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OZET

Amag: Daha 6nce biyopsi alinip kanser saptanmayan ve devam
eden PSA yuksekligi nedeniyle tekrar biyopsi endikasyonu
konmus hastalar ile rutin kontrollerde PSA yiksekligi nedeniyle ilk
defa biyopsi yapilan hastalarda TRUSG esliginde satlrasyon
biyopsisinin (SB) etkinligini arastirmak.

Gereg ve Yontem: Mayis 2009 - Mayis 2010 tarihleri arasinda
toplam 69 hastaya TRUSG egliginde sag/sol bazal+lateral(3),
sag/sol median+lateral(4), sag/sol apeks+tlateral(3), sag/sol
transizyonel zon(2) olmak lzere 24 kor SB uygulandi. Bunlar;
PSA yiiksekligi nedeniyle ilk kez SB uygulanan hastalar (A grup
hastalar, n:50), ve daha 6nce PSA ylksekligi nedeniyle bir veya
daha fazla kere biyopsi uygulanmis ve kanser saptanamamis
hastalar (B grup hastalar, n:19) olarak ayrildi. Tum hastalarin
yasl, serum PSA diizeyleri ve prostat hacimleri kaydedildi. Tim
hastalar 0-40 cc, 40-60 cc, 60-100cc, 100 cc ve lizeri olmak tGzere
ayrica 4 gruba ayrildi, PSA ortalamalarina ve prostat hacmi
artttkca PK saptama oranlarina bakildi. Hastalarin agri
degerlendiriimesinde; 0-10 arasinda degisen toplam 11 noktadan
olusan VAS (visual analog scale) skalasi kullanildi.

Bulgular: Yapilan SB'lerinde hastalarin 22 (%31,8) tanesinde
prostat kanseri (PK) saptandi. PK saptanan hastalarin ortalama
yasl 66,8 (54-79), ortalama PSA degerleri 8,57 ng/ml (3,5-21,1
ng/dl), ortalama prostat hacimleri 69,58 gr (27,4-200 gr ) idi.
Kanser saptanmayan 47 (%68.2) hastanin ortalama yasi 63,9
(51-79), ortalama PSA duzeyi 7,96 ng/ml (3,26-26,2), ortalama
prostat hacmi 57,56 gr (27,6-119) bulundu. A grubu hastalardan
13'Uinde (13/50 %26) PK saptandi. Bu hastalarda ortalama PSA
degeri 8.2 ng/dI (3.5-17.8) idi. B grubu hastalarin ise 9'unda ( 9/19
%47.3 ) PK saptandi. Bu hastalarda ortalama PSA degeri 6.7
ng/ml (4- 8.5) idi. Ave B grubu hastalarin kanser saptama oranlari
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.05).
Sonug: Biyopsi endikasyonu olan hastalarda baslangi¢ olarak
SB'nin klasik ve genisletilmis biyopsi protokollerine stinlGgu
yoktur. Daha 6nce bir veya iki kez biyopsi 6yklsu olan ve PSA
yuksekligi devam eden hastalarda SB PK saptama oranini
arttirmaktadir.
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Anahtar Kelimeler: Prostat kanseri; satlirasyon
biyopsisi; genisletiimis biyopsi.

ABSTRACT Purpose: To investigate the role of
saturation biopsy (SB) on primary TRUSG guided
biopsy patients and on patients whom a primary
biopsy did not reveal malignancy with an
indication for a rebiopsy due to continuing high
PSAvalues.

Materials and Methods: Between May 2009 and
May 2010, 69 patients underwent TRUSG guided
24 core SB, being: right/left basal+lateral(3),
right/left median+lateral(4), right/left
apical+lateral(3), right/left transitional zone(2).
The patients were sorted into two groups; Group
A(n:50) had the patients with a primary SB and
Group B(n:19) had patients with a benign primary
pathology on previous biopsy/ies and having the
indication for a rebiopsy due to persisting high
PSA levels. The ages, serum PSA levels and
prostate volumes were noted. All of the patients
were sorted into another set of 4 groups
according to the prostate volumes: 0-40 cc, 40-60
cc, 60-100 cc, >100cc. The average PSA values
and prostate cancer (PCa) detection rate together
with the increase in prostate volume were noted.
11 plot (0-10) VAS (Visual analog scale) was used
for pain scoring.

Results: Prostate cancer was detected in
22(31,8%) patients with an average age of
66,8(54-79), average PSAlevel of 8,57ng/ml(3,5-
21,1) and an average prostate volume of
69,58gr(27,4-200). Of those 47 patients with a
benign pathology, the average age was 63,9(51-
79), average PSA level was 7,96 ng/ml(3,26-
26,2) and average prostate volume was
57,569gr(27,6-119). PCa was detected in 13/50
(26%) of group A patients with an average PSA
level of 8,2ng/mi(3,5-17,8) and 9/19 (47,3%) of
group B patients with an average PSA level of
6,7ng/ml(4-8,5). There was a statistically
significant difference between groups A and B in
terms of PCa detection (p<0,05). Conclusion:
Saturation biopsy is not superior to classical and
broadened biopsy protocols in patients with a
primary biopsy indication. SB increases the PCa
detection rate in patients with an indication for a
rebiopsy after previous benign pathologies on
one or more biopsy sessions.

Key Words: Prostate cancer; saturation biopsy;
extended biopsy.

GIRIS

Prostat kanseri (PK), erkeklerde en sik tani
konulan organ kanseridir ve kansere bagl
6lumlerde akciger kanserinin ardindan ikinci
sirada yer almaktadir (1). PK tanisinda prostat
spesifik antijenin (PSA) dnemi blylktur. Wang ve
arkadaslarinin  PSA'nin prostat dokusundaki
varligini gdstermesinden sonra 1980'de
Papsidero ve ark. PK’li hastalarin serumunda
PSA varligini goéstermislerdir (2,3).
Ozellikle1980’li yillarda PSA'nin PK tanisindaki
6nemi ortaya konulduktan sonra metastatik
evrede tani konulan hastalik, ginimuzde lokal
evrede taninabilmekte ve tam kir
saglanabilmektedir. Geg¢mis donemlerde PK
tanisini koyabilmek icin prostattan cesitli
yéntemlerle biyopsi veya biyopsiler alinmistir.
Prostat anatomisinin daha iyi tanimlanmasi ile
transrektal ultrasonografinin (TRUSG) biyopside
kullanima girmesi sayesinde TRUSG esliginde
biyopsi tanida altin standart olmustur (4). Yillar
boyunca alti kadrandan alinan prostat biyopsi
protokolii kabul gbéren yéntem olmustur. Fakat
takip eden yillarda sekstant biyopsinin kanser
odaklarinin saptanmasinda yuksek vyalanci
negatiflik seklinde klinige yansiyan vyetersiz
sonuglari gérilmis ve biyopsi sayisinin
arttirilmasi  6nerilmigtir. Mevcut alti kadran
sistemin iyilestiriimesi amaciyla sistem
gelistirilmistir. ilk olarak Stamey, Radikal
prostatektomi (RP) spesimenlerinde PK'lerinin
cogunlugunun lokalizasyonunu temel alarak, alti
kadranl biyopsilerin daha laterale y&nlenerek
modifiye edilmesi gerektigini belirtmistir (5).
Borboroglu ve ark. 6nceden yapilan alti kadranh
biyopside sonucu negatif ¢ikan hastalarda
yapilan genisletilmis biyopsilerin ilk raporlarini
yayinlamiglardir (6). GUinimuzde ilk defa biyopsi
uygulanacak hastalar igin 10-12 kor biyopsi
protokolleri halen kabul gérmektedir (7). 12 kor
biyopsi sonuglarindan daha iyi sonuglar elde
edebilmek icin yapilan calismalar kapsaminda
Stewart ve ark., kapsamli biyopsiler igin kullanilan
‘satlirasyon biyopsisi’ (SB) terimini vurgulayan bir
calismanin sonugclarini yayinlamiglardir. Bu
calismada prostat basina ortalama olarak
yaklasik 23 odaktan biyopsi alinmistir (8).

Bu calismamizda daha 6nce biyopsi alinip kanser
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saptanmayan ve devam eden PSA yiksekligi
nedeniyle tekrar biyopsi endikasyonu konmus
hastalar ile rutin kontrollerde PSA ylksekligi
nedeniyle ilk defa biyopsi yapilan hastalarda
TRUSG egsliginde SB'nin etkinligini arastirmayi
amacladik.

GEREC VEYONTEM

Mayis 2009 - Mayis 2010 tarihleri arasinda
toplam 69 hastaya TRUSG esliginde 24 kor SB
uygulandi. Bunlar; PSA yiUksekligi nedeniyle ilk
kez SB uygulanan hastalar (A grup hastalar), ve
daha 6nce PSA ylksekligi nedeniyle bir veya
daha fazla kere biyopsi uygulanmis ve kanser
saptanamamis (B grup hastalar) olarak ayrildi. A
grubunda 50 (% 72,4), B grubunda 19 hasta (%
27,6) vardi. Tim hastalara biyopsi Oncesi
parmakla rektal muayene yapilarak hastalarin
yasi, serum PSA dizeyleri ve TRUSG esliginde
hesaplanan prostat hacimleri kaydedildi. Tim
hastalar 0-40 cc, 40-60 cc, 60-100cc, 100 cc ve
Uzeri olmak Uzere ayrica 4 gruba ayrildi, PSA
ortalamalarina ve prostat hacmi arttikga PK
saptama oranlarina bakildi. Prostatit, idrar yolu
enfeksiyonu ve hematuri gibi aktif Grolojik hastalik
varliginda hastalarin SB islemi tedavi sonrasina
ertelendi. Hastalar ¢zellikle antikaogulan tedavi
acisindan sorgulandi ve bu tedaviyi alan
hastalarin igslemden 10 giin 6nce antikaogulan
ilaglarin kesilmesi istendi. Biyopsi islemi dncesi
barsak temizligi icin hastalara igslemden 6nceki
gun aksam saat 21:00’da ve islemden yaklasik 2
saat 6nce olmak Uzere iki defa sorbitol ve gliserin
icerikli lavman uygulamalar sdylendi. Hastalara
isleminden 1 giin 6nce aksam saat 21:00°da ve
sabah 08:00'da olmak Uzere siprofloksasin 500
mg 2x1 tablet recete edildi ve isleminden sonra 5
gun sdre ile kullanmalari séylendi. Biyopsi
uygulanacak her hastaya islem hakkinda bilgi
verildikten sonra bilgilendirilmis onam formu
imzalattirildi. islem litotomi pozisyonunda yapildi.
Lokal anestezi amaciyla iki taraf periprostatik
bélgeye 5'er cc %2 lidokain uygulandi. Elips
prostat formulu kullanilarak her hastaya prostat
hacmi 6lcimu yapildi. ( Hacim=(Transvers ¢ap1)
x (transvers ¢ap2)x(apex mesane boynu)x 0.52)
Biyopsiler klinigimizde bulunan Siemens
Soneline Acihazi, 7,5 MHz rektal prob ile ve 18G,
20 cm'lik tam otomatik prostat biyopsi ignesi
kullanilarak alindi. Hastalardan sag/sol
bazal+lateral(3), sag/sol median+lateral(4),
sag/sol apeks+lateral(3), sag/sol transizyonel

zon(2) olmak Uzere toplam 24 kor biyopsi alindi
(Resim1).
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Resim 1. Hastalara uygulanan satlrasyon
biyopsisi semasi

Biyopsiler 6nceden numaralandiriimis, igerisinde
%10 formol bulunan tiplere konuldu. Hastalarin
agri degerlendiriimesinde; 0-10 arasinda dedisen
(O: higbir rahatsizlik hissi yok, 10: asiri rahatsizlik)
toplam 11 noktadan olusan VAS (visual analog
scale) skalasi kullanildi. Hastalardaki agri
degerlendirmesiiki agsamali olarak yapildi.

istatistiksel analizler icin SPSS for Windows 16.0
programi kullanildi. Niceliksel verilerin
karsilastirlmasinda Mann Whitney U Test,
niteliksel parametreler igin ise Ki kare istatistiksel
analizleri kullanildi. Sonuglar %95 given
arahdinda degerlendirildi.

