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1.Izmir Atatirk Egitim Hastanesi Tip Dergisi, IDH ne
Yardim ve Ilmi Arastirmalar1 Tesvik Dernegi’nin siireli
yaym organidir. Dergide: Temel ya da uygula-mali tip
dallarinda, deneysel ve klinik arastirma, olgu sunumu,
editore mektuplar ve konu hakkinda deneyim sahibi
yazarlarca hazirlanmis derlemeler yaymlanir.

2 Metin uzunlugu kaynaklar dahil, deneysel ve klinik
arastirmalar i¢in 10, olgu sunumlar i¢in 8, derlemeler
icin 12, editére mektup igin 1 sayfay1 gegmemelidir.

3.Metin, A4 kagida kenarlarmdan 2.5 cm bosluk
birakilarak Microsoft Word ile 12 punto ve 1.5 satir
aralikli olarak yazilmali, sema, fotograf, tablo ve sekiller
dahil olmak tizere bir asil, iki fotokopi olarak ii¢ kopya
halinde yazimin bulundugu 3.5 inglik bir disket ile
birlikte génderilmelidir. Disketin iizerinde makalenin,
yazarin, dosyanin adi bulunmahdir.

4.Makalenin ilk sayfasi kapak sayfasi seklinde diizen-
lenmeli, bu sayfaya en tistte biyik harflerle makalenin
basligi, onun altmna parantez ig¢inde kiigiik harflerle
makalenin ingilizce adi, daha asagiya ¢alismay1 yapan-
larin ad ve soyadlar ile halen gérevli bulunduklar ve
¢alismayi hazirladiklart yer yazilmahdir. Yazar sayisi
alttyi  gegmemelidir. Makalenin  baslhign  metindeki
bilginin ézelliklerini tamitic: nitelikte ve kisa olmahdir.
Calismay1 yapanlarnn ad ve soyadlar, doktor iinvam ile
yazilmal ve asagidaki agiklamalarda akademik tinvan
ve gorevleri belirtilmelidir. Sayfanin en altinda dergiyle
yazar arasindaki haberlesmede kullanilacak adres (varsa
cep tel. ve e-mail) yer almalidir. Makale: Yukarida
ozellikleri belirtilen kapak sayfasi yazildiktan sonra,
ikinci sayfadan baslanarak kesintisiz
ingilizce ozet, giris ve amag, gereg ve yontem, bulgular,
tartisma ve kaynaklar olmak tizere yedi bélim halinde
yazilmalidir.

olarak dzet,

5.0zet: Biri Tirkee, digeri Ingilizce olmak tizere 150
kelimeyi gegmeyecek sekilde yazilmahdir. Calismanimn
amaci, kullamilan gere¢ ve yontemler, énemli bulgular
ile sonug belirtilmelidir. Tirkge ézetin sonuna Tirkge,
Ingilizce 6zetin sonuna Ingilizee olmak tizere en gok bes
adet anahtar kelime yazilr.

6.Giris ve Amacg: Bu bolimde ¢alismanin amaci literatiir
bilgisine ve goézlemlere dayanarak agiklamir. Elde
edilecek sonuglarin ne derece yararh olacag anlatilir.

7.Gere¢ ve Yiontem: Calismaya konu olan gere¢ ve
yontemler detayll olarak aciklanir. Istatistiksel deger-
lendirmelerin hangi testlerle yapildig: belirtilir.

8 Bulgular: Calismamin orijjinal bulgulan 6n planda
olmak tzere istatistiksel 6nemleri belirtilerek yazilir.

9.0lgu sunumlarinda gere¢ ve yontem ile bulgular
bolumlerinin  yerini olgu ozeti almaktadir. Bu tiir
yazilarda yazi plani: bashik sayfasinin arkasindan Turkge
ozet, Ingilizee Ozet, giris ve amag, olgu 6zeti, tarhisma
ve kaynaklar seklinde olmahdir.

10. Tartigma: Bulgular bagka arastirmacilarin bulgular ile
karsilastirilmali, miimkiinse nedenleri ile
belirtilmeli ve tumii gerek teorik, gerekse pratik
yonden tartistimalidir.

farklar

11. Sekil, resim ve grafikler: Resimlerin arkalarina
yumusak kursun kalem ile siralari ve yazmin basligi
yazilarak gonderilmelidir. Resim alt yazilan ayr bir
sayfaya yazilarak metne eklenmelidir. Mikroskopik
resimlerde biiylitme oram ve kullanilan boyama teknigi
agik sekilde belirtilmelidir. Klisesi yapilacak grafik,
sema ve kimyasal formil gibi sekillerin ¢ini miirekkebi
ile aydinger veya beyaz resim kagidina ¢izilmis,
fotograflarin parlak kagida kontrasthi olarak basilmig
olmalar gerekir. Renkli resim ve sekiller masrafi yazar
tarafindan 6denmek sart1 ile basilabilir.

12. Kaynaklar: Metinde gegis swasmna gore numaralan-
dirtlmali ve her ciimlenin sonunda parantez igerisinde
belirtilmelidir. Metinde numarasi gegmeyen kaynak
yazilmamahidir. Yazar sayis1 besten fazla olan makale-
lerde, ilk bes yazarmn adindan sonra Ingilizce yayinlar
igin “et al.”, Tiirkge yaymlar igin “ve ark.” ibaresi
konulur.

Ornekler
Makale icin 6rnek

1. Sigel B, Machi I, Beitler JC, Justin JR. Red cell
aggregation as a cause of blood-flow echogenicity.
Radiology 1983; 148: 799-802.

Kitap icin 6rnek

1. Weinstein L, Swartz MN. Pathogenic properties of
invading microorganisms. In: Sodeman WA Jr,
Sodeman VA. Eds. Pathologic physiology: Mecha-
nisms of disease. Philadelphia: WB Saunders, 1974:
457-471.

13. Ayr1 Baski: Her makale icin 50 adet ayn bask iicreti
karsiliginda saglanabilir.

14. Haberlesme: Dergi ile vyazarlar arasinda gerekli
haberlesme aksi belirtilmedikge ilk isim ile yapila-
caktir. Yazilarin dergiye sunulusu sirasinda haberles-
meden sorumlu yazar; ayrn baski talebini yazimin
sadece dergimize gonderilmis oldugunu ve tiim yazar-
larin yaziya iliskin onaymin bulundugunu belirten kisa
bir yaziy1 da gondermelidir.

15. Yazilann gonderilecegi adres:

Dr. Atilla COKMEZ
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KOMPLEKS ABDOMINAL
YARALANMALARDA GUNCEL YAKLASIM:
HASAR KONTROL CERRAHISI

Current approach for the management of complex
abdominal injury: Damage control surgery

Anahtar Sozcukler:

Hasar, kontrol, cerrahi

Key Words:

Damage, control, surgery

OZET

iddi abdominal yaralanmasi olan hastalarda amelivatta ortaya cikan

hipotermi, asidoz ve koagiilopati triadi ile asu1 resusitasyon c¢abalarimin
belirgin 6liim sebebi oldugu belirlenmistir. Hasar Kkontrol cerrahisi bu gibi
hastalarda yararlamlan bir ‘kurtarma stratejisi’dir. Bu strateji iic yaklasiom icerir
1) Ana amacin biiyiik kanamalarin durdurulmasi, vital organlarin perfiizyonunun
saglanmas) ve intestinal ve iiriner icerigin dékiilmesinin énlenmesi oldugu ve kisa
siirede bitirilen laparotomiyi iceren hasar kontrolii 2) Hipotermi, koagiilopati ve
asidozun kontrolii ve standart resiisitasyonlarla fizyolojik stabilitenin saglanmasi
3) Yaralanmalarm zamana yayilmis kalicr tamirleri, homeostazis, vaskiiler
rekonstriiksivonlar ve abdominal duvarin tamiri. Hasar kontrol cerrahisinin ivice
anlasilmasi ve bu stratejinin ciddi yaralanmasi olan hastalarda dogru kullanimiyla
mortalite ve morbiditede azalma saglanabilir.

Hasar kontrol cerrahisi multiple veya kompleks yaralanmasi1 olan hastalarda
geleneksel cerrahi tedavinin basit ve etkili bir alternatifidir.

SUMMARY

he triad of hypothermia, acidosis, and coagulopathy during operation and

excesive resuscitation efforts has been recognized as a significant cause of
death in patients with severe abdominal injuries. Damage control surgery is a
useful ‘salvage strategy’ such this patients. The strategy consists of three
maneuvers: 1) damage control involves an abbreviated laparotomy, which entails
temporary hemorrhage control, perfusion of vital organs and avoidance of enteric
or urinary spillage. 2) restoration of physiologic stability which involves standard
resuscitation and control of hypothermia, coagulopathy and acidosis, and 3)
definitive repair of all temporized injuries, homeostasis, vascular reconstructions
and abdominal wall repair. A clear understanding of damage control surgery and
appropriate use of this strategy and can lead to a decrease in the morbidity and
mortality in severe injured patients
Damage control surgery is a simple effective alternative to the traditional surgical
management of complex or multiple injuries in patients.

Yazisma adresi: Dr. Haluk Recai UNALP
[zmir Atatirk Egitim ve Arasirma Hastanesi 4. Genel Cerrahi
Klinigi YESILYURT — izmir
Tel : 0.232.244 44 44 / 26 27
E-posta: drhru@hotmail.com
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GIRIS

Aslmda Hasar Kontrol Cerrahisi (HKC) yeni bir

uygulama degildir (1). Planlanns reoperasyon
ile birlikte abdominal packing ilk kez karaciger lase-
rasyonlarinin siitiir yerine absorbabl veya nonabsor-
babl materyallerle paketlenmesi esasina dayanan
‘peri-hepatik packing’ olarak 1900’lii yillarin basla-
rinda kullanilmaya baslannustir (2,3). Birinci diinya
savagi sirasinda askeri hekimlerin kompleks yaralan-
malarda ‘planlannus reoperasyonlar, hemorajilerin
kontrolii ve intestinal igerigin dékiilmesini dnlemeyi
amaclayan’ ‘basamaklandinlms’ yaklasim dikkat
¢ekmeye basladi. Ancak 2. diinya savasi sirasinda bu
uygulama yiiksek enfeksiyon riski nedeniyle Ameri-
kali genel cerrahlar tarafindan kabul gérmemistir
(4,5). Bundan sonraki 40 yillik bir siirede, cerrahlar
ilk ameliyatta hastadaki kompleks cerrahi problem-
ler tiimiiyle ortadan kaldirilincaya kadar her tiirlii
agresif yaklasimi uygulamaya devam ettiler. Bu
yogun ugrasi sonucu ameliyattan cerrahi problemleri
tiimiiyle giderilmis olarak ¢ikabilen hastalarin biiyiik
bir kismi yogun bakmm servisinde durdurulamayan
kanamalar ve multiorgan yetmezliginden kaybedil-
mekteydi. Bu dénemde hepatik packing’in basarisi
konusunda olgu sunumu seklinde veya az sayida
olguyu iceren ¢alismalar bildirilmisse de uygulama
genis kabul gérmedi (6,7). 1970-1980°1i yillarda -
ozellikle savaslarda- atesli silah yaralanmasi olan
sivil hasta sayisindaki artisa paralel olarak cerrahi
deneyimlerde de artis oldu ve ciddi multi-organ
yaralanmalarinda kompleks ve fazlasiyla uzun siiren
cerrahi girisimler ile arzu edilen seviyede basari
saglanamadi@1 goriilerck mortalite ve morbiditeyi
azaltmaya yonelik bagka yontemler arastirildi (8,9).
Bu donemde ciddi karaciger yaralanmasi olan has-
talara sonuglan daha kotii olan hepatektomi yapmak
yerine sonuglar1 daha iyi olan perihepatik packing
yapmak sikc¢a kullanilmaya baslandi (6,10,11) 1982
yilindan itibaren hepatik yaralanmalar disindaki
abdominal yaralanmalarda da kanamalar1 durdurmak
icin ‘abdominal packing uygulamas1’, ‘hizla batim
kapama’ ve takiben ‘basamaklandirilmis laparotomi’
uygulanmaya basland1 (12,13). Boylece ‘kisa lapa-
rotomi’ ile beraber ‘basamaklandirilmis operasyon’

modern ‘hasar kontrol cerrahisinin’ temelini olus-
turdu. Hasar kontrol cerrahisindeki deneyimlerin
¢ofu abdominal travmalardan kdken almugsa da,
ortopedik, jinekolojik ve torasik prosediirlerde de
genis kabul gormiistiir. (5,14). Klasik cerrahi yakla-
simla 6lecegi hesaplanan hastalarin %50’sinin HKC
ile yasatildigi bildirilmistir (15).Kompleks veya
multiple yaralanmal genel durumu kétii hastalar icin
HKC basit ve etkili bir yontem olarak geleneksel
cerrahi yaklasimun alternatifi olmustur (9,16).

TANIMLAMA

Bir seri hayat kurtarict hizh tekniklerin kullaml-
masindan sonra, hasta cerrahi yogun bakimda yete-
rince ressiisite edilinceye ve stabil oluncaya kadar
definitif rezeksiyon ve rekonstriiksiyonun ertelen-
mesi esasina dayanan bu strateji ilk kez 1993 yilinda
Rotondo ve arkadaslar tarafindan HKC olarak ad-
landirildr (11). Bu uygulamada packing dahil, kana-
ma kontrolii i¢in miimkiin olan tiim teknikler kulla-
nilir, barsak veya diger organlarin kalici onarimu ya-
pilmaz ve batin gecici olarak kapatilir. Kalic1 ona-
rimlar hasta stabil olduktan sonra uygulanir (15,17).

Ciddi yaralanmali hastalarda geleneksel yontemlerle
yapilan amelivat basarili olsa dahi ortaya ¢ikan
hipotermi, asidoz ve koagiilopatinin 6liim nedeni
oldugu belirlenmistir (8,18). Ameliyat 6ncesi, ameli-
yatta ve ameliyat sonrasi tiim ugrasilarm bu 6liim
triadimin  diizeltilmesine yonelik olmas1  gerekir
(17,18).

a. Hipoterminin etkileri: Ciddi yaralanmali hasta-
lar acil servise getirildiklerinde yetersiz koruma
ve devam eden kanamalarina bagl olarak genel-
likle hipotermidedirler. Gerek acil servise getiri-
linceye kadar ve gerekse acil serviste vucut 1s1-
sindan daha diisiik 1sida intravendz sivi replas-
mani mevcut hipotermiyi daha da artirir. Hipo-
terminin sistemik etkileri kan homeostazisini
bozar ve koagiilopatiyi artirir, Koagiilopatinin
artmasi ile hemoraji daha da artar. Bu kanama
hipotermiyi daha da artirarak tablonun fasit bir
dongii icinde derinlesmesine neden olur. Ortaya
¢ikan hipovolemik sok doku perfiizyonunu bozar
ve irreversibl faza girilir ve tablo 6liim ile sonug-
lanir (19)
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b. Asidozun etkileri: Diizeltilememis hemorajik so-
kun asil etkisi doku perfiizyon bozukluguna ne-
den olmasidir. Yetersiz hiicre perflizyonu ana-
erobik metabolizma ile laktik asit artisma ve me-
tabolik asidoz gelisimine neden olur. Metabolik
asidoz pihtilasma mekanizmalarini bozar. Boyle-
ce kanamada artis olur ve doku perflizyonu daha
da bozulur. Bu siklus 6liim nedenidir (19)

c. Koagiilopatinin etkileri; Post-travmatik koagiilo-
pati ¢cok erken dénemde ortaya ¢ikar ve perope-
ratif mortalitenin en sik sebebidir (20). Travmah
hastalardaki hipotermi, asidoz ve yogun kan
transfiizyonu koagiilopatiye neden olurken koa-
giilopati de tiim alanlardan kanamayi, hemorajik
soku, asidozu ve hipotermiyi artirarak oliim
nedeni olur (19,20).

HKC’nde mortalite oraninin %#42-58 arasinda oldu-
gu bildirilmistir (15,16,21,22). Klinigimizde 2000-
2004 wyillan arasindaki bes yillik dénemde HKC uy-
gulanan 11 olgu i¢in mortalite oram1 %54.5 olarak
bulundu (Tablo 1 ).

HKC ii¢ fazda 6zetlenebilir ;

1. Faz: Laparotomide packing, shunt ve/veya balon
tamponad ile kanama kontrolii yapmak, intestinal
icerigin batina dékiilmesini durdurmak igin yara-
lanmis barsaklara ligasyon ve/veya rezeksiyon
uygulamak

2. Faz: Asidoz, hipotermi ve koagiilopatinin diizel-
tilmesi i¢in fizyolojik resusitasyon

3. Faz: Kalici onarimlar i¢in planlanmis operas-
yonlar yapmak (8,15-18,23)

HKC’NIN BASAMAKLARI :
1- KISA LAPAROTOMI :
a. Kisa laparotomiye hazirhk

Bu hastalarda hastane &ncesinde ve acil serviste
gecen zamanl minimize etmek ¢ok dnemlidir. Acil
serviste gecikmenin en biiyiik nedeni gereksiz ve
asirt arastirmalar ve sivi resiisitasyonu saglamaya
calismaktir, Gegen siire ve 1sitilmadan verilen sivilar
koagiilopati riskini ve hipotermiyi artiracagl igin
sirkiile olan voliimii diizeltmeye ¢alismadan hastay1
ameliyathaneye gondermek gerekir. Acil servisler-
deki gecikmenin diger bir nedeni peroperatif hasta
monitorizasyonu i¢in arteriyel kateter veya santral
venodz kateter takma cabalaridir. Bu dénemde arte-
riyel kateter faydal ancak sart degil, santral venoz
kateter ise postoperatif takip i¢in yetersizdir. Diger
yandan bu girisimler ameliyathanede deneyimli
anestezi ekibi tarafindan gecikmeye yol agmadan
yapilabilir. Acil serviste kan, taze donmus plazma,
kriopresipitat ve trombosit soliisyonlar1 kullanila-
bilir. Ancak verilen tiim sivilarm aktif veya pasif
yontemlerle 1sitilmasi gereklidir. Benzer sekilde has-
tann acil servisten ameliyathaneye transportunda da
hipotermiden sakinmilmalidir. Klinigimizde bu tarz
olgularin acil servise kabulii ile ameliyata alinis
arasinda gecen ortalama siire 12,2 dakika olarak
hesapland: (7-17 dakika).

b. Insizyon secimi ve kisa laparotomiye karar
vermek

En iyi ekspojur ile ameliyati yapmak esastir. Ideal
insizyon ksifoidden pubise kadar uzanan orta hat

Tablo 1. HKC yapilan hastalarimiz ve operasyon bilgileri

no Yas Yaralanma yeri Travma Ameliyata Ameliyat Relaparatomi Olen

tipi Alinis siiresi Siiresi (dk)  intervali (saat) hasta
(dk)

1 14 Karaciger, vaskiiler Penetran 16 66 6 1

2 22 Mesane, Bagirsaklar, retroperiton Kiint 11 87 48 1

3 23 Karaciger, barsaklar, vaskiiler Kiint 12 125 8 1

4 26 Karaciger, dalak,retroperiton Kiint 15 180 40 1

5 33 Karaciger, dalak, retroperiton Kiint 11 160 33

6 38 Bagirsaklar, retroperiton Penetran 8 55 60

7 45 Karaciger, barsaklar, mesane Penetran 17 170 T2 1

8 55 Dalak,bibrek, Bagirsaklar, vaskiiler Penetran 7 220 68 1

9 56 Karaciger,dalak Kiint 16 135 55

10 67 Bagirsaklar, vaskiiler Penetran 9 68 55

11 67 Karaciger, Bagirsaklar, vaskiiler Kiint 13 170 50
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kesisidir. Yaralanmanin 6zelligine gére bu insizyon
torakotomi ile uzatilabilir. HKC yapilan olgularimiz-
dan sadece birinde (%9) gobekiistii-alt1 genis median
kesiye sag torakotomi insizyonu ilave edilmesi gerekti.

Travmali hasta ameliyathaneye alindiginda cerrahlar
icin en zor an hangi hastaya HKC'nin yapilacagina
karar vermesidir (24). Karar genellikle ameliyatin ilk
15 dakikasi iginde ve hipotermi (<35 C), asidoz
(PH>7.2) ve koagiilopati (PTT>16 sn) saptandiginda
verilmelidir (19,25,26). Ancak ilk fizyolojik deger-
lendirmede hastanin hemodinamik acidan anstabil
olmasi, direkt hemostaz ile kontrol edilemeyen
kanama ve yaygmn visseral 6deme bagh gerginlik
olmadan abdomenin diizgiin olarak kapatilmasinin
miimkiin olamayacagimin belirlenmesi halinde de
metabolik yetmezlik ortaya ¢ikmadan HKC’nin uy-
gulanmasina karar verilebilir (23-25,27,28). HKC’nin
sik uygulandigi merkezlerde ve deneyimli travma
ekipleri varhginda hastaya kisa laparotomi yapilma-
sma ameliyat oncesi de karar verilebilir. (28,29).
Klinigimizde HKC vapilan hastalarin  tiimiine
HKC’nin yapilmasima eksplorasyon bulgular1 sonrasi
ameliyatin ilk dakikalarmmda karar verildi. 70 yastan
biiyilk hastalarda, dliimciil kapali kafa yaralanmasi
olanlarda ve kiint travma sonrasi hastaneye gelmeden
once kardiyak arrest gegiren hastalarda basamaklan-
dirilmis cerrahi 6nerilmemektedir (30). Bizim hasta-
larimizin yas ortalamasi ise 40.4 (14-67) idi.

¢. Laparotomi

i) Kanama kontrolii: Batim1 agildiginda hizla yara-
lanmalar1 belirlemek gerekir. HKC’nin ilk amaci
hayat1 tehdit eden kanamalar1 kontrol etmektir (31).
Bu amagla 4 kadrana da packing yapilarak mezente-
rik kanamaya bakilmalidir (26). Bu asamada diafