekstremitelerde rekonstriiksiyon,
dental onarimlar, psodosindaktili, 6zofageal
dilatasyon, gastrostomi ve kolon
interpozisyonudur. Epidermolizis billozal
hastada cilt ve mukozada her bir manipilasyon
yeni lezyon olusumuna neden olabileceginden
anestezi yonetimi minimal monitérizasyon ve en
az travma yaratacak sekilde olmalidir.

Olguda; epidermolizis bulloza tanisi konulmus ve
psodosindaktili ameliyati planlanan bir hastada
anestezi yonetiminin tekrar gozden gecirilmesi
amaclanmistir.

Olgu sunumu

Oniki yasinda, 25 kg agirhginda kiz gocugu, her iki
el ve ayaklarinda vyapisiklik nedeniyle vyaz
yazmakta zorlanma sikayetiyle basvurdugu plastik
ve rekonstriktif cerrahi bolimi tarafindan
psodosindaktili ameliyati planlanmis. Hasta 1
yasinda iken epidermolizis billoza tanisi almis, 2
yasinda iken ablasi da ayni hastaliktan
kaybedilmis. Hasta anestezi polikliniginde

degerlendirildiginde  kasektik gorinimllG  idi.
Ozellikle ekstremitelerinde yaygin olmak (izere
yeni olusmus ve iyilesmekte olan biilleri ile eklem
yerlerinde hareket kisitliligi mevcuttu. El ve ayak
parmaklar birlesmis, tirnaklar aplazikti. Hastanin
yuziinde ventilesyonu engelleyecek skar dokusu
yoktu ancak, temporomandibular eklem
hareketleri kisitl, agizacikligi Icmidi. Agiz acikhgi
yeterli olmadigindan Mallampati
degerlendirilemedi. Laboratuar incelemesinde;
kan biyokimyasi, PT, PTT, INR, albimin ve protein
degerleri normal, hemograminda; hipokrom
mikrositer anemisi mevcuttu. Hasta oral demir
preparati, epitelizan ve skatrizan deri pomadlan
kullanmaktaydi.

Hasta operasyon odasina alindiginda, temasi
azaltmak ve koopere olabilmek amaci ile
premedikasyon ve sedasyon uygulanmadi. Ancak
konusarak anksiyetesi ve korkulari giderildi.
Turnike takilmaksizin damar trasesine elle basing
yapilarak 24G intraket takildi. Kesilerek kiculttlen
ve yapiskan kisimlarindan ayrilan 3 EKG elektrodu
ile monitorizasyon vyapildi. Yapiskanl oksijen
satlirasyon probu nazikce opere edilmeyecek olan
eline yerlestirildi. Ventilasyon sorunu olmayacagi
ancak entlbasyonun 1 cm agiz acikligi nedeniyle
imkansiz olacagl ongorildigiinden larengeal
maske uygulanmasi planlandi ve indiksiyona
baslamadan o6nce zor entlibasyon olasiligina
karsilik, acil trakeostomi hazirligi da yapildi ve. 5
dakikalik preoksijenizasyonu takiben
indiiksiyonda 2 mg kg™

propofol ve 2u kg™ fentanil i.v.,uygulanarak, %2
sevofluran, %50 N,O ve %50 O, maske ile nazikce
anestezi idamesine devam edildi.. Anestezi
derinligi saglandiktan sonra lidokain strilmus 2
numara larengeal maske nazikce orofarenkse
yerlestirildi. Laringeal maskenin kafina, hava
kacagina neden olmayacak kadar minimum
miktarda hava verildi. Larengeal maske boyun
bagl ile cilde temas etmeyecek kadar gevsek,
ancak givenli olacak kadar da siki bir sekilde
tespit edildi. Operasyonun sirdigii 30 dakika
stresince hastanin solunumu spontan solumasina
da izin verilerek desteklendi. Operasyonun bitisini
takiben Gglncli dakikada larengeal maske
cikanildi. Travmaya neden olmamak amaciyla
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aspirasyon yapilmadi. Hasta operasyon odasinda
respiratuar agidan stabil olana kadar gozlendi ve
derlenme odasinda 10 dakika takip edildikten
sonra, hemodinamik stabilitesinin ve
solunumunun normal oldugu gorildiglinde
(Aldrete Skoru 12 oldugunda; kan basinci 105/60
mmHg, oda havasi SpO, 98 ) yatagina gonderildi.
Hastanin postoperatif ikinci glin yataginda yapilan
muayenesinde sadece EKG elektrotlarinin
yapistigl bolgede billerinin olustugu goraldi. Agiz
icinde ve ylizde herhangi bir yeni lezyona
rastlanmadi.