BULGULAR

Biyopsi yapilan 69 hastanin ortalama yasi 64,8
(51-79), ortalama PSA diizeyi 8,15 ng/ml (3,26 -
26,2 ng/ml), ortalama prostat hacmi 61,9 gr (27,4-
200 gr) idi. Yapilan SB'lerinde hastalarin 22
(%31,8) tanesinde PK saptandi. PK saptanan
hastalarin ortalama yasi 66,8 (54-79), ortalama
PSA degerleri 8,57 ng/ml (3,5-21,1 ng/dl),
ortalama prostat hacimleri 69,58 gr (27,4-200 gr)
idi. Kanser saptanmayan 47 (%68.2) hastanin
ortalama yasi 63,9 (51-79), ortalama PSA dizeyi
7,96 ng/ml (3,26-26,2), ortalama prostat hacmi
57,56 gr (27,6-119) bulundu (Tablo 1).
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Tablo 1. Hastalarin demografik dagilimi

Prostat adeno

kanseri

BPH+
Kr. Prostatit+
PIN+ASAP

TOPLAM

P

degeri

Hasta sayist n (%)

22 (%31.8)

47 (%68,2)

69

Yas ortalamasi

66,8 (54-79)

63,9 (51-79)

64,8 (51-79)

0,747

PSA ortalamasi
ng/ml

8,57 (3,5-21,1)

7,96 (3,26-26,2)

8,15 (3,26-26,2)

0,801

Prostat hacmi

69,58(27,4-200)

57,56(27,6-119)

61,9 (27,4-200)

0,414

ortalamasi /cc

A grubu hastalardan 13'Unde (13/50 %26) PK
saptandi. Bu hastalarda ortalama PSA degeri 8.2
ng/dl (3.5-17.8) idi. B grubu hastalarda ise 9'unda
( 919 %47.3 ) PK saptandi. Bu hastalarda
ortalama PSA degeri 6.7 ng/ml (4- 8.5) idi. Ave B
grubu hastalarin kanser saptama oranlari
arasindaki fark istatistiksel olarak anlaml
bulundu (p<0.05) (Tablo 2).

Tablo 2. A ve B grup hastalarin PSA degerleri,
satlirasyon biyopsisi sonrasi patolojik verileri ve
yluzdeleri

Prostat CA (+) | Prostat CA (-) |TOPLAM P degeri

ilk kez satiirasyon
biyopsisi alinan

hasta sayis1 (A grup
hastalar)

Daha 6nce biyopsi
Oykiisii olup
Satiirasyon biyopsisi
Alman hasta sayis1 (B
Grup hastalar)

13 (%26) |37 (%74) 50 (%72.4)

0,014!

9 (%473) |10 (%52.6) |19 (%27.6)

Tk kez satiirasyon | 8.2 (3,5-17,8) |7,57 (3,26-26,2) | 7,73 (3,26-26,2) |0,684*
biyopsisi alinan
Hastalarda ortalama
Psa ng/ml (A grup
hastalar)

Daha 6nce biyopsi
Oykiisii satiirasyon
biyopsisi alinan
hastalarda ortalama
Psa ng/dl (B grup
hastalar)

67 (4-85) |91 (53-17.8) |7.96 (4-17,8) |0,236

'Chi square test2Mann Whitney U test

Prostat boyutlarina gére olusturulan 4 grup
agisindan PSA ortalamalarinda istatistiksel
olarak anlamli fark bulunamamistir (p>0.05).
Prostat hacmi arttikga PK saptama oranlarinda
belirgin azalma olmamistir ve bu 4 grup arasinda
kanser saptama oranlari arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark bulunamamistir (p>0.05)
(Tablo 3).

Tablo 3. Prostat hacimlerine gbére kanser
saptama oranlari
1. grup 2. grup 3. grup 4. grup

“d0ee 40-60 cc 60-100 cc >100 cc
Prostat ca (+) 5(%33) 4 (%17) 8(%36,3) S (%45.4)
Prostat ca (-) 10 (67,7) 19 (%83) 14(%63,6) 6 (%54,5 )
Ortalama psa 8,04 (3-26,2) [7,2 (3,8-15,3) 7,92 (3,9-17,89) 8,58 (3,4-21,1)

Ng/ml

Toplam 15(%21,7) |23 (%33.3) 22 (%31,8) 11 (15,9)

SB uygulanan 69 hastadan 1 tanesinde (%1.4)
akut prostatit, bir digerinde ise akut epididimit
gelismis olup uygun antibiyotiklerle tedavi
edilmistir. iki hastada (%2.8) devam eden sizinti
seklinde rektal kanama herhangi bir girisim
olmaksizin durmustur. iki hastada (%2.8) tretral
kanama goérilmus ve igslemden bir giin sonra
durmustur. Ug¢ hastada (%4.3) akut idrar
retansiyonu gelismis ve Uretral katater yardimiyla
bosaltiimistir. Komplikasyonlar agisindan A ve B
grubu hastalar arasi veya 4 grup hasta arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunamamistir.

Calismamizda 69 hastanin agri durumu viziel
analog skalasi (VAS, vislel analog scale) esas
alinarak degerlendirilmistir. Agri siddeti iglem
sirasinda ve birinci saatte de@erlendirilerek
kaydedilmistir. islem sirasinda yapilan agri
degerlendiriimesinde 69 hastanin ortalama agri
siddeti 1.7 (0-5), islem sonrasi birinci saatte
yapilan agri degerlendiriimesinde ortalama agri
siddeti 0.5 (0-3) oldugu gorilmastar.

TARTISMA

Prostat biyopsisinde amag, morbiditeyi
arttirmadan dogru odaklardan yeterli sayida
o6rneklemenin yapilarak olasi PK'ni saptamaktir.
Biyopsi lokalizasyonu ve sayisi ile ilgili farkh
teknikler bir cok merkez ve ¢alismaci tarafindan
gelistiriimis ve &zellikle sayinin arttiriimasi
ybninde 6nerilerde bulunulmustur. Bu durum,
genigletilmis biyopsi semalarinin ortaya
¢ikmasina neden olmustur. Hangi stratejinin daha
uygun olduguna dair uzmanlar arasinda bir fikir
birligi bulunmasa da sonugclar g¢ogunlukla alti
kadrandan alinan biyopsinin yetersiz oldugu ve
baslangi¢ biyopsi stratejilerinin en azindan 10-14
odag! icermesi gerektigi gdérusunde
birlesmektedirler (6-10). Genisletilmis sistematik
biyopsi stratejileri 1997 vyilinda gelismeye
baslamistir. Eskew ve ark. 5 bdlgeli prostat
biyopsi semasi ile kanser tespit oraninda artis
oldugunu rapor etmislerdir (11). Yazarlar alti
kadranli biyopsiye ek olarak U¢ adet orta hat
biyopsisi ile birlikte ilave olarak her iki tarafta iki
lateral biyopsiyi iceren toplamda 13 odaktan
alinan bir biyopsi semasinin PK'ni saptamada
daha etkili oldugunu bildirmislerdir. Gore ve ark.
12 odakli biyopside kullanilan en uygun biyopsi
kombinasyonlarini degerlendirmigler ve ilk kez
biyopsi yapilan hastalar icin alti kadranla birlikte
orta lateral, taban ve apikal biyopsilerini igceren 12
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odakli biyopsi semalarini 6nermislerdir (12).
Djavan ve ark. daha biyuk boyutlu bezler igin
daha fazla odaktan olusan biyopsi semalarina
iliskin tablolar olusturmuslardir (13). Béylece bu
zeminde SB olarak bilinen teknik gelismistir.
Stewart ve ark. kapsamli biyopsiler i¢in kullanilan
SB terimini vurgulayan bir galismanin sonuglarini
yayinlamiglardir [8]. Bu g¢aligmalarda biyopsi
alinan ortalama odak sayisi yaklasik olarak 23 idi.
Jones ve ark. SBi¢in 24 odagi baslangi¢ standart
olarak belirlemislerdir (14). Ginimuzde SB en az
20 odaktan alinan biyopsi olarak kabul
gormektedir. Biz de galismamizda 24 odakh SB'ni
arastirdik. Baslangi¢c olarak SB protokolini
uygulayan sinirli sayidaki caligsmalara
baktigimizda ilk biyopsi olarak SB'nin degeri net
olarak gdsterilememigtir. Jones ve arkadaglari
PSA'st 2.5 ng/dl Uzerindeki 139 hastaya
baslangi¢ olarak SB uygulamis ve 87 hastaya da
10 kor biyopsi protokoli uygulamis ve
karsilastirmislardir. SB protokoll uygulanan 139
hastanin 62'sinde (%44.6), 10 kor biyopsi
uygulanan 87 hastanin 45'inde (%51.7) PK
saptanmistir [14]. Scattoni ve ark. 289 hastada
baslangi¢ olarak SB uygulamis ve 132 (%45.6)
hastada PK saptamistir. Calismaya gbére bu
klinikteki genisletilmis biyopsi protokollerinin (10-
18 kor) PK saptama orani %30 ile % 45 arasinda
degismektedir (15). Walz ve ark. hasta basina
ortalama 24 odaktan alinan tekrarlayan
SB'lerinde 161 hasta UGzerinde yapilan alismada
%41 oraninda PK tespit etmislerdir (16). De la
Taille ve ark. ikinci kez biyopsi alinan hastalarda
SB ile %25 oraninda kanser tespit edilirken, iki
veya daha fazla tekrarlayan biyopsi yapilimis olan
hastalarda ise SB ile hastalarin %3’Gnden azinda
kanser tespit edildigini ortaya koymuslardir (9).
Rabets ve ark. ise dnceden sadece bir kez biyopsi
yapilan hastalarda %33’lik kanser yakalama
orani ve birden fazla biyopsi hikayesi olanlarda
%24’luk kanser tespit orani oldugunu
belirtmiglerdir (17). Bizim c¢alismamizda 19
hastada daha 6nceden 1-4 arasinda degisen
biyopsi 6ykusu vardi. Bu hastalarda uygulamig
oldugumuz 24 kor SB protokoli ile 9 (%47.3)
hastada PK saptanmigtir. Bu oran daha &6nce
biyopsi 6ykisi olmayan, baslangigta SB
uygulanan hastalardaki kanser saptama oraniyla
(%26) karsilastinldiginda istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur (p<0.05). Bu sonuglara gére
daha 6nce bir veya iki biyopsi 6ykisu olan
hastalarda SB kanser saptama acgisindan

yararlidir.

PK'nin bir kismi transizyonel zondan (TZ) kéken
alsa da ¢ogu periferal zondan (PZ) kaynaklanir.
Onceki calismalara bakildiginda McNeal ve ark.
TZ'dan kaynaklanan kanser oranini %24 olarak
rapor etmislerdir (18). Bununla beraber Bazinet
ve ark. ise hastalarindan sadece %Z2.9'unda
PK'nin TZ'dan kaynaklandidini ortaya
koymuslardir (19). Bizim calismamizda da toplam
timor odaklari iginde %6 TZ kaynakli tumdr orani
go6rulmis olup literatirdeki dusik TZ timor
oranlariile uyumludur.

Takashima ve ark. tarafindan RP spesimenleri
Uzerinde PK yayilimi ile ilgili olarak yapilan bir
¢alismada tumor sikliginin daha ¢ok orta kisimda
(%85.5) ve bunu takip eden oranla (%82.3)
apekse yakin kisimda oldugu belirtilmistir (20).
Bott ve arkadaslarinin RP spesimenleriile biyopsi
bilgilerini temel alan c¢alismalarinda, taniya
gidilebilmesi i¢in anterior yerlesimli timérlerde
(tumérin >%75’i Uretranin anteriorunda)
posterior yerlesimli timdrlere (timoérin >%75’i
Uretranin posteriorunda) gére anlamli olarak
daha fazla sayida biyopsiye ihtiya¢ duyuldugu
gosterilmistir. Bu calismada PK yénunden klinik
stphe olan ancak tekrarlayan biyopsileri negatif
gelen hastalarda biyopside bezin anterior
kisminin hedeflenmesi gerektigi belirtilmistir (21).
Bizim calismamizda odaksal analize
bakildiginda; toplam timér odaginin en yiksek
oldugu lokalizasyon %38.5 ile apeks ve lateral idi.
Remzi ve ark. prostat hacmi ve kanser saptama
orani arasindaki iligkiyi 502 hastayl kapsayan
calismalarinda analiz etmislerdir. Calismalarinda
Vienna Nomogramini esas alip hacim arttik¢a kor
sayilarini arttirmiglar ve 10 kordan 18 kora kadar
biyopsi protokoli uygulamiglardir. 70 cc ve
Uzerindeki prostat hacimlerinde kanser saptama
orani ( %39 ) ile 30-40 cc civarindaki prostatlarda
kanser saptama oranlari (%30-%43 arasinda )
arasinda belirgin fark saptamamiglardir (22).
Bizim calismamizda tim hastalara 24 kor SB
uygulanmis ve 0-40 cc, 40-60 cc, 60-100cc, 100
cc ve Uzeri olmak Uzere olusturulan 4 grup
arasinda PSA ortalamalari agisindan istatistiksel
olarak anlamh fark bulunamamistir. Prostat
hacmi arttikga PK saptama oranlarinda belirgin
azalma olmamistir ve gruplar arasinda kanser
saptama oranlari arasinda istatistiksel olarak
anlaml fark bulunamamistir; yani SB'nde buyuk
prostat hacimlerinde de kanser saptama oranlari
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azalmayip korunmustur. Bu sonuclara gore
blyUk prostat hacimlerinde sadece prostat blytk
oldugu igin SB'ni 6nermemekteyiz. Hacim
arttikca kor sayisinin surekli arttirlmasi ve hangi
bayUklugun Ust limit olabilecegi hakkinda gerek
calismamiz gerekse mevcut olan diger
calismalardan c¢ikabilecek kesin bir sonuca
ulagilamamisgtir.

