BIDDER

TIP BILIMLERI DERGISI

DAYANISMA
DERNEGI

Scientists Solidarity
Association

Editor
Prof. Dr. Ahmet Kutluhan

Cilt: 2 Sayi: 4
Ekim 2010

ISSN: 1308-8998
CT 6 months later threaded with balloon




Bilim insanlan Dayanisma Dernegi
Tip Bilimleri Dergisi
The Journal of Medical Sciences, Scientists
Solidarity Association

Bilim insanlan Dayanisma Dernegi’nin
Yayin Organidir
Official Publication of Scientists
Solidarity Association

Sahibi ve Editor/Owner and Editor-in-Chief
Bilim insanlan Dayanisma Dernegi
(BiDDER) Adina Baskan
On behalf of Scientists Solidarity
Association, President
Prof. Dr. Ahmet KUTLUHAN

Editorler Kurulu/Editorial Board
Dog. Dr. Osman Kursat ARIKAN
Prof. Dr. Engin BOZKURT
Dog. Dr. Kanat OZISIK

Bilim insanlan Dayanisma Dernegi’nin tiim
uyeleri derginin bilimsel danismanidir.
All members of the scientists solidarity association
are consulting editors.

Sorumlu Yaz isleri Miidiirii/
Publication Manager
Doc. Dr. Osman Kursat ARIKAN

Yayin Tiirii/ Publication Type
Yerel-Sireli-3 ayda bir
(Local-Periodical-4 issues/year)

Baski Hazirlik/ Prepress
Selman Ali Metin
selmaninmaili@gmail.com

Baski/ Printing
Gurler Matbaacilik San. ve Dis Tic. Ltd. Sti.
Tesviyeci Cad. Simtes ishani
No : 7/6 iskitler - ANKARA
Tel & Faks : 0312 341 33 85

lletisim Adresi/ Correspondence Address
Bilim insanlari Dayanisma Dernegi (BIDDER)
4. Cadde 67. Sokak No:17/1
Emek/Cankaya/ANKARA
Tel: (312) - 222 38 96
http://www.bidder.org.tr

“BIDDER Tip Bilmleri Dergisinin gelir ve giderleri
Rotatip Yayncilika aittir”

ISSN: 1308-8998

BIDDER

Tip Bilimleri Dergisi
2010 « Cilt 2 » Sayi: 4

Bilimsel Danmisma Kurulu/Consulting Editors
(Alfabetik siraya gore/In alphabetical order)

Dog. Dr. Aydin ACAR Dog. Dr. Celil GOCER

Dog. Dr. Ziya Cibali AGIKGOZ Prof. Dr. Ahmet GOCMEN

Prof. Dr. Fatih AKGAY Prof. Dr. Osman GULER

Dog. Dr. Ramazan AKDEMIR Prof. Dr. Canan HASANOGLU

Dog. Dr. Necmettin AKDENiZ Prof. Dr. Mehmet KARA

Dog. Dr. Mustafa AKSOY Prof. Dr. Ali KARAKUZU.

Prof. Dr. Zekeriya AKTURK Dog. Dr. Nurettin KARAOGLANOGLU
Dog. Dr. Murat ALPER Dog. Dr. Mustafa KARAOGLANOGLU
Dog. Dr. Emin ALTIPARMAK Prof. Dr. Riza Murat KARASEN

Dog. Dr. Omer ANLAR Dog. Dr. Serdar KEMALOGLU

Doc. Dr. Osman Kursat ARIKAN Dog. Dr. Siddik KESKIN

Prof. Dr. Halil ASLAN Dog. Dr. Ercan KIRIMi

Dog. Dr. Ali ATAN Prof. Dr. Ahmet KIZILAY

Prof. Dr. M.Fatih AVSAR Dog. Dr. Ugursay KIZILTEPE

Prof. Dr. Ayse Filiz Yavuz AVSAR

Dog. Dr. Celalettin KOSAN

Dog. Dr. Mehmet Murat KULOGLU
Prof. Dr. Ahmet KUTLUHAN

Prof. Dr. Sileyman KUTLUHAN

Dr. Daniel LABOW

Prof. Dr. Metin AYDIN

Dog. Dr. Atif AYDINLIOGLU

Prof. Dr. Mevlana Derya BALBAY
Prof. Dr. Olcay Kandemir BELENLI

=

Prof. Dr. N'I‘ustafa BERKTA? Dog. Dr. Ahmet METIN
Dog. Dr. Lutfullah BESIROGULLARI Prof. Dr. Mustafa NAZIROGLU
Dog. Dr. Etem BESKONAKLI

Dog. Dr. Oner ODABAS
Prof. Dr. Dursun ODABAS
Prof. Dr. Ahmet Faik ONER
Prof. Dr. Rahmi ORS

Dog. Dr. Kanat OZISIK
Prof. Dr. Behzat OZKAN
Prof. Dr. Orhan OZTURAN
Dog. Dr. Mustafa OZTURK
Dog. Dr. Faik OZVEREN
Prof. Dr. Mustafa PAC
Prof. Dr. Murat Cetin RAGBETLI
Prof. Dr. M.Emin SAKARYA

Prof. Dr. Mehmet BILGE
Dog. Dr. Murat BOZKURT
Prof. Dr. Engin BOZKURT
Prof. Dr. Yasar CESUR
Prof. Dr. Abdullah CEYLAN
Dr. Erdal COSGUN

Prof. Dr. Ali COSKUN

Doc. Dr. Bekir CAKIR
Prof. Dr. Hiseyin CAKSEN
Prof. Dr. ilyas CAPOGLU
Prof. Dr. Ali CAYKOYLU
Prof. Dr. Fehmi GELEBI

=

Prof. Dr. Adnan GINAL Dog. Dr. Saziye SAHIN )
Dog. Dr. Selcuk COMOGLU Prof. Dr. Ramazan SEKEROGLU
Doc. Dr. Muharrem DAGLI Dog. Dr. Irfan sENCAN

Dog. Dr. Tuncay DELIBAS Prof. Dr. Saban SIMSEK

Prof. Dr. Orhan DENiZ Prof. Dr. Mehmet Akin TASYARAN
Prof. Dr. Osman Nuri DILEK Dog. Dr. Ali Teoman TELLIOGLU
Prof. Dr. Fatma Huisniye DILEK Prof.Dr.Nihat TOSUN

Prof. Dr. imdat DILEK Dog. Dr. Oguz TUNCER

Dog. Dr. Metin DOGAN Prof. Dr. Sacit TURANLI

Dog. Dr. Murat DURANAY Prof. Dr. Kiirsad TURKDOGAN
Dr. Nihal ERDEM Prof. Dr. Serdar UGRA$

Dog. Dr. Fazli ERDOGAN Prof. Dr. Abdurrahman UNER
Prof. Dr. Reha ERKOC Dog. Dr. Ali UNSAL

Dog. Dr. Reyhan ERSOY Doc. Dr. Mustafa YILDIZ

Dog. Dr. Osman ERSOY Dog. Dr. Mustafa YILMAZ

Dog. Dr. Mustafa ERTEK Prof. Dr. Nurullah YUCEER

“Bilim Insanlari Dayanisma Dernegi'nin tiim iiyeleri derginin bilimsel damsmanidir”
All members of the scientists solidarity association are consulting editors.”



YAZARLARA BILGi

N

10.

11.

12.

13.

Bilim Insanlar1 Dayanisma Dernegi Tip Bilimleri Dergisi Bilim

Insanlar1 Dayanigma Derneginin bir yayin organidir.

Bu dergide genel tip alanindaki klinik ve deneysel arastirma yazi-

lar1, olgu sunulari, derleme yazilari, editéryel yorumlar ve editore

mektuplar yayinlanir.

Derginin yayin dili Tiirkge, Ingilizce ve Rusgadir.

Dergi her 3 ayda bir yayinlanir ve dort sayida bir cilt tamamlanir.

Editorler reklam amaci ile verilen ticari tiriinlerin 6zellikleri ve

aciklamalar1 konusunda hi¢bir garanti vermemekte ve sorumlu-

luk kabul etmemektedir.

Yazilarin bilimsel ve etik sorumlulugu yazarlara aittir.

Dergide yayinlanan yazilarin telif hakk: dergiye aittir.

Bilimsel yazilarin dergide yer alabilmesi i¢in Yayin Kurulunun ve

Bilimsel Danisma Kurulunun onayindan ge¢mesi gerekmektedir.

Bu iki kurul, yayin1 kabul etme, diizeltme ve yayinlamama hakki-

na sahiptir.

Dergiye gonderilen yazilar yayinlansin ya da yayinlanmasin geri

verilmez.

Makale yayinlanmak tizere dergiye gonderildikten sonra yazarlar-

dan higbiri, tim yazarlarin yazili izni olmadan yazar listesinden

silinemez, ayrica higbir isim, yazar olarak eklenemez ve yazar si-
ras1 degistirelemez.

Bir yazinin dergide yer alabilmesi i¢in daha 6nce bagka bir dergi-

de yaymlanmamug veya yaymlanmak izere génderilmemis olmasi

gerekmektedir. Kongrelerde sunulmus yazilar, bu durumun dip
not olarak belirtilmesi halinde kabul edilebilir.

Yazinin hazirlanmasu:

B Bu derginin yazim kurallar1 “Uniform requirements for ma-
nuscripts submitted to biomedical journals” ( JAMA 1997;
277 (11): 927-34 ) ile uyumludur.

B Yaz standart A4 kagidina, kagidin tek yiizii kullanilacak se-
kilde ve ¢ift satir aralikli olarak, kenarlarda en az 2.5 cm bos-
luk kalacak sekilde yazilmalidir.

B Editére Sunum Sayfasi: Gonderilen makalenin kategorisi,
daha 6nce bagka bir dergiye gonderilmemis oldugu, varsa ¢a-
ligmay1 maddi olarak destekleyen kisi ve kuruluglar ve varsa
bu kuruluslarin yazarlarla olan iliskileri, makale Ingilizce ise;
Ingilizce yoniinden kontroliiniin ve aragtirma makalesi ise bi-
yoistatistiksel kontroliiniin yapildig: belirtilmelidir.

B Baslik sayfasindan baglamak tizere tiim sayfalar sag iist ko-
seden numaralandirilmalidir. Yazinin her bélimi yeni bir
sayfadan baglamali ve asagidaki siraya uymalidir: Bashk say-
fas1, 6zet, metin, tesekkiir, kaynaklar, tablo ve bagliklari, sekil
altyazi lar, bagliklar bitytik hargerle yazilmalidur.

B Baghlik Sayfasi: a) Metnin 6zli ve agiklayic bir baghigini, b)
Tiim yazarlarin tam adlarini, akademik ve kurumsal tinvan-
lariny, ¢) Calismanin yapildig: klinik veya kurumun adiny, d)
Sorumlu yazarin adresini, is ve GSM telefonunu, faks numa-
ras1 ve e-posta adresini icermelidir.

Yazi gesitleri: Dergiye yayinlanmak tizere gonderilecek yaz1 gesit-

leri su sekildedir;

B Orijinal Arastirma: Kliniklerde vyapilan prospektif-
retrospektif ve her tiirlii deneysel ¢aligmalar yayinlanabil-
mektedir.

Yapisi:

«  Ozet (Ortalama 200-250 kelime; amag (net ve 6z), ma-
teryal ve metod/hastalar ve yontemler (net ve anlagilir),
bulgular (objektif) ve sonug (6nemi ve literature katkisi)
béliimlerinden olusan, Tiirkge ve Ingilizce)

o Giris bolimii konuyu birkag ciimle ile tanimlamali ve
¢alismanin amaci net ve anlagilir bir bicimde belirtilme-
lidir.

o Gereg ve Yontemler/Hastalar ve Yontemler bolimi, hasta
ve/veya laboratuar hayvanlar1 {izerine anlagilir ve detayli
tanimlamalar sunmali; kullanilan arag, kimyasal malze-
meler ve yontemleri ve bagvurulan istatistiksel yontemler
detayl belirtilmelidir.

o Bulgular bolimii ¢alismanin sonuglarini vermelidir. Ve-
riler miimkiin oldugunca net, tercihen de tablo veya se-
killer i¢inde sunulmalidir.

o Tartisma bolimi bulgulardan ¢ikarilan sonuglari ele al-
maly; yalnizca iligkili literatiir degerlendirilmelidir.

o Tesekkiir
o Kaynaklar

B Derleme: Dogrudan veya davet edilen yazarlar tara$ndan
hazirlanir. Tibbi 6zellik gosteren her tiirlit konu iin son tip
literatiiriinii de igine alacak sekilde hazirlanabilir. Yazarin o
konu ile ilgili basilmis yayinlarinin olmasi 6zellikle tercih ne-

denidir.

Yapisi:

o Ozet (Ortalama 200-250 kelime, béliimsiiz, Tiirkge ve
Ingilizce)

o Konu ile ilgili baghklar

o Kaynaklar

B Olgu Sunumu: Nadir goriilen, tani ve tedavide farklilik gos-
teren makalelerdir. Yeterli sayida fotograsarla ve semalarla
desteklenmis olmalidir.

Yapisi:

o Ozet (ortalama 100-150 kelime; boliimsiiz; Tiirke ve In-
gilizce)

o Giris

o Olgu Sunumu
o Tartigma
o Kaynaklar

B Editoryel Yorum/Tartisma: Yayinlanan orijinal aragtirma
makaleleri ile ilgili, aragtirmanin yazarlar1 disindaki, o konu-
nun uzmani tara$ndan degerlendirilmesidir. Konu ile ilgili
makalenin sonunda yayinlanir.

B Edit6re Mektup: Son bir y1l igcinde dergide yayinlanan maka-
leler ile ilgili okuyucularin degisik goriis, tecriibe ve sorulari-
n1 igeren en fazla 500 kelimelik yazilardir. Baglik ve 6zet bo-
limleri yoktur. Kaynak sayisi 5 ile sinirhidir. Hangi makaleye
(sayy, tarih verilerek) ithaf olundugu belirtilmeli ve sonunda
yazarin ismi, kurumu, adresi bulunmalidir. Mektuba cevap,
editor veya makalenin yazar(lar)1 tarafindan, yine dergide ya-
yinlanarak verilir.

B Anahtar Kelimeler: En az 3 adet, Tiirkge ve Ingilizce yazilma-
I dir. Ingilizce anahtar kelimeler “Medical Subject Headings
(MESH)’e uygun olarak verilmelidir (Bkz: www.nlm.nih.gov/
mesh/MBrowser.html). Tiirkge anahtar kelimeler MESH te-
rimlerinin aynen gevirisi olmalidir.

B Kaynaklar: Kaynaklar metin igerisinde gegis sirasina gore
parantez i¢inde numaralandirilmalidir. Yalnizca yaymlanmis
ya da yayinlanmasi kabul edilmis ¢aligmalar kaynak olarak
bildirilebilir. Dergi adlar1 index Medicusa uygun sekilde
kisaltilmalidir. Alt1 ya da daha az sayida oldugunda tiim ya-
zarlar verilmeli, altidan fazla yazar durumunda tigiincii yazar
arkasindan “et al” ya da “ark”” eklenmelidir. Kaynak kontrolii
6nem tagimaktadir ve yazarlardan herhangi bir kaynagin ta-
maminin temini istenebilir. Kaynaklarda noktalama isaretle-
rine dikkat edilmeli ve agagida gosterilen sekilde yazilmalidir:

B Makale icin; Yazar(lar)in soyad(lar)i ve isim(ler)inin
bagsharf(ler)i, makale ismi, dergi ismi, y1l, voliim, sayfa nosu
belirtilmelidir.

Ornek: Kerem E, Reisman J, Corey M, Canny GJ, Levison H.
Prediction of mortality in patients with cystic $brosis. N Engl
] Med 1992;326:1187-91.

B Kitap icin; Yazar(lar)in soyad(lar)1 ve isim(ler)inin
bagsharf(ler)i, bolim baghgi, editoriin(lerin) ismi, kitap ismi,
kaginci baski oldugu, sehir, yayinevi, yil ve sayfalar belirtil-
melidir.

Ornek:

Yabana dilde yayinlanan kitaplar igin;

Underwood LE, Van Wyk JJ. Normal and aberrant growth. In:
Wilson JD, Foster DW, eds. Wiliams™ Textbook of Endocri-
nology. 1st ed. Philadelphia: WB Saunders; 1992. p.1079-138.
Tiirkge kitaplar icin;

Sozen TH. Bruselloz. Topgu AW, Soyletir G, Doganay M,
editorler. Infeksiyon Hastaliklar1 ve Mikrobiyoloji. Cilt 1.
Sistemlere Gére Infeksiyonlar. 1. Baski. Istanbul: Nobel Tip
Kitabevleri; 2002. p.636-42.
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Yazar ve editoriin ayn1 oldugu kitaplar icin;
Yazar(lar)in/editoriin soyad(lar)1 ve isim(ler)inin bagharf(ler)
i, boliim bashigy, editoriin(lerin) ismi, kitap ismi, kaginci baska
oldugu, sehir, yaymevi, y1l ve sayfalar belirtilmelidir.

Ornek:

Yabana dilde yayinlanan kitaplar igin;

Solcia E, Capella C, Kloppel G. Tumors of the exocrine panc-
reas. In: Solcia E, Capella C, Kloppel G, eds. Tumors of the
Pancreas. 2nd ed. Washington: Armed Forces Institute of Pat-
hology; 1997. p.145-210.

Tiirkge kitaplar igin;

Stiimbiiloglu K, Stimbiiloglu V. Onemlilik testleri. Stimbiilog-
lu K, Stimbiiloglu V, editorler. Biyoistatistik. 8. Baski. Ankara:
Hatipoglu Yayinevi; 1998. p.76-156.

B On-Line makale i¢in: Ticari olmayan ve hiikiimetler ile ulus-
lararasi bilimsel kurul ve kuruluglarin resmi internet sayfalari
erisim tarihi belirtilerek kaynak olarak gosterilebilir.

Ornek: Kavuncu V, Evcik D. Physiotherapy in rheumatoid art-
hritis.  http://www.medscape.com/viewarticle/474880?src=
search. Erigim: 20.05.2004

Her tiirlii ¢izim, gra$k, mikrograf ve radiograf sekil olarak adlan-

dirilir. Metin iginde yazidaki téim sekil ve tablolara atifta bulunul-

malidir.

Tablo ve Sekiller (Cizim ve Fotograsar) climle sonunda parantez

i¢inde numara ile belirtilmelidir. Tablolarin ve sekillerin alt yazi-

lar1 ayr1 bir sayfaya yazilmalidir. Fotograsar yiiksek ¢oziiniirliikte,

JPEG formatinda kayith olarak gonderilmelidir.

Bilgilendirerek onay alma ve ETIK: Deneysel ¢alismalarin sonug-

larin: bildiren yazilarda, ¢alismanin yapildig1 goniillii ya da has-

talara uygulanacak prosediir(lerin) 6zelligi tiimiiyle anlatildiktan

INFORMATION FOR AUTHORS
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Journal of Medical Sciences, Scientists Solidarity Association is

the official publication of Scientists Solidarity Association.

The journal publishes scientific clinical and experimental research

articles, case reports, reviews, editorial commentaries and letters

to the editor in the field of general medicine.

“The official languages of the journal are Turkish, English and

Russian.

The journal is published in every 3 months and a volume is for-

med of four issues.

The editors do not guarantee, warrant or endorse any product or

service advertised in the publication.

The author(s) take(s) the scientific and ethical responsibility/liabi-

lity of all statements and opinions expressed in the articles.

The Publisher reserves copyright on all published material in the

journal.

In order to be published, submitted material must be approved by

both the editorial board and the consulting editors. These boards

have the right to accept, revise and reject the manuscript.

Manuscripts, whether accepted or rejected, will not normally be

returned to the author(s).

After a manuscript is submitted to the Journal for publication, no

author can be removed from the author list without the written

permission of all authors. Besides, additions to or changes in the
order of the author list are not possible after submisasions.

Manuscripts are considered for publication only if they have not

been published previously in print format and are not under con-

sideration for publication by another journal. Free communicati-
ons and posters presented in the congresses can be considered for
publication if this is explained by a footnote.