Tartisma:

Epidermolizis billozali hastalarnn glvenligi icin
gerekli  kosullarin  saglandigi  bir anestezi
yonteminin en etkili ve ideal yontem oldugu
distinilmektedir 23) " Meveut bir damar yolu yok
ise inhalasyon ajanlari ile indiiksiyon tercih edilir.

Ketaminin  eksitasyona yol acmasi  ve
sekresyonlari arttirmasi travma riski
doguracagindan pek tercih edilmez. Ancak bu
konuda tartismalar devam etmektedir @,

Epidermolizis billozali hastalarda artmis porfiria
olasigi tiyopental kullanildiginda daha da artabilir,
hastalik bazen myastenia gravis ve miskiler
distrofi ile birlikte olabilmektedir ®). Bu ylzden
depolarizan kas gevsetici kullanirken dikkatli
olunmalidir. Nondepolarizan kas gevseticiler
glvenle kullanilabilir ©) Trakeanin silindirik epitel
ile  dosenmis olmasi nedeniyle endotrakeal
entlbasyon sanildigi gibi bil olusumuna vyol
acmayabilir (7.8)  Biz de olgumuzda; operasyon
stresinin de kisa olmasi nedeniyle larengeal
maske kullanmayi tercih ettik. indiksiyon igin
propofol, analjezi amacgh fentanil kullandik.
Anestezi idamesini sevofluran ile yaptik. Kas
gevsetici kullanmadik.

EB olgularinda perioperatif donemde deri ve
mukozalarda yaralanma meydana gelebilir. Griffin
ve ark.”) yaptigl retrospektif arastirmada 44 EB’li
olguya 10 vyl icerisinde 390’1 genel anestezi
altinda toplam 469 cerrahi prosedur
uygulandigini, 4 olguda bas ile boyunda bdl, 2
olguda oral veya faringeal bil, 3 olguda
konjunktival abrasyon gelistigini; laringeal bl ve

intramuskuler enjeksiyona bagl bl gelismedigini
bildirmislerdir. Ayni arastirmada 10 hastada
entiibasyon glclUgi gelistigini, bu hastalarda kor

nazal ve fiber-optik entlbasyon gibi cesitli
metodlar kullanildigini, 31 olguda 0zofagial
striktlr, 6 olguda perioperatif regirjitasyon

saptandigini, 6zofagial dilatasyonu olan 1 olguda
ozofagial ruptir sonucu intraoperatif Olim
gorildigini  bildirmislerdir.  Biz de  zor
entibasyon ihtimaline karsi gerekli 6nlemlerimizi
aldik.

Baska bir calismada
postoperatif donemde laringeal skar rapor
edilmis, trakeada olusmus bir skar rapor
edilmemistir. Bu durum st ve alt hava yolunun
mukozasi arasindaki histolojik ~ farklilikla
aglklanmaktadlr(lo). Laringeal bil olmamasina
ragmen orofaringeal bil, laringomalazi ve vokal
kordlarda kalinlasma nedeniyle ekstiibasyon
glclikleri ortaya cikabilir ve erken postoperatif

entibasyon sonrasi

ekstlibasyonu olanaksiz  hale getirebilir(”).
Bununla birlikte James ve ark"? orotrakeal
entiibasyon uyguladiklar 131 olgudan sadece 6
olguda dilde bul gelistigini, hic bir olguda
ekstlibasyon zorlugu yasanmadigini
bildirmislerdir. Bizim olgumuzda da larengeal
maske  cikanlldiktan  sonra  herhangi  bir

komplikasyon gozlenmedi.
Ayrica bu hastalarin agiz cevresindeki bdillerin

olusturdugu yapisikliklara bagl olarak
temporomandibular eklemlerdeki hareket
kisithhgr nedeniyle zor entiibe olabilecegi
unutulmamalidir. YUz maskesinin, endotrakeal

tlpiln, larengeal maskenin mukozaya temas eden
kisimlarina jel sirilerek ve normalden daha kiiglik

boyda olanlarn tercih edilerek bil olusumu
azaltilabilir ). Bu  hastalarda Ozofagus
yapisikliklart  nedeniyle regirjitasyona bagl

aspirasyon daha sik gorulir.

Sonug olarak; Epidermolizis biillozali hastalarda
olasi travmalara karsi daha dikkatli olunmali,
optimal monitorizasyon, minimal girisim
uygulanmali, anestezik ajan se¢iminde olasi
sistemik hastaliklar da g6zoniine alinmalidir.
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Derleme/Rewiev

Akut Pankreatit

Ali Tiiziin ,ince Kemal Yildiz,Birol Baysal
Bezmialem Vakif Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Gastroenteroloji Klinidi

Akut Pankreatit (AP) Karin agrisi ve amilaz ve lipaz
gibi pankreas enzimlerinde ylikselmeyle seyreden
pankreasin inflamatuar surecidir®.