Calismamizda, PSA yuksekligi devam eden ve
daha 6nce biyopsi 6ykiisi olan hastalarin SB'nde
kanser saptama orani (%47.3); ilk olarak SB
uygulanan hastalarda ise kanser saptama orani
(%26) bulundu (p<0.05). Bu sonuglara gore
SB'nin daha 6nce biyopsi alinip negatif gelen
hastalarda kanser saptama oranini arttirdigi
g6zlendi. Bu sonuglar 1siginda SB'ni daha 6nce
PK tespit edilememis ve PSA yiksekligi devam
eden hastalara 6nermekteyiz.

Prostat biyopsisinde amag; hastaya en az
rahatsizlik ve morbiditeye sebebiyet verilerek, PK
tanisini optimal sartlarda koyabilmek icin yeterli
saylda ve uygun lokalizasyonlardan doku
6rnekleri alinmasidir. Calismamizdaki
komplikasyon oranlari yukaridaki ¢alismalar ile
benzerdir ve bu sonuglara bakarak prostat SB'nin
klasik ve genisletiimis biyopsilere goére ek
morbidite getirmedigi kanisindayiz.
Calismamizda tim hastalara islem sinirli
uyusturma altinda (peri prostatik sinir blokaji)
uygulanmis olup VAS esas alinarak yaptigimiz
agr siddeti degerlendirilmesinde islem sirasinda
ortalama agri siddetini 1.7 ve birinci saatte ise 0.5
olarak kaydettik. Calismamizdaki agri siddeti
ortalamasi yukaridaki genigletilmis biyopsi
protokollerinin uygulandidi ¢alismalardaki agr
siddeti ortalamalariyla benzer olup hastalarimiz
VAS degerlendirmesinde hafif agr hissetmigtir.
Bu sonuglara goére 24 kor SB'nin klasik ve
genisletilmis biyopsi protokollerindeki gibi sinirli
uyusturma ile rahathkla uygulanabilir oldugunu
dustnmekteyiz.

Biyopsi endikasyonu olan hastalarda baglangic
olarak SB'nin klasik ve genisletiimis biyopsi
protokollerine Ustunligu yoktur. Daha énce bir
veya iki kez biyopsi 6ykisli olan ve PSA
yuksekligi devam eden hastalarda SB PK
saptama oranini arttirmaktadir. SB protokoliine
gobre en fazla timoér odagi, apikal ve lateralde
saptanmig olup kor sayisi arttirilacagi zaman bu

lokalizasyonlara énem verilmelidir. SB ile klasik
ve genisletilmis biyopsi protokolleri arasinda
komplikasyon agisindan belirgin fark yoktur.
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Management of the Female Pelvic Floor
Dysfunction According to the Integral System

Integral Sisteme Gore Kadin Pelvik Taban
Disfonksiyon Y onetimi

ABSTRACT

The Integral System (ITS) is a total care management system
based on the Integral Theory which states ‘prolapse and
symptoms of urinary stress, urge, abnormal bowel & bladder
emptying, and some forms of pelvic pain, mainly arise, for different
reasons, from laxity in the vagina or its supporting ligaments, a
result of altered collagen/elastin.

Key Words: Integral theory, Female pelvic floor

OZET

integral sistem (iS) tam bir &zenli yénetim sitemi olup prolapsus,
driner inkontinans, ani iseme hissi, anormal barsak ve mesane
bosaltim semptomlari ile pelvik agrinin bazi formlarinin farkl
sebeplerle  degismis kollajen/elastin sonucu  vajen veya
cevresindeki destek dokularinin gevsekliginden kaynaklandigini
belirten integral Teoriye dayanmaktadir.

Anahtar Sozciikler: integral teori, kadin pelvis tabani

The ITS addresses

Function — the role of competent suspensory ligaments in organ
support and function.

Dysfunction — how damaged ligaments upset the musculoelastic
control mechanism to cause prolapse and abnormal bowel and
bladder symptoms.

Diagnosis — how to diagnose which damaged ligaments are
causing which prolapse and which symptoms.

Treatment. In mild cases, new pelvic floor muscle exercises
based on a squatting principle strengthen the natural closure
muscles and their ligamentous insertions, thereby improving the
symptoms predicted by the Theory. With more severe cases,
polypropylene tapes applied through “keyhole” incision using
special instruments reinforce the damaged ligaments, restoring
structure and function.

Problems that can be potentially addressed by application of
the Integral System

Urinary stress incontinence

Urinary urge incontinence

Abnormal bladder emptying
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Faecal incontinence and “obstructed evacuation”
(“constipation”)

Pelvic pain, and some types of vulvodynia and
interstitial cystitis

Organ prolapse

Conclusions. Organ prolapse and symptoms are
related, and both are mainly caused by laxity in the
four main suspensory ligaments and perineal
body. Restoration of ligament/fascial length and
tension is required to restore anatomy and
function.

TREATMENT

‘Repair the structure and you will improve the
function’

New time efficient pelvic floor exercises
strengthen muscles and ligaments

In 1995, we first conceived another approach to
pelvic floor exercises. We knew from our
ultrasound studies that the traditional Kegel
methods were NOT addressing the posterior
closure muscles, which stretch, rotate, and close
the proximal urethra against the pubourethral
ligament. Our ultrasound studies had
demonstrated that squatting exercises the very
same muscles that close the urethra during
coughing. We also reasoned that strengthening a
pelvic muscle would also strengthen the ligament
against which it contracted, and we knew from the
surgery that it was ligament weakness that was
causing the incontinence problems. We therefore
added squatting exercises to the traditional Kegel
programme. Our target groups of patients were
those with symptoms which were bothersome, but
not enough to require surgery. The results were
dramatic. This patient group reported a more than
60% improvement in such symptoms as urgency,
nocturia, pelvic pain, and abnormal bladder
emptying. The most interesting observation,
however, was that those patients who were cured,
did not need to remember to contract their pelvic
floor in advance. They coughed and did not leak
[1-3]. Amaijor problem with pelvic floor exercises is
that women with young families and jobs, simply
do not have time to perform them regularly. Even
with our highly motivated group, the dropout rate
was 50%. Because of this, we concluded that the
programme required re-analysis. We knew that
the slow-twitch muscle fibers were the prime
contributors to continence. Sitting on a “fitball”
instead of a chair, is a very simple and effective
exercise technique, as it requires a balanced
upright position, with coordinated contraction of
abdominal, back, and pelvic floor muscles. Unlike
all traditional Kegel exercises, which require
attention and time, sitting on a “fitball” requires no

extra time to be set aside during the day. Initially
we used the “fitball” method as an adjunctive
exercise. In a short trial we found that the “fitball”
method applied alone was well accepted and the
results seemed equally effective in the short-term,
albeit in a small number of cases [4]. This method,
promising and simple though it may be, awaits a
rigorous scientific randomized controlled trial with
more traditional methods, using objective 24-hour
pad test assessment.

Surgery based on the Integral Theory System
“Tension-free” techniques. Beginning in the
late 1980s an entirely new surgical method for
stress incontinence was introduced.
Polypropylene tapes were placed around the
middle part of the urethra (best known as the
“TVT” operation) to reinforce the pubourethral
ligaments, and then a little later, the posterior
ligaments (infracoccygeal sacropexy, “PIVS”) [4].
This method, now known as the “tension-free
tape” technique, has revolutionized the treatment
of stress incontinence (Sl) and prolapse surgery.
The operations are conducted via 1 cm incisions
in the abdominal skin just above the pubic bone,
groin or perineum. There is minimal pain, hospital
stay is reduced to 1 or 2 days, and patients
generally have few problems passing urine after
the operation. The cure rate is high in the longer
term. Later variations of these operations, include
the transobturator (TOT) approach for Sl (very
successful), and the addition of mesh sheets to
the TOT and PIVS techniques (not so successful).
The only significant problem with all tape/mesh
implant operations was partial or total rejection of
the tape/mesh. More recently, an even less
invasive method, the “minisling”, has been
introduced to address incontinence and organ
prolapse [6-11].

Minislings — a new horizon for stress
incontinence, and repair of cystocele,
rectocele, and prolapse of the uterus

The Tissue Fixation System (TFS), Fig. 10, was
the first minisling. It was applied in late 2003 to a
patient with stress incontinence and uterovaginal
prolapse. Since 2006, there has been a profusion
of other minislings introduced for cure of stress
incontinence, for example, TVT-Secur, Mini Arc,
Ophira, and many others. The TFS midurethral
sling is very effective for intrinsic sphincter
defects, and 3-year data indicates very little
deterioration of continence with time [9,10].
Because the TFS is a tensioned sling, it can also
address not only stress incontinence and
prolapse, but also many symptoms from the
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Pictorial Diagnostic, Algorithm (Fig. 1), including
urgency, nocturia, abnormal emptying and pelvic
pain.

The TFS uses only small sections of
monofilament tape, Figs.2-6, so it causes less
tissue irritation. It uses a bioengineering principle
similar to that of a domestic ceiling for cystocele
and rectocele repair [8,11]. The tape acts as the
ceiling joist, and the vagina the plaster board. The
TFS system for pelvic organ prolapse repair,
Figs.3-6, avoids the spaces between rectum,
bladder and vagina, and so it is not subject to the
adhesive complications seen with large mesh
such as dyspareunia and pain with defecation. As
with all polypropylene implantations, the main
complication is rejection of the tape by the body’s
immune mechanisms. However, this occurs only
in a small percentage of patients, as only very
small segments of tape are used, and the anchor
prevents “slippage” into the wound, a major cause
of erosion.

POSTERIOR

Pelvic Floor Laxities which can be repaired

]
- Pubourethral Ligament (PUL)
PCF CX RING ATFP) USL RVF P Hammock

x Extemnal Urethral Ligament (EUL)

Pubocervical lascia (PCF)
f Cardinal Ligamentcervical ring
Arcus Tendineus Fascia Pelvis (ATFP)
Uterosacral Ligament (USL)
Rectovaginal fascia (RVEF)
Perineal body (PB)

Fig. 1. Pictorial Diagnostic Algorithm relates
damaged ligaments to symptoms. Both prolapse
and symptoms are caused by looseness in the
suspensory ligaments and their associated
tissues. There are three columns, one for each
ligament group and the symptoms and prolapses
(lumps) associated with damage to these
ligaments. In patients who have urgency,
grouping of symptoms is the key to diagnosing the
zone of damage, as any zone may cause urgency.
In this patient, the symptoms (ticked) indicate
damaged posterior ligaments (uterosacral).

Fig. 2. TFS surgical system. The soft tissue
anchor (blue) sits on the applicator. The tape
(white) is a ‘next generation” non-stretch
lightweight macroporous monofilament
polypropylene tape. The polypropylene tape
passes through the unidirectional ‘trapdoor’ at the
base of the anchor. This one-way system of
tightening brings the laterally displaced ligaments
and fascia towards the midline.

Fig. 3. The midurethral TFS tensioned minisling is
inserted exclusively from the vagina at
midurethra. It is tightened over an 18 gauge Foley
catheter.
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Fig. 4. TFS repair of cystocele. The horizontal
cardinal ligament TFS sling when tightened
approximates laterally displaced cardinal
ligaments and fascia, creates an artificial
collagenous anterior cervical ring, and re-
attaches pubocervical fascia (blue) to the ring. It
supports the proximal half of the vaginal
membrane. The U-shaped “U-Sling”, when
tightened, restores the Iaterally displaced
pubocervical fascia and supports the distal half of
the vaginal membrane.