Preparation of the manuscript:

B Papers submitted to this journal should be arranged accor-
ding to the rules stated in the “Uniform requirements for
manuscripts submitted to biomedical journals” (JAMA 1997;
277 (11): 927-34).

B Manuscript must be printed with laser or inkjet printer ons-
tandard A4 paper with wide margins of at least 2.5 cm. The
text should be double-spaced, type-written on one side of the
paper only.
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sonra, onaylarinin alindigini gosterir bir ciimle konulmalidur.
Yazarlar, bu tiir bir ¢aliyma s6z konusu oldugunda, uluslararasi
alanda kabul edilen klavuzlara ve T.C. Saglik Bakanlig1 tara§ndan
getirilen yonetmelik ve yazilarda belirtilen hiikiimlere uyuldu-
gunu belitmeli ve kurumdan aldikalr: etik komitesi onayini gon-
dermelidir. Hayvanlar iizerinde yapilan ¢alismalarda agr1, ac1 ve
rahatsizlik verilmemesi i¢in neler yapildig: agik bir sekilde belir-
tilmelidir.
Yayin inceleme siirecini hizlandirmak amaciyla yazilar elektronik
olarak kabul edilmektedir. Yayin metni IBM uyumlu bilgisayarda,
Microsoft Word programinda hazirlanmalidir. Sekil ve tablo gibi
eklerin de elektronik ortamda yazi ile birlikte gonderilmesi gere-
kir. Sekiller ve resimler JPEG formatinda ve yiiksek ¢oztiniirliikte
olmalidir. Yazilar degerlendirilmek iizere “tipder@bidder.org.tr”
adresine gonderilmelidir.
Telif hakki ile ilgili asagidaki yazi tiim yazarlar tara$ndan okun-
duktan sonra, yine tiim yazarlar tara§ndan imzalanarak dergimi-
ze gonderilmelidir:

BILIM INSANLARI DAYANISMA DERNEGI

TIP BILIMLERI DERGISI YAYIN KURULU BASKANLIGI'NA
Asagida imzast olan yazarlar ..........

wevveeeenneens baghik-

11 makalenin ve ilgili sekillerin tiim telif haklarini, makalenin dergide
yayimnlanmas halinde Bilim Insanlar1 Dayanigma Dernegi Tip Bilimleri
Dergisine devrederler. Makalenin orijinal oldugunu, basvuru aninda
baska bir dergide degerlendirmede olmadigini ve daha 6nce yayinlan-
madigini garanti ederler.

Makalenin son gekli tiim yazarlar taraSndan okunmus ve onay-

lanmustir.

13.

Geregini bilgilerinize sunariz.

B Cover Letter: Cover letter should include statements about
manuscript category designation, single-journal submission
affirmation, conflict of interest statement, sources of outside
funding, equipments (if so), approval for language for articles
in English and approval for statistical analysis for original re-
search articles.

B The pages should be numbered in the top right-hand corner
consecutively, beginning with the title page. Each part of the
manuscript should begin on a new page in the following se-
quence: Title page, abstract, text, acknowledgements, referen-
ces, tables with titles, legends for figures. Capitals should be
used for the headings.

B Title Page: The title page should include a) The title of the
article which should be concise but informative, b) Comp-
lete name of each author with highest academic degrees and
institutional affiliations, ¢) Name of the department(s) and
institution(s), d) Name, address, phone numbers, fax number
and e-mail of the corresponding author.

Categories of articles: The Journal publishes the following types of

articles:

B Original Research Articles: Original prospective or retros-
pective studies of basic or clinical investigations in areas rele-
vant to medicine.

Content:

o Abstract (200-250 words; the structured abstract con-
tain the following sections: aim (clearly and concisely),
material and methods/patients and methods (clear and
understandably), results (objectively), conclusion (the
emphasis, the contribution to the literature ); English)

«  The Introduction should define the subject matter in a
few sentences and the aim of the study should be descri-
bed clearly and understandably.

«  The Material and Methods / Patients and Methods section
should give clear, detailed descriptions of patients and/
or laboratory animals concerned and specify the equip-
ment, chemical preparations and methods used. A clear
description of the statistical analysis employed should
also be given detailed.



o The Results section should describe the outcome of the
study. Data should be presented as concisely as possible,
preferably in the form of tables or figures.

« In the Discussion, the conclusions derived from the re-
sults should be stated. The results should be discussed
with reference only to the relevant literature.

«  Acknowledgements

«  References

Review Articles: The authors may be invited to write or may

submit a review article. Reviews including the latest medical

literature may be prepared on all medical topics. Authors who
have published materials on the topic are preferred.

Content:

o Abstract (200-250 words; without structural divisions;
English)

o Titles on related topics

»  References

Case Reports: Brief descriptions of a previously undocumen-

ted disease process, a unique unreported manifestation or

treatment of a known disease process, or unique unreported
complications of treatment regimens. They should include an
adequate number of photos and figures.

Content:

«  Abstract (average 100-150 words; without structural di-
visions; English)

o Introduction
»  Casereport
»  Discussion
«  References
Editorial Commentary/Discussion: Usually written by revi-
ewers involved in the evaluation of a submitted manuscript,
and published concurrently with that manuscript.
Letters to the Editor: Readers are encouraged to submit
commentary on articles published in the Journal within the
last year. It does not include a topic and abstract and it should
be no more than 500 words. The number of references should
not exceed 7. Submitted letters should include a note indica-
ting the attribution to an article (with the number and date)
and the name, affiliation and address of the author(s) at the
end. Letters may be published together with a reply from the
original author.
Key Words: Provide at least 3 words in English. Key words
format should conform to that set forth in “Medical Subject
Headings” (MESH). Please consult www.nlm.nih.gov/mesh/
MBrowser.html
References: References should be numbered consecutively in
the order in which they are first mentioned in the text. They
should be given in parenthesis. The list of references should
only include works that have been published or accepted for
publication. Journal titles should be abbreviated to the Index
Medicus. All authors if six or fewer should be listed; otherwi-
se the first six and “et al” should be written. References will
be strictly controlled and the author may be asked to provide
the full text of any of the references. Interpunctuation must be
strictly followed and references should conform the following
examples:

Format for journal articles; initials of author’s names and

surnames, titles of article, journal name, date, volume num-

ber, and inclusive pages, must be indicated.

Example: Kerem E, Reisman ], Corey M, Canny GJ, Levison

H. Prediction of mortality in patients with cystic fibrosis. N

Engl ] Med 1992;326:1187-91.

14.
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B Format for books; initials of author’s names and surnames,
chapter title, editor’s name, book title, edition, city, publisher,
date and pages.

Example: Underwood LE, Van Wyk JJ. Normal and aberrant
growth. In: Wilson JD, Foster DW, eds. Wiliams’ Textbook
of Endocrinology. 1st ed. Philadelphia: WB Saunders; 1992.
p.1079-138.

Format for books of which the editor and author are the
same person; initials of author(s)” editor(s)’ names and sur-
names chapter title, editor’s name, book title, edition, city,
publisher, date and pages.

Example: Solcia E, Capella C, Kloppel G. Tumors of the exoc-
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MEMENIN FIBROADENOMA VE FiBROKISTIK
HASTALIKLARINDA HiSTOPATOLOJI

HISTOPATHOLOGY OF FIBROADENOMA AND FIBROCYTIC DISEASE OF THE

BREAST

Cem Kaan PARSAK, Giirhan SAKMAN, Tolga AKCAM, Orhan DEMIRCAN

ARASTIRMA

OZET

ABSTRACT

Amag: Patoloji raporlarinin sonug boliimlerinin hastalarin takibindeki 6ne-
mini ortaya koyabilmek.

Hastalar ve Yontem: Klinigimizde 2003-2009 yillar1 arasinda yapilan meme
eksizyonel biyopsi raporlar1 arasindan son tani boliimlerinde fibrokistik has-
talik ve/veya fibroadenom olan 167 bayan hastanin patoloji raporlari retros-
pektif olarak incelendi.

Bulgular: Hastalarin raporlarinin mikroskopi béliimlerinin %22,2’sin-
de apokrin metaplazi, %29’unda duktal hiperplazi, %9’unda adenozis ve
%2,9’unda lobtiler hiperplazi tespit edildi.

Sonug: Biyopsi raporlarinda yalmzca sonug boliimlerinin okunmasiyla ye-
tinmemeli proliferatif hastalik ile ilgili bilgilerin bulunabilecegi géz oniinde
bulundurulmalidir.

Anahtar kelimeler: Proliferatif lezyonlar, mamografi, kanser riski, atipi.

GiRIS

Fibrokistik degisiklikler memenin en sik goriilen
benign lezyonlaridir. Bu degisiklikler genellikle 20 ila
50 yaslarindaki premenapozal kadinlar: etkiler (1-4).
Kistler, adenosiz, atipisiz veya atipili hiperplazi, apok-
rin metaplazi, radyal skar ve papilloma gibi lezyonlar
bu fibrokistik degisikliklerdendir. Mamografinin yay-
gin kullanimi ve bu tiir lezyonlarin daha sik tespit edil-
mesi ile beraber meme kanseri riski tagiyan hastalarin
belirlenmesi 6nem kazanmigstir. Bu nedenle Dupont
ve Page tarafindan lezyonlar proliferatif olmayan, ati-
pisiz proliferatif ve atipili proliferatif lezyonlar (atipik
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iletisim:

Aim: To demonstrate the importance of the result sections on follow-up of
patients.

Patients and Methods: The pathological reports of 167 women who had
breast excisional biopsy with diagnosis of fibrocytic disease or fibroadenoma
between 2003 and 2009 were evaluated retrospectively.

Results: There were 22.2% apocrine metaplasia, 29% ductal hyperplasia, 9%
adenosis and 2.9% lobular hyperplasia at microscopical findings section of
the reports.

Conclusion: We should not satisfy with the result sections of biopsy reports
and consider possibility of existence for proliferative disease.

Key words: Proliferative lesions, mammografi, cancer risk, atypia.

hiperplazi) olarak siniflandirilmistir (1). Meme biyop-
silerinin ¢ogunlugu (%70’ye kadar) proliferatif lezyon-
lardan olusur (5). Meme biyopsisinde proliferatif olma-
yan lezyonlar: tespit edilen kadinlarda meme kanseri
riskinde artis goriilmezken atipisiz proliferatif hastalik,
atipik duktal veya lobular hiperplazinin sirasiyla 1,3-
1,9 ve 3,9-13.0 arasinda degisen relatif meme kanseri
riski vardir (Tablo 1) (1,4,5).

Memenin benign histolojik degisiklikleri cok sayida
¢alismada siniflandirilmis ve ileride invazif kanser ge-
lismesi ile iliskileri tanimlanmustir (1,4-7). Benign his-
tolojik degisiklikler proliferatif olmayan lezyonlardan
atipisiz ve atipili proliferatif lezyonlara uzanan genis bir

Kabul Tarihi/Accepted: 09/09/2010

Dog. Dr. Cem Kaan PARSAK

Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi ,Genel Cerrahi Anabilim Dali, Balcali/ADANA

Telefon: 0 322 338 60 60/3171 E-mail:cparsak@yahoo.com

Genel Cerrahi Anabilim Dali, Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi, Adana




Bidder Tip Bilimleri Dergisi

Tablo 1- Epitel meme lezyonlari ve kanser riskleri.

o Nonproliferatif meme hastaliklar1  (risk:1.0 kat)
« Kistler,
o DPapiller apokrin degisiklikler,
« Epitelyal kalsifikasyonlar,
o Mild (hafif) epitelyal hiperplazi,
e Duktal ektazi,
+ Nonsklerozan adenosiz,
o Periduktal fibrosis
0 Atipisiz proliferatif meme hastaliklar1 (risk : 1.5 ila
2.0 kat)
o Moderate (orta) veya florid duktal hiperplazi,
o Sklerozan adenosiz,
+ Radial skar,
« Intraduktal papillom
+ Papillomatosis.
o Atipili proliferatif meme hastaliklar1 (risk: 4.0 ila
5.0 kat)
« Atipik duktal hiperplazi
 Atipik lobular hiperplazi

grubu kapsar. Proliferatif olmayan degisiklikler kanser
riskini belirgin olarak artirmazlar. Proliferatif hastalik
riski hafif derecede artirirken atipili proliferatif hasta-
lik orta dereceli risk artisi ile beraberdir (8). Risk her
iki meme i¢in var ise de lezyonun oldugu memede kar-
sinoma olusmast riski digerinden biraz fazladir. Atipik
hiperplazili kadinlarin %80den fazlasinda meme kan-
seri gelismemektedir ve ¢cogunlugu klinik ve radyolojik
takibi cerrahi girisime tercih etmektedir. Goriintilleme
yontemlerinin kullaniminin artmasi ile beraber kor
biyopsi (kalin igne biyopsisi), vakumlu biyopsi ve ince
igne aspirasyon biyopsisi (IIAB) gibi invazif olmayan
tanisal yontemlerin yaygin kullanilmas: ile beraber be-
nign lezyonlarin malign olanlardan ayrimi kolaylagmis
ve yapilan eksizyonel biyopsi sayilar1 azalmigtir. Tara-
malarda da kanser riski olan meme lezyonlarinin taki-
bi problem olusturabilir. Bu lezyonlarin patognomonik
benign goriintii 6zellikleri ile tani ve tedavileri icin
uluslararasi kabul edilmis karar verdirici algoritmalar1
yoktur (9).

Giniimiizde meme goriintileme uzmanlar: tara-
findan tiim BI-RADS-4 sinif lezyonlara ve BI-RADS-3
sinif lezyonlarin da biyiik ¢ogunluguna biyopsi yapil-
makta ya da biyopsi 6nerilmektedir. Standart rehberler
olmadigindan dolay1 doktorlar ve merkezler arasinda
ozel kriterler yoniinden ¢ok degiskenlik gozlenir. Go-
riintilleme yontemleri ¢ogu zaman tek basina benign
ve malign lezyon ayiric1 tanisinda kesinlik saglayamaz.
Yapilan ¢aligmalarin sonuglarina gore perkiitan kor bi-
yopsi ile atipik lobuler hiperplazi (ALH) veya lobiiler
karsinoma in situ (LKIS) tespit edilen hastalara yakla-

sum ile ilgili yeni rehberler gelistirilmektedir ve bun-
larin ¢ogunlugu kor biyopside LKIS veya ALH tespit
edildiginde eksizyonel biyopsinin uygun oldugunu
onermektedir (10-13). Niikleer pleomorfizm, yiiksek
nitkleus/sitoplazma orani, epitel hiicre atipisi, diisiik
bipolar niiklesu sayis1 memenin atipik IIAB de malig-
niteyi tahmin etmede kullanilan parametrelerdir (14).
Masood ve arkadaslar1 proliferatif meme lezyonlar: ile
ilgili sitolojik skorlama sistemi gelistirdiler ve atipik
lezyonlar: olan hastalarin %50’sinden fazlasinda yiik-
sek oranda iliski gosterdiler ve bu lezyonlara artmisg
malignite riski veya eslik edebilecek malignite olasilig1
nedeniyle erken eksizyonel biyopsi endikasyonu gere-
kebilecegini belirttiler (15,16).

HASTALAR VE YONTEM

Klinigimizde 2003-2009 yillar1 arasinda yapilan
meme eksizyonel biyopsi raporlar1 arasindan son tani
boliimlerinde fibrokistik hastalik ve/veya fibroadenom
olan 167 bayan hastanin patoloji raporlar retrospektif
olarak incelendi.

Patoloji raporlarimin mikroskopi boéliimlerinde
apokrin metaplazi, duktal hiperplazi, lobiiler hiperp-
lazi, adenosiz olanlar tespit edildi. Son tani kisminda
eslik eden diger tanilari kaydedildi

BULGULAR

Hastalarin ortalama yas1 35,4 (16-66 ) idi. Rapor-
larin mikroskopi béliimiiniin (n:167) %22,2’ sinde (
n: 37) apokrin metaplazi, %29unda (n:49) duktal hi-
perplazi, %9’unda( n:15) adenozis ve %2,9’unda( n:5)
lobiiler hiperplazi gozlendigi tespit edildi. Son tani
boliimiinde fibrokistik hastalik ve/ veya fibroadenom
tanilarina 6 hastada duktal ektazi, 6 hastada epitelyal
hiperplazi, 4 hastada atipik duktal hiperplazi, 2 hasta-
da duktal intraepitelyal neoplazi, 2 hastada intraduktal
papillom ve 1 hastada es zamanl atipik lobuler hiperp-
lazi ve atipik duktal hiperplazinin eslik ettigi goriildii.

TARTISMA

Atipisiz proliferatif meme lezyonlar: genellikle ma-
mografik densiteler, kalsifikasyonlar olarak goriiliirler
veya biyopsilerde tespit edilebilirler. Ayr1 bir lezyon
olarak goriilebildikleri gibi siklikla proliferatif olmayan
meme degisiklikleri ile iligkili birden ¢ok lezyon bulu-
nabilir. Bu lezyonlarda karsinoma in situ ya benzeyen
duktal epitel ve /veya stromanin sitolojik veya yapisal
degisiklikleri mevcuttur.



Epitel hiperplazisi hiicre tabakalarinin iki siradan
fazla olmasi olarak tanimlanir. Genellikle insidental
olarak biyopsi raporlarinda tespit edilir (17). Basit hi-
perplazi duktusun seklinde yapisal bozulma veya ge-
nigleme olmaksizin artmis sayida hiicreleri ifade eder.
Basit duktal hiperplazi meme kanseri riskini artirmaz.
Hafif hiperplazide ti¢ ila dort hiicre kat, orta hiperplazi
de ise dortten fazla hiicre kat1 kalinhkta epitelyum hi-
perplazisi vardir. Hafif ve orta veya florid hiperplazide
en belirgin 6zellikler hiicre tiplerinin (epitel hiicreler,
miyopepitel hiicreler ve metaplastik apokrin hiicreler)
karigimidir. Atipisiz epitel proliferasyonlarda orta (flo-
rid) tip hiperplazide risk 1,5 ila 2 kat kadar artmaktadir
(18,19). Bu nedenlerle patoloji raporlarinin mikrosko-
pi boliimlerinde epitel hiperplazinin derecelendirilme-
si onemlidir, hastalarin takibi hafif hiperplazi goriilen
hastalardan farkli olmalidir.

Histolojik o6zelliklerin yani sira meme kanseri aile
hikayesi ve ilk biyopsi sirasindaki yas1 benign meme
hastaliklarinda meme kanseri riskini belirleyen ana
faktorlerdendir (8). Atipik epitel proliferasyonu olan
bir hastanin riski 55 yasindan sonra ayni taniy1 alan bir
hastadan daha yiiksektir. Ailede meme hikayesi olmasi
bagimsiz faktordiir nonproliferatif lezyonlar: olan has-
talarda bu durumda kanser riski artmaktadir (8).

Tiim meme IIAB, vakum biyopsi ve kor biyopsileri
ticlii test bulgularina gore degerlendirilmelidir. Calis-
malarda ¢ikan istatistiklerine gore atipili proliferatif
lezyonlar erken cerrahi biyopsi ile kesin tani igin ye-
niden degerlendirilmelidir. Ayn1 sonuglara goére de
proliferatif lezyonlara daha konservatif yaklasilabilir.
Ornegin; klinik ve goriintileme bulgularina gére fib-
roadenom olan proliferatif lezyon tanisi alan vakalar
6 aylik kontrollerle ve tekrar IIAB ile takibin uygun
olacag belirtilmistir. Fakat tiglii testin herhangibir bi-
leseninde malignite siiphesi varliginda genellikle erken
cerrahi girisim ile biyopsi sonucu degerlendirir (20).

BIRADS 3 sinif lezyonlar (muhtemelen benign)
i¢in eger lezyon sonografik olarak goriintiilenebiliyor-
sa (gereksiz radyasyondan kaginmak i¢in) 6neri 6 aylik
ultrasonografik takip veya mamografide goriinebili-
yorsa mamografik takiptir. Takip eden goriintiilemeler
ayn1 merkez tarafindan 12 ay, 24 ay ve 36 ayda tekrar-
lanir, 36 aydan sonra hasta tekrar rutin tarama proto-
koliine dahil olur (21,22). Klinik olarak kor biyopsi ile
ADH veya ALH olarak atipik hiperplazi tespit edilen
hastalarin cerrahi olarak eksizyonel biyopsi ile 6rnek-
lenmesi énerilmektedir. Ozellikle ALH tespit edilenler-
de ilave dokunun incelenmesi 6nem tagir ¢iinkii pato-
lojik tan1 patologdan patologa degisebilir ve ALHnin
mamografik veya klinik bulgusu yoktur. Malignite
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ekarte edildigi takdirde cerrahi sinirlar ¢ok 6nemli go-
rilmemektedir (21,22).