Bazen taninamadigl veya 6lim sonrasi tani
kondugu icin gercek insidans bilinmiyor ama akut
pankreatitit insidansinin 5-35/100.000 oldugu
kabul )

Ulkelerinde alkol nedeniyle insidans artmaktadir.
(3)

edilir”). Avrupa ve 6zellikle iskandinav
. Teshis ve tedavi olanaklarinin artmasi ile

mortalite azalmaktadir. (Ozellikle nekrotizan

pankreatit de). Mortalitenin en biiyiik sebebi: ilk
2 haftada SIRS(systemic inflammatory response
syndrome) ve organ yetersizligi @ 2 haftadan
sonra ise sepsis ve diger komplikasyonlardir

(Tablo 1).

Tablo 1. Overall Mortalite®

Akut Pankreatit 3%
Intertitisyel Pankreatit 3%
Nekrotizan Pankreatit: 17%
Steril Nekroz e
Infekte Nekroz W
Multisistem Organ Y etmezligi e

@). Banks PA, Freeman ML, Practice Parameters

Committee of the American College of
Gastroenterology. Practice  guidelines in
acutepancreatitis. Am J Gastroenterol.

2006;101(10):2379.

Patogenez;

Multifaktoriyeldir. Safra tasi olanlanin % 3-7’si®),
alkoliklerin ~ %10’u, hiperkalsemili hastalarin
sadece %1-2'sinde pankreatit geligmektedirm.
Patogenezi aydinlatmak icin hayvan modelleri
gelistirilmis ama hig biri insanlara
uyarlanamam|§t|r8). Etyolojiye bakilmaksizin akut
pankreatitin baslangicinda benzer kaskad olaylar
vardir, baslangicta birka¢ saat icinde tedavi
verilirse sire¢ durdurulabilmekte ayrica kimde
0dematdz, kimde ise nekrotizan pankreatit
gelisecegi de  onceden  bilinememektedir.
Pankreasin savunma mekanizmalar otodijesyonu
onlemektedir. Bunlar: pankreas sekretuar tripsin
inaktivatori (PSTI veya SPINK1; tripsinin %20’sini
inaktive eder. Tripsinin spontan otolizi (; herediter
pankreatitde bu mekanizma yok) ve intertisiumda

a-1 AT, a-2 makroglobulin gibi nonsp.
proteazlarin varhgi.

Pankreasin kanali tikandiginda, vakouller
icindeki tripsinojen, cathepsin B enzimiyle

tripsinojen aktivator peptide donlsir ve vakoller
riptlire olarak aktif tripsinojen ortama salinir.
Aktif tripsinojen daha ¢ok tripsin (retiminde
artisa sebep olur ve bu da fosfolipaz, kimotripsin,
elastaz gibi diger enzimlerde artisa ayrica
kompleman ve komplemanli kaskadlar, kallikrein-
kinin, kuagulasyon ve fibrinoliz gibi diger sindirim
enzim kaskadlarinda artisa ve en sonunda da
pankreasta otolize sebep olur®. Aktif pankreas
mediatorler ve mikro-

enzimleri, inflamatuar

dolagimda bozulmalar pankreasta yikim ve
nekrozu kotllestirir. Ates, ARDS, plevral efflizyon,
ABY, sok ve myokardial depresyon gelisebilir.
Fosfolipaz, elastaz, tripsin gibi enzimler ve TNF,
PAF gibi sitokinler SIRS’a sebep olur. AP’de

barsak lokal ve sistemik enfeksiyon kaynagi olarak

iletisim (Correspondence):
Dog. Dr. Ali Tiiziin/Bezmialem Vakif Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Gastroentereloji Klinigi
E-Mail: dralince @gmail.com
Tel: 05324528767
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fatal bir hal alabilir. Pankreatik ve peripankreatik
dokularin lokal bakteriyel enfeksiyonu (siddetli
%30
yetersizligine sebep olur. Degisik hastaliklarda

pankreatitde oranda) multiorgan

degisik mekanizmalar rol oynar;

1- Safra tasina bagh pankreatit de safranin

pankreas  kanalina reflisli, ampuller tas
tikanmasi/gecisi nedeniyle olusan  O6dem
etkendir?).