Fig. 5. TFS repair of uterine/apical prolapse. The
TFS sling restores uterine position and axis by
shortening cardinal with a transverse tape and
uterosacral (USL) ligaments and fascia with a
posterior tape.

Fig. 6. TFS repair of rectocele. The TFS sling
restores the anatomy of the posterior vaginal wall

by shortening the uterosacral (USL) ligaments
and fascia, and re-approximating the laterally
displaced perineal body (PB).

Only a tensioned sling can reliably improve
symptoms

Essential for cure of posterior zone symptoms
with the posterior “tension-free” sling was
restoration of tissue tension by approximation of
laterally displaced tissues. With the
infracoccygeal sacropexy (“posterior 1VS”) (5),
this could only be done with a suture, which was
neither sufficiently strong, nor reliable. The TFS
minisling uses a one-way trapdoor system at its
base to tighten loose ligaments and connective
tissue. It was designed to precisely reconstruct
and tension the five main structures that support
the organs, pubourethral, Arcus Tendineus Fascia
Pelvis (ATFP), cardinal, uterosacral ligaments,
and perineal body. The Theory explains symptom
relief as follows; the now tensioned ligaments
provide a firm anchoring point for the pelvic
muscles to contract efficiently to close and open
the urethra and anus, restoring continence and
evacuation; the tensioned anterior vaginal wall
now supports the bladder base stretch receptors
to relieve urgency; the tensioned uterosacral
ligaments support the afferent nerve endings to
relieve pelvic pain.

Application of slings for anorectal function
and dysfunction

Application of slings at the site of the pubourethral
and/or uterosacral ligaments has been found to
cure/greatly improve >80% of patients with
idiopathic fecal incontinence [8,11,12,13,14].
Patients with anterior rectal wall intussusception
and anorectal evacuation problems
(“constipation”) have been cured with posterior
slings and perineal body repair. [13]. The
anatomical basis for this is explained in a series of
13 works available online at
www.pelviperineology.org, September 2008.

Conclusions

Organ prolapse and symptoms are related, and
both are mainly caused by laxity in the four main
suspensory ligaments and perineal body.
Restoration of ligament/fascial length and tension
is required to restore anatomy and function.
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Postoperatif Agrida Intratekal
Opioidlerin Kullanimi

Intrathecal Opioids for
Postoperative Analgesia

OZET

Binlerce yildan beri agri kontrolinde kullanilan opioidler
postoperatif analjezide en etkili ajanlar olmaya devam etmektedir.
Sistemik uygulamaya goére 6zellikle spinal anestezi esliginde
girisim uygulanacak olgularda lokal anesteziye uygun dozlarda
opioid eklenmesi ciddi bir yan etki olusturmaksizin giivenli ve etkili
bir analjezi saglamaktadir. Farkl cerrahi girimlerde en uygun
opioid segimi ve dozun belirlenmesi dnemlidir. Ozellikle glinibirlik
olgularda fentanilin lokal anestetiklere 12,5-25 pg dozlarinda
eklenmesi ile blok kalitesi artmakta analjezi slresi uzamaktadir.
Major girisimlerde intratekal morfinin 100-200 pg dozlarda
kullanimiyla 24 saate kadar siUren etkili ve glvenli analjezi
saglamaktadir.

Anahtar Sézciikler: intratekal opioid, postoperatif agri, diisiik doz

ABSTRACT

Opioids have been used to control pain for thousand of years and
they continue to be the most effective analgesic drugs for
postoperative analgesia. Intrathecal opioids have certain
advantages over systemic opioids in the postoperative period
because they provide safe and efficient analgesia with lower
doses. In recent years, clinical investigation surrounding use of
intrathecal opioid in the perioperative period has centered on
using the appropraite opioid and the optimal dose for specific
surgical procedures. In outpatient surgery, fentanyl 12,5-25 g
combined with local anesthetics enhance the block and provide
long analgesia. For major surgery, intrathecal morphine 100-200
Jg provides efficient and safe postoperative analgesia up to 24
hours.

Key Words: Intrathecal opioid; postoperative pain; lower dose.

Anestezi ybnetimi operasyon &Oncesi, operasyon sirasi ve
operasyon sonrasi olmak Uzere ¢ ana bélimden olusmaktadir.
Postoperatif donemdeki agri hastalarin memnuniyetini,
konforunu, hastanede kalis surelerini ve komplikasyon c¢ikma
olasihgini etkilemektedir (1). Bu nedenle postoperatif agr
kontroll anestezi yonetiminin dnemli bir par¢asidir.

Agri1 Olusum Siiregleri
Agri uyarilari nosiseptérlerle alindiktan sonra periferik sinir lifleri
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ile spinal kordun arka boynuzuna gelir. Spinal
kordun arka boynuzuna gelen bu uyarilar daha tst
merkezlere iletilir ve Gst merkezler tarafindan agri
duyusu olarak algilanir. Agri duyusu periferden
merkeze iletilirken belli agsamalardan geger. Agri
uyarilari nosiseptérlerle alindiklarinda bu uyarilar
bir elektrik enerjisine dénustirulur, bu asamaya
transdiksiyon denir. Bu elektrik enerijisi periferik
sinirlerle spinal kordun arka boynuzuna iletilir, bu
asamayada transmisyon denir. Spinal kordun
arka boynuzuna gelen bu uyarilar arka boynuzda
degisime ugrar, bu asamaya da modulasyon
denir. Spinal kordun arka boynuzunda modiile
olan uyarilar merkezi sinir sistemine iletilip agri
duyusu olarak algilanir, yani persepsiyon
meydana gelir (2). Agri iletiminin bu asamalarina
etki ederek agri duyusunun algilanmasini
azaltmak ve O&nlemek icin c¢esitli ilaglar
(nonopiopidler, opioidler ve lokal anestezikler)
kullanilmaktadir.

Opioidlerin Etki Mekanizmalari

Etki mekanizmalari bilinmeden MO 4000
yillarindan beri analjezik olarak kullanilan
opioidler de agri iletiminin ¢esitli agsamalarina etki
ederek agri iletimini engellerler. Opioidler
gOsterdikleri tim etkileri santral sinir sisteminde,
medulla spinalisin arka boynuzunda, visseral ve
vaskiler diz kaslarda ve sempatik ve duyusal
periferik néronlarin terminallerinde bulunan opioid
reseptorleri ile gergeklestirir. Bu reseptérler bes
tane olup her reseptdriin uyarilmasi kendine ézgi
bir etkinin ortaya ¢ikmasina neden olur (Tablo 1).

Tablo 1: Opioid resptérleri ve uyarilmasi ile olugsan
etki

Opioid Reseptorleri Etkiler
Mii (1) supraspinal analjezi, 6fori, bagimlilik, myozis ve solunum
depresyonu.
Delta (5) Mii reseptérlerini modiile eder, supraspinal analjezi saglar ve
solunum depresyonu (enkafelinlerden etkilenir).
Epsilon (g) Uyarilmas1 hormonal etki saglar (B endorfinlerden etkilenmekte).

Kappa (1) spinal analjezi, solunum depresyonu, sedasyon ve miyozis.

Sigma (o) disfori, vazomotor stimiilasyon, haliisinasyonlar ve midriazis.

ilk opioid olarak morfin Friedrich Wilhelm
Serturner tarafindan 1803 yilinda afyondan izole
edildikten sonra opioidler klinik kullanima girdi (3).
1965 yilinda Ronald Melzack ve Patrick Wall kapi
kontrol teorisini ortaya koydu (4). Bu teoriye goére
afferent liflerle omuriligin V. laminasindaki T

hlcrelerine (transmisyon hicreleri) gelen sinir
impulsunun output'u, arka boynuzun Il ve Il
laminasinda bulunan substantia gelatinosa
hicrelerinin aktivitesi tarafindan duzenlenir,
hafifletilir ve ayarlanir yani modiile edilir (5, 6). Bu
teoriden sonra nosiseptif ileti gériistinde degisiklik
oldu ve arka boynuz opioid farmakolojisi hakkinda
calismalar yapilmaya baslandi. 1973'te Pert ve
Snyder arka boynuz opioid reseptdrlerini
kesfettiler, 1976’da Yaksh opioidlerin spinal korda
direkt etkisi ile nosiseptif uyarilarin degistigini
tespit etti (7). 1977'de arka boynuzdaki opioid
reseptdrleri radioligant teknik ile tespit edildi (8).
Wang ve ark. (9) 1979 yilinda intratekal morfinin
agri kontroliine iligkin ilk klinik calismay1 yayinladi.
Dickenson AH (10) spinal kordda bulunan opioid
resptorlerinin yaklasik %75’inin presinaptik, geri
kalaninin postsinaptik oldugunu bildirdi. intratekal
verilen opioidler G Proteinine bagh pre-
postsinaptik opioid resptérlerine baglanir, bu
baglanmadan sonra presinaptik bdlgede K+
kanali agihr (m0 ve delta), Ca+2 kanali kapanir
(kappa). Ayni zamanda postsinaptik bélgede de
K+ kanali acilir. Bu olaylarin sonucunda
hiperpolarizasyon meydana gelir ve agr iletisi
engellenir (11).

Bu mekanizmadan ayri olarak intratekal opioidler
arka boynuzda GABA ve glisin salinimini azaltirlar
bdylece ndéronal aktivite analjezik etki
kapsaminda azalir. intratekal verilen fenilpiperidin
opioidler (fentanil, meperidin) lokal anestezik
yapisina benzer yapiya sahip olduklarindan
analjezik etkilerinin ortaya c¢ikmasi Kkolaydir.
intratekal morfin enjeksiyonu lumbosakral
adenozin konsantrasyonunu arttirir, adenozin de
sinir fibrillerindeki K+ kanallarinin agilmasina ve
hiperpolarizasyona yol acar. Bu olaylar sinir
aktivitesi azalmasina neden olur (8).

intratekal Opioidlerin Etkileri

Opioidler intratekal uygulamadan sonra BOS
icinde sefale yayilim gosterir (12), Spinal korda
girip beyaz maddede nonspesifik bélgelere veya
arka boynuzda spesifik reseptorlere ve
duramateri gecerek epidural alana girip epidural
yag dokusuna baglanir (13). Daha sonrada spinal
kord ve epidural araliktan vaskuler uptake ile
plazma kompartmanina geger (13).

Her opioidin klinik 6zelliklerinde (etki baslama
hizi, etki siiresi) ve rostral yayilim derecesinin de
lipid ¢dzUnurligu énemli rol oynar, bu nedenle
opioidlerin etkileri degiskenlik go&sterir (14).
Yuksek lipid ¢bzunirligu ve dustk pKa’si olan
opioidlerin potentsi yuksektir, etkisi hizli baslar ve
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etki slresi kisadir. Bununla birlikte lipid
¢6zUnurligl dusidk olan opioidlerin etkisi geg
baslar ve etki stresi uzundur (15, 16). Fentanil ve
sufentanil gibi lipofilik opioidlerde analjezi
intratekal uygulamadan sonra 10-15 dakika igin
de baglar ve 2-4 saat slrer; morfin gibi hidrofilik
opioidlerde etki 2-4 saatte baglar, 18-24 saate
kadar stirer (17).

Opioidlerin lipid ¢ozinurlik dizeyleri opioidlere
bagli olusacak yan etki ve istenmeyen etkilerin
ortaya c¢ikmasini ve siresini de etkilemektedir.
Ornegin solunum depresyonu lipofilik 6zelligi
fazla olan opioidlere bagli olarak lipofilik 6zelligi az
olan opioidlere gére daha hizl ortaya ¢ikar, ama
daha c¢abuk ortadan kalkar (17). Fentanil,
sufentanil gibi lipofilik opioidlerin intartekal
uygulamasindan sonra solunum depresyonu
enjeksiyondan 20-30 dakika sonra gordlir.
Hidrofilik bir opioid olan morfinde ise yaklasik 6
saat sonra gorulir, 18-24 saat slrebilen geg¢
solunum depresyonu s6z konusudur (17).