Her ne kadar meme kanseri riski olan proliferatif
lezyonlarin tanimlanmasinin mortaliteyi azaltma an-
laminda 6nemi tam olarak ortaya konmamis olsa da
bu lezyonlar tamamen benign olanlardan ayrilmali-
dir. Bu lezyonlarin tani ve takibi i¢in risk gruplarina
gore algoritmalarin ¢ikarilmasi faydali olabilir. Duktal
hiperplazilerin derecelerinin patoloji raporlarinda be-
lirtilmesinin hastalarin kanser gelisme riski konusun-
da yol gosterici olmasi nedeniyle hiperplazi derece-
lendirilmesi yapilmus, icerdigi mikroskopik lezyonlara
gore evrelendirilmenin yapildig1 standardize patoloji
raporlarinin hasta takipleri yoniinden faydali olacag:
inancindayiz. Minimal invazif yéntemlerle (IIAB, kor
biyopsi, vakum biyopsi) elde edilen 6rneklerin nor-
mal, tamamen benign, diigitk kanser riskli proliferatif
lezyon ve yiiksek kanser riskli proliferatif lezyon gibi
histolojik ana gruplara siniflandirilmas: benign meme
lezyonlarinin takip veya erken cerrahi eksizyon karar-
larinin daha kolay ve giivenilir olmasini saglayabilir.

Biyopsi raporlarinda yalnizca sonug kisimlarinin
okunmasiyla yetinmemeli sonu¢ benign olarak rapor
edilse de mikroskopi boliimiinde proliferatif hastalik
ile ilgili aciklayic1 bilgilerin bulunabilecegi goz 6niinde
bulundurulmalidir.
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AKCIGER KANSERINDE TORAKS BT iLE BELIRLENEN
KLINiK EVRELEMENIN PATOLOJIK EVRELEME ILE
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ARASTIRMA

OZET

ABSTRACT

Amag: Akciger kanserinin preoperatif toraks bilgisayarli tomografisi ile
olusturulan klinik evreleme ile torakotomi sonrasi cerrahi materyalin his-
topatolojik inceleme sonuglart ile olusturulan patolojik/cerrahi evrelemeyi
kargilastirarak, toraks BT nin evrelemedeki yerini gostermektir.

Hastalar ve Yontem: Ocak 2002-Haziran 2004 tarihleri arasinda klinigimiz-
de operabl akciger kanseri nedeniyle cerrahi uyguladigimiz 45’i erkek, 5i ka-
din olmak tizere 50 hasta retrospektif olarak incelendi. Toraks BT'deki T ve N
durumlari, postoperatif patolojik T ve N durumuyla olan uyumu incelendi.

Bulgular: Olgularin klinik T durumuna bakildiginda 50 hastanin 42’sinde
(%82) patolojik T durumu ile uyumu gozlenirken, klinik N durumuna ba-
kildiginda ise 50 hastanin 18’inde (%36) patolojik uyum tesbit edildi. Klinik
olarak N2 oldugu tahmin edilen 39 hastanin ise ancak 11’inde (%28,2) pato-
lojik olarak da N2 oldugu tesbit edildi.

Sonug: Toraks BT ozellikle N faktoriiniin malignite potansiyeli hakkinda ye-
tersiz kalmasi nedeniyle evrelemede diisiik 6neme sahiptir. Cerrahi/patolojik
evrelemenin akciger kanserli hastalarin prognostik degerlendirmedeki en
onemli istatistiki faktor oldugu goz oniinde bulundurularak, BT ve 18FDG-
PET’in kombine uygulanmasi gerekmektedir.

Anahtar kelimeler: Toraks BT , akciger kanseri, klinik evreleme

GiRiS

Kanser, tim diinyadaki en 6nemli saglik sorunla-
rindan birisi olup hem insidansinda hem de mortali-
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iletigim:

Aim:To show the importance of thoracic Computed Tomography (CT) in
lung cancer staging by comparing clinical staging based preoperative thorax
CT with surgical-pathological staging constitued by histopatological investi-
gation of surgical material.

Patients and Methods: The study included totaly 50 patients group formed
by 45 male and 5 female patients to whom preoperative investigation had
been applied , had surgical application due operable lung cancer in our clinic
between the years 2002 and 2004 .It has been evaluated the concordance of T
and N positions in thorax CT and postoperative pahologic T and N positions.

Results: When clinical T positions were compared with surgical T positions ,
in 41 cases out of 50 (82 %) there were T accuracy. When clinical N positions
were compared with patological N positions ,in 18 cases out of 50 (36%)ther
were N accuracy.11 patients (28.2 %) were pathological N2 disease out of 39
patients who were supposed to have clinical N2.

Conclusion:Thorax CT insufficent results especially for malignite potential
of N factors and has low importance.CT and FDG-PET should be combined
when it is taken under consideration that surgical — pathological staging is
the most important statistical factor in prognostic evalation of lung cancer
patients.

Key words: Thorax CT, lung cancer, clinical stage

tesinde belirgin bir artis gézlenmektedir. Gerek akci-
ger kanserinin malignite potansiyelinin yiiksek olusu
gerekse akcigerin anatomik ve fizyolojik 6zellikler ne-
deniyle akciger kanseri gok kisa siirede 6liime neden
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olmaktadir. Bu ozelligine karsin akciger kanserinde en
basarili ya da en uzun sag kalima sahip olgular, cerrahi
tedavi uygulanan ozellikle erken evre hastalaridir. Gii-
niimiizde, akciger kanserinin kabul géren en iyi tedavi
sekli cerrahi rezeksiyondur. Ancak hastaligin evresine
gore multimodal tedavi secenekleri de giindeme gel-
mektedir. Akciger kanserli olgularda TNM siniflandir-
masy; tedavi yonteminin degerlendirilmesinde, operabl
olgularda cerrahi tedavinin se¢iminde, prognozun be-
lirlenmesinde ve arastirma verileri ile klinik sonuglarin
kargilagtirilmasinda ¢ok 6nemlidir. Bu amagla evrele-
mede, bilgisayarli toraks tomografisi (BT), kemik sin-
tigrafisi (KS) , batin ultrasonografisi (USG), manyetik
rezonans (MRI) gibi goriintiileme yontemleri kullanil-
maktadir. Son yillarda ise positron emission tomog-
raphy (18 FDG-PET) tetkiyi kullanmaya baglanmistir .

Caliymamizda, klinigimize yatirdigimiz preopera-
tif donemde bilgisayarli toraks tomografisi ile yapilan
radyolojik incelemeler ve bronkoskopi sonrasinda pri-
mer tiimoriin rezektabl oldugu diisiiniilen olgularin
preoperatif evrelemesi (klinik evreleme) ile, torakoto-
mi sonrasi patolojik bulgularla elde edilen postoperatif
evrelemeyi (patolojik evreleme) kargilagtirmayr amag
edindik.

HASTALAR VE YONTEM

Ankara Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi
Gogiis Cerrahi Kliniginde, 2002-2004 yillar1 arasinda
cerrahi sinir1 asmamus akciger kanseri tanisi nedeniyle
opere edilen 50 olgu retrospektif olarak incelendi.

Olgulara rutin olarak uygulanilan posteroanterior
(PA) akciger grafi, toraks BT, abdominal ultrasonografi
(USG), kranial BT, elektrokardiografi (EKG), rutin kan
analizleri, arterial kan gazlar1 (AKG), solunum fonksi-
yon testleri (SFT) ve bronkoskopi sonuglar1 topland.
Olgularin yasi, cinsiyeti, sigara icme aligkanligi, toraks
bilgisayarli tomografi goriintiileri , bronkoskopik in-
celeme ile ameliyat raporlari, cerrahi sirasinda alinan
materyalin histopatolojik durumu ve lenf nodu tutulu-
munun varligi her hasta i¢in tutulan dosyalardan kayit
edildi.

Radyolojik inceleme amaciyla farkli merkezlerde
¢ekilmis olan toraks BT tek bir radyolog tarafindan
tekrar raporlandi. Tiimériin bityiikligi, yayilimi, me-
diastinal yapilarla olan iliskisi ve kars1 akcigerin duru-
munu igeren T durumu, ayni veya kars: taraf peribron-
sial ve mediastinal lenf nodlarmin degerlendirmesini
igeren N durumu kayit edildi. Toraks BT incelemesin-
de, mediasten penceresinde kisa ¢apt 10mm ve daha
biiyiik olan lenf bezleri pozitif olarak degerlendirildi.

Toraks BT raporlarina dayanilarak her hastanin TNM
evrelemesi belirlendi.

Calismaya uzak metastazi olan, TNM evreleme
kriterlerine gore ve medikal olarak operasyon sinirla-
r1 disinda kalan hastalar dahil edilmedi. Tiim hastala-
ra lobektomi, bilobektomi, pndmonektomi ile birlikte
mediastinal lenf diseksiyonunu iceren cerrahi rezeksi-
yonlar uygulandi. Segmentektomi veya wedge rezek-
siyon gibi kismi rezeksiyonlar ¢alisma dis1 birakildi.
Olgularin hepsine operasyon 6ncesi bronkoskopi uy-
gulandi. Calismada toraks BT ile elde edilen preope-
ratif evreleme verileri torakotomi sonrasi elde edilen
patolojik evreleme verileri ile kargilagtirilirken, deger-
lendirme olgiitii olarak sensitivite, spesifite, dogruluk
orani, pozitif prediktif deger, negatif prediktif deger
hesaplandi.

istatistiksel Analiz

Verilerin analizi SPSS 11,5 paket programinda ya-
pildi. Tanimlayic istatistikler gozlem sayist ve (%)
seklinde gosterildi. Patoloji ve BT arasinda tanisal ben-
zerligin olup olmadigi Mc Nemar testiyle arastirildi.
Altin standart veri olan patolojiye gore Toraks BT nin
performansini degerlendirmek icin sensitivite, spesifi-
te, pozitif ve negatif tahmini degerler hesaplandi. ki
yontem arasindaki tanisal uyum diizeyini belirlemek
i¢cin Kappa katsayisi incelendi. P<0,05 i¢in sonuglar is-
tatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

BULGULAR

Calismaya 45’i (% 90) erkek, 5’1 (%10) kadin olmak
tizere toplam 50 akciger kanserli olgu alindi. Olgularin
yas ortalamasi 56,10 + 9,721 olup yas aralig1 33-75 idi
(Tablo 1). Cerrahi materyallerin histopatolojik ince-
lemesinde 24 olguda yass1 hiicreli karsinom, 18 olgu-
da (%36) adenokarsinom, 4 olguda (% 8) mikst tipte
karsinom, 2 olguda (% 4) biyiik hiicreli karsinom, 1
olguda (%2) kiigiik hiicreli karsinom, 1 olguda (%2)
karsinoid tiimor tesbit edildi .

Toraks BT'de 4 olguda (%8) T1, 30 olguda (% 60)
T2, 16 olguda (%32) T3 raporlanirken; patolojik ince-
lemeler sonucunda 3 olguda (%6) T1, 29 olguda (%58)
T2, 18 olguda (% 36) T3 tutulumu tesbit edildi. Toraks
BT'de 9 olguda (%18) NO tutulumu, 2 olguda (%4) N1
tutulumu, 39 olguda (%78) N2 tutulumu rapor edilir-
ken; patolojik incelemeler sonucunda ise 28 olgu (%56)
NO, 8 olgu (%16) N1, 14 olgu (%28) N2 olarak tesbit
edildi (Tablo 2).

Preoperatif donemde Toraks BT'de toplam 16 has-
tada T3 tesbit edildi, 34 hastada ise T3 tesbit edilemedi.



Tablo 1- Olgularin demografik dagilimi.

n %
Yas Ortalama;  Aralik;
56,10 £9,72 33-75
Cinsiyet
Erkek 45 90
Kadin 5 10
Cerrahi Prosediir
Sag Ust Lobektomi 8 16
Sag Ust Bilobektomi 5 10
Sag Alt Lobektomi 5 10
Sol Ust Lobektomi 9 18
Sol Alt Lobektomi 4 8
Sag Pnémonektomi 11 22
Sol Pnémonektomi 8 16
Timér Histolojisi
Yass1 Hiicreli 24 48
Karsinoma
Adenokarsinoma 18 36
Mikst Tip Karsinoma 4
Biiyiik Hiicreli 2
Karsinoma
Kiigiik Hiicreli 1 2
Karsinoma
Karsinoid Timor 1 2

T3 olarak raporlanan 16 hastanin 13’ (%81,3) posto-
peratif patolojik incelemeler sonucunda T3 oldugu bu-
lundu. Toraks BT'de T3 tesbit edilemeyen 34 hastanin
ise 5'inde (%14,7) T3 oldugu bulundu Preoperatif T
faktori 41 (%84) hastada son patolojik degerlendir-
meyi takiben degismemis olarak kalmistir. Preoperatif
olarak T1 oldugu tahmin edilen 4 hastanin 1’i T2’ye
yiikselirken 3’ti postoperatif olarak da ayni kalmugtir.
Preoperatif olarak T2 bulunan 30 hastanin 51 T3%
yliikselirken, 25’1 postoperatif donemde ayni kalmigtir.
Ayni sekilde yapilan preoperatif degerlendirmeye gore
T3 oldugu varsayilan 16 hastadan 3’ii T2’ye diigerken
13 tanesi postoperatif inceleme sonucunda degisme-
mistir ( Tablo 3).

Postop dénemde tumér evresi T3 olan olgularin
preop donemde de ayni diizeyde yer almasi olasilig1
(sensitivite) %72,2dir. Postop donemde T1 veya T2
diizeyinde olan olgularin preop dénemde de ayni ev-
rede yer almasi olasihig1 (spesifisite) %90,6dir. CT’ye
iliskin pozitif ve negatif tahmini degerler sirasiyla;
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Tablo 2- Olgularin klinik ve patolojik lenf nodu T ve
N durumu.

Klinik Durum Cerrahi-Patolojik Durum
n % n %
T1 4 8 3 6
T2 30 60 29 58
T3 16 32 18 36
NO 9 18 28 56
N1 2 4 8 16
N2 39 78 14 28
Toplam 50 100 50 100

%81,3 ve %85,3 olarak bulunmustur. Patoloji ve CT
tetkiklerinin T3 tanisini koyma y6niinden dagilimlar
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark goriilmemis-
tir (p=0,727). Ayrica; iki yontem arasinda istatistiksel
olarak orta diizeyde anlamli bir uyum tespit edilmistir.
(Kappa=%64,4 ve p<0,001).

Toraks BT'de toplam 50 olgudan 39 olguda N2
tutulumunun oldugu, 11'inde N2 tutulum olmadig:
bulundu. N2 nodal tutulumu oldugu bulunan 39 ol-
gunun, postoperatif patolojik inceleme sonucuna gore
11 olguda (%28.20) N2 tutulum oldugu anlagildi. N2
nodal tutulum olmayan 11 olgunun ise patolojik in-
celemelerin sonuglarina gore 3 olguda (%27,27) N2
tutulumun oldugu anlagild1 Preoperatif N statiisii 18
(%36) hastada cerrahi sonras1 degismemistir. 9 hasta
i¢in preoperatif olarak nodal metastazi olmadig: (NO)
degerlendirilmesi yapilmis ancak bunlarin postoperatif
donemde 6’sinda NO olmadi: teyid edilirken,1’i N1k,
2’si ise N2’ye yiikselmistir. Preoperatif olarak 2 hastada
N1 oldugu diigiiniilmiis ancak cerrahi sonrasi patolojik

Tablo 3- Olgularin klinik ve patolojik T durumuna
gore uyumu.

CERRAHI - PATOLOJIiK
T1 T2 T3 | Toplam
T1 3 1 0 4
T2 0 25 5 30
v T3 0 3 13 16
Z | Toplam 3 29 18 50
]
2 | Toplamm | o\ sg | 36 | 100
% si
cT=pT
uyums (%) 75 | 83,3 | 81,25 | 82,0
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evrelemeye gore 1 hastada N2’ye yiikselmistir. Preo-
peratif olarak 39 hasta i¢in N2 diigiiniilmiistiir. Preo-
peratif N2 sonucuna ragmen bu hastalarin higbirine
mediastinoskopi / PET-CT incelemesi gesitli sebepler
nedeniyle yapilamamigtir. Bu 39 hastanin torakotomi
ile cerrahi patolojik inceleme sonucuna gore 11 hasta-
nin N durumu N2de kalirken, 6 hasta N1’ diigmiis ve
22 hastada ise hi¢ nodal metastaz tesbit edilememistir
(Tablo 4).

Tablo 4- Olgularin klinik ve patolojik N durumuna
gore uyumu.

CERRAHI - PATOLOJIK

NO | N1 | N2 | Toplam
No 6 | 1 | 2 9
NI 0|1 |1 2
X |N2 2| 6 | 11 39
Z | Toplam 28 8 | 14| 50
M | Toplamin %’si | 56 | 16 | 28 | 100
?ZTPN wyumi | c66 | 50 | 282 360

Postop dénemde nodiil diizeyi N2 olan olgularin
preop donemde de ayni diizeyde yer almasi olasilig1
(sensitivite) %78,6dir. Postop donemde NO veya N1
diizeyinde olan olgularin preop dénemde de ayni evre-
de yer almasi olasilig1 (spesifisite) %22,2dir. CT ye ilis-
kin pozitif ve negatif tahmini degerler sirasiyla; %28,2
ve %72,7 olarak bulunmugtur. Patoloji ve CT tetkikleri-
nin N2 tanisin1 koyma y6niinden dagilimlar: arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark goriillmustiir (p<0,001).
Ayrica; iki yontem arasindaki uyum istatistiksel olarak
anlaml degildir. (Kappa=%0,5 ve p=0,951).

Patolojik incelemeler sonucuna gore belirlenen ev-
reler ile BT sonuglarina gore yapilan evrelendirmeler
kargilagtirildi. Klinik evreleme ile patolojik evreleme 19

(%38) hastada paralellik gosterirken, 5 hastada (%10)
patolojik evrelemeye gore BT ile diisiik evreleme, 26
hastada (%52) ise yiiksek evreleme tesbit edilmigtir.
BT ile evrelemede yanlis yiiksekligin izlendigi bu 26
hastanin tiimiiniin klinik evre olarak 3Ada oldugu go-
rilmistiir. Bunlarin 11 evre 1A, 14’ evre 1B,11i evre
2B’ye diismiistiir. Klinik ve patolojik evreleme karsilas-
tirllmasinin her ikisinde de evre 2A tesbit edilmemistir
(Tablo 5).

Postop donemde 3A stage diizeyine sahip olan ol-
gularin preop donemde de aym diizeyde yer almasi
olasilig1 (sensitivite) %81,3’tiir. Postop donemde 3A
stage diizeyinin disindaki bir diizeye sahip olan olgu-
larin preop dénemde de ayni evrede yer almasi olasi-
i1 (spesifisite) %23,5’tir. CT’ye iligkin pozitif ve ne-
gatif tahmini degerler sirasiyla; %33,3 ve %72,7 olarak
bulunmustur. Patoloji ve CT tetkiklerinin 3A tanisini
koyma y6niinden dagilimlari arasinda istatistiksel ola-
rak anlaml fark gorilmistir (p<0,001). Ayrica; iki
yontem arasindaki uyum istatistiksel olarak anlamli
degildir. (Kappa=%3,5 ve p=0,704).

TARTISMA

Akciger kanseri igin uygun tedavi yontemini seg-
mek ve prognozu belirlemek amaciyla dogru evrelen-
dirmenin yapilmasi biiyiik 6neme sahiptir. Akciger
kanserinin evrelendirilmesi, halen Mountain tarafin-
dan 1997 yilinda yaymlanmig olan TNM sistemi kri-
terlerine gore yapilmaktadir (1).