2- Hiperlipidemi de pankreatik kapillerler icinde
lipaz etkisiyle TG’den salinan FFA’lar toksik
konsantrasyonlara ulasir'!Y.  Serum TG>1000
mg/dL ise AP atagi olabilir, hypertrigliseritemi,
AP’li vakalarin %1-38'ni olusturur 21
3- Mekanik ampuller tikaniklik da; safra tasi (%3-7
oranda); Tasin boyutu (taslar kuglldikce risk
artar) ve cinsiyet (kadinlarda daha sik ama
erkeklerde daha ciddi seyreder) risk faktorleridir.
ALT eger n>3 ise bunun AP olma PPV’si %95
oranda®®. AST’de vyaklasik aynmi degerdedir.
Billribinler ve Alkalen fosfatazin AP tanisinda
prediktif bir degeri yoktur.
4- Safra camuru ve mikrotas (%20—40 oranda);
uzamis aclik, safra stazi, total paranteral nutrisyon
ve seftriakson tedavisi gibi durumlarda gelisir.
GCamurun  analizinde kolesterol monohidrat
kristalleri/ca-biltribinat grandlleri g('jrulijr(l‘”.
5- CFTR (Cyctic Fybrosis  Transmembran
Conductance  Regulator) Gen  Mutasyonu;
Konsantre asidik karakterde pankreatik sivi
duktus tikanikhigina yol aciyor. idiopatik, kronik ve
rekirren pankreatit’li hastalarin % 2-37’sinde
goriliir, 850°den fazla mutasyon vardir'®, CFTR
mutasyonunun katkisini anlamada Nazal
Potansiyel Farki (nasal potentiel difference)
Olclimi daha 6nemlidir.
6- ERCP’'ye Bagli AP; ERCP sonrasi %35-70
oraninda g(’jrﬁlebilir(16). Diagnostik ERCP’de %3,
terapedik ERCP’ de %5, Oddi sfinkter
manometrisinde %30 siklikla.
7- Hiperkalsemiye Bagl AP; Hiperparotroidli
hastalarin %1,5’unda (17).(Ca++, pankreatik kanalda
birikir ve tripsini aktive eder).
8- Genetik Mutasyonlar;

- Serin Proteaz 1 Gen Mutasyonlar (PRSS1);
otozomal dominant form.

- Kistik Fibrozis Gen (CFTR) Mutasyonlari;
otozomal resesif form.

- Serine Protease inhibitor Kazal Type 1
(SPINK1); pankreatit gelisiminde esik districi ve
hastalik gelistirici olarak rol oynar.

- Kimotripsin C (CTRC) Mutasyonlari: da AP’de

gézlenmi§tir(18).
9- ilaclar degisik mekanizmalarla etki yapar;

- immiinolojik reaksiyon (ASA, 6-MP,
sulfonamid)

- Toksik etki (ditretik, sulfonamid)

- Toksik metabolit (valproik asid, didanosin,
pentamidin)

- iskemi (ditretikler, 6-MP)

- intravaskiiler tromboz (dstrojen)

- Pankreatik sivi viskosite artisi (diliretik ve
steroidler)
10- Alkole bagli AP: Tek aliniminda degil, uzun
stre kullanimda pankreatit gelismesi beklenir.
Proenzimlerin aktivasyonuna asiner hicrelerin
duyarsizlasmasi, asetaldehit ve vyag asit etil
esterleri gibi toksik metabolitlerin birikimi,
Coxsackie  virus  B3’Gn  toksik etkilerine
hashaslastirmak, CCK'nin transkripsiyon faktorleri,
NF-kB ve protein-1 aktivasyonu Uzerinde etkilerini
arttirmak, Pankreatik stellat hicrelerin
asetaldehit ve oksidatif stres tarafindan
aktivasyonuyla kollajen ve diger matrix proteinleri
tretimi gibi mekanizmalar ileri strilmustar .
11- Hamilelik: 8/16,000 hamilede gorilmus; 5'i
safra kese tasl, digerleri idiopatik @9 ve
hiperlipidemiyle birliktelik; dnceden hiperlipidemi
olanlarda®. 96 hamileyle yapilan retrospektif
calismada komplikasyon genellikle
izlenmemis(%96). ilk trimestrde AP gelisirse
yiksek oranda fetis kaybi (%20) ve erken dogum
orani (%16) var, %3 oranda DIC gelisimi var,
tedavi hamile olmayanlardaki gibi.
12- Otoimmin Pankreatiti: Kendine has klinik,
histolojik ve morfolojik bulgulari  olan bir
otoimmiin hastaliktir. Japonyada sik g('jrijIUr(zz).
Primer veya sekonder (RA, PBS, PSC, Sjogren's
syndromu gibi sistemik bir otoimmin hastaligin
parcasi oIrak)(23) olarak ortaya c¢ikabilir. Bu
hastalarda: 1gG4 + plazma hiicreleri pankreas ve
diger dokularda bulunur. Serum IgG4 seviyesi N>2
bulunur (total serum IgG’sinin normalde %5-6s1)
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Normali: 140mcg/dl. Klinik olarak; kitle (6zellikle
pankreas basinda, 86% oranda olur ve kanser
veya lenfoma ile karigir. Hafif karin agrisi, %25
oranda tekrarlayan pankreatit ataklar, pankreas
kanal darliklar, sarilik gozlenir. Tedavi: 4-6 hafta
prednisolon 40mg/gun, sonra tedricen
azaltilir.Tedavi sonrasi testler tekrar edilir.