Ayrica lipid c¢ozunurluk o6zelligi go6sterdigi
analjezik bant seviyesinde énemli rol oynar (18).
Lipid ¢ézunarlugl yuksek olan opioidler intratekal
uygulandiklarinda lipid ¢ézunurliga dusik olan
opioidlere gére daha dar bantta analjezik etki
gosterir (18). Cunki lipid ¢dzinlrlik 6zelligi az
olan opioidlerin BOS’dan sinirli ve yavas transferi
nedeniyle BOS icindeki konsantrasyonu daha
ylksektir; bu nedenle sefale yayillimi lipid
¢6zUnurltigu yuksek olan opioidlere gore genis ve
uzundur (17).

intratekal opioidlerin yan etkileri

intratekal opioid kullaniminda bulanti-kusma,
solunum depresyonu, idrar retansiyonu ve kasinti
en c¢ok gorilen ve hastalarl rahatsiz eden yan
etkilerdir (8).

Bulanti-kusma: TiUm opioidler uygulama
yollarindan bagimsiz olarak bulanti kusma
yapabilir. intratekal ve epidural uygulamadan
sonra bulanti kusma insidansi %30’dur. Ancak bu
insidans kullanilan opioide ve kullanilan opioidin
dozuna bagh degisiklik gosterebilir. Calismalar
intatekal morfinin major cerrahi girisimlerinden
sonra Ozellikle doz 100 pg altinda tutuldugu
strece sistemik uygulanan morfine gére bulanti
kusma insidansinin artmadigini géstermektedir.
Fentanil ve sufentanil ise tek doz intratekal
uygulamadan sonra disik oranda bulant
kusmaya neden olmaktadir. Opioidlerin santral
uygulamasina bagl bulanti kusma 6zellikle
lipofilik 6zelligi az olan opioidlerde sistemik etkiye

bagll ortaya cikabilir veya sefal yayihma bagli
area postremada lokalize opioid reseptérl ile
etkilesimine bagh gérulebilir. Vestibuler sistemin
harekete duyarlilagsmasi ve mide bosalmasinin
yavaslamasi da bulanti kusmada rol oynayabilir
(17, 19, 20). Tedavisinde ondansetron, nalbufin,
propofol 10 mg intravendz (iv) bolus veya kigik
doz infizyon, naloksan veya naltreksan
kullaniimaktadir (21).

Kasinti: Opioidlerde sistemik uygulamaya gore
intratekal uygulamada kasinti daha sik
gorulmektedir, insidansin %30- %100 arasinda
degistigi bildiriimektedir (17). intratekal opioidlerin
neden oldugu kasintinin mekanizmasi
bilinmemektedir ancak naloksan ile geri
dondurdlebilmesi nedeniyle opioid reseptdrlerinin
aracilik ettigi santral bir mekanizma olabilecegi
dugunulmektedir. Mekanizma histamin ile iligkili
gérilmemektedir. Farmakolojik tedavisinde
ondansetron, subhipnotik dozlarda propofol ve bir
opioid agonist ve antagonist olan nalbufinin etkili
oldugu calismalarda gosterilmistir (17, 19, 22, 23,
24).

Uriner retansiyon: intratekal opioid
uygulamasindan sonra Uriner retansiyon sik
goralar. Uygulamadan sonra kullanilan dozdan
bagimsiz olarak 14-16 saat sUrebilir. Spinal
uygulamada intravendéz veya intramuskuler
uygulamaya gore insidans daha yuksektir. En sik
morfin ile gérilen Uriner retansiyon insidansi % 35
kadardir. Opioidler Urrinasyonu bircok mekanizma
ile etkiler. Parasempatik tonist degistirmeleri,
santral analjezik etki ile mesane agr esigini
modifiye ederek retansiyona neden olmalari bu
etkiler icinde sayilabilir. intratekal opioidlerle
g6zlenen duriner retansiyonunun sakral spinal
kordda opioid reseptorlu ile etkilesime bagli
oldugu dusunulmektedir. Bu etkilesim sakral
parasempatik sinir sistemini inhibe ederek
detrussor kas spazmina neden olur ve maksimal
mesane kapasitesini arttinir. 6 saatin Uzerinde
Urinasyon yapamayan olgularda myojenik
mesane hasarini 6nlemek i¢in Udriner
kateterizasyon uygulanmalidir. Lipofilik intratekal
opioidler daha az uriner retansiyon yaptiklari i¢in
glndbirlik spinal anestezi uygulanan olgularda
tercih edilir. Tedavisinde naloksan, naltrekson ve
nalbufin kullanihir (17, 25, 26, 27).

Solunum depresyonu: Opioidlerin uygulamasina
iliskin en ¢ok korkulan yan etki solunum
depresyonudur. Klinik olarak ciddi solunum
depresyonunun gercek insidansi bilinmemekle
birlikte kontrolli calismalar ve genis gdzlemsel
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calismalar solunum depresyonunun c¢ok sik
olmadigini géstermektedir. insidans klinik olarak
kullanilan dozlardan sonra sik olmamakla birlikte
hidrofilik ve lipofilik opioidler igin doza bagimli
olarak degisir. Epidural ve intratekal opioidlerden
sonra solunum depresyonu % 1’den daha disik
bildiriimektedir. Solunum depresyonu gelismesi
icin risk faktorleri; yliksek doz, beraberinde diger
opioid ve sedatiflerin kullanimi, 65 yas Uzeri ve
opioidlerle 6nceden kargilagsmamig hastalar
seklinde siralanabilir. Ciddi solunum
depresyonunun en &6nemli klinik bulgusu
sedasyondur. Tedavisinde naloksan, naltrekson
veya nalbufin kullanilir, hastalar monitérize
edilmeli gerekiyorsa mekanik ventilasyon
uygulanmali. (17, 28, 29, 30, 31).

intratekal Opioidlerin Klinik Kullanimi
intratekal morfinin postoperatif agrida kullanimina
iliskin ilk yapilan calismalarda 500-1000 pg
intratekal morfin uygulanmasina bagli sedasyon
ve solunum depresyonunun nadir olmadigi
belirtiimektedir (32). Daha sonra en etkili, yan
etkisi en az veya olmayan dozlari belirlemek igin
cesitli calismalar yapiimistir. Rathmell ve ark.
ciddi bir yan etki olusmadan total kalga
replasmaninda 200 pg intratekal morfinin
mikemmel analjezi sagladigini bildirmistir (33).
Ates Duman ve ark. transuretral prostat
rezeksiyonunda 25 ug ve 50 ug intratekal morfinin
benzer postoperatif analjezi sagladigini
belirlemistir (34). Postoperatif agri kontrolinde
intratekal opioidlerin kullanimina iliskin morfin,
fentanil ve sufentanil igin 6nerilen intratekal dozlar
Tablo 2’de gorilmektedir. Ancak postoperatif
analjezi igin intratekal opioid dozunun
belirlenmesinde en 6nemli faktdr operasyonun
tipidir. Bu nedenle farkli operasyonlar icin 6nerilen
opioidlerin tipi ve dozu degiskenlik
g0Ostermektedir. Bu konuda 6nerilen opioid sec¢imi
ve opioid dozu Tablo 3’de gérilmektedir (17).

Tablo 2: Genel olarak tavsiye edilen IT opioid
miktari.

Opioid Doz Arahg (ugr)

Morfin 100 - 500
Fentanil 5-25
Sufentanil 2,5-10

Tablo 3: Operasyon tipine gore tavsiye edilen
opioid miktari

Operasyon Tipi Opioid Tipi ve Doz Arahg:
Agrisiz Dogum Sufentanil 2,5 - 5 pgr
Sezeryan Morfin 100 pgr

Giiniibirlik Cerrahi Fentanil 10 — 25 pgr

Sufentanil 5 — 12,5 pgr

Transtiretral prostat rezeksiyonu (TURP) Morfin 50 pgr

Biiyiik Ortopedik Cerrahi Morfin 200 — 300 pgr

Torakotomi Morfin 500 pgr

Fast-track Kardiyak Cerrahi Morfin 500 - 600 pgr (8 pgr/ kg)

Biiyiitk Abdominal/Vaskiiler Cerrahi Morfin 500 — 600 pgr

intratekal lipofilik opioidler spinal anestezide
adjuvan olarak ta kullaniimaktadir. Hamber ve
Viscomi (35) sezaryende uzun etkili bir lokal
anestezik olan bupivakaine dusik doz lipofilik
opioid eklenmesinin blok baslamasini
hizlandiracagini, introperatif ve postoperatif
analjeziyi arttiracagini, bulanti ve kusmayi
azaltacagini belirtmistir. intratekal lipofilik
opioidler blok baslama slresini hizlandirmanin
yaninda itraoperatif ve postoperatif analjeziyi
motor blogu uzatmadan arttirmaktadir (17).

Sonu¢ olarak, binlerce yildan beri agri
kontrolinde kullanilan opioidler postoperatif
analjezide en etkili ajanlar olmaya devam
etmektedir. Sistemik uygulamaya goére 6zellikle
spinal anestezi esliginde girisim uygulanacak
olgularda lokal anestezige uygun dozlarda opioid
eklenmesi ciddi bir yan etki olugturmaksizin
guvenli ve etkili bir analjezi saglamaktadir.
Ozellikle gunibirlik olgularda fentanilin lokal
anesteziklere 12,5-25 yg dozlarinda eklenmesiile
blok kalitesi artmakta analjezi sliresi uzamaktadir.
Major girisimlerde intratekal morfinin 100-200 ug
dozlarda kullanimiyla 24 saate kadar suren etkili
ve glivenli analjezi saglamaktadir
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Mitokondriyal Miyopatili
Bir Olguda Anestezi Yonetimi

Anesthetic Management in a Patient
With Mitochondrial Myopathy

OZET

Mitokondriyal miyopati (MM)ler, mitokondriyal DNA da olusan
mutasyonlar sonucu, hlcrelerde oksidatif fosforilasyonu
etkileyerek, adenosin trifosfat (ATP) miktarini azaltip multi
sistemik belirtilere yol agan néromuskuler, metabolik bir hastalik
gurubunu icerir. Kalitimsal veya edinsel olabilen mitokondriyal
hastaliklar, genellikle yalnizca kas dokusunu ilgilendirmeyen,
multi sistemik hastaliklardir. Genel anestezide en énemli konu
malign hipertermi (MH) olasiliginin yiiksek olmasi ve postoperatif
gelisebilecek solunum kas gugsuzligudur. Biz; mitral yetmezlik
(MY) ve infektif endokardit nedeniyle agik kalp cerrahisi gegiren
MM’li bir olguda, uyguladigimiz anestezi ydnetimini sunmayi
hedefledik.

Anahtar Kelimeler: Mitokondrial miyopati, malign hipertermi

ABSTRACT

Mitochondrial myopathies (MM), includes a group of
neuromuscular and metabolic diseases caused by mutations of
mitochondrial DNAin cells by affecting oxidative phosphorylation
which reduces the amount of adenosine triphosphate (ATP) and
causes multi-systemic symptoms. Mitochondrial diseases, may
be inherited or acquired, are multisystemic diseases usually not
only pertain to muscle tissue. The most importantissue in general
anesthesia is high possibility of malignant hyperthermia (MH) and
postoperative respiratory muscle weakness. We aimed to
present anesthetitec management of a patient under going open
heart surgery with mitochondrial myopathy due to mitral
regurgitation (MR) and infective endocarditis.

Key Words: Mitochondrial myopathi, malignant hyperthermia

GIRIS VEAMAG

Mitokondrial miyopatiler, mitokondriyal metabolizma defektine
bagh olusan genis bir hastalik grubudur. Kalitimsal veya edinsel
olabilen mitokondriyal hastaliklar, genellikle yalnizca kas
dokusunu ilgilendirmeyen, multi sistemik hastaliklardir. Tahmini
gorilme sikhgi yaklasik 1/4000 ° dir ve c¢ok cesitli klinik
semptomlarinin olmasi sikligin tahmin edilenden daha yiksek
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olduguna isaret eder (1). Mitokondriler, hiicrede
besinleri ATP seklinde doénustirerek enerji
depolanmasini saglar. En sik etkilenen dokular,
enerjiye en ¢ok gereksinimi olan iskelet kasi, diiz
kas, kalp kasi ile retina, karaciger, bébrek ve
beyin dokulardir.