Goriintiileme yontemlerinin dolayisiyla klinik evre-
lemenin birincil basaris1 evre I-1IIA (potansiyel rezek-
tabl) olanlari, evre IIIB-IV (nonrezektabl) olanlardan
ayirt edebilmektir (2-4). Akciger kanseri iizerindeki
tim calismalar, cerrahi tekniklerin gelismesi, kemote-
rapi ajanlarinda ve radyoterapi tekniklerinde olan iler-
leme, yasam siiresini ayni oranda uzatamamaktadir.
Bunun sebeplerinin basinda akciger kanserinin lokal

Tablo 5- Preop ve Postop Donemdeki Stage Siniflamasi.

CERRAHI - PATOLOJIiK

1A 1B 2B 3A Toplam

1A 1 0 3
1B 0 2 6

¥ |2B 0 0 1 2
é 34 1 14 11 13 39
® | Toplam 2 18 14 16 50
Toplamin %’si 4 36 28 32 100
cEvre=pEvre uyumu (%) 33,3 66,6 50 33,3 38,0




yaythm ve uzak organ metastazi yapma ihtimalinin
yiiksek olmasina bagli oldugu bilinmektedir (5,6).
Toraks BT, toraks igerisindeki timoriin lokalizas-
yonunu, biytikligint (T durumu), rezektabilitesini
ve anatomik yapilar ile iligkisini gosterebilmektedir
(7). T durumunun pretorakotomi degerlendirilmesi
oldukga 6nemlidir ve rezekte edilemeyen T4 timorleri
i¢in eksploratris torakotomiden kaginmak i¢in uygun
olacaktir. Calismamizda T durumunun preoperatif
tahmini oldukg¢a bagarili goriilmektedir. T durumunda
50 hastanin 41’inde (%82) degisiklik olmamisken, N
durumuna bakildiginda 50 hastanin 18’inde (%36) de-
gisikligin olmadig yani T durumunda N’ye dore uyum
oraninin biiyiik dl¢tide yiiksek oldugu tesbit edilmistir.
Literatiirdede tesbit edildigi tizere BT'de normal
biiyiikliikte olan infiltre bir lenf nodu negatif olarak
degerlendirilebilecegi gibi, benign nedenler ile biyii-
miis olan lenf nodlar1 malign olarak da tanimlanabil-
mektedir. BT, mediastinal lenf nodlarinin (N2 veN3)
degerlendirilmesinde sensitivitesi %65, spesifitesi %76,
dogruluk degeri %73 olarak bildirilmektedir (7-9).
Calisgmamizda N durumunda T durumuna ki-
yasla uyumun daha diisiik oldugu ve uyum oraninin
%36’larda kaldigini saptadik. Mediastinal lenf nodu
biiytimelerini BT bulgularina dayandirarak metastaz
olarak degerlendirmek ve inoperabilite dl¢iitii olarak
tanimlamak hatali olur. Ciinkii preoperatif BT tarama-
sinda lenf nodunda metastatik yayilimi belirleyebilmek
i¢in boyut ol¢itiine gitvenilmektedir. Ayrica BT enfek-
siyon ve inflamatuar hastaliklara bagl olarak gelisen
benign nattirdeki lenf nodu biiytimelerini metastazdan
aytramadigy gibi, 10mmden kiigiik lenf nodlarindaki
mikroskopik metastazlar1 da gosteremez. Radyolojik
yontemlerin yanls pozitif degerleri onarillamaz hata-
lara yol agabilir Soyle ki; cerrahiden uzaklagildiginda,
cerrahi girisim uygulandiginda tamamen iyilesebilecek
olgular atlanir. Yapilan ¢aligmalarda BT'de normal bo-
yutlu lenf nodlarinin %8-17’sinde biyopsi sonrasinda
metastaz saptanirken, patolojik boyutta izlenen lenf
nodlarinin  %30’unun reaktif oldugu belirlenmistir
(10,11). Bu nedenle BT nin patolojik boyutta lenf bezi
biiylimesi gosterdigi olgularda, torakotomiden once
lenf nodunda metastaz olup olmadig1 mediastinosko-
pi ile histopatolojik olarak saptanmalidir, klinik olarak
N2 stiphesi olan her olguya invaziv evreleme yapilarak
operasyon sansi verilmelidir. Bizim ¢alismamizda da
BT ile N2 olarak degerlendirilen 39 hastanin patolo-
jik degerlendirmesinde 22’si NO (kronik graniilamatoz
iltihap ya da reaktif hiperplazi), 6’s1 N1 olarak rapor-
lanirken sadece 11 hasta patolojik olarak da N2 olarak
raporlandi. Bunun neticesinde de ¢calismamizda pozitif
prediktif deger (%28,2) diisiik olarak bulundu.
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Calismamizda da preoperatif olarak mediastinal
veya hiler lenf nodu tutulumunun hi¢ olmadig: disi-
niillen 9 hastanin 2’sinde (%22,2) torakotomi ile nodal
diseksiyon ve sonraki patolojik analiz ile mediastinal
nodlarda metastazin varligi gorillmistiir. Klinik olarak
NO, patolojik olarak N2 olarak raporlanan bu 2 has-
tanin timor histolojisine bakildiginda ise 1 hastanin
yasst hiicreli ve adenokanser birlikteligini iceren mikst
tipte, diger 2. hastaninda adenokanser histolojisinde
oldugu gorildi. Adenokarsinomun erken doénemde
lenf yoluyla yayilma egilimi de goz 6niine alindiginda,
literatiirle uyumlu olarak; adenokarsinom histoloji-
sinde sadece BT'de izlenen lenf nodu boyutlarina gore
tutulumun degerlendirilmesi yanlis olur. Pirronti ve
arkadaglarinin ¢alismasinda da N2 pozitif hastalarda
da en sik saptanan histolojik tipin adenokarsinom ol-
dugu belirtilmistir (12). Herseye ragmen boyle bir du-
rumda cerrahi girisimden 6nce BT nin 18FDG-PET ve
sonrasinda da mutlaka mediastinoskopi ile teyidi ge-
rekmektedir. Mediastinoskopi ile yapilan mediastinal
evrelemede pek ¢ok hastada 6nceden goriinemeyen to-
rakotomi ile bile tesbit edilemeyen N2’yi ortaya ¢ikar-
maktadir. Baz1 arastirmacilar mediastinoskopinin ucuz
ve giivenilir bir islem oldugunu 6ne siirerek akciger
kanser tanist alan her hastaya uygulanmasini savun-
mus altin standart olarak kabul etmislerdir. (13,14).

Esas olarak BT ve 18FDG-PET’in kombine olarak
degerlendirilmesi dogruluk oranlarini daha da artira-
caktir. Primer tiimoriin, plevra veya gogis duvarinin
tutulumunun belirlenmesinde ve anatomik yapilar ile
iligkisinin belirlenmesinde yani daha ¢ok T durumu-
nun tanimlanmasinda BT daha iyi sonu¢ vermektedir.
BT nin ¢6zlintirligii daha iyi oldugundan anatomik de-
taylar1 ve mediastinal lenf nodlarin1 18FDG-PETden
daha iyi goz oniine serer. BT anatomiyi gostermede
daha iyi iken, 18FDG-PET ise benign/malign ayrimin-
da daha etkindir.Bu nedenle BT nin ¢6ziiniirligiiniin
yliksekligi ve 18FDG-PET’in maligniteyi ayrimindaki
tstiinligi birlestirilmelidir (8).

Calismamizda da T durumunun BT ile preoperatif
yapilan tahmini oldukea basarili goriilmekte, 50 olgu-
nun 41’i (%82), postoperatif donemle uyum goster-
mektedir. Bu durumu toraks BT nin ¢6ziiniirligiintin
yliksek olmasina, dolayisiyla anatomiyi iyi gostermesi
ile agiklayabiliriz. 50 hastanin 18inde (%36) N0-NO,
N1-N1, N2-N2 uyumu disiik olarak tesbit edildi. Ay-
rica BT ile N2 oldugu tahmin edilen 39 hastadan sa-
dece 11’inde (%28,2) patolojik N2 tesbit edilebildi. Bu
durum preoperatif donemde mediastinal lenf nodu
tutulumunun gosterilmesi agisindan BT’nin yetersiz
oldugunu gostermektedir.
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THE PLASMA LEPTIN LEVEL CHANGES IN CERULEIN
INDUCED EXPERIMENTAL PANCREATITIS

SERULEIN ILE OLUSTURULAN DENEYSEL PANKREATITTE PLAZMA LEPTIN

DUZEYI DEGISIKLIKLERI

Halil ibrahim GZKAYA?, Serap EREL?, Kemal KISMET, Mehmet Giirdal 0ZTEKINZ, Rukiye BERKEM?, Mehmet Ali AKKUS*

ABSTRACT

ARASTIRMA

OzZET

Aim: To assess plasma leptin levels and to evaluate plasma leptin changes
with time in experimental model of pancreatitis.

Material and Methods: Acute pancreatitis was induced by intraperitoneal
injection of 40 ng/kg cerulein on 45 male Wistar rats. The blood was col-
lected at 12, 24, 36 and 48 hours for plasma leptin, amylase, calcium, glucose
and lipase levels. The pancreas of each rat was taken for histopathological
examination.

Results: The mean plasma leptin level increased significantly from 1,07+0,63
ng/ml in the control group to 1,18+0,07 ng/dl at 48 hours (p=0,0014). The
plasma amylase levels at 36 and 48 hours were also statistically different than
that of control group (p=0,0031). There was no significant difference between
plasma levels of glucose, calcium and lipase between the groups.

Conclusion: Acute edemotous pancreatitis in rats is associated with increase
in the plasma levels of leptin. In order to analyse significance of the leptin
levels on the course of pancreatitisleptin levels from different models of ex-
perimental pancreatitis should be studied.

Key words: Leptin, acute pancreatitis, cerulein.

INTRODUCTION

Acute pancreatitis activates a variety of pathogenic
mechanisms by which pancreatic injury occurs, such
as generation of reactive oxygen and nitrogen species
reduction in pancreatic blood flow;, accumulation of
pro-inflammatory cytokines (1-3). Cytokines play an
important role as principal mediators in the transfor-

Gelis Tarihi/Received: 15/07/2010

Corresponding Address:

Amag: Deneysel akut pankreatit modelinde plazma leptin diizeylerini tespit
etmek ve leptin diizeylerinin zamanla degisimini degerlendirmek.

Materyal ve Metod: Akut pankreatit 45 erkek Wistar ratta 40 ng/kg serule-
inin intraperitonel olarak enjeksiyonu ile olusturuldu. Kan 6rnekleri 12, 24,
36 ve 48. saatlerde plazma leptin, kalsiyum, glukoz ve lipaz diizeyleri igin
alind1. Histopatolojik inceleme i¢in de her ratin pankreast ¢ikarildi.

Bulgular: Ortalama plazma leptin diizeyi kontrol grubunda 1,07+0,63 ng/ml
diizeyinden 48. saatte 1,18+0,07 ng/dl diizeyine yiikseldi (p=0,0014). Plazma
amilaz diizeyleri de 36 ve 48. saatte kontrol grubundan anlaml olarak fark-
liyd1. Gruplar arasinda plazma glukoz, kalsiyum ve lipazin plazma diizeyleri
arasinda anlaml fark yoktu.

Sonug: Akut 6dematdz pankreatit plazma leptin diizeylerinde artisa neden
olur. Pankreatit seyrinde leptin diizeylerinin anlamin1 incelemek iizere farkla
deneysel pankreatit modellerindeki leptin diizeyleri ¢alisiimalidir.

Anahtar kelimeler: Leptin, akut pankreatit, serulein.

mation of acute pancreatitis from local inflammation
into a multiorgan disease (1). The severity of acute
pancreatitis is depended on injury factor, occuring in
the course of inflammation and on the mobilization of
immune mechanisms (4).

Leptin is the product of obese gene that is invol-
ved in the regulation of food intake and body weight
(5). Leptin synthesis not only occurs in fat tissue there

Kabul Tarihi/Accepted: 29/08/2010

Erel Serap, MD.

S.B. Ankara Egjtim ve Arastirma Hastanesi 4. Genel Cerrahi Klinigi Ulucanlar, ANKARA-TURKEY
Tel: + (90) 312. 595 3000 Fax: + (90) 312. 363 33 96 E-mail: sererel@ yahoo.com

! Ankara Training and Research Hospital 4" General Surgery Department

2 Ankara Training and Research Hospital Microbiology Department




12

Bidder Tip Bilimleri Dergisi

are also leptin receptors in liver, stomach, placenta and
breast (6).

Plasma leptin levels are increased in rodents by ad-
ministration of endotoxins or cytokines (7, 8). Inflam-
matory cytokines like IL-6, TNF-a and IL-B have an
important role in the initiation of sepsis syndrome (9).
According to recent reports, increased plasma levels
of leptin and low IL-6 levels were associated with less
mortality. It was also reported that patients with severe
sepsis and septic shock had leptin concentrations 2,3
and 4,2 fold greater.The increased levels of leptin in cri-
tically ill patients suggests that this protein may play
a role as a stress-related peptide in the survival of an
organism (10).

Recently, with discovery of leptin receptors on
pancreatic tissue new studies were planned to inves-
tigate the relationship between leptin and pancreati-
tis. Exogenous leptin was found to exhibit protective
effects on the course of acute pancreatitis. The leptin
shows protective effect on the stomach and pancreas by
modifying the production of cytokines and activating
NO generation (11- 13).

In development of complications, cytokine respon-
se plays an important role. It was reported that acute
pancreatitis in rats and humans is associated with a
marked increase in the plasma level of leptin. Based on
the experimental data, it is likely that leptin might be
used to predict the level of inflammatory response in
pancreas (13).

The present study was designed to determine se-
quential changes of plasma leptin levels with time in a
cerulein induced acute pancreatitis in rat.

MATERIAL AND METHODS

This study was performed on forty five female Wis-
tar albino rats weighting 180-220 gr. The animals were
housed in stainless steel cages with normal room tem-
perature and 12 hours light-dark cycle. They were fed
with standart food and water ad libitum and feeeding
was discontiuned 6 hours prior to start of the experi-
ments.

The procedures in this experimental study were
performed in accordance with the national guidelines
for the use and care of laboratory animals and appro-
ved by Animal Ethics Committee of Ankara Research
and Training Hospital.

Acute pancreatitis was induced by cerulein that was
diluted in saline and given intraperitoneally at a dose
of 40 mg/kg as described earlier. Control animals (n=5)
were given intraperitoneal saline.

The animals were anesthesized with IM Ketamin
(Ketalar®, Parke-Davis, Eczacibas, Istanbul) and sacri-
ficed at the time 12, 24, 36 and 48 hours after inducti-
on of acute pancreatitis (n:10 rats in each experimen-
tal group). Laparatomy was performed, Inferior Vena
Cava was exposed and blood was collected in EDTA
tubes for plasma amylase, lipase, calcium glucose and
leptin determinations and centrifuged at 300 n/min at
4 0C for 15 minutes. For determination of rat leptin
we used a commercially avalaible ELISA kit (Human
Leptin ELISA DSL-10-23100, Diagnostic Systems La-
boratories Inc.).

Histopathological examination:

Pancreas was excised together with connective tisue
and after fixation with 10 % formalin pancreatic tissue
was embedded in paraftin and sectioned into 5 pm
slices. The sections were stained by hematoxylin and
eosin for histologic study. The specimen was studied
under an optic microscope and the histologic grading
of hemorrhage, edema, leukocytic infiltration, cell nec-
rosis was carried out with reference to a scale ranging
from 0 to 3.

Statistical analysis:

The results were expressed as means + SEM. p
<0,05 was considered as significant. Differences betwe-
en groups were evaluated by Kruskal-Wallis test. When
p value was found lesser than 0,05 Mann-Whitney-U
test was used to define the difference between two gro-
ups. Correlations between the parameters were evalua-
ted by Spearman correlation test.

RESULTS

The criteria used to confirm acute pancreatitis in
rats were macroscopic apperance of pancreas, histolo-
gic examination and increase in plasma amylase levels.
All these criteria were fullfilled in all rats with CIP. The
pancreas of control group showed no tissue alteration
and no inflammmation.

The mean plasma leptin level increased signifi-
cantly from 1,07+0,63 ng/ml in the control group to
1,18+0,07 ng/dl in rats with CIP at 48 hour (p=0,0014).
When we compared the mean plasma leptin levels at
12, 24 and 36 hours with that of control group we fo-
und no significant difference (p>0,05, Figure 1)

Plasma leptin, calcium, lipase, amylase and glucose
values were given in Table 1. The plasma amylase levels
at 36 and 48 hours were also statistically different than
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Figure 1- Plasma leptin levels of the groups: plasma
leptin levels at 48 h was significantly different than
control group (p=0,0014) ( Group 1: 12 h, Group 2:
24h, Group 3: 36 h, Group 4: 48 h, Group 5 : Control

)

that of control group (p=0,026, p=0,006 respectively).
There was no significant difference between plasma
levels of glucose, calcium and lipase (p>0,05; p>0,05;
p>0,05 respectively).When histopathologic evaluation
scores and parameters were compared no correlation
was demonstrated.

DISCUSSION

Although increased plasma leptin levels were de-
monstrated in experimental edematous and ischemic
acute pancreatitis there was no study about time course
of plasma leptin levels. In this study, we investigated
the sequential changes of plasma leptin levels in a mo-
del of experimental edematous pancreatitis.

Although amylase and lipase levels seem important
for the diagnosis of acute pancreatitis they are not in-
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volved in the multiple score systems. Amylase levels
are not accepted as a prognostic sign. In studies con-
cerning plasma lipase levels it was found that the level
decreases to normal level at 48 hour. In our study there
was no significant difference when we compared the
plasma lipase levels at 12, 24, 36 and 48 hours with that
of control group. But amylase levels at 36 and 48 hours
were found to significantly be increased when we com-
pared with that of control group.

In experimental studies, following administration
of various doses of cerulein, the m RNA signal for lep-
tin was detected in the intact pancreas. Recent studi-
es have showed that administration of leptin inhibits
development of acute edematous pancreatitis evoked
by cerulein. Pretreatment with leptin 15 minutes pri-
or to start of cerulein infusion resulted in significant
reduction in the pancreatic weight by about 30 % and a
significant attenuation of plasma lipase level by about
35 9% (11).

Pancreoprotective effect of leptin is associated with
increased generation of NO. It was suggested by aut-
hors that leptin could increase the resistance of the
pancreas against damage through the shift of the balan-
ce between pro- and antiinflammatory cytokines (4).

Since gastroprotective and pancreoprotective ef-
fects of leptin became so popular, studies about its way
of action were designed. The amounts of immunore-
active leptin detected in the stomach of Helicobacter
pylori positive patients was found to reach a signifi-
cantly higher value then that of H.Pylori negative sub-
jects (14). Previous studies reported that leptin recep-
tors are present on both endocrine pancreatic islet cells
and that leptin exerts its effects on pancreatic cells by
sympathetic nervous system (15). There must be in-
tact sensory nerves for the gastroprotective activity of
leptin and CCK against stress-induced gastric lesions.
Centrally applied ipopolysaccharides (LPS) has a panc-
reaticoprotective effect on release of leptin and activa-
tion of sensory nerves is important on this effect (12).

After studies concerning acute edematous pancre-
atitis, another study was designed about the influence

Table 1- The mean values of plasma glucose, calcium, lipase and amylase levels.