13- Diger sebepler: Bakiniz Tablo 2

Tablo2 SIRS Skorlamasi
Tablo 2. SIRS skorlamas.

Asagidaki durumlardan 2 veya daha fazlas:

Nabiz >90/dak.

Solunum >20/dakika veya PaC0;<32 mm Hg

WBC: 12,000 hiicre/mL veya <4000 hiicre/mL veya =10%
immatiir formlar (band)

Prognoz Prediktorleri; Prognozu 6nceden tahmin
etme hastayr yogun bakima almak ve Onceden
gerekecek girisimlere hazirhkli  olmak igin
onemlidir. Tahminde klinik, laboratuar, radyoloji,
skorlamalar, serum markirlari kullanilir.

Atlanta Siniflamasi *%

- HAFIF (6dematdz veya interstitial) AP:
mortalite <%3, ~1 haftada dizelir.

- CiDDI (nekrotizan) AP. %15-25.

Ciddi AP’in Tanimi:

- Ranson skoru >3

- Apache Il skoru > 8 skor (48 saat)

- Organ vyetersizligi (solunum, dolasim,
béb.yetm, GIS kanama)

- Lokal komplikasyonlar (pankreatik nekroz,
abse, psodokist)
A) Klinik Prediktorler:
Yas: cut-off; 55-75. >75y, <35y. oranla 2 hafta
icinde mortalite 15 kat 1@,
Cinsiyet farkinin 6nemi yok (26),
Alkol: Nekroz  gelisimi ve
gereksiniminde artmis risk @7)
Baslangig siiresinin kisa olmasi: riskli

entiibasyon

(28)

Obesite: BMI>30 ise ciddi pankreatit icin risk
faktora.
739 hastayla yapilan calismalarin meta

analizi ®%).

Ciddi AP, OR 2.9
(95% CI 1.8-4.6)

Sistemik komplikasyonlar, OR
2.3(95% Cl 1.4-3.8)

Lokal komplikasyonlar, OR
3.8 (95% Cl 2.4-6.6)

Mortalite, OR2.1

(95% Cl 1.0-4.8)

Organ Yetmezligi: 72 saat icinde organ yetmezligi
varsa mortalite %42%). Organ disfonksiyonunun
devami 6nemli! Devam etmiyorsa mortalite 0%.
B) Laboratuar Prediktorler:

1- Hemokonsantrasyon; 3. bosluk i¢cine kanama
nedeniyle olur. ilk 24s icinde N veya dusiik Hct

seviyesi varsa hafif pankreatit oldugu kabul edilir
(31)

2- CRP; KC’den iL-1 ve 2’ye karsi Uretilen bir akut
faz reaktanidir, 0, 24, 48 ve 72 saatlerdeki
yukseklikler gaI|§|Iml§(32). Eger ilk 48 saatte >150
mg/dl ise sensitivite %80, spesifite %76
bulunmus. CRP T'Iiéi, ilk 48 s’de siddeti
belirlemede ucuz ve gilivenilir test.

3- BUN: BUN takibi mortaliteyi degerlendirmede
en givenilir bir testdir. ilk 24 saatte her 5 mg
artisin OR: 2.2 bulunmU§tur(33), 1043 hastalik
calismada BUN >20 mg/dL ise OR 4.6
bulunmustur(34).

4- Kreatinin ilk 48s’de, T kreatinin nekrozun bir
gostergesi. Bir calismada (129 hst), kreatinin
>1,8mg/dl ise, PPV %93°). Bir baska calisma ise
iliski gosterememis.

5- Diger Markerlar 20 den fazla bir ¢ok marker
arastinlmis (idrar tripsinojen aktivasyon peptidi
(TAP), prokalsitonin, polimorfoniikleer elastaz,
pankreatik-associated protein, amylase, lipase,
serum glucose, serum calcium,
procarboxypeptidase-B,  carboxypeptidase B
activation peptid, serum trypsinogen-2, fosfolipaz
A-2, serum amiloid protein-A, substance P, AT-llI,
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PAF, IL-1, 6, 8, TNF-a, veya solubul TNF reseptorii
ve bir ¢ok genetik polymorfizm). Prokalsitonin:
strip testin dogrulugu %86 36), Tripsin Aktivator
Peptid: En ¢ok calisilan peptit. Avrupa da yapilan
cok bir merkezli calismada, ilk 24s de, idrarda TAP

In sensitivitesi %58, spesifitesi %73

(36)

C) Radyolojik Prediktorler:

1-

Akciger Grafisi: 24 saat icinde plevral
efflzyon ve/veya akciger infiltasyonlarinin
olmasi nekroz ve organ yetmezligiyle
birlikte oldugu gdsterilmi§(37).