Bu hastaliklarda genetik defekt, mitokondriyal
DNA ile nukleer DNA'nin mutasyonlaridir. Cok
saylda mutasyonun olmasi ve tim sistemleri
ilgilendirmesi sebebiyle klinik semptomlar ¢ok
cesitlidir ve farkli yaslarda karsimiza cikabilir
(2,3). Mutasyonlar, oksidatif fosforilizasyonu
etkileyerek, ATP miktarini azaltip multi sistemik
belirtilere neden olurlar (4). Mitokondriyal
miyopatide bulgular siklikla iskelet kasi ile sinirli
olup, ekstremitelere ait yavas ilerleyici kas
glgsiizligu yani sira ekstra okdler kas zayifligina
bagh oftalmoplejiye sik rastlanir. Progresif kas
glgslzlugu ve egzersiz intoleransi temel
semptomlardir. Go6z kaslarinin tutulmasi
sonucunda pitozis, santral sinir sistemi tutulumu,
bas agrisi, duyma kaybi, epileptik ndébet,
6grenme bozuklugu, mental retardasyon
gorulebilir. Kardiyak kas hasari sonucu
kardiyomiyopati ve pace-maker kullanimi
gerektiren ritim bozukluklari bulunabilir.
Respiratuar sistem tutulumu sonucu, solunum
yetersizligi ve buna bagli ventilatér gereksinimi
olusabilir. Ayrica gastrointestinal sistem
tutulumunda agiklanamayan kusma, disfaji ve
diabetes mellitus gibi endokrinolojik bulgular
olabilir (5).

OLGU

Ciddi mitral yetmezlik ve infektif endokardit
tanilar nedeniyle Mitral valv replasmani (MVR)
planlanan 35 yasinda kadin hasta genel anestezi
uygulanmak Uzere preoperatif degerlendirildi.
Hastanin 6ykisiunde, 20 yil 6nce bilateral pitozis,
Ust ekstremitelerde olusan kas gugsuzIigu
yakinmasiyla basvurdugu dis merkezde yapilan
tetkik ve genetik incelemeler sonucunda,
mitokondriyal miyopati tanisi aldigi &grenildi.
Hastanin yapilan fizik muayenesinde bilateral
totale yakin oftalmopleji, Ust ekstremite de kas
glcgsuzlugu (4/5) saptandi. Elektrokardiyografisi
(EKG) normal sinls ritmindeydi. Solunum
fonksiyon testinde ve laboratuar tetkiklerinde
patolojik bir bulgu saptanmadi.

Preoperatif hazirlikta éncelikle Dantrolen temin

edildi. Operasyondan &nceki giin anestezi
cihazindaki vaporizatérler ¢ikarilarak sistem 4
saat streyle 10 It/dk’dan O, ile yikandi, soda-lime
ve hasta devresi degistirildi. Olasi bir malign
hipertermi riskine karsi acil bir durumda
kullanilmak Uzere soguk serumlar hazir
bulunduruldu.

Operasyon masasina alinan hastaya EKG ve
periferik oksijen saturasyonu
monitorizasyonundan sonra, sag kol el sirtindan
damar yolu acildi ve arteriyel kan basinci
monitorizasyonu negatif Allen testinden sonra
non dominant kol radyal arteri kanile edilerek
saglandi.

Anestezi indUksiyonunda 2 mcg/kg fentanil, 4
mg/kg tiyopental sodyum ve 1 mg/kg rokuronyum
verildikten sonra hasta entlibe edildi. Endotrakeal
entlbasyon sonrasi % 50 oksijen - % 50 hava
karisimi ile tidal volim 6ml/kg ve ETCO2: 30-35
mmHg olacak sekilde mekanik ventilasyona
gecildi. Hastaya 6zofagial 1s1 probu
yerlestirdikten sonra sag internal juguler ven ‘den
santral ven kateterizasyonu yapllip santral venéz
basing katateri yerlestirildi. Anestezi idamesinde
5—-7 mg/kg'dan propofol inflizyonu ve 2 ug/kg
fentanil uygulandi. Sternotomi sonrasi, perikardin
aciimasini takiben 300 IU/kg heparin santral
venden uygulanip 5000 IU heparin de pompa
prime sivisina eklendi. Cerrahi olarak sag atriuma
vendz ve asendan aortaya arteriyel kanullerin
yerlestiriimesinin ardindan aortik kros klemp
konuldu. Myokard korumasi saglamak amacaiyla
aort kékune yerlestirilen kantlde antegrad olarak
15 dk. araliklarla izo-termik kan kardiyoplejisi
uygulandi. Operasyon orta diizeyde hipotermi
altinda gerceklestirildi. Periyodik kan gazi
analizleri yapildi. MVR yapildiktan sonra inotrop
destegi olmaksizin pompadan cikildi. Cerrahi
sirasinda pompa kan akim hizi 2,2-2,4 I/m2/dk
olarak gerceklestirildi ve ortalama arter basinci
50-80 mmHg arasinda tutulmasi saglandi.
Cerrahi bitiminde heparin 1/1 oraninda protamin
ile noétralize edildi. Isi ve ETCO, takiplerinde
operasyon boyunca bir yiikselme tespit edilmedi.
Kan gazi degerlerinde bir patoloji saptanmadi.
Hemodinamiyi bozacak bir aritmi gérilmedi.
Sorunsuz gegen operasyon sonrasi yogun bakim
Unitesine alinan hastada herhangi bir
komplikasyon gérilmedi. Postoperatif 5. saatte
hasta ekstibe edildi.
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TARTISMA

Mitokondriyal miyopatiler; ¢esitli klinik bulgularla
karsimiza c¢ikan ve ¢ok sayida sendromla
birliktelik gésteren bir hastalik grubudur. Bunlar
icinde MELAS sendromu (Mitochondrial
ensefelomiyopati, laktik asidoz ve stroke benzeri
epizodlar), MERFF sendromu ( Miyoklinik
epilepsi with Ragged Red Fibers), Kearn-Sayre
sendromu (kronik-progressif eksternal
oftalmopleji, pigmenter retina dejenerasyonu ve
kalp ileti kusuru) bulunmaktadir (5).

Bu hastalarda klinik 6yku, fiziksel ve laboratuar
testleri dikkatlice degerlendirilmelidir.
Normoglisemi saglanmahdir. Bu hastalar uzamis
aclik ve yetersiz glukoz dengesine bagli
metobolik bozukluklar gésterme egilimindedir (5).
Kati gidalar icin en az 6-8 saat aclik, sivi gidalar
icinse 2 saat aghk suUresine mutlaka dikkat
edilmelidir.  Bulbar kas zayifigi ve barsak
motilitesinde azalma nedeniyle aspirasyon igin
risk artmaktadir (5). Biz bu nedenle rokuronyumu
yiuksek doz uygulayarak fast-track entlibasyon
yapmayi tercih ettik ve herhangi bir
komplikasyonla kargilagsmadik.

MM’li hastalarda, santral sinir sistemi tutulumu
nedeniyle vicut 1sisinin dizenini saglayan
hemostatik mekanizmalar bozulmustur. Bu
hastalarda anestezi sirasinda vicut 1sisinda
dalgalanma ve hipotermi riski oldugu gibi, malign
hipertermi riski de bulunmaktadir (6).

Anestezi ydnetiminde, malign hipertermi
gelismesine karsi 6nlemler mutlaka alinmalidir.
Biz operasyon oncesi Dantrolen temin ettik.
Ayrica anestezi cihazindaki vaporizatérleri
cikararak sistemi 4 saat sireyle 10 It/dk’'dan O2
ile yikayarak, soda-lime ve hasta devresini
degistirdik.

Migita ve ark.’nin yaptigi bir calismada
propofoliin malign hipertermiye neden olan
riyanodin kalsiyum iyon kanallarini aktive
etmedigi bildirilmistir (7).

Biz de inhalasyon anesteziklerini sistemden
tamamen temizleyerek ve anestezi idamesinde
propofol infizyonu kullanarak malign hipertermi
riskinden kaginmis olduk.

Oksidatif metabolizma defekti nedeniyle bu
hastalar metabolik asidoz gelistirmeye yatkindir
(8). Biz operasyon boyunca diizenli arteriyel kan
gazlarl analizleri yaptik ve metabolik asidoz

saptamadik.

MM’li hastalarda, anestezik ajanlarin solunumu
deprese edici etkilerine karsi artmis duyarlihk
oldugundan, postoperatif solunumsal
komplikasyonlar acisindan dikkatli olmak gerekir
(3). Bu nedenle hastamizi tamamen uyanikken
ve refleksleri geri dénlince ekstibe ettik.

Sonug olarak; MM’li olgularda, giivenli anestezi
uygulamasi igin; olgular preoperatif ayrintili

olarak degerlendirilmeli, anestezi
indUksiyonunda aspirasyon riski g6z 6nunde
tutulmali, intraoperatif ve postoperatif

dénemlerde hemodinamik, solunumsal ve
metabolik komplikasyonlar acgisindan uygun
monitdrizasyon yéntemleri ile yakindan ve
normalden daha uzun sire izlenmelidir. Anestezi
idamesinde ise, malign hipertermi riskinden
kagcinmak icin inhalasyon anesteziklerini
kullanmadan, propofol infiizyonu uyguladigimiz
anestezi tekniginin guvenle kullanilabilecegini
dusunuyoruz.
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Mediastinal Tiimor ile Karisan
Mediastinal Lipomatosis Olgusu

A Case of Mediastinal Lipomatosis
Mimicking Mediastinal Tumor

OzZET

65 yasinda obez, erkek hasta kronik obstriktif akciger
hastaliginin (KOAH) akut alevlenmesi nedeniyle hastaneye
yatinldi. Akciger grafisinde mediastende genisleme izlenmesi
Uzerine mediastinal timor agisindan hastaya toraks bilgisayarli
tomografisi (BT) c¢ekildi. BT'de mediastinal yag dokusunda
belirgin artis izlenmesi Uzerine mediastinal lipomatosis
dusUnulerek toraks manyetik rezonans gorintileme (MRG)
istendi. MRG’da mediastenin sag tarafinda yag dokusunda artma
izlendi. Radyoloji ile konsilte edilen hasta mediastinal
lipomatosis olarak degerlendirildi. Mediastinal lipomatozis
genellikle erigkinlerde go6zlenen, benign, yad dokusunun
mediastinumda birikmesi sonucu mediastinal genislemeye yol
acan bir durumdur. En sik obezite, cushing sendromu ve eksojen
kortikosteroid kullanimi olanlarda gérilur. Bilgisayarli tomografi
bu hastaligin tanisinda 8nemli rol oynamaktadir.

Bu olgu ile mediasten tumorler ile karisabilen mediastinal
lipomatozisin tanisinda gereksiz invaziv islemlerden kaginiimasi
gerektigini vurgulamak istedik.

Anahtar Kelimeler: mediastinal lipomatosis, mediastinal
genigleme,bilgisayarl tomografi

ABSTRACT

A 65 year- old obese male patient admitted to the hospital due to
exacerbation of chronic obstructive lung disease. Chest
radiograph revealed mediastinal widening so for monitoring
mediastinal tumor thorax computed tomography was performed.
Computed tomography scan showed presence of significant fat in
the mediastinum, upon this thoracic magnetic resonance imaging
(MRI) was applied for diagnosing mediastinal lipomatosis. In MRI
scan revealed a fat accumulation in the right of the mediastium.
The case was consulted with the radiologists and diagnosed as
mediastinal lipomatosis. Mediastinal lipomatosis is a benign
condition, usually seen in adults, characterised by deposition of
adipose tissue in the mediastinum that causes mediastinal
enlargement. It can be mostly associated with obesity, cushing
syndrome and exogen steroid ingestion. Computed tomography
has an important role in the diagnosis of this disease. Since this
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phenomenon can be confused with the
mediastinal tumors, we are aiming to prevent
unnecessary invasive procedures while
diagnosing this case.

Keywords: mediastinal lipomatosis, mediastinal
widening,computed tomography

GiRiS

Akciger grafisi cekildiginde mediastinal
genisleme oldukga sik gérilmektedir. Mediastinal
alani dolduran farkli organlardan kaynaklanan
malign ve benign lezyonlarin ayirici tanisi igin
genellikle ileri goéruntileme teknikleri
gerekmektedir. Mediastinal lipomatosis; 6n, orta
ve arka mediastende de yerlesebilen benign
karakterli yag dokusu birikimidir(1,2).

OLGU

Altmis bes yasinda, obez (vicut kitle indeksi 31.1
kg/m?), erkek hasta; 6ksurik, nefes darligi ve
balgam purilansinda artma sikayetleri ile
bagvurmasi Uzerine kronik obstruktif akciger
hastaliginin akut alevlenmesi nedeniyle
hastaneye yatirildi. KOAH disinda ek bir hastalik
Oyklsl yoktu. Cekilen akciger grafisinde sag
paratrakeal ve parakardiak alanda hilusu
silmeyen, duzgin kenarli mediastene dogru
devam eden kitle gérinimu izlendi (Sekil 1).