Group 1 12 ho- | Group 2 24 ho- | Group 3 36 ho- | Group 4 48 ho- | Control Group
urs urs urs urs
Glucose (mg/dl) | 141,10+34,18 150,20+21,84 128,20+18,58 139,80+19,24 117,80+14,27
Calcium(mg/dl) | 2,47+0,1 2,53+0,6 2,48+0,13 2,41%0,6 2,43+1,2
Lipase(U/L) 17,90+0,73 17,90+0,99 18,30+0,67 18,20+1,03 18,40+0,89
Amylase(U/L) 801,20+152,62 829,70£177,32 856,50+85,65* 897,30+98,76* 638,80+33,10

*p<0,05
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of leptin administration on the development of acute
pancreatitis caused by primary vascular factor. Accor-
ding to this report, administration of leptin reduces
the severity of ischemia/reperfusion-induced pancre-
atitis and accelerates pancreatic repair (16). The bene-
ficial effect of pretreatment with leptin was manifested
by a reduction in plasma amylase and lipase activity, a
decrease in plasma concentration of pro-inflammatory
IL-1. Leptin also causes an improvement of blood flow
and reduction in histologic score of pancreatitis (12).
In order to evaluate the effectiveness of plasma
leptin levels as a factor for persistence or severity of
inflammation further studies involving other experi-
mental pancreatitis models including necrotizing ones
are required. Furthermore, human studies are also es-
sential to determine the plasma leptin changes in mild
edematous and severe necrotizing pancreatitis.
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TRANSMAXILLARY REDUCTION AND URETHRAL
CATHETER BALLOON FOR BLOWOUT FRACTURES

BLOWOUT KIRIKLARDA TRANSMAKSILLER YAKLASIM VE URETRAL

KATATER BALONU

Gokhan YALCINER, Ahmet KUTLUHAN, Hiiseyin CETIN, Hasan Mervan DEGER, Akif Sinan BiLGEN, Behcet TARLAK

ABSTRACT

ARASTIRMA

OzZET

Aim: To retrospectively evaluate the effectiveness and reliability of transmax-
illary approach by using urethral balloon catheter or by grafting for repair of
orbital blowout fractures.

Patients and Methods: Eighteen patients who were operated for isolated or-
bital blowout fracture by transmaxillary route in Ankara Ataturk Training
and Research Hospital between June 2006-Jan 2009 were evaluated. Twelve of
the patients were treated by urethral balloon catheter after fracture reduction
and 6 were treated by grafting.

Results: Postoperatively the patients followed up for the persistence of diplo-
pia and the presence of enophthalmus between 2 months and 2 years. Except
one persistent diplopia case, the results of all patients were satisfactory and
no serious complication was seen.

Conclusion: Transmaxillary approach by using urethral catheter balloon or
by using a bone or cartilage graft is a safe and effective method for the repair
or orbital blowout fractures

Key words: Orbital blowout fractures, transmaxillary approach, urethral bal-
loon catheter

INTRODUCTION

Orbital blow out fractures occur frequently in pati-
ents who have facial trauma. High velocity periorbital
impact forces may be transmitted to the floor and even
to the medial wall, causing serious displacement of the
bone in these areas (1). The physical mechanism of or-
bital blow-out fractures has been a subject of debate for
years by maxillofacial surgeons (2). In general 3 mec-
hanism of injury have been proposed to explain the
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Amag: Orbital blowout kiriklarinda transmaksiller yaklasim ve greftleme
yada tiretral kateter balonu ile onariminin etkinlik ve giivenilirligini retros-
pektif olarak degerlendirmek.

Hastalar ve Yontem: Ankara Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesinde Ha-
ziran 2006-Ocak 2009 tarihleri arasinda izole orbita blowout kirigi nedeni ile
transmaksiller yaklasimla opere edilen 18 hastanin sonuglar1 degerlendirildi.
Hastalardan 12’si rediiksiyonu takiben tiretral katater balonu ile, 6s1 ile greft-
leme ile tedavi edildi.

Bulgular: Postoperatif tiim hastalar diplopi ve enoftalmus yoniinden 2 ay
ile 2 y1l degisen siire ile takip edildi. Bir persistan diplopi vakas: diginda tiim
hastalarin sonuglar1 bagarili idi ve higbir ciddi komplikasyon goriilmedi.

Sonug: Orbital blowout kiriklarin transmaksiller yaklasimla dretral kateter
balonu yada kemik veya kartilaj greft ile onarimu etkili ve emniyetli yéntem-
dir.

Anahtar kelimeler: Orbita blowout kiriklari, transmaksiller yontem, tiretral
balon katater

mechanism of these type of fractures: hydraulic theory,
globe-to-wall theory and bone conduction theory. Ba-
sed on current evidences; blowout fractures could be
due to a combination of 2 or more of these mechanisms
(2). In blow out fractures the force of impact is trans-
mitted to the delicate bones of the orbital floor causing
fractures in these bones without disrupting the conti-
nuity of the stronger inferior, lateral and superior orbi-
tal rims (3). This type of fractures may frequently result
prolapse of orbital contents into the paranasal sinuses.
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This may result in extraoculer muscle entrapment with
diplopia and enophthalmus. Visual loss from optic
neuropathy, retinal detachment or hyphema also may
occur (4).

The indications for and timing of surgical treat-
ment, the type of the surgical approach and the materi-
als of reconstruction remain controversial (5,6).

Multiple surgical approaches have been described
in the literature (transconjuctival, subciliary, transma-
xillary) and different types of materials have been used
for reconstruction (bone, cartilage, titanium, silicone,
resorbable mesh, and nylon foil) (5-8). Nevertheless,
these injuries continue to be some of the most complex
and demanding reconstructive challenges in maxillo-
facial surgery (6).

In this article we presented 18 isolated orbital blow-
out fracture cases treated by transmaxillary endoscopi-
cally assisted reduction and urethral catheter balloon
or bone/cartilage graft emplacement. Indications, tech-
nique and results are discussed.

PATIENTS AND METHODS

Eighteen patients who were operated for isolated
orbital blow-out fracture by transmaxillary route in
Ankara Ataturk Training and Research Hospital bet-
ween June 2006-Jan 2009 and whose required data
were obtained from their files were evaluated in this
article. The youngest of the patients was 16 years old
and the eldest was 55. The age, gender distribution and
etiology of the injuries are seen in Table 1.

Table 1- Description of the sample

Total 18 patients

Mean

16-20

21-30

Age

41-50

3
5
31-40 4
3
3

51-55

Male 14

Gender
Female

Traffic accidents

Mechanism of | Industrial accidents

4
6
Interpersonal violence 4
4
3

injury Activities of daily life (falls

etc.)

Sports injuries 1

All of the patients were evaluated by axial and co-
ronal CT. The main indications for the operation were
serious herniation of the bony orbital floor with or
without entrapment and diplopia in 12 patients, dip-
lopia only in 5 patients without serious displacement
and exophtalmus in 1 patient. Most of the patients were
operated in first week after injury. The time interval
between the injury and operation and anesthesia type
are seen in Table 2.

Table 2- Operation time and anesthesia

The time interval | 1-Week 14 patients
between injury and | 2.Week 3 patients
operation 4. Week 1 patient
. Local 12 patients
Anesthesia -
General 6 patients

All of the patients were operated by transmaxillary
route. After the incision in gingivolabial sulcus the soft
tissues over the maxillary anterior wall is elevated. The
thin bone of the anterior face of the maxilla is cut with a
saw in approximately 1 cm height and 2 cm width (just
inferior of the infraorbital nerve). This bone fragment
is protected to be used as a graft if necessary. Interior
of the sinus was inspected and carefully aspirated by
protecting the herniated orbital fat. Orbital flow is then
examined by endoscope to decide if simple reduction
or grafting necessary. The non-comminuted fractures,
like trap door were reducted by an elevator in 12 ca-
ses. Then the reduction was reinforced by an urethral
catheter balloon which was inserted by inferior meatal
antrostomy way. The balloon was inflated with 10-15 cc
saline solution and left in place for 10-15 days (Figure
1).

Figure 1- The inflated balloon in maxillary sinus.



If orbital floor is defective or comminuted, it is re-
constructed by graft by the assistance of endoscope.
The orbital soft tissues closed to defect had been eleva-
ted before the insertion of the graft. The maxillary an-
terior wall bone graft was used for this purpose in 3 pa-
tients and septal cartilage graft was used for 3 patients.

RESULTS

Post operatively the patients followed up for the
persistence of diplopia and the presence of enophthal-
mus between two months and two years. Except one
persistent diplopia who was admitted to us 1 month
later after the injury and treated by balloon technique,
there were no serious complications. Nearly all of the
patients were complained from numbness over the
check in early postoperative period but after eight we-
eks their complaints were reduced or recovered.

DISCUSSION

Management of the orbital blow-out fractures in-
volves several issues such as the indications and timing
of surgical treatment, how to access to the orbital floor
and ideal reconstruction material.

The management of blow-out fractures like other
facial fractures begins with the establishment of an ac-
curate fracture diagnosis (3). Besides axial CT sections,
coronal reformats are critical in the evaluation of the
orbital floor (3) (Figure 2). The primary determina-
tion to make when assessing the CT scan is whether
the orbital fracture is an isolated blow-out fracture or
part of larger fracture pattern (3). If the orbital fracture
consists only of the orbital floor then the treatment for
orbital blow-out fracture applies.

Figure 2- Coronal CT showing a typical orbital blow-
out fracture.
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The main indications to treat isolated orbital wall
fractures are: 1. Entrapment of any of the extra ocular
muscles (3). Entrapment of the muscle can cause isc-
hemic damage and permanent dysfunction can occur
if the fracture is not reduced and the muscle released
expeditiously. Entrapment is diagnosed on clinical
examination and cannot be directly assessed on CT.
Even minimally displaced orbital floor fractures may
result in trapdoor effect and can cause entrapment of
the muscles. (Figure 3-4) 2. Diplopia observed by oph-
thalmologic examination. 3. Orbital injuries that are
likely to produce enophthalmus are those, in which
orbital floor disruption exceeds a total area of 2 cm2,
the bone volume changes exceed 1. 5 cc (5% of orbital
volume), or significant fat and soft-tissue displacement
1. In contrary to the last opinion Pautke at al. observed
in their volume measurement by MRI and multislice
CT that; in enophtalmic patients who had orbital flo-
or reconstruction there were, significant bony orbital
volume increase but hardly any fatty atrophy could be
depicted by them (9). So orbital fat and soft tissue her-
niation may be a relative indication for operation. In
our series the operation indications were serious bony
orbital floor displacement in 12 patients, as previously
mentioned serious bony orbital floor displacements are
one of the main causes of enophthalmus and it’s not
acceptable a wait and see attitude.

e S
i

Figure 3- A minimally displaced bony fragment caus-
ing diplopia.

A controversial issue in the treatment of orbital
blow-out fractures is the timing of surgery. Minaga-
va at al. (10) suggests immediate operation for blow-
out fractures based on CT findings and symptoms to
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Figure 4- CT 6 months later threaded with balloon.

prevent irreversible muscular degeneration and for
restoration of motion in the affected eye. Canto D at
all claims that: delayed orbital floor fracture repair (15-
29 days after trauma) is as effective as early repair in
regard to postoperative motility, diplopia, and time to
resolution but is needed more technically challenging.
Therefore patients who were present early, and will pre-
dictably require surgery should be operated within 1 to
2 weeks to facilitate their repair (11). We also operated
17 of 18 patients in 1 to 2 weeks after trauma. Eyelid
or periorbital swellings don’t constitute an impediment
for early transmaxillary repair of the fractures.

In the presence of hyphema or poor light percepti-
on, the surgical repair should be postponed until the-
se problems will recover or clarify. In these cases early
surgical repair may worsen the state and caries poten-
tial risk of blindness.

Several surgical approaches have been described in
the literature (transconjuctival, subciliary, transmaxil-
lary and endonasal) for the repair of orbital floor frac-
tures (6-13).

Traditional open approaches (i.e., transconjuctival
and transcutaneous) can result in lid malposition such
as entropion and ectropion (4). Reduction of the her-

niated tissues is also difficult or sometimes impossible
by these approaches.

Several surgeons have described a transnasal en-
doscopic approach to orbital fractures (4-13). They
describe endoscopic placement of balloon catheters,
threaded through the nose to reduce the fracture and
maintain reduction for up to 10 days (4). This method
may be suitable for trapdoor fractures of orbital floor;
however it’s not suitable when orbital floor is commi-
nuted or defected and a graft is required.

On the other hand whether a true body cavity is as-
sociated with the past being threaded may have a sig-
nificant impact on the ease of the various techniques
(14). Maxillary sinus represents a real cavity that can
be used to enhance visualization of the fracture and
better facilitate to the placement of an implant (14). By
transmaxillary approach assessment of the fracture site
by endoscopes, reduction of the herniated tissues and
hinged, trap door fractures is easy. To maintain the re-
duction, the urethral catheter balloon inserted by infe-
rior meatal antrostomy is an effective and safe method.

If comminution or defect present on the orbital flo-
or the previously excised bone of the anterior wall can
be used as graft. From each sides of the defect 1 mm
greater sized graft is suitable for repair. A graft larger
then this is difficult to insert. With this technique, we
didn’t encountered any serious complication but only
mild numbness on the cheek. Except one persistent
diplopia, we haven't seen any enophthalmus or eye mo-
vement disturbance

The ideal material for orbital reconstruction rema-
ins controversial (6). Resorbable implants are prone to
produce foreign body reactions, implant exposure may
occur and only fibrous connective tissue remaining af-
ter resorption (6). Wang S et al. emphasized that: po-
rous polyethylene and titanium mesh are ideal orbital
floor repair materials (15). Talesh KT et al. claims that:
nasoseptal cartilage is an easily accessible, abundant
and autogenous source and gives minimal donor site
morbidity (16). In our series we used nasoseptal car-
tilage for 3 cases and bone from anterior wall of the
maxillary sinus for 3 cases. By transmaxillary approach
the anterior wall of the maxillary sinus can be used as
graft. We hadn’t seen any soft tissue herniation or facial
depression in our cases as claimed by some authors. If
this bone grafts size is small for repair of the defect we
also used septal cartilage. According to us, autogenous
bone and cartilage grafts are ideal materials for repai-
ring orbital defects because; they can be easily accessed
and don’t cause foreign body reaction.

Although CT can provide precious information
about orbital blowout fractures, it can be sometimes



deceiving the most effective way to determine the right
treatment method may be to see the fractures site di-
rectly through endoscope. In this research we wanted
to emphasize that: significant portion of blowout frac-
tures can be treated with simple reduction and balloon
technique; and graft can be used if necessary

In conclusion transmaxillary approach by using

urethral catheter balloon or by grafting is a safe and
effective method for repair of orbital floor fractures.
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AN UNUSUAL CAUSE FOR NASAL OBSTRUCTION:

RHINOLITHIASIS

NADIR GORULEN BIR NAZAL OBSTRUKSIYON SEBEBI: RINOLITIAZIS

Oguzhan DiKiCi%, Nuray Bayar MULUK2, Osman Kiirsat ARIKAN?

CASE REPORT

ABSTRACT

OzZET

Rhinoliths are often caused by foreign objects which are put into the nose
previously. During the intervening time, these objects are calcified. Most
common symptoms are nasal obstruction, purulent discharge, bad smell
and facial pain. If the careful examination of the patients are not performed;
and rhinoliths are not kept in mind, they may be overlooked for a long time.
Paranasal sinus computed tomography and endoscopic examination should
be recommended for diagnosis. In this article, three cases of rhinoliths are
discussed with detailed literature survey.

Key words: Rhinolithiasis, computed tomography, nasal obstruction, puru-
lent discharge

INTRODUCTION

Rhinoliths are calcareous concretions that precipi-
tate on an intranasal foreign body. Any material in the
nose can act as a potential nidus for the deposition of
salts. The crusted nidus can be either exogenous or en-
dogenous, with the latter being more common. It was
reported that more than 600 cases had been reported
in the literature since the first description of the pat-
hology by Bartholin in 1654 (1-3). Foreign bodies are
often seen in children; they were seen more common
in females, and they have been reported in every ages
(3). They settelled onto the turbinates after the children
inserted the foreign bodies into the nose; and to the
nasopharynx by vomiting and sneezing (4).
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Rinolitler siklikla buruna daha énceden yabanci bir cismin sokulmas: sonu-
cu olugurlar. Aradan gegen zaman boyunca bu cisimler kalsifiye olmaktadur.
En fazla goriilen semptomlar, nazal obstriiksiyon, piirulan direnaj, kétii koku
ve fasiyal agridir. Bu cisimler dikkatli muayene yapilmaz ve akilda tutulmaz-
sa uzun siire gézden kagabilmektedir. Tani i¢in paranazal siniis bilgisayarli
tomografisi ve endoskopik muayene 6nerilmektedir. Bu makalede ti¢ rinolitli
olgu, detayl literatiir bilgileri esliginde tartisilmigtir.

Anahtar kelimeler: Rinolitiazis, bilgisayarl1 tomografi, nazal obtriiksiyon,
piirulan direnaj.

Rhinoliths are uncommon mineralized masses that
form as a result of calcification of an endogenous or
exogenous nidus. The most common manifestations
of rhinolithiasis are unilateral nasal discharge, nasal
obstruction, and facial pain. The diagnosis is made by
nasal endoscopy and computed tomography. The diffe-
rential diagnosis includes chronic inflammation, oste-
omyelitis, benign tumors (e.g., calcified nasal polyps,
ossifying fibromas, osteomas, and chondromas), and
malignant tumors (e.g., osteosarcomas, chondrosarco-
mas, and squamous cell carcinomas). Rhinoliths may
cause rhinosinusitis, erosion of the nasal septum and
medial wall of the maxillary sinus, and perforations of
the palate (5).
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Endogenous or exogenous foreign bodies act as a
nidus for crusting. Dried blood clots, ectopic tooth and
bone fragments are examples of endogenous reasons.
Examples of exogenous materials are fruit seeds, plant
parts, beads and cotton wool (6).

Foreign bodies can be detected easily by the help
of their high radiodensities. However, to detect the lo-
calization of low density foreign bodies, Computed to-
mography (CT) may be more helpful (7). In this article,
three cases of rhinolithiasis is reported with Ear Nose
Throat (ENT) examination and CT results.

CASE REPORTS

Patients in Case 1 and 2 gave signed informed
consent for using all their results, data, CT Scans and
endoscopic views. The same signed consent was taken
from the parents of Case 3.

Case 1

Twenty-three years old male patient attended to
Gaziantep State Hospital with complaints of left facial
pain, nasal congestion and discharge, started 2 years
ago. In patient’s previous history, except his falling on
his nose, there was no prominent features. The patient
was given treatment for sinusitis in previously

ENT examination revealed a mass blocking left
nasal passage and abundant purulent drainage. Nasal
septum was deviated to the right. Endoscopic examina-
tion showed a mass in the purulent drainage, blocking
nasal passage. It was hard as a stone. Coronal paranasal
sinus CT demonstrated obstructing high-density mass
on the left nasal cavity which pushed the nasal septum
to the right (Figures 1-A).

o
Figure 1A- Coronal CT scans shows the densely cal-
cified well defined mass in the left nasal cavity. Note
that the mass bows the nasal septum to the right;

and there is abundent purulent material around the
mass.

To increase the view, at first septoplasty was per-
formed; and then, approximately 15x15 mm, brown
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coloured, hard foreign body on the left nasal passage
was removed by endoscopy guided (Figure 1-B). In
control visit, 6 months after the operation, the patient’s
complaints were resolved and nasal cavity was found as
completely normal.

| o RO RN S A W

Figure 1B- Approximately 15x15 mm, brown co-
loured, hard foreign body removed from the left na-
sal passage by endoscopy.

Case 2

Twenty-four years old female patient attended to
Gaziantep State Hospital with complaints of nasal con-
gestion and discharge for 6 months. In patients pre-
vious history, there was no prominent features. The
patient was given treatment for sinusitis in previously

ENT examination revealed a mass blocking left na-
sal passage and abundant purulent drainage. The pu-
rulent drainage was aspirated and the mass was seen.
It was hard in some parts; and soft in some parts. En-
doscopic examination showed a mass blocking left na-
sal pasage. Coronal paranasal sinus CT demonstrated
obstructing high-density mass on the left nasal cavity.
Septum was deviated to the left slightly (Figure 2-A).

Approximately 30x20 mm foreign body, yellow-
brown coloured and hard on outer surface; green co-

Figure 2A- Coronal CT scans showS the densely cal-
cified well defined mass in the left nasal cavity. In-
side of the mass, there was isodense areas. Septum
was deviated to the left slightly.
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Figure 2B- Endoscopic view of foreign body at left
nasal passage.

loured and viscous at the inside, was removed by en-
doscopy and then, septoplasty was performed (Figure
2-B, 2-C). Pathological examination revealed crystallo-
id material, bacterial colonization and calcification. In
control visit, 6 months after the operation, the patient’s
complaints were resolved and nasal cavity was found as
completely normal.