BT: iV kontrasth BT, Odematdz ve
nekrotizan AP’nin ayirici tanisinda nekroz
ve peripankreatik inflamasyonu géstermek
icin kullanilir. Nekroz ve eksuda kontrast
tutmaz. BT’nin USG’na goére dogrulugu:
%90’a %738, Klinik olarak veya APACHE-
Il skoru kotilesen hastaya BT istenir, ilk
glin istenmez ¢linkli nekroz gelisimi zaman
alir.

Perfiizyon BT: BT'ye gore daha az kontrast
kullanimi s6z konudur. AP’nin erken
doneminde perfliizyon BT ile yapilan bir
calismada 10/30 hastada pankreasta
iskemi saptanmis ve bu 10 hastanin
9’unda nekroz gelismis (69,

MR ve MRCP: MRI, prognozu saptamada
BT'ye gore daha ba§ar|I|(4°). Pankreatik
kanaldaki tahribati da gosterebilir.

Skorlamalar: Bircok skorlama var, ama hicbiri

heniiz

mikemmel ve vyeterli degil. Ama en

azindan hasta triyaji icin onemli.

1-

Ranson Skorlamasi: 11 kriter var, 5'i
mdiracaat, 6’s1 48s. icinde degerlendirilir.
Skor <3 ise hafif AP, skor arttikca mortalite
de artar. 110 ¢alismanin meta-analizinde
‘kott  bir prognoz belirleyicisi’ oldugu
bulunmus (41),

2-

APACHE 1l Skoru(Acute Physiology And
Chronic Health Examination): 12 fizyolojik
Olcime ilaveten yas ve diger kronik
hastalik durumuda hesaplanir. Gunlik
olarak her giin hesaplanir. lyi bir NPV ve
orta derece PPV degeri var. Skor<8 ise
mortalite <4%, Ustindeyse %11-18 dir
“2) “interstitial ve nekrotizan pankreatit ile
steril ve infekte nekrozu biribierinden
ayiramaz. ilk 24 saat icin ise kot bir
prognoz belirleyicisidir (43)

inflammatory ~ Response
Syndrome (SIRS): (Tablo 3) SIRS,
mortaliteyi arttirmaktadir. Her gin ve
hasta basinda uygulanabilir. 759 hasta ile
yapilan bir calismada mortalite: devam
eden SIRS varsa; %25, baslangicta SIRS var
sonra yoksa;%8, baslangictan beri SIRS
yoksa; %0 dir (44),

Systemic

Imrie’s skor (modifie Glascow I
skorlamasi): Yas> 55, WBC> 15,000/mm?,
Glukoz>180mg/dL (Diabeti olmayanlarda),

LDH>600U/L, AST/ALT>100U/L, Ca<8
mg/dL, Pa0,<60mmHg, albumin<
3.2gr/dL, Ure>45mg/dL(16.0 mmol/L).

Hesaplama: miracattan 48 saat sonra, her
bir kriter icin 1 puan. 3 puanin altinda
mortalite %3.

HAPS (Harmless Acute Pancreatitis
Score); 3 parametresi var, 204 hastanin
200’lUnde valide olmus (%98)(45). 3 kriteri
var. Normalde: reboundun olmamasi,
normal Hct ve kreatinin seviyesi gerekli.

BISAP (Bedside index Of Severity in Acute

Pancreatitis): 17,922 AP’li  hastada
degerlendirilip 18,256 vakada valide
edilmis*®. ilk 24saate: BUN>25mg/dL,

mental durumda bozulma, SIRS, yas>60,
plevral efflzyon degerlendirilir. Her bir
kriter 1 puan. Mortalite: skor 0 ise;<%]1,
skor 5 ise; %22. BISAP, APACHE Il skoru
gibidir. Bunda da hastanede yatis siresi,
yogun bakim ve girisimsel tedavi gerekliligi
degerlendirilemiyor.
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7- CT Severity Index [CTSI] (Balthazar Score):
(Tablo 4).

Skorlama: Kontrastsiz skor + nekroz skorudur.
Maksimum skor 10 dur, eger skor >6 ise ciddi

hastalik var demektir®”,
Tablo 4. Baltazar Skoru.

Kontrastsiz BT

Grade Bulgular Skor]
[Normal pankreas. normal boyut. keskin smuli, diizkontur. homojen
A |kontrast tutulumu, retroperitoneal peripankreatik vag kontrast 0
tutmuyor.
B [Pankreasm fokal veva diffiiz biiviimesi, peripankreatik inflamasyon 1
lizerinde kontiir diizensizligi olabilir.
C [Peripankreatik inflamasvon ve pankreas i¢inde anormallikler 2
D [Pankreas igi veva digmda stv1 birikimleri 3
E |[Pankreas veya retroperitoneal 2 veya daha fazla gaz golgesi 4
Kontrasth BT de Nekroz
Nekroz Qrany(%) Skor]
0 0
<33 2
33-30 4
=50 6

8- American  GastroenterologyAscociation
Guideline: APACHE Il ile skorlama yapilmali (cut
off 28). Ciddi hastalik ve komorbiditesi olanlar
yogun bakima alinmali. ilk 72 saat iginde siddetli
AP(APACHE Il skoru >8) ve organ vyetersizligi
olanlara pankreatik nekrozu saptamak igin hizli
bolus BT c¢ekilmelidir. APACHE Il skorunun
yaninda laboratuar testleri de uygulanmalidir;
ornegin 48 saat icinde CRP (>150 mg/L) tercih
edilirl*®).

Klinik Bulgular ve Tani

Semptomlar:

Agr: mid-epigastriumda, sag ve bazen sol Ust
kadranda, bazen kusak tarzinda olabilir, glinlerce
surebilir, agir bir alkol alinimini veya alkoli
biraktiktan 2-3 gin sonra, siklikla birka¢ saat
stren bulanti ve kusma var olabilir, hemorajik
komplikasyonlar nadirdir: Grey-Turner ve Cullen
bulgusu gibi.

Fizik Muayene:

Ates, epigastrik agri, defans, tasikardi, sok, koma,
sarilik, Grey-Turner, Cullen bulgusu, pannikiilit,
tromboflebit.

Laboratuar:

Amilaz:

6-12 saatte vyikselir, yan omrid 10 saat.
hipertirigliseritemili akut pankreatitlerde

yukselmeyebilir(49). Baska nedenlerlede amilaz

yukselebilir;,  KBY, parotit, fallop tiplerinin
hastaligi, batin cerrahisi, siroz, anoreksia, bobrek
tasi gibi. idrar amilazi: normalde amilazin %3’
idrarla atilirken bu oran AP’de %10’a cikar.

Lipaz:

Sensitivitesi:%85-100(50),spesifitesi amilazdan
daha fazladir, pahalidir, baska hastaliklarda da
lipaz ylkselebiliyor, 0Ozellikle alkolik pankreatit
tanisinda  glvenilir. Prognoz ve ilerlemeyi
gostermede ginlik enzim takibinin faydasi yok
(51)

Diger Testler:

idrar ve serum tripsinojen 2: ERCP’ye bagli
pankreatit erken tanisinda faydall(sz). inflamatuar
Test: CRP: 48 saatte >150 mg’dan ise degerli.
Radyoloji;

Akciger Grafisi:

hemidiafram yiksekligi, plevral efflizyon, bazal
atalektazi, pulmoner infiltat, ARDS, sol veya 2
tarafli plorezi (risk).

ADB grafisi:

Hafif hastalikta bulgu yok veya ince barsagin

lokalize ileusu (sentinel loop), ilerlemis
hastalikta kolonda cut-off sign, buzlu cam
manzarasi (ascit).

MR:

Renal hastaligi olmayanlarda gadoliniumun disiik
nefrotoksisite riski var. Sivi birikimleri, nekroz ve
abse, hemoraji, psodokist ve hafif AP’yi CT'ye
gore daha iyi tanir®®. MRCP, safra kanallan ve
koledokolithiazisi ERCP’ye goére daha iyi belirler.
Bir calismada: MR, AP’nin safhasini ve pankreas
kanal bozukluklarini  CT’'ye gore daha iyi
belirler®®.

Komplikasyonlar

A-) Lokal komplikasyonlar:
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- Nekroz; steril nekroz, infekte nekroz (%30, 7-
10 giin sonra), Walled-off pancreatic necrosis
(WOPN): birka¢ haftada sivi ve kati nekroze
artiklarin birikmesi.

- Apse veya psodokist (cogunlukla steril):

- Nekroze pankreatit ile komsu organlarin
iliskisi: intraperitoneal hemoraji, splenik/portal
ven trombozu, barsak infarkti
B) Sistemik Komplikasyonlar
- Pulmoner;  Plevral eflizyon, atelektazi,
mediastinal abse, pndmonitis, ARDS.

- Kardiovaskiiler: Hipotansiyon, hipovolemi,

hipoalbuminemi, ani 6lim, infarkt,
perikardial efizyon,  non-spesifik

degisikligi.

- Hematolojik: D.I.C.

- GIS Hemoraji: Peptik Ulser, eroziv gastrit,

biyik damar hasari ile seyreden hemorajik
pankreatit, portal ven trombozu,

hemorajisi.