Sekil 1. Sag diafragma yuksekligi ve sag
hemitoraksda paramediastinal kitle gérinimu

Mediastinal kitle nedeniyle ayrintili sorgulama ve
fizik muayenede KOAH bulgulari disinda ek
patoloji saptanmadi. Mediastinal kitle ayirici
tanisi acgisindan hastaya toraks bilgisayarl
tomografisi (BT) ¢ekildi (Sekil 2).

Sekil 2: Toraks BT: On mediastende prevaskiler
alanda yag dansitesinde artma.

Bilgisayarli tomografide 6n mediastende,
prevaskiler alanda yag dansitesinde belirgin
artis izlendi. Mediastinal lipomatosis dustinulerek
toraks manyetik rezonans goriintileme (MRG)
istendi, MRG’da mediastenin sag tarafinda yag
dokusunda artma izlendi (Sekil 3a-3b).

Sekil 3a: Toraks MR: Aksial kesitte 6n mediastinal
lipomatosis

Sekil 3b:Toraks MR vertikal kesitte mediastinal
lipomatosis
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Radyoloji ile konstlte edilen hasta mediastinal
lipomatosis olarak degerlendirildi. Literatur
verileri ile olgu degerlendirildiginde ek invaziv bir
tetkik planlanmadi. Lezyonun komsu organlara
basisinin olmamasi ve hastanin yakinmasinin
olmamasi nedeniyle tedavi dnerilmedi. Hasta
KOAH nedeniyle takipte olmasi nedeniyle izleme
alindi. Hastanin yaklasik 1 yil sonra kontrolinde
lezyonda degisiklik olmadigi gdézlendi. Hasta
halen radyolojik ve klinik takiple izlienmektedir.

TARTISMA

Mediastinal lipomatozis genellikle eriskinlerde
gbzlenen, benign karakterde mediastende yag
dokusunun birikmesidir. En sik obez kigilerde
g6rulmektedir, ayrica cushing sendromu ve uzun
sureli kortikosteroid kullanimi gibi yag depolama
bozuklugu yapan etkenlerle olabildigi gibi
herhangi bir neden olmaksizin da gérulebilir (1,3).
Bizim olgumuz da obez olup KOAH nedeniyle
inhale kortikosteroid kullanmakta idi. Fakat uzun
sureli sistemik kortikosteroid kullanim &ykusu
yoktu.

Olgular genellikle asemptomatik olup nadiren
komsu organlarda basi bulgulari gérulmektedir.
Perikardial alanda lipomatosis olan olguda
elektokardiografide diislik voltaj, n mediastende
yerlestiginde larenks basisi ve subklavian veya
internal juguler kateterizasyona engel olabildigi
bidirilmistir (4-7). Semptomatik olgularda cerrahi
tedavi ya da kortikosteroid kullanan olgularda
kortikosteroidin kesilmesi gerekebilir (7,8).
Semptomatik olmayan olgularda ek bir tedavi
Onerilmemektedir (9). Kisinin kilo vermesiyle
lipomatozisin regrese oldugu bildirilmektedir.

Mediastinal genislemeye neden olan, lenfoma,
timoma, nérojenik tumérler, sarkomlar, kistik
lezyonlar, aort anevrizmasi gibi vaskuller
patolojilerden ayirici tani igin ileri gérintileme
teknikleri yapilir. Bilgisayarli toraks tomografisi
cekildiginde mediastinal lipomatosisde yag
dansitesinde imaj elde edilir (10). Magnetik
rezonans goruntileme, 6zellikle malignite
dusunulen olgularda mediastinal kitlelerin
natirint belirlemede ve komsu organlara

invazyonunu saptamada BT’ye ustunluk
gb6stermektedir. Bizim olgumuzda BT ile
mediastinal lipomatosis tanisi konuldu, nadir bir
lezyon olmasi nedeniyle MR gérintileme
yaplilarak lezyonun yapisi ve komsu organlarla
iliskisi demostre edildi. Lezyonun yag
dansitesinde olmasi ve vena kava superiora ve
diger vaskiler yapilara basi yapmamasi
nedeniyle ek invaziv tetkik distunilmedi.

Sonug¢ olarak Obezite, dinyada oldugu gibi
Turkiye'de de artmaktadir, tim vicutta oldugu
gibi mediastende de yagd depolanmasina neden
olabilmektedir. Mediastinal lipomatozis 6zellikle
obezlerde goérulen, benign bir lezyon olup
radyolojik gérintileme ile tanisi konulabilir. Ek
tanisalinvaziv igslemlere gerek yoktur.
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Hipertrigliseridemiye Bagh
Akut Pankreatit: Olgu Sunumu

Hypertriglyceridemia - induced
Acute Pancreatitis: Case Report

OzZET

Hipertrigliseridemiye bagl akut pankreatit nadir goéralur. Akut
pankreatitin siddeti degisik derecelerde olabilir, hatta bazi
olgularda gérilen akut nekrotizan pankreatit yasami tehdit
edebilir. Bu makalede hipertrigliseridemiye bagli akut pankreatit
saptanan ve non operatif olarak tedavi edilen, 23 yasinda erkek
hastayi, ilgili literatur esliginde tartismayi amacladik.

Anahtar Kelimeler: Hipertrigliseridemi; Pankreatit;
Plazmaferez.

ABSTRACT

Hypertriglyceridemia-induced acute pancreatitis is rare. The
severity of acute pancreatitis may range from mild abdominal
discomfort to a severe, acute necrotizing pancreatitis, which is a
life-threatening iliness in some patients. In this article, we aimed
to discuss in light of the relevant literature that report a 22 year old
male patient, who was diagnosed as acute pancreatitis due to
hypertriglyceridemia and treated nonoperatively.

Key words: Hypertriglyceridemia; Pancreatitis; Plasmapheresis

GIRIS

Akut pankreatit, etiyopatogenezi tam olarak bilinmeyen, sadece
pankreasta degil, fakat ayni zamanda komsu dokularda veya
uzak organ sistemlerinde de bozukluklara neden olan bir klinik
antitedir. Akut pankreatitin en sik nedenleri safra sistemi taglari ve
alkol kullanimidir. Daha ender olarak; hipertrigliseridemi, bazi
ilaclar, hiperkalsemi, travma, ilaglar, cerrahi sonrasi, bazi
infeksiyonlar, iskemi, duodenum tikanikligi, otoimmun
hastaliklar, Endoskopik Retrograd Koledoko-Pankreotografi
(ERCP) sonrasi, genetik hastaliklar gibi nedenler ile de gelisebilir

(1).

Hipertrigliserideminin, tim akut pankreatit olgularinin yaklasik
%1,3-5'inden sorumlu oldugu ileri strdlmastur (1,2). Cocukluk
yas grubunda genellikle konjenital tip I, 1l, V hiperlipidemilere
bagli oldugu bildirilmistir (1). Akut pankreatit ise, hiperlipidemik
hastalarin %12-38'inde meydana gelmektedir (3).
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Hipertrigliseridemi olgularindaki akut pankreatitin
olasi mekanizmasi ginimizde net olarak
bilinmemektedir. Bazi yazarlar, amilaz
saliniminin uyarilmasi ve asiner hiicrelerde hiicre
hasarina yol acgan serbest yag asitleri ve
silomikronlarin yiksek konsantrasyonlarinin roli
oldugunu ileri surmdusglerdir. Serbest yag
asitlerinin, ylUksek konstrasyonlarda albiminin
tasima kapasitesini asarak, trombositler ve
damar endotelinde hasara yol agan migeller
olusturur. Neticede pankreas parankiminde
asidik bir ortama yol acan iskemik hasar gelisir,
asidik ortam serbest yag asitlerinin etkilerini daha
da arttirarak hasarin daha da blyimesine neden
olur. Ayrica hipersilomikroneminin tek basina
pankreatik mikrosirkiilasyonu bozarak pankreas
iskemisine yol actigi da 6ne surllmustir (4). Son
zamanlarda, Cystic fibrosis transmembrane
conductance regulator (CFTR) geninde olusan
mutasyonun, Cinli popllasyonda,
hipertrigliseridemik hastalarda akut pankreatit
gelisiminde olasi bir katki yaptigi, CFTR gen
mutasyonu olan, hipertrigliseridemik hastalarda
akut pankreatit gelisim orani % 26,1 iken,
mutasyonun olmadigi hastalarda bu oranin %1.3
oldugu rapor edilmistir (4).

Hipertrigliseridemi zemininde gelisen pankreatit
olgularinin tedavi ve takibi konusunda literattr
dizeyinde az sayida bilgi mevcuttur. Bu yazida
hipertrigliseridemi bagl bir akut pankreatit
olgusunu, ayirici tani ve tedavi yaklasimini
sunmaktayiz.

OLGU

Yaklasik 6 yildan beri ara ara siddetli karin agrisi
yakinmasi ile basvuran 22 yasinda erkek
hastanin hastanemizde vyapilan tetkiklerinde
lipoprotein lipaz defektine bagli herediter
hipertrigliseridemi tanisi konulmus, fenofibrat
tedavisi baglanmis. Ayrica son 10 yil icinde 2 kez
akut pankreatit atagi gecirmis. Hastanin 6nceki
kayitlarindan géruldigu kadari ile trigliserid
dizeyi 3093 olarak saptanmis, 14 saatlik aghk
sonrasinda bile 874 mg/dL olarak 6lgliimis. Son
6 aydan beri ila¢ tedavisini aksatan hasta, 2 giin
kadar dnce ani baslayan, kivrandirici nitelikte,
surekli karin agrisi, bulanti ve kusma yakinmalari
ile acil servise basvurdu. Hastanin karin agrisi
6nce karin Ust bdlgesinden baslamis ve daha
sonra tum karin kadranlarina yayilmis. Agri
ayrica sirtina ve beline de vurmaktaymis. Soy

gecmisinde hem ablasi ve hem de babasinda
ayni hastaligin bulundugu 6grenildi.

Olgunun yapilan fizik bakisinda; genel durum
orta, biling agik, koopere, vital bulgulari normal
olup, vicut kitle indeksi 18 kg/m2 idi. Batin
muayenesinde ise karin tum kadranlarinda
hassasiyet ve rebound test pozitifti. Bagirsak
sesleri ve rektal tuse normal olarak
degerlendirildi. Diger sistem muayenelerinde bir
6zellik saptanmadi.

Rutin hematolojik ve biyokimyasal tetkiklerinde;
I6kosit:11200/mm3, trigliserid degeri:2142 mg/dI,
amilaz:268 U/L, lipaz:524 U/L ve CRP:0,5 mg/dl,
serum kalsiyum:9.6 mg/dl, serum kereatinin:1.26
mg/dl saptandi. Ultrasonografisinde; batindaki
yogun gaz nedeniyle gérintileme saglanamadi.
Batin tomografisinde pankreasta yaygin 6dem ve
tum pankreas parankiminde nekrozu dustndiren
kontrast madde tutulumunda azalma tespit edildi
(Resim1).

Resim 1. Abdominal BT gérinimdu.
Peripankreatik yumusak dokuda yogunluk artisi,
intraabdominal sivi ve pankreas dokusunda
kalinlasma (nekroz?).

Hastanin genel durumunun nispeten iyi olmasi,
belirgin sistemik bir komplikasyonun olmamasi,
6z ve soy gecmisinde hipertrigliseridemi
anamnezinin olmasi, laboratuvar ve gériintileme
metotlarindan elde olunan verilerden
hipertriglisemiye bagl akut pankreatit tanisinin
kesin olmasi nedeniyle hastaya konservatif
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yaklagim uygun goéruldi. Hasta yogun bakim
Unitesinde gézlem altina alind1.

Oral gida alimi kesilerek, 1V kristaloid baglandi.
Ek olarak, H2 reseptér blokeri, analjezik, batin
tomografisindeki nekroza sekonder pankreatik bir
enfeksiyon olasiligi nedeniyle intaniye 6nerisiyle
tazobaktam+piperasilin, dusik molekul agirlikli
heparin, insllin ile tamponize dekstroz ve
potasyum klorir baslandi. Hastaya ¢ok yuksek
seyreden trigliserid duzeyleri nedeniyle giin asiri
2 kez plazmaferez uygulamasi yapildi ve serum
trigliserid degeri 6nce 573 mg/dl'ye sonra 270
mg/dl’ye geriledi. Trigliserid dizeyinin
dusmesiyle, akut cerrahi karin bulgulari tamamen
geriledi. 4 gunlik yogun bakim takibi ardindan 2
gun de servisimizde takip edilen hastanin karin
bulgulari tamamen dizeldi. Herhangi bir
yakinmasi kalmadi. Tekrar oral fenofibrat tedavisi
baslandi ve sifaile taburcu edildi.