Case 3

Nine years old boy attended to Gaziantep State
Hospital with complaints of left nasal discharge and
bad smell for 2 years. In patient’s previous history, there
was no prominent features.

ENT examination revealed abundant purulent dra-
inage on left nasal passage. After aspiration of purulent

Figure 2C- Approximately 30x20 mm foreign body,
yellow-brown coloured and hard on outer surface;
green coloured and viscous at the inside.

drainage, a stone—like hard mass was seen. Endoscopic
examination showed a mass in left nasal pasage. Co-
ronal paranasal sinus CT demonstrated 10 x 20 mm
high-density mass on the left nasal cavity, extending
from inferior turbinate level to the choana. Septum was
deviated to the right (Figure 3-A).

Approximately 10x20 mm foreign body, yellow-
brown coloured and hard on outer surface, green co-

Figure 3A- Coronal paranasal sinus CT demonstrat-
ed 10 x 20 mm high-density mass on the left nasal
cavity, extending from inferior turbinate level to the
choana. .

loured and viscous at the inside, was removed with en-
doscope—guided (Figure 3-B). In control visit, 1 month
after the operation, the patient’s complaints were resol-
ved and nasal cavity was found as completely normal.

DISCUSSION

Rhinolits are defined according to the localization.
macxillary antrum localized ones are called as maxillary
anthrolithes; and nasal cavity localized ones are called
asrhinolits (4). They were typically settled to the base of
the nasal cavity, to the midpoint of the distance betwe-
en anterior and posterior naresses, between maxillary
sinus wall and inferior turbinate, or between inferior
turbinate and septum. Their size grow slowly with the
duration. Rhinolits are more common in women. As
well as they were more often seen in the third decade,
they were reported between 6 months to 82 years (3).



Figure 3B- Approximately 10x20 mm foreign body,
yellow-brown coloured and hard on outer surface,
green coloured and viscous at the inside, was re-
moved with endoscope—guided.

The exact pathogenesis of rhinoliths is not yet
completely understood (8-10). It is thought that a fore-
ign body incites a chronic inflammatory reaction with
deposition of mineral salts. In addition to this, other
factors are thought to contribute to the formation of a
rhinolith, including obstruction and stagnation of na-
sal secretions, acute and chronic inflammation, depo-
sition of calcium and magnesium salts, and enzymatic
activities of bacterial pathogens (8,9). Occurance and
development takes long years (2). Mucus in the sinuses
have a role to prevent salts’ concentration and settling
as calcium salts. However, inflammation starting in the
sinuses damage ciliary transport and mucus barriere.
Secretions were not transported, mineral content chan-
ge, and calcium accumulated around the core (7).

Most patients suffer from purulent discharge and /
or congestion on the same side. Other symptoms are
halithosis, epistaxis, sinusitis, headache, and in rare ca-
ses, epiphora. Rinolithes are casually detected in some
cases. Therefore, examination should include anterior
rinoscopy and endoscopy. Paranasal sinus CT provides
a complete accuracy for identification the location and
size of the rhinolits; and also and additional sinus pat-
hologies requiring treatment (8). Sinusitis attacks are
relatively infrequent. In the case of palliative treatment,
it is ultimately suppressed, leading delayed diagnosis
(4).

For our cases, the patients were given treatment for
sinusitis in Case 1 and 2 previously. Because they were
not examined detailly, the diosgnosis of rhinolithiasis
were delayed for a long time. In our 3rd case, by con-
vantional X-ray, foreign body were not detected due to
abundent purulent drainage; and then, paranasal sinus
CT showed high density foreign body. We recommend
detailed ENT examination for suspicious patients with
unilateral nasal congestion, nasal discharge and bad
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smell. If there are abundent purulent drainage, it sho-
uld be cleaned at first, and all nasal cavity should be
examined by anterior rhinoscopy and then rigid and/
or flexible endoscopy. Convantional X-rays may be
helpful, but especially paranasal sinus CT should be
performed for definitive diagnosis.

For treatment, besides surgical intervention and re-
moval of foreign body vy endoscopy, the patient should
be given medical treatment to relief of infection and
congestion (1). To removal of rhinolits, local anestesia
may be enough for most cases; but wider surgical in-
terventions should be necessary in cases with septal or
anthral perforations (4). Large rhinolits may be remo-
ved by breaking into small pieces. If there is problem
to reach the foreign body, septoplasty and/or bone-tur-
binoplasty may help to increase the view and to easy
removal. Washing and aspiration may help the excision
of small pieces (1). In our 1st case, foreign body pushed
the septum and middle turbinate as if creating the ca-
vity. Because of that, septoplasty was performed first,
and then rhinolith could have been removed. In the
2nd and 3rd cases, rhinolits could have been removed
easily due to softer structure.

As a result, we recommend that rhinolits should
be kept in mind for patients with unilateral nasal disc-
harge, congestion and bad smell, especially in childs
and the patients with mental problems at any ages.
Additionally, ENT examination should be performed
detailly. Not only nasal cavity, but also nasoparyngeal
examination should be examined thoroughly by direct
examination and by endoscopic examination. Parana-
sal sinus BT should be accepted as gold standardt for
detecting the rhinolits.
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PRUNE-BELLY SENDROMUNDA ANESTEZIK YAKLASIM
ANESTHETIC MANAGEMENT OF PRUNE-BELLY SYNDROME

Saban YALCIN?, Halil CIFTCi2, Halil NACAR*, Azmi DALYAN?, Ali CiCEK*

OLGU SUNUMU

OZET

CASE REPORT

ABSTRACT

Prune-belly sendromu (PBS) karin kaslar1 yoklugu, iiriner sistem anomalile-
ri, iki tarafli kriptorsidizmin olusturdugu klinik triad ile karakterize konjeni-
tal bir bozukluktur. Uriner sistem hastaliklar1 ve pulmoner hipoplazi progno-
zu etkileyen 6nemli faktorler arasinda yer alir. Bu hastalarda basta havayolu
acikhigini giiglestiren bag boyun deformiteleri ve pulmoner hipoplazi olmak
tizere anestezik yaklagimi ve postoperatif bakimi zorlagtiracak pek ¢ok faktor
bulunmaktadir. Bu olgu sunumunda minér iirolojik cerrahi uygulanan PBS’li
bir hastada anestezik yaklagim tartigildi.

Anahtar kelimeler: Prune-belly sendromu, laringeal maske, anestezi, total
intravenoz anestezi

GiRiS

The prune-belly syndrome (PBS) is a congenital disorder charecterised with
clinical triad; abdominal muscle deficiency, severe urinary tract abnormali-
ties, bilateral cryptorchidism. Urinary tract disease and pulmonary hypo-
plasia are important prognostic factors. In these patients there were a lot of
challenges impacting anesthetic management and postoperative care such as
head and neck deformity causing difficult airway and pulmonary hyplosia. In
this case report anesthetic management of a patient with PBS who underwent
minor urologic operation.

Keywords: Prune-belley syndrome, Larnyngeal mask airway, anaesthesia,
total intravenous anesthesia

OLGU SUNUMU

Prune belly sendromu (PBS) abdominal kaslarin
yoklugu, inmemis testis ve iiriner anomalileri iceren
triad seklinde ilk olarak 1950de Eagle ve Barrett ta-
rafindan tanimlanmistir. Toplumda erkeklerde 18-20
kat daha sik olmak tizere, 1/35000-50000 oraninda
goriliir (1). Uretral tikanikliga sekonder, yetersiz fetal
iriner output, oligohidroamnioza yol a¢ar. Bu durum
pilmoner hipoplazi ve Potter yiizii, mikrognati, kulak
ve burun deformitelerine sebep olur (2). PBS da olasi
solunum problemleri ve mikrognati ve anatomik degi-
sikliklere bagli havayolu problemleri nedeniyle anes-
tezi Ozellik tasimaktadir. Bu olgu sunumunda minor
tirolojik cerrahi uygulanan 9 yaginda PBS’li bir hastada
anestezik yaklasim tartigildi.
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8 aylik iken Prune Belly Sendromu tanisi alan 9 ya-
sinda, 19 kg erkek hasta, sol vezikotireteral refliisii ne-
deniyle girisimsel sistoskopi planlanip elektif sartlarda
ameliyata alindi. Fizik muayenesinde abdominal duvar
anomalisi, mikrognati ve tipik yiiz gériiniimii disinda
anomali saptanmadi. Hastanin 6zge¢misi incelendi-
ginde sik sik tekrarlayan akciger ve idrar enfeksiyonu
tedavisi aldig1 6grenildi. Premedikasyon uygulanma-
yan hastaya rutin monitérizasyon yapildi (Pulse ok-
simetre, elektrokardiyogram, noninvazif kan basing
ol¢iimii). Indiiksiyon igin lidokain (1mg/kg), propofol
(2mg/kg) ve remifentanil (1ug/kg) iv olarak kullanildi.
Zor havayolu 6ngoriildiigiinden acil sartlarda entiibas-
yon malzemeleri, fiberoptik bronkoskop hazirlandi. 2
numarali havayolu maskesi ile preoksijenizasyonu ta-
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kiben 14 numara nazogastrik tiip yerlestirilen hasta-
nin havayolu 2,5 numara laringeal maske ile saglandu.
Anestezi idamesinde propofol (100-200 pg/ kg/dk), re-
mifentanil ( 0,1 pg/kg/dk ) infiizyonu kullanildi. Has-
tanin tidal voliimii 6-8 ml/kg ve frekans1 ETCO2 35-40
mm Hg olacak sekilde ventilator ayarlar: yapildi. Ope-
rasyon esnasinda hemodinamisi stabil seyreden has-
tanin operasyonu 75 dakika stirdii. Anestezi sonlan-
dirildiktan 5 dk. sonra hasta yeterli spontan solunum
olugturdu, hava yolunu kontrol edebildigi gozlendi ve
laringeal maskesi ¢ikarildi. Oda havasinda saturasyonu
% 90 olan hasta derlenme tinitesine alindi. Vital bulgu-
lar1 normal araliklarda seyreden hasta iiroloji servisi-
ne operasyon sonrasi 1. saatte gonderildi. Postoperatif
problemi olmayan hasta 2. giin taburcu edildi.

TARTISMA

Eagle-Barrett sendromu olarak da taninan Prune-
Belley sendromu 6n karin kast yoklugu, iiriner sistem
anomalileri ve inmemis testis triadi ile karakterizedir
(2). PBS etiyolojisi tam olarak bilinmemekle birlikte
daha ¢ok sporadik olarak goériilmektedir (3). Ancak
trizomi 13, 18, 21 ve monozomi X ile birlikteligi de
bildirilmistir (3,4). Anomaliler bir sistemi etkiyebile-
cegi gibi tiim sistemlerde de var olabilir. Prognoz anne
karninda 6limden normal yagantiya kadar degisken
olabilir.

Iskelet ve kas sistem anomalilerin daha ¢ok anne
karninda illiak damarlara basi sonucu olustugu inanil-
maktadir. Ortopedik problemlerin ancak %45’lik bir
kismi miidahale ile ¢oziilebilmektedir (5). Patent duk-
tus arteriozuz, atrial septal defekt, ventrikiiler septal
defektler gibi kardiyovaskiiler anomaliler ortaya ¢ika-
bilir.(3,6) Konjenital kalp hastalig1 olanlarda operasyon
oncesi enfektif endokardit agisindan proflaktik olarak
antibiyotik kullanimi jhmal edimemelidir (6). Gastro-
intestinal anomalilerin igerisinde malrotasyon ve anal
atrezi sayilmakla birlikte sik olarak kas defektinin ikin-
cil etkisine bagli kronik kabizlik goriilmektedir (3,6).

PBS hastalarinda iriner ve solunum sistemi ano-
malileri diger sistemlere gore daha sik karsilasilir ve
yapilacak ameliyat 6ncesi anestezi seklini ve yonetimi-
ni etkilemektedirler (3). Intravenoz piyelografi sonucu
hastalarin %80’ninde distalinde dilatasyon gosteren
kivriml dreterler bulunmaktadir. Vesikotiretral reflii
siktir. Obstruksiyona bagli olmayan ince trabekiillere
sahip mesanenin genislemesi, kiigiik displastik bob-
rekler ile beraber goziiken hidronefroz, tiriner sistem
enfeksiyonlarina yatkinlik saglar (7).

Hipertelerosim, mikrognati, bastk burun koki,
epikantal kivrimlar gibi 6zelliklerin bir araya geldigi

Potter yiizii anomalisi oligohidroamniosa bagli olarak
uterus basisi sonucu gelisebilmekte, larengial atrezi bu
sendromun bir pargasi olarak tanimlanmaktadir (3,8).
Anne karnindaki bu basi sonucu pulmoner hipoplazi
olusabilir, Pnémotoraks, pnémomediastinuma yatkin-
lik saglayabilir. Karin kaslarin yoklugu ve diiz bir diyaf-
ram etkili bir gekilde 6ksiirmeyi engelleyip, sekresyon-
larin yeterince atilamamasi neden olarak solunum yolu
enfeksiyonuna ve atelaktazik alanlara zemin hazirlar
(3,7). Genel anestezinin deprese edici etkisi ve anormal
abdominal kas yapisi ve olas1 pulmoner anomaliler ne-
deni ile postoperatif solunum sikintis: ve atelektazi sik
gorilir. Renal ve pulmoner sistem gelisimlerinin ek-
sikliginden dolay1 %20’lik kism1 yagamlarinin ilk ayi,
%50’si ise ilk 2 yas1 igerisinde 6lmektedir (9).

Prune-belly sendromlu hastalarda zor havayolu ile
ilgili bildirilmis sinirli sayida yayin mevcuttur. Baris ve
ark. olgu sunumunda potter yiiziiniin bir kompenenti
olan mikroganitili hastalarda larinksin pozisyonu sefa-
le yonlendigi ve laringoskopiyi zorlastirdig: bildirilmis-
tir (7). Maske ile havayolu kontrol edilse de entitbasyon
acisindan cesitli secenekler hazir bulundurulmalidir.
Bu gibi olas:t zor hava yolu beklentisi olan hastalarda
entiibasyon yerine uzun siire laringeal maske kullani-
munin (3 saat) giivenli oldugu gosterilmisse de yakin
monitorizasyon sarttir.

Bu olgu sunumunda mikrognati, karin kasi yoklugu
ilk dikkat cekici noktalardir. Ozgegmisinde sik iiriner
ve solunum sistemi enfekesiyonu gegiren hastanin pos-
toperatif solumum sikintisini azaltmak amaciyla kas
gevsetici kullanimindan kaginmak i¢in ve zor entiibas-
yon ihtimalide g6z 6nilinde bulundurularak laringeal
maske kullanimina karar verildi.Minér cerrahi grubu
icine alabilecegimiz sol vezikoiireteral reflii ameliyati-
ninda olasi siiresi laringeal maske kullanimi agisindan
uygundu.

Sonu¢ olarak PBSli ¢ocuk hastalarda anestezik
yaklagimda pulmoner ve renal problemler agisindan
dikkatli olunmalidir. Preoperatif degerlendirmede zor
havayolu agisindan dikkatli olunmali gerekli hazir-
liklar yapilmalidir. Bozulmus renal fonksiyonlar ne-
deniyle preoperatif ve intraoperatif sivi yonetiminde
dikkatli olunmali ve renal sistemden elimine edilen
¢ogu anestetik ilacin atihminda problemler olabilecegi
unutulmamalidir (3). PBS nadir goriilebilen bir hasta-
lik olmasina ragmen uygun anestezik yaklasim olustu-
rabilmek icin patofizyolojiye hakim olmak gerekmek-
tedir. Anatomik nedenlerle havayolu saglanmasinda
zorluklar olabilen ve postoperatif solunum yetmezligi-
nin sik goriildiigii PBS’ 1i hastalarda, uygun cerrahi gi-
risimlerde laringeal maske ile havayolunun saglanarak,



kas gevseticiler kullanilmadan total intravenoz anestezi
givenle kullanilabilir.
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DIEULAFQOY LESION AND SUCCESSFUL ENDOSCOPIC
SCLEROTHERAPY (A Case Report and Review of Literature)

DIEULAFOY LEZYONU VE BASARILI ENDOSKOPIK SKLEROTERAPI (Olgu

Sunumu ve Literatiiriin Gozden Gegirilmesi)

Oktay BULUR?, Yasar NAZLIGUL2, Mehmet YILDIZ%, Metin KUCUKAZMAN?, Zeliha ASILTURK*

CASE REPORT

ABSTRACT

OZET

Dieulafoy lesion is a rare but serious cause of gastrointestinal bleeding. An
aberrant submucosal artery causes the bleeding. The lesion can be located
anywhere in the gastrointestinal tract but is most commonly found in the
proximal stomach. We report a 40-year-old man admitted to hospital because
of upper gastrointestinal bleeding. Upper endoscopy revealed bleeding from
a Dieulafoy lesion located on the angular incisure of stomach. Hemostasis
was performed by the injection of aethoxysclerol. The hemorrhage did not
recur in the follow-up period. In conlusion: Endoscopy is the procedure of
choice for diagnosis and treatment of Dieulafoy lesion; the sclerotherapy with
aethoxysclerol is an effective and safe endoscopic therapeutic method for this
disease.

Key words: Dieulafoy lesion, gastrointestinal bleeding, sclerotherapy, aeth-
oxysclerol

INTRODUCTION

Dieulafoy lesion (DL) is an uncommon lesion that
usually presents with massive bleeding. Although it has
been observed in the proximal stomach, within 6 cm
of the cardia, it may occur in the esophagus, small bo-
wel and colon. It consists of a small submucosal artery
that protrudes through a tiny mucosal defect. Bleeding
from Dieulafoy lesions, once managed surgically with
high mortality, is now efficiently managed endoscopi-
cally (1-3). Several endoscopic procedures have been
used for this purpose. We report a case of gastric DL
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Dieulafoy lezyonu nadir, fakat ciddi bir gastrointestinal kanama sebebidir.
Kanama, gastrointestinal kanalin herhangi bir yerinde - siklikla midenin
proksimal boliimiinde - yerlesmis bir aberan submukozal arterden kaynak-
lanir. Vakamiz, 40 yasinda erkek hasta olup tist gastrointestinal kanama bul-
gulariyla hastanemize yatirilmistir. Endoskopik inceleme esnasinda midenin
incisura angularis kisminda kanamakta olan Dieulafoy lezyonu goriildii;
etoksisklerol enjeksiyonuyla kanama kontrolii sagland1. Takiplerinde kana-
mast tekrarlamadi. Sonug olark Dieulafoy lezyonunun teshis ve tedavisinde
endoskopi ilk segenektir; etoksisklerol skleroterapisi, Dieulafoy lezyonunun
tedavisinde etkili ve giivenli bir endoskopik yontemdir.

Anahtar kelimeler: Dieulafoy lezyonu, gastrointestinal kanama, sklerotera-
pi, etoksisklerol.

in a man patient whose upper gastrointestinal bleeding
was successfully controlled by endoscopic sclerothe-

rapy.

CASE REPORT

A 40-year-old man admitted to our hospital’s emer-
gency department because of hematemesis and melana.
He had no history smoking, using neither nonsteroidal
anti-inflammatory nor anti-aggregan - anti-coagulant
drugs. On examination pulse rate was 110 beats /mi-
nute, arterial blood pressure 100/50 mm Hg. Melana
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was seen with digital rectal exam. Hemoglobin 10,1g/
dL.LWBC 7200/mm3, platelet count 350.000/mm3 were
calculated. Blood chemistry was normal. Endoscopic
exam revealed bleeding from a prominent vessel with
minimal erosion around it, which was located on the
angular incisure of stomach. The lesion and surroun-
ding tissue were injected with 1% etoxysclerol. An int-
ravenous proton pump inhibitor therapy is started, and
one unit of packed red blood cell was given. Bleeding
stopped and did not recur during following days. The
patient was discharged in good condition with an oral
proton pump inhibitor.

DISCUSSION

Dieulafoy, a French surgeon, described three cases
in 1898, but the first case was in fact described by Gal-
lard in 1884 (4,5). Dieulafoy called the lesion “exulcer-
atio simplex”, because of its small size, and because of
the large underlying artery which was normal on histo-
logical examination (4).

The pathogenesis of the lesion is controversy. While
some authors believe it is congenital or anatomical
variant, others think it is acquired or age-related (6). It
typically consists of an abnormally large, thick walled
and tortuous submucosal artery which protrudes from
a tiny mucosal defect without surrounding ulceration.
It may rupture spontaneously and lead to massive
bleeding. It has been suggested that the thin mucosa
overlying a pulsating artery is eroded progressively
by the mechanical pressure from the abnormal vessel
(6,7).

The incidence of Dieulafoy lesions among patients
with acute upper gastrointestinal bleeding varies from
0.5% to 14% (8,9). It is recognized that the disease is
underdiagnosed. It is thought to be more common in
males and over 50 years old. It is also reported gastroin-
testinal hemorrhage due to DL in children (9). Our also
was male, but under 50 years old.

For the differential diagnosis of DL clinician should
suggest arteriovenous malformation, hereditary telen-
jectazies, vascular neoplasms and arterial aneurysm.
Although endoscopy is the first choice diagnostic tool
for DL endoscopic diagnosis may be very difficult espe-
cially on the first episode due to the minute size of the
lesion and the intermittent nature of the related bleed-
ing. The diagnosis percentage is 49% at the first endos-
copy, 33% at the second endoscopy (10).

Treatment of DL consist endoscopic treatment, se-
lective angiographic arterial embolization, and surgical
treatment respectively. Endoscopic treatment options
are injection of sclerosing substances and adrenaline,
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heater and argon probe coagulation, and mechanical
procedures including endoscopic band ligation and
hemoclipping have been applied in the treatment of
the lesion and achieve satisfactory hemostasis with low
recurrence and complication rates. However, no single
modality has been proven superior to the others (11).

If endoscopic treatment is not successful, selective
arterial embolization can be used (6). Rarely, the le-
sion is removed surgically. Surgery is recommended
only if other treatment options haven't been success-
ful (12,13). In our case, hemostasis was achieved by the
injection of 1% aethoxysclerol to surrounding mucosa
and into of the lesion.

Esophagogastroduodenoscopy is safe and effective
in the diagnosis and treatment of this disease. The in-
jection sclerotherapy with aethoxysclerol may be con-
sidered a successful method. However, the choice of
endoscopic therapeutic method depends on the endos-
copist’s experience and preference, as well as the clini-
cal setting.
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ABDOMINAL HIPERTANSIYON VE ABDOMINAL

KOMPARTMAN SENDROMU

ABDOMINAL HYPERTENSION AND ABDOMINAL COMPARTMENT

SYNDROME

Cem Kaan PARSAK, Giirhan SAKMAN

DERLEME

OZET

REVIEW

ABSTRACT

Abdominal Kompartman Sendromu (AKS) abdominal distansiyon ve artmig
intra abdominal basinca havayolu basincinda yiikselme, hipoksi ve hiper-
kapninin oldugu solunum giiliigii, santral venoz basingta artma, idrar ¢iki-
sinda azalmanin eklendigi ve abdominal dekompresyondan sonra bu bulgu-
larin diizelmesi ile karakterize klinik bir tablodur. AKS abdominal travmay1
takiben ve 6zellikle masif intraabdominal veya retroperitoneal kanama, ciddi
barsak 6demi veya intestinal obstriiksiyon ve basing altindaki asit sonrasi or-
taya ¢ikar. AKS seyri boyunca iki 6nemli problem ortaya ¢ikan zor bir klinik
durumdur: (1) erken donemde hastanin sagkalimi ve (2) ge¢ donemde agik
yaralarin kapatilmasi. Bu ¢aliymada amag; literatiir bilgileri esliginde AKS
etiyolojisi, tan1 yontemleri ile tedavi yaklagimlarini gozden gegirmektir.

Anahtar kelimeler: Abdominal kompartman sendromu, abdominal hiper-
tansiyon, dekompresyon.

GIRIS

Abdominal kompartman sendromu; sinirli bir ana-
tomik alanda basincin artmas ile dolagimin bozulmast
ve bundan dokularin kanlanmasinin ve organ islevleri-
nin olumsuz etkilenmesidir (1-3).

Karin igi basing (KIB) artis, karin organlari ve di-
ger sistemler {izerinde zararh etkiler meydana getirir.
Basincin yiiksek seviyelerde uzun siire kalmasi birgok
organda fonksiyon bozuklugu ve yetmezlige sebep olur
(2,3).

Normal karin i¢i basing, akciger solunumu yapan
canlilarda atmosfer basincina egit veya bunun biraz
altindadir. Karin i¢i basincinin tanimlanan seviyenin
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Abdominal Compartment Syndrome (ACS) is a clinical presentation char-
acterized by distention of abdomen and increased intra-abdominal pressure
together with addition of increase in airway pressure, inadequate ventilation
with hypoxia and hypercarbia, decreased urine output, and improvement
of these features after abdominal decompression. ACS is mainly seen after
abdominal trauma but is common after massive intra-abdominal or retro-
peritoneal hemorrhage, severe gut edema or intestinal obstruction, and asci-
tes under pressure. ACS is a difficult entity with two main problems during
its course: (1) survival of the patient during the early period and (2) closure
of the open wounds during the late period. The purpose of this study is to
overview the etiology, methods for diagnosis and approaches for treatment
of ACS in the literature.

Key words: Abdominal compartment syndrome, abdominal hypertension,
decompression.

istiinde olmas1 abdominal hipertansiyon olarak isim-
lendirilir. Abdominal hipertansiyon erken taninmaz
ise abdominal kompartman sendromu ile sonuglanir.
Abdominal kompartman sendromu; kardiyovaskiiler
sistem, solunum sistemi, renal sistem basta olmak {ize-
re diger organ ve sistemlerde basit fonksiyon bozuklu-
gundan, tam fonksiyon kaybina kadar uzanan bir dizi
bozukluk meydana getirir (1-3).

Abdominal kompartman sendromu; kardiyovas-
kiiler yetmezlik, solunum yetmezligi, renal fonksiyon
bozuklugu, artmis karin ici basinci, karin distansiyonu
ile kargimiza ¢ikan, zamaninda ve dogru miidahele ile
siiratle diizelen klinik bir tablodur (1-3).
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ETYOLOJi

Masif karin i¢i basing artis1 ¢ok ¢esitli klinik du-
rumlarda ortaya c¢ikabilmekte; 6zellikle kritik cerrahi
hastalarin tani, tedavi ve takibinde ciddi giigliiklere
neden olmaktadir. Karin igi basinci yiikselten nedenler
akut ve kronik olarak ayrilmaktadir:

A- AKUT NEDENLER

1- Spontan
- Peritonit, karn i¢i apseler
- Tleus
- Abdominal aort anevrizmasi riiptiirii
- Tansiyon pndémoperitoneum
- Akut pankreatit
- Mezenterovaskiiler okliizyon
2- Postoperatif
- Postoperatif peritonit
- Akut mide dilatasyonu
- Karn i¢i kanama
3- Post travmatik
- Intraperitoneal veya retroperitoneal he-
matom
- Sv1yiiklenmesine bagl visseral 6dem
4- lyatrojenik
- Laparoskopi esnasinda
- Karin duvarindaki ve diafragmadaki bii-
yiik hernilerin rediiksiyonu
- Gergin durumda karin kapatma
- Pnomotik anti-gok giysiler

- Abdominal packing
B- KRONIK NEDENLER
1- Asit

2- Biyiik karin timorleri
3- Kronik periton diyalizi
4- Gebelik
C- DIGER NEDENLER
1- Karaciger transplantasyonu
2- Morbid obesite cerrahisi sonrasi (2,3)

PATOGENEZ

Abdominal kompartman sendromu; karin igi ba-
sincin akut ve hizl (saatler icinde) yiikselmesiyle ge-
lisir. Morbid obezlerde karin igi voliimil yavas artar,
karn i¢i basincida buna paralel olarak yavas bir sekilde
artar. Bu nedenden dolay1 morbid obezlerde, akut or-
gan sistem yetmezlikleri goriilmeyebilir (2).

Karin i¢i basing artiginin en sik sebebi intraperi-
toneal voliimde artistir. Karin igi patolojilerin diginda
pankreatit, kanama ve 6demden dolay: retroperitoneal
voliim artmas: abdominal kompartman sendromuna
yol agabilir (2,4)

Kritik yogun bakim hastalarinda AKS gelisimi mul-
tifaktoriyeldir. Ozellikle sepsisli, postoperatif veya mul-
tipl travmali hastalarda herhangi bir nedenden dolay:
yogun sivi yiiklenmesi (yaygin yaniklar, ciddi pankre-
atit, hemorajik sok vb.) karin ici basincini artirabilir.
Kapiller sizinti, iskemi-reperfiizyon hasarlanmas: ile
sok, serbest oksijen radikaller ve vazoaktif maddele-
rin salinmasi ve tiim bunlarin kombinasyonu ile total
ekstraselliiler volimde yogun artis sorumlu tutulur.
Retroperitoneal ve intraperitoneal visseral voliimdeki
bu artig karin i¢inde basing artigina neden olur. Me-
zenterik venoz doniiste bozukluk, cerrahi maniiplias-
yon ve hemostatik paketlerin uygulanmasi mezenterde
ve barsaklarda 6dem ve karin i¢i voliim artisina neden
olur (2,4,5).

Cerrahiyi takiben gelisebilecek akut solunum yet-
mezligi, pozitif basin¢li ventilasyon ve yiiksek PEEP
(positive end-expiratory pressure) gerektirebilir. Bu da
intratorasik basinci artirarak, karin i¢i basincin1 daha
da artirir. Karin i¢i basincin dolasimsal etkileri ekstra-
selliiler hipervolemi ile birlikte karin duvari1 6dem ve
iskemisine, azalmis karin duvar1 kompliansina neden
olur (2,4,5).

KARIN iCi BASINC ARTIMININ
FiZYOPATOLOJISI VE KLINIK ETKILERI

Karin igi basing artist hemen hemen tiim organ
sistemlerinde 6nemli degisikliklere neden olur. Organ
sistemleri {izerinde, tam olarak aydinlatilamamus fiz-
yopatolojik degisiklikler olusur. Bu degisikliklerin kli-
nigini daha iyi anlamamiz i¢in her organ sistemindeki
bozukluklar: ayr1 ayri tanimlamak gerekir. Tablo 1de
bu fizyopatolojik degisiklikler 6zetlenmistir (2).

Peritoneal kompartmanda ¢esitli etyolojik neden-
lerle olusacak abdominal hipertansiyon, abdominal ka-
vitenin ylizeyine, organlara ve vaskiiler yapilara yansir.
KIB artis1 ile diafragma yukar itilir ve yiiksek basing
torasik kaviteye iletilir. Intratorasik basing artarak to-
raks icinde yer alan kalp, akcigerler ve biiyitk damarla-
rin kompresyonuna neden olur. Ayrica bas, boyun, {ist
ve alt ekstremitelerin major arteriyel ve venoz yapilari
toraks ve abdominal kavitelerden gectigi i¢in, bu kom-
partmanlardaki basing artislarindan indirekt olarak
etkilenirler. Sonug olarak, masif KiB artig1 farkl viicut
kompartmanlarinin hemodinamisini degisik derece-
lerde etkileyen bir dizi bozuklugun meydana gelmesi-
ne neden olur (4,6).

Karin igi basing artimi klasik olarak kardiyak out-
putta azalmaya yol acar. Kardiyak outputtaki azalma,
normovolemi ve normal ejeksiyon fraksiyonu olsa dahi
goriliir. Bu durum genellikle KIB 15 mmHg'y1 agtigin-



Tablol1- Karin i¢i basing artiminin fizyolojik etkileri (2).
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Artar

Azalir

Degismez

Ortalama Kan Basinci

+

Kalp Atimu

Pulmoner Kapiller Wedge Basinci

Peak Havayolu Basinci

Santral Venoz Basing

Torasik, Plevral Basing

Vena Cava Inferior Basinci

Renal Ven Basinci

Sistemik Vaskiiler Direng

+ |+ [+ ]+ [+ ]+ ]+ ]+
1
1

Kardiyak Output

Venoz Doniis

Visseral Kan Akimi

Renal Kan Akimi

Glomeriiler Filtrasyon Hizi

Abdominal Duvar Kompliansi

1
+ [+ |+ [+ |+
1

da ortaya ¢ikar. Kardiyak outputtaki azalmanin nedeni;
inferior vena kava, portal ven ve siiperior vena kavaya
direkt bastya bagli gelisen kan akimlarindaki azalma-
dir. Artmus torasik basing kardiyak basi ile ventrikiil
diyastol sonu voliimiinde azalmaya da yol agar. Yine
o6nemli miktarda artmis sistemik afterloadda mevcut-
tur. Bunlarin hepsi azalmis atim voliimii ile kalp hizin-
da kompansatuar artiga neden olur (6-8).

Venoz doniis 15 mmHgdan itibaren azalir, basin-
cn artmast ile azalma belirginlesir. Bu sonug toraks
ve karinda artmis venéz diren¢ nedeniyledir, V.kava
ve retroperitoneal vendz akimda azalmaya yol agar.
Kalbe dogru vendz kan akimina maksimum direng,
suprahepatik, subdiyafragmatik inferior vena kava da
olur. Burada abdomenin yiiksek basing alani, toraksin
alcak basing alani ile kargilagir. Bununla birlikte 10-15
mmHg basing diizeyinde karindaki kapasitans damar-
larindan kanin hareketi ile ven6z doniis artar. Derin
ven trombozu ve KIB arasinda iliski gdsterilememesine
ragmen proflaksi i¢in intermitant pnémotik kompres-
yon araglarinin kullanilmasi ile laparoskopi sirasinda
azalan venoz akimin arttig1 gozlenmistir. (4,6,10,11)

Artmis intratorasik basing ve diafragma yiiksel-
mesi ventrikiiler komplianstaki azalmadan sorumlu-
dur. Bu azalma artmus sistemik afterload ile birlikte 30
mmHgden biiyiik karin i¢i basincinda kardiyak kont-
raktiliteyi azaltir. Starling egrisi saga ve asag1 kayar.
30 mmHgdan daha diisiik basinglarda kontraktilitede
azalma goriilmez. Kardiyak outputtaki degisiklikler
azalmis preload ve artmus afterload ile iligkilidir. Kardi-

yak outputtaki azalma ile sistemik vaskiiler direng artar
ve karinda direkt arterioler kompresyon olur (4,7,8,10).

Hayvanlarda yapilan deneysel ¢aligmalarda di-
yafragmanin yiikselmesinin plevral basmci belirgin
artirdi1 saptanmigtir. Basingtaki artis kalp ve santral
venlere yansir. Kardiyak outputtaki azalma ile birlikte
santral vendz basing, pulmoner arter basinci ile pulmo-
ner arter wedge basinci artar. Hastalarda tasikardi ve
hipotansiyon goriilir (4,6-8, 10,11)

ARTMIS KARIN iCi BASINCA BASAMAKLI
YANIT

Artmig intraabdominal basincin zararl etkileri ba-
samak basamak ortaya ¢gikar. Degerin 10 mmHg altin-
da oldugu karin i¢i basinglarda kardiyak output ve kan
basinci normaldir. Ancak hepatik arteryel kan akimin-
da belirgin diiyme vardir (12-14). Laparoskopik kole-
sistektomi prosediirleri sirasinda 15 mmHg'lik karin
i¢i basing kardiyak outputu diisiiriir. 20 mmHg’lik ka-
rin i¢i basing oligiiriye neden olurken 40 mmHg'lik de-
gere ulagsmast aniiriye neden olur (15). Artan karin ici
basinca organ sistemlerinin basamakl yanitlar1 Tablo
2de 6zetlenmistir.

Artmus karin i¢i basincin etkileri daha 6nce var olan
hastaliklarin iistiine siiperempoze olur. Kardiyak ra-
hatsizlig1 olanlarda, sistemik vaskiiler direngte hafif bir
artma , zorlanarak ¢alisan myokardiyuma agir bir yiik
bindirir. Afterloaddaki minimal yiikselme myokardiyal
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Tablo 2- Karin ici basincin akut artisina basamakli yanit (4,10).

KARIN ICI BASINCI
10-15 mm Hg 16-20 mm Hg >30 mm Hg
Preload artar, kontraktibilite | Preload azalir, kontraktibilite Prelo.a(.i .behrgm azalir, kon-
. . . . g traktibilite azalir, afterload
Kardiyovaskiiler | degismez, kardiyak output | degismez, afterload artar, kar- o )
) belirgin artar, kardiyak out-
artar diyak output azalir.
put cok azalir.
Renal Idrar ¢ikiginda  belirgin Oligiiri. azotemi Antiri, ciddi azotemi ile bir-
degisiklik veya azalma olmaz gHrh ' likte renal hasarlanma
Az derecede intestinal iske- | Artan intestinal iskemi, ar- | Barsak infarkti, hepatik yet-
Splanknik mi, hepatik iskemi, bakteri- | tan hepatik iskemi, bakteriyel | mezlik, bakteriyel translo-
yel translokasyon translokasyon. kasyon.
Tedavi Ir}travaskuler hacime uygun | Voliim yiikleme ve uygunsa Acil dekompresyon
yikleme dekompresyon.

oksijen kullaniminda artmaya neden olur, hastalarda
myokardiyal iskemi ve konjestif kalp yetmezligi geli-
sir. Karin i¢i basingta hafif bir yiikselme kronik bobrek
yetmezligi olan hastalarda aniiriye neden olur. Kronik
obstriiktif akciger hastalig1 olanlarda karin ici basingta
minimal artig solunum yetmezligine neden olur (2,12-
16).

KARIN iCi BASINC ARTISININ SINIFLAN-
DIRILMASI

Diinya Abdominal Kompartman Sendromu
Birligimin 2006 yili uzman toplantisinda alinan ka-
rarlar geregi yeni bir evrelendirme ve bu evrelere gore
Oneriler tanimlandi (17). Yeni evrelendirme Tablo 3'de
gosterilmigtir.

Tablo 3- Abdominal Komparman Sendromu (AKS)
evrelendirmesi (17).

Basin¢ (mm Hg) Evre-Oneri

0-5 Normal basin¢ degeri

5-10 Yogun bakim hastalarinin
cogunda var
iintra-abdominal
yon (IAH)
Tehlikeli IAH - Non invaziv mi-
dahale baslamali

AKS- dekompresif laparotomi

12-15 (Evre I) hipertansi-

16-20 (Grade II)

21-25 (Grade IIl)

> 25 (Grade IV)  Yuksek mortalite,

dekompresyon.

cok acil

INSIDANS

Abdominal kompartman sendromunun insidansi,
tam olarak bilinmemektedir. Bu konuda bilyiik seriler
bildirilmemistir. Meldrum ve arkadaglar1 tarafindan
yapilan bir caligmada, ciddi karin travmasi gegiren 145
hastanin 21’inde (%14) abdominal kompartman send-
romu gelistigi gozlenmigstir (18). Kompartman sendro-
muna yol acan karin i¢i kanamalarinin en sik nedeni
karaciger yaralanmalaridir (%57). Dalak, bobrek ve
visseral organ yaralanmalarina bagli kanamalar daha
az neden olmaktadir. Morris ve arkadaslari ciddi karin
ameliyat1 geciren 107 hasta lizerinde yaptiklar1 ¢alis-
mada postoperatif kompartman sendromu gelisen 16
hasta (%15) yaymlamislardir (19).

KARIN iCi BASING OLCUMU

Karin ici basing artisy, kritik cerrahi hastalarda ¢ok
sik kargilagilan bir klinik problem olmasina ragmen,
uzun yillar karin i¢i basincin noninvaziv ve kolay bir
yontemle 6l¢iilmesi konusunda goriig birligi olusma-
masl, basing artiginin klinik etkilerini ortaya koyma-
da gecikmelere yol agmustir. Son yillarda mesane ici
basing 6l¢timiiniin, karin i¢i basing 6l¢iimiinde kolay,
basit ve giivenilirliginin ispat1 bu konudaki ¢aligmalari
hizlandirmigtir (2-4,7).

Gegmiste karin i¢i basincin belirlenmesi i¢in degi-
sik 6l¢ctim yontemleri kullanilmigtir. Bunlar:

1- Perkiitan intraperitoneal igne ile direkt dlgiim.

2- Suprapubik ekstravezikal kateterizasyon ile di-

rekt 6l¢tim,

3- Basing hassa radyotransmitter bir pilin yutul-

mast ile transgastrik indirek dl¢iim,



lir:

Nazogastrik kateterizasyon ile transgastrik 6l-
¢lim,

Transrektal indirekt 6l¢iim

Transvaginal indirekt 6l¢iim,

Transiiretral mesane kateterizasyonu ile indirekt
ol¢timdiir ( 4,10,20).

Karin igi basing direkt veya indirekt yolla dl¢iilebi-

1-

Direkt yol: Karin i¢i basmcini 6l¢menin en gii-
venilir yoludur. Periton bosluguna yerlestirilen
bir kateterin su manometresine veya basing
transduserine baglanmasi ile yapilan 6lgiim di-
rekt metoddur. Laparoskopi esnasinda insiifla-
torden karin ici basincin 6l¢iimii direkt metoda
ornektir. Bu metod klinik ve deneysel ¢aligma-
larin ¢ogunlugunda tercih edilen yoéntemdir.

Klinik kullanimi bu metodun kullaniminin yol

acabilecegi komplikasyonlar yiiziinden sinirli-

dir. Ozellikle barsak perforasyonu ve peritoneal

kontaminasyon riski yitksektir (2-4, 21-23).

Indirekt yol: Intraabdominal basing, belirli ab-

dominal organlardaki basing 6l¢iilerek dolayli

yoldan ol¢iilebilir:

- Vena kava inferior dl¢iimii: Inferior vena ka-
vaya transfemoral yoldan kateter yerlestiril-
mesi ile 6l¢iiliir. Tlk kullanilan yéntemlerden
birisidir. invaziv bir yéntemdir. Inguinal bél-
gede devamli bir kateter kalmas1 gereklidir.
Enfeksiyon ve trombotik komplikasyonlarin
sik olmasi kullanimini kisitlar (2,4,10).

- Mide basincinin 6l¢iilmesi: Karin ici basing
mide basincinin dl¢iilmesi ile tahmin edile-
bilir. Nazogastrik kateter veya gastrostomi
tiipli aracihigiyla 6l¢tim yapilir. Mideye 50-
100 ml. serum fizyolojik verildikten sonra
kateterin ucuna takilan su manometresi ile
ol¢im yapilir. Hayvan modellerinde gastrik
basing ve direkt 6l¢tilmiis karin i¢i basinct
arasinda zayif bir korelasyon olmasina kar-
sin, insan {izerinde yapilan ¢aligmalarda me-
sane basinci ile korele bulunmustur. Ancak
ani yiikselen karin ici basinglarinda mesane
basinci ile arasinda ciddi farklar gorillmiis-
tiir. Ani yiikselen karin i¢i basingta giveni-
lirligi ditsiiktiir ( 2,4,10).

- Mesane basincinin 6lgiilmesi: Mesane yoluy-
la karin i¢i basing 6l¢timiinii ilk kez 1984'de
Kron ve arkadaglar tarafindan tariflenmigtir
(23). Mesane ekstraperitoneal intraabdo-
minal bir organdir. 100 mliden az hacimde
mesane pasif bir rezervuar gorevi yaptigin-
dan, karin ici basinci degismeden ve kendi
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kas yapisina bagli ek basing artis1 yapmadan
yansitmaktadir. Mesane basinci, 5-70 mmHg
arasindaki karin i¢i basinci yansitir. Mesane
voliimii, 100ml’yi gegtigi zaman mesane du-
varinn intrinsik kontraksiyonu mesane ba-
sincinin artmasina sebep olur. Mesane volii-
mii 400 ml'ye ulagtig1 zaman mesane basinci
40 mmHgya kadar yiikselir. 100-200 ml.
arasindaki voliim mesane basincinin 5-10
mmHg arasinda yiikselmesine neden olur
(2,10, 21-23).

Obeid ve arkadaslar1 (24) intraperitoneal kateter
kullanarak yapilan direkt 6l¢iimle, mesane, gastrik ve
rektal basinci kargilagtirmistir. Ayni zamanda hastala-
rin pozisyonel degisimlerinide kaydettiler. Su sonugla-
ra ulagtilar; Mesane basinci karin i¢i basincini en iyi
yansitan, teknik olarak en giivenilir, uygulama kolayli-
g1 yoniinden en iyi metottur. Obeid ve arkadaslar1 her
3 metodda da hastalarin trandelenburg ve ters trande-
lenburg pozisyonlarinda basinglarin: 6lgtiiler. Mesane
haricindeki diger 2 basing 6l¢iim yonteminin pozisyon
degisiklilerinde az giivenilir oldugunu tespit ettiler
(24).

Mesane basing 6l¢iimiiniin teknigi karigik degildir.
Hastalar supin pozisyonunda diiz yatirilir. Foley kate-
ter takilir ve mesane bosaltilir. Daha sonra foley kate-
terin drenaj kanali klempe edilir. Her 6l¢iimden 6nce
bu klemp agilir ve mesane bosaltilir. Foley katetere
saplanan 18-G igne ile mesane igine 50-100 ml arasi
steril serum fizyolojik verilir. Igne 3 yollu musluk ile
manometreye baglanir. Ve symphis pubis seviyesi 0 (s1-
fir) olarak kabul edilir ve basing 6l¢iiliir. Basing transii-
dorit monitore baglanarak basing dalgalanmalar goz-
lemlenebilir. Respiratuar doniis ile ¢ok az bir degisim
goriiliir. Ol¢iim daima ekspirasyon sonunda yapilmali-
dir, ¢iinkii diafragma yiikselmistir, torasik basincin 61-
¢iimil etkilenme olasilig1 oldukga azdir (4,7,13,21-23).

Hastanin pozisyonu, mesane basing 6l¢iimiiniin
dogrulugunu etkiler. Olgiim hasta supin pozisyonun-
dayken yapilmalidir. Supin pozisyonu, mesaneye ba-
sing yapan abdominal icerigin agirhinin dl¢timiini
yanlis etkilemesini engellemektedir. Hasta supin pozis-
yonunda kalamiyorsa ilk dl¢imiin yapildig1 pozisyon
not edilmeli ve daha sonra dl¢timler hasta bu pozisyon-
dayken yapilmalidir (4,10).

Bos mesaneye sivi enjekte etmek i¢in kullanilan 3
yontem tariflenmigtir. Foley kateterin drenaj kanalinin
ayrilip enjektorle verilmesi en yaygin kullanilandir.
Ama ne yazik ki bu, her basing 6l¢timiinde kapali olan
triner drenaj sisteminin agilmasini gerektirir. Bu da
enfeksiyon riskini artirir. Ciddi bir aseptik teknik ge-
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reklidir. Steril ortam1 muhafaza etmek i¢in foley kate-
ter altina steril kompres konabilir (4,7,10,21,22).

Baz1 arastirmacilar 3 yollu bir foley kateter kulla-
nimini tarif ederler. Bu kullanimda serum fizyolojik
yollardan birinden enjekte edilir. Burch ve arkadasgla-
r1 yeni bir teknik tarif ettiler. Drenaj tiipii, aspirasyon
portuna uzak olacak sekilde klemplenir ve aspirasyon
portuna serum fizyolojik verilir. Bu teknik enfeksiyon
riskinin en az oldugu, en ¢ok tercih edilen teknik gibi
goriinmesine ragmen bu tekniklerden herhangibirinin
son basing Sl¢timiinii etkileyip etkilemedigini gormek
amaciyla hicbir ¢calisma yapilmamugtir (2-4, 23).

Bazi arastirmacilar mesane i¢ine verilecek sivi mik-
tarinin 50 ml olmasi gerektigini savunmaktadir. Olgiim
100 ml ve iizerinde mesanenin kas duvarindan olusan
basingta yapilir ve bu sinira yaklasilmamasi gerektigini
savunanlar vardir (2-4,7,10,21-23).

TEDAVI

Abdominal kompartman sendromunun tedavisi
artmis karimn i¢i basincin digiiriilmesidir. Bu amagla
dekompresif laparotomi yapilmalidir. Tanida gecik-
me veya cerrahi miidahele kararinda gecikme, yiiksek
mortalite veya organ sistemleri iizerinde irreversbl ha-
sarlarla sonuclanir (2,4,10).

Dekompresyon sirasinda meydana gelebilecek he-
modinamik dekompenzasyonu o6nlemek igin, intra-
vaskiiler voliim diizeltilmeli, oksijen maksimum se-
viyede verilmeli, hipotermi ve koagiilasyon defektleri
diizeltilmelidir. Mutlaka santral venoz yol ve arter hatti
acilmalidir. Miimkiinse oksimetrik ve voliimetrik bir
pulmoner arter kateteri takilmalidir. Tiim hemodina-
mik parametreler monitérize edilmelidir. Abdominal
kompartman sendromunun dakikalar i¢inde progres-
yon gosterdigi unutulmamalidir. (2,4,10,25,26).

Hastanin transportu ve operasyonu tiim hemodina-
mik ve respiratuar parametreleri takip edebilen respi-
ratorlerle yapilmalidir. Solunum yetmezligi nedeniyle
respiratore baglanan hastalarin portabl respiratorlerle
nakli uygundur. Gelismis cerrahi yogun bakim sartla-
rina sahip bazi merkezler, dekompresif laparotominin
zaman kaybi ve transport komplikasyonlarini engelle-
mek icin yogun bakim iinitesinde yapilmasi gereklili-
gini savunmaktadirlar ve uygulamaktadirlar. Abdomi-
nal kompartman sendromunda cerrahi miidahele ekip
isidir. Yeterli sayida ve deneyimli cerrahi ekip, anestezi
ve ilgili klinik ekipler ve deneyimli yardimei saglik per-
soneli gereklidir (2,4,26,27).

Abdominal kompartman sendromunda cerrahi
midahele kararini vermek 6nemlidir. Kesin paramet-
reler yoktur. En 6nemli kriter hastanin klinik tablo-

sudur. Evre 1 hastalarda basing dikkatli bir sekilde
gozlenmelidir. Evre 2 hastalarin tedavisi klinik duru-
muna gore belirlenir. Bu evrede cerrahi miidahale ka-
rar1 vermek zordur. Yapilacak gecikmenin getirileri ve
cerrahi girisimin komplikasyonlar1 karsilagtirilip karar
verilmelidir. Evre 3 hastalarin ¢cogunluguna sartlar uy-
gun oldugu zaman dekompresif laparotomi uygulan-
malidir. Evre 4 hastalarda acil dekompresyon sarttir
(2,4,10,26-28).

Reperfiizyon sendromu:

Dekompresif laparotomi uygulanan hastalarda
goriilebilen bu tablo 1991 yilinda agiklanmigtir. De-
kompresyon amaciyla karina girilen ilk dakikalarda
hastalarda ani hipotansiyon, asistoli ataklar1 ve sup-
raventrikiiler aritmiler goriilebilir. Bunun sebebi; ab-
dominal ve pelvik venlerin ani genislemesi sonucu
sistemik vaskiiler rezistansin hizla diismesi ile olusan
hipovolemi, tidal voliimiin ani artigiyla gelisen respira-
tuar alkaloz ve vucutta biriken asit, potasyum gibi ana-
erobik metabolizma tirtinlerinin dolagima katilmast ile
ortaya ¢ikan reperfiizyon sendromudur (13,18,28).

Reperfiizyon sendromunun etkilerini kompanse
edebilmek i¢in preoperatif donemde mannitol ve sod-
yum bikarbonat igeren soliisyonlarla proflaksi yapil-
malidir. Olugabilecek ani hipotansiyonu engellemek
i¢in vazokonstriktor ajanlarin kullanilmasi gereklidir.
Inatropik ajanlarin kullanimi kardiyovaskiiler kollapsi
6nlemede yararli olabilir (13,18,28).

GECICi KARIN KAPATILMASI

Masif retroperitoneal hematom, visseral 6dem,
ciddi intraabdominal infeksiyonu veya hemostatik pa-
ketkullanimina ihtiya¢ olan hastalarda , karnin kuvvet
kullanilarak kapatilmasindan kag¢inilmalidir. Karin
tekrar primer kapatilirsa KiB tekrar yiikselip ayni etki-
ler olusur. Bunu 6nlemek i¢in karin, baz1 yontemlerle
gegici olarak kapatilmalidir. Pratik olarak karina yatay
olarak bakildiginda, barsaklar yara seviyesinin {izerin-
de goriilityorsa karin primer kapatilmamalidir. Bu yon-
temler sunlardir:

1- Fasiyanin a¢ik birakilmasi ve sadece cildin ka-
patilmasy: Bazen sadece cildin kapatilmasinda
dahi karin i¢i basing 50 mmHg ve {stiine ¢ika-
bilir. Bu yontemle kapama yeni bir risk getirdigi
i¢in dikkatli uygulanmali veya karin i¢i basinct
¢ok yliksek olan hastalarda kullanilmamalidir
(2,3,29-33).

2- Fasiyanin ve cildin agik birakilmast: Intraabdo-
minal basin¢ta maksimum bir azalmaya neden



olur. Ancak bu durum ile kapama bir fistiille so-
nuglanabilir. Evisserasyon ka¢inilmazdir (2-4)
Absorbabl veya nonabsorbabl mesh ile kapama:
Vikril veya dexon gibi sentetik meshlerle karin
fasiya veya cilt diizeyinde kapatilir. Ozellikle fa-
siyaya yapilan tespitlerin gerilimsiz bir sekilde
gevsekee yapilmasi gerekir. Karin organlarinin
tizerine, meshin altina omentumun getirilmesi-
nin mesh komplikasyonlarini 6nlemede faydas:
vardir. Karin igi abseli, ciddi peritonitli ve gast-
rointestinal fistiillii hastalarda kontrendikedir.
Yara yerinde yiiksek oranda graniilasyon doku-
su olusturur (10,13,31-34)

Bogota bag yontemi: ik olarak Kolombiyanin
Bogota sehrinde kullanilmasi nedeniyle bu ismi
almistir. Ug litrelik serum fizyolojik soliisyonu-
nun steril olan i¢ kismindaki plastik torbasi , fa-
siya kenarlarina monofilaman ipliklerle devamli
dikis ile siiture edilerek kullanilir. Bu yontemin
avantaji1 karin i¢i organlarin goriilmesidir. Fistiil
ve barsak yaralanmasi ihtimali diisiiktiir. Sente-
tik meshler kadar iyi graniilasyon dokusu olug-
maz (2,10,13,31,32).

Vakum Pack yontemi: Bu yontem diger yon-
temlere gore olduk¢a kabul gérmistiir. Karin
i¢i s1v1 birikiminin en aza indirilmesi nedeniyle
avantajlidir. Once karin organlari ile pariyetal
periton arasina delikli polietilen tabakasi yer-
lestirilir. Daha sonra polietilen tabaka tizerine
nemli steril kompres yerlestirilir. Kompres iize-
rine 2 adet negatif basingh dren yerlestirilir. Son
olarak yaray1 cevreleyen cilt kenarimni ve tim
yaray1 kaplayacak sekilde arkasi yapigkan dra-
pe ortiiliir. Drenlere negatif basing uygulanir
(2,3,10,29,30).

Artifisiyal Burr yontemi: Bu cihaz 6rgiilii sente-
tik fiberlerden yapilan 2 yapigskan yaprak iger-
mektedir. Her birinin yiizeyinde yapigkan ele-
manlar vardir. Birbirlerine uygulandiklarinda
yapraklar yapisir. Operasyon sonunda 2 yaprak,
fasiyanin iki tarafina 0 numara prolenle devam-
I1 dikislerle siiture edilir. Daha sonra yapraklar
birbirine yapistirilir ve béylece gegici abdominal
kapanma saglanmis olur. Omentumun visseral
organ Uzerine yerlestirilmesi bu yéntemde de
tavsiye edilmektedir. Fistiil veya barsak yaralan-
mast riski ¢ok ditgiiktiir (2).

Camasir pensleri ile kapatma: Camagir pensleri
ile cilt yaklastirilir. Bu yontem primer kapama
ile aym etkiyi olusturmasi ve karin igi basinci
yeterince diigiirmemesi nedeniyle kullanilma-
maktadir (2,3,10,13,29-33)
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8- Vakum yardimli kapama ( Vacuum Assisted
Closure- VAC): Son yillarda en sik uygulanan ve
tercih edilen yontemdir. Negatif basing etkisi ile
KiB'in1 azaltir, aspirasyon olana@: saglar, kon-
taminasyon minumumdur. Kanlanmay artirip
oksijenizasyonu saglamasi olumlu yonleridir
(17).

KARNIN KALICI KAPATILMASI:

Dekompresyonu takiben, gecici yontemlerle kar-
n1 kapatilmig hastalarda karnin asil kapatilmasi, iyi
tedavi edilmis hastalarda, doku oksijenizasyonu sag-
landiktan sonra ve hipovolemi. , hipotermi ve koagii-
lopati diizeltildikten sonra yapilmalidir. Ideal olan
re-eksplorasyon i¢in baska endikasyon olmadigi siirece
ikinci operasyon, tam fasiyal kapama saglanabilecegi
zaman yapilmalidir. Bu genelde ilk operasyonu takiben
4-10 giin sonra olusur. Bu siire; diiirezin saglandigy,
negatif s1v1 dengesinin diizeldigi, abdominal genisligin
geriledigi, periferal 6demle birlikte, visseral ve paryetal
abdominal 6demin geriledigi donemdir (2.10).

Gegici abdominal kapama esnasinda sentetik mesh
kullaniminda basarisiz olunursa ve visseral ile parye-
tal 6demde azalma belirtileri goriilmezse, basamakl
abdominal rekonstriiksiyonu segilebilir. Mesh 2 hafta
birakildiktan sonra ,graniilasyon olusmus vissera split-
thikcness deri grefti ile kapatilir. Fasiyanin kapatilmasi
6-12 ay sonra yapilir (2.10).

[k operasyondan sonra eger miimkiin olabiliyor-
sa abdomen primer kapatilmalidir. Bu ameliyatlardan
sonra primer kapama yaklasik %50-60 arasinda ger-
¢eklesebilmektedir. Eger primer kapama gerceklesemi-
yorsa 4 alternatif vardir:

1- Cilt flebi ile kapama. Genis fasiya defekti varsa
bir siire sonra yeni bir seansta defekt kapatilabi-
linir.

2- Absorbabl ve nonabsorbabl meshler ile kapama.

3- Rektus kas1 ve fasiyasinin lateral relaksasyon in-
sizyonlari ile kaydirilmasi.

4- Myokutanoz flepler ve cilt genisleticiler kullani-
labilir (2,10,34,35)

Dekompresyonun klinik etkileri ve
komplikasyonlar:

Abdominal dekompresyonu takiben, kardiyak
output ve inferior vena kava kan akiminda artis olur.
Ancak saniyeler i¢cinde normal konumuna geri doner.
Voliim eksikligi olmayan hastalarda, peritoneal sivinin
biiyiik voliimlerde aniden bosaltilmasi hemodinamik
olarak giivenlidir (2, 34).



Bidder Tip Bilimleri Dergisi

Dekompresyonu takiben, kardiyak, respiratuar ve
renal fonksiyonlarda hizli bir diizelme olur. Bunu za-
man zaman gegici hipotansiyon ataklar1 takip edebilir.
Dekomplikasyonu takiben en énemli komplikasyon
reperfiizyon sendromudur. Reperfiizyon sendromu-
nun mortalitesi yaklasik %40’ lardadir (2,34,35).

PROGNOZ

Abdominal kompartman sendromunda prognoz,
ol¢iim yontemleri ve cerrahideki tiim gelismelere rag-
men yiiksektir. Mortalite orani ile ilgili ¢ok ciddi ya-
ymlar heniiz yoktur. Birka¢ yayinda mortalitenin %42
ile %71 arasinda oldugu belirtilmistir. Bu yiiksek oran-
da, hastalarin altta yatan hastaligimnin da etkisi vardur.
Ciinkii abdominal kompartman sendromuna yol acan
hastaliklar, ¢ogunlukla kritik ve mortalite riski olan
hastaliklardir. Abdominal dekompresyonla bulgular
gogu kez normale donmesine ragmen, dekompresyon
isleminin de mortalite ve morbidite riski vardir, bu da
yaklasik % 40 civarindadir (4,31,33).
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