- Renal: Oliglri, azotemi, renal arter veya ven

trombozu, ATN

- Metabolik: Hiperglisemi, hipertrigliseridemi,

hipokalsemi, ensefalopati, ani korlik

(Purtscher’s retinopathy)

- SSS: Psikoz, yag embolisi
- Yag nekrozu: Subkutan doku (eritamatoz
nodil), kemik, muhtelif (mediasten, plevra,

sinir sistemi)

Tedavi

Amac¢ altta yatan faktorleri ve AP’
dizeltmektir. Hafif vakalarda tolere edebiliyorsa
oral beslenmenin kesilmemesi yoksa iv sivi
verilmesi (kalp tolere ediyorsa 200-300 cc/saat
Iv), elektrolitlerin replasmani, agrinin kontroli
(narkotikler), oksijen satirasyonu takibi onerilir.
Multiorgan Yetmezlik Tedavileri:

Solunum: Hipoksemi (oksijen saturasyon<90%)’'de
O, inhalasyonu, ARDS tedavisi

ST-T

varis

Kardiovaskiiler:KKY, ~AMIi, Ritm bozukluklari,
kardiyojenik sok tedavisi: sok tablosu ve
hipotansif  hastalarda  dopamine  pankreas
dolasimi icin vyararli (Diger V.K. ilaglar zararli
olabilir).

Metabolik komplikasyonlar: Hiperglisemi,

hipokalsemi(iyonize) ve hipomagnezemi de uygun
tedaviler verilmeli

Antibiyotik Tedavisi
1-Odematéz  akut

tedavisi gerekli degil,
2-infekte nekroz, abse ve ko-infeksiyonlar varsa:

pankreatitde  antibiyotik

imipenem veya meropenem, 3.kusak
sefalosporinler,  piperasilin, mezlosilin  ve
metronidazol uygun antibiyotiklerdir.  %75’i

monomikrobiyal, en sik gram (-) aerobik veya
anaerobik bakteriler(E.coli, Enterobacter
aerogenes, P.aeruginosa, Proteus, Klebsiella
pneumoniae, Bacteroides), Bazen gram (+)
bakteriler:(Strep. faecalis, Stap. aureus,
Strep.viridans, Stap.epidermidis), Nadiren fungus

(Candida). Bilier pankreatit'de seftriakson
verilmemelidir.

3-infekte nekrotizan pankreatitde, antibiyotik
kullanimi mortaliteyi azaltir. Tedavi 14 glni

gecerse fungal infeksiyon riski artar.

4- Tedaviyle 1 haftada klinik dizelmezse BT
esliginde iiA, gram boyama, kiltir ve uygun
antibiyogram ile tedavi: iiA sonucu (-) fakat klinik

seyri kot devam eden hastalarda iiA
tekrarlanabilir.

5- Steril nekrotizan pankreatitde profilaktik
antibiyotik kullanimi tartismalidir.

Niitrisyon

Ozellikle Yogun Bakim Unitesin’de ve Nekrotizan
Pankreatitde 6nemli

Enteral Niitrisyon:

ilk 72 saat icinde, nazo jejenal tiple verilir. GiS
mukoza butinlGgu ve saglamhgi, bakteriyel
translokasyonun onlenmesi icin tercih edilir.
Parenteral nitrisyona gore daha Ustlndur, klinik
ve laboratuar dizelme daha hizlidir, yogun bakim
tnitesinde (YBU) yatis siiresi daha kisadir, yiiksek
protein ve disik yagh solGsyonlar (Peptamen 25
cc/s.) verilir.

Paranteral Niitrisyon:

kateter sepsisi, tromboz-emboli
maliyet gibi olumsuzluklar var.

riski; yuksek
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Oral Niitrisyon:

Klinik ve laboratuarn dizelen hastalarda acik,
berrak sivi diyet; glinde 250-1000 kcal (KH’dan
zengin, yagdan fakir)

Endoskopik Tedaviler:

Bilier A.P’ de kolanjit gelismeden ilk 72 s. iginde
ERCP ve sfinkterotomi uygulanmasi tartismali
ancak, 1- distal koledok tasi + ttkanma sariligina
bagh septik tablo varsa (T.Bill:> 4mg/dl, ylksek
ates vs..) acil ERCP onerilir. 2- Pankreas kanal
riptlrt: ERCP + erken stent konulmasi yararhdir.

Cerrahi Tedavi;

Kolesistektomi:

Klinik diizeldikten 4-6 hafta sonra yapilmali.
Debridman (Nekrozektomi)

:infekte Nekrotizan Pankreatit’de (BT esliginde iiA
+ Gr. boyama ve kiiltiir). Antibiyotik (imipenem
vs) ve actk op.’nun 3—4 hft sonra planlanmasi (ilk
3 glin’de acik cerrahi nekrozektominin mortalitesi
cok yiiksek : %56).
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