TARTISMA

Akut non-biliyer pankreatitin ayirici tanisinda
akilda tutulmasi gereken oOnemli faktorlerin
basinda hiperlipidemi gelir. Hiperlipidemi bazen,
akut pankreatitin bir sonucu da olabilir. Primer ve
sekonder hipertrigliseridemi akut pankreatite yol
acabilir. Literatirde hangi tip hipertrigliseri-
deminin daha sik akut pankreatite yol actigi acik
degildir. Akut pankreatitte hiperlipidemi
prevalansi farkli calismalarda farkli oranlarda
olmakla birlikte, 6dematdz ve nekrotizan
pankreatitte benzer siklikta saptanmaktadir. 500
ile1000 mg/dL duzeyindeki trigliseridemi akut
pankreatiti tetikleyebilir ve bu hastalarin
serumlari artmig VLDL-kolesterole bagli sut
gortnimune sahiptir (1). Nitekim olgumuzda ilk
bagvuruda trigliserid duzeyi oldukga yuksek
(2142 mg/dL) bulunmus, serumu ayristiriidiginda
krema gériinimunde oldudu saptanmistir.

Hiperlipidemik akut pankreatitin seyri, akut
pankreatitin diger tiplerinden farkh degildir. Klinik
tablo basit bir 6dematéz pankreatitten, pankreatik
nekroz, multipl organ yetmezligi ve hatta 6lime
dek giden genis bir spektrumda gdrulebilir.
Hiperlipidemik hastalarda amilaz dizeyi normal
veya genellikle orta dizeyde artmistir. Amilaz
dizeyi normal olan hastalarda hiperlipidemik
pankreatitten supheleniliyorsa lipaz duzeyi
kontrol edilebilir.

Hipertrigliseridemi zemininde gelisen akut
pankreatit olgularinda standardize edilmis bir
tedavi stratejisi bulunmamakla birlikte, serum
trigliserid dizeyinin dusurilmesi ve sistemik
inflamatuvar yanitin baskilanmasi 6nemlidir.
Plazmaferez akut durumlarda presipite olan
lipoproteinlerin vicuttan uzaklastiriimasini
hizlandirir, pankreatik inflamasyondan
kaynaklanan sitokin ve antisitokin dizeylerini
degistirir. Plazmaferez ile literatirde hastalarin
ddrtte Ucunde tam iyilesme goéruldigu
bildirilmistir. Trigliserid duzeyinin asiri yukseldigi
akut pankreatit olgularinda (TG>1000 mg/dL)
miUmkin oldugunca erken ddnemde
uygulanmalidir.

Akut dbénemde insulinle tamponize edilmis
dekstroz solisyonlari ve heparin tedavisi,
lipoprotein lipaz aktivitesini arttirarak trigliserid
klirensini kolaylastirir. Mao ve arkadaglar
yaptiklar1 bir calismada, hipertrigliseridemi
zeminli 32 siddetli akut pankreatit olgusunda bes
basamakli sistematik bir tedavi uygulamiglardir.
Penta association therapy olarak adlandirdiklari
bu tedavi bigciminde; 1) kanin purifiye edilmesi
(trigliseridlerin emilimi ve hemofiltrasyon), 2) anti-
hiperlipidemik ajanlar (fluvastatin veya lipanthyl),
3) dusuk molekdl agirhkli heparin (fragmin), 4)
insiilin ve 5) karina topikal Pixiao uygulamasi
seklinde bes basamak bulunmaktadir. Bu
tedavinin akut pankreatitin erken déneminde
%80’lik basart ile etkili oldugu bildiriimistir(5).
Siddetli pankreatitlerde spesifik bir infeksiyonun
yoklugunda proflaktik antibiyotik verilmesi
konusunda literatirde kesin bir goérus
bulunmamaktadir. Yaygin olarak kabul géren
goris, pankreatik infeksiyondan korunmak igin
proflaktik antibiyotik kullaniimamasi yéniindedir.
Ancak pankreatik nekroz varsa antibiyotik
proflaksisi g6z O6ninde bulundurulmalidir.
Segcilecek antibiyotikler de 6zellikle pankreatik
dokuya penetrasyonu iyi olanlardan (imipenem,
3. kusak sefalosporinler ve piperasilin,..) tercih
edilmesi 6nerilmektedir(1).

Akut pankreatit ataklarin %9-20’sinde pankreasta
nekroz gdérulebilir. Yapilan arastirmalarda, akut
pankreatitin dogal seyrinin birbirinden farkli iki
devresi oldugu ileri strllmistar. ik 14 gind
kapsayan birinci dénemde, nekrotik dokudan
salinan enflamatuvar mediyatorlerin etkisiyle
sistemik enflamatuvar yanit gelisir, enfeksiyon
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olmadan da organ sistem yetmezlIigi, hatta 6lim
dahi gériilebilir. ikinci evre ise 15. giinden sonra
baslar; bu dénemde nekroz enfeksiyonu
goérilebilir ve bunun neticesinde apse
formasyonu, sepsis ve buna bagl degisik
komplikasyonlar ortaya cikabilir (6). Nekrozlu
hastalarin %40-70’inde enfekte nekroz meydana
gelebilir. Son yillardaki ¢calismalardan elde edilen
bilgiler, nekrotizan pankreatitte ilk 15 guin iginde
yogun konservatif tedavi uygulanmasinin daha
dogru bir segenek oldugunu géstermistir (6). Bu
tedavi altinda hasta stabil kaldik¢a, hayati tehdit
edici bir komplikasyon gelismedikge ve nekroz
enfekte olmadik¢ca bu tedavi surdurdlmelidir.
Nitekim bizim hastamizda da ilk 48 saat
konservatif bir tedavi uygun gérilmustir. Burada
vurgulamak istedigimiz 6énemli bir ayrintida,
hastada siddetli cerrahi akut batin bulgularinin
olmasi, hatta tahta karin bulgusu saptanmasina
karsilik, 2 gunlik konservatif tedaviden sonra bu
bulgularin ciddi oranda ge¢cmesidir.

Sonug olarak hipertrigliseridemiye bagli akut
pankreatitin tedavisi, tipki diger pankreatit
tedavisinde oldugu gibi standart &nlemler
alinmalidir. Olgumuzda gorildagi gibi, tani kesin
olarak konulmussa, cerrahi akut karin bulgular
olsa dahi hastanin genel durumu uygunsa en
azindan baslangigta (ilk 48 saat iginde)
konservatif olarak tedavi edilmesi gerektigini
dislnuyoruz. Bu sire iginde tim konservatif tibbi
tedavi yontemleri dikkatli bir sekilde uygulanmali
ve hasta yogun bakim Unitesinde monitorize

edilmelidir. Plazmaferez ile hastaligin akut
dénemdeki semptomlarinda iyilesme saglanabilir
ve komplikasyonlarin 6éniine gegilebilir. Sonraki
akut pankreatit ataklarinin engellenmesi igin
hastanin yag alimi kisittanmalidir. Omega 3
iceren balik yagi lipoproteinden zengin endojen
trigliserid yapimini azaltabilir. Yagdan fakir diyet
uygulanmasina kargin, hiperlipidemi devam
ediyorsa antilipidemik ilaglar verilir. Bu hastalarin
izlemi uzun sdreli olmall ve hasta pankreatitin
komplikasyonlari hakkinda ciddi bir sekilde
aydinlatiimaldir.
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Anatomik Perine Kaybi1 Olan Kronik Perineal
Laserasyon Yonetimi : 2 Vaka Sunumu

The Management of Chronic Perineal
Laceretion With Anatomical Perinal
Loss: Report of Two Cases
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INTRODUCTION

Traumatic vaginal birth is considered to be the most common
cause of anal incontinence in women. Anal sphincter injury occurs
in 1% of vaginal births. Anal incontinence occurs at a rate of 15-61
% due to anal sphincter rupture (1).

The following factors are associated with an increased risk of a
perineal injury; giving birth of a newborn over 4 kg of weight,
persistent occipitoposterior position, nulliparity, induction of
labour, the second stage of delivery extending longer than 1 hour,
shoulder dystocia, midline episiotomy and forceps delivery. The
consecutive deliveries of patients with perineal laceration should
be carefully managed and vaginal birth should not be preferred
(2,3).

Case 1: A 35 year-old woman, gravida 2, parity 2, had underwent
perineal reconstruction due to 3° perineal laceration developing
after vaginal delivery that occured 10 years ago. Anal
incontinence has occured 3 years after the surgery. On
examination; we noticed the continuity of the vagino-anal facet
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was lost and the anal sphincter tone was almost
absent.

The operational technique: The patient was
operated under spinal anaesthesia in the
lithotomy poisition. When the skin tag was cut
vertically, a rectovaginal fistula defect was seen
measuring 0.5 X 0.7 cm in diameter (fig 1a). A
horizontal incision was made at the junction of
vaginal and anal mucosa dissecting the rectum
off the rectovaginal septum. The fibrotic edges of
the borders of the defect at the vaginal and anal
mucosa was cut leaving healthy tissue for repair.
The defect in the rectum was repaired by using
polyglactin suture (No. 3 0), intermitantly. The
spinchter ani externus muscles were withdrawn
to the midline from the right and left pararectal
spaces by the aid of kochers and then were
sutureted to each other by using permenant
sutures (No. 3 0 prolene) (fig 1b). Then the
vaginal mucosa was sutured with polyglactin
suture (No. 0) intermitantly at vertical axis forming
the perineum anatomically (fig 1c).

Case 2: A32 year-old woman, gravida 2, parity 2,
had underwent perineal reconstruction due to 4°
perineal laceration developing after vaginal
delivery that occured 12 years ago. One year after
the perineal reconstructive operation, the patient
had had a repeat surgery for defectively healing
perineal laceration. Her complaints had ensued
shortly after the operation. The patient has lived
uncomfortably due to anal incontinence and had
been having rectovaginal coitus for 12 years. On
examination; we noticed that the pars perineum
could not be traced in its normal localization,
whereas there was a 1X2 cm tissue loss in size at
the perineum leading to the loss of continuity of
the vagino-anal facet. Moreover, the anal ring has
lost its circular shape and the previously
described lesion has been forming the caudal part
of the ring (fig 2a). The anal sphinchter tone was
absent.

The operational technique: The patient was
operated in the lithotomy position under spinal
anesthesia. A horizontal incision was made at the
junction of vaginal and anal mucosa dissecting
the rectum off the rectovaginal septum. The
fibrotic edges of the borders of the defect at the
vaginal and anal mucosa was cut leaving healthy
tissue for repair. The defect in the rectum was

repaired by using polyglactin suture (No. 3 0),
intermitantly. The spinchter ani externus muscles
were withdrawn to the midline from the right and
left pararectal spaces by the aid of kochers and
then were sutureted to each other by using
permenant sutures (No. 3 0 prolene) (fig 2b).
Then the vaginal mucosa was sutured with
polyglactin suture (No. 0) intermitantly at vertical
axis forming the perineum anatomically (fig 2c).

DISCUSSION

The treatment of chronic perineal lacerations are
bothersome. Patients tend to defer their
treatment due to nasty results of the previous
operation and the burden of stress of a repeat
operation. As a matter of fact, a tidy work up of the
patient who has perineal laceration should be
done and appropriate surgical method should be
selected for the repair of the perineal laceration.
In our cases, the rectum and the vagina was
sutured after dissecting off from each other and
the perineum has been formed. We did not opt for
colostomy in both cases. A soft diet, lactulose
solution, and pethidine hydrochloride (2 * 100 mg
/ day) were used at the postoperative follow-up.
Hydrogen-peroxid solution (3%) was used for
daily perineal care for 1 week. Anal incontinence
symptoms completely disappeared in both
patients. No problem has been encountered at
the 3rd postoperative month. Moreover the
patients reported that their sexual life resumed
with perfect satisfaction in respect to their
previous experiences.
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Figures

Figure 1:

a) Preoperative view of first case.

b) Suturing the m. sphincter ani externus muscles
in the midline.

c) Postoperative immediate view of first case.

Figure2:

a) Preoperative view of second case

b) Suturing the m. sphincter ani externus muscles
inthe midline.

c) Postoperative immediate view of second case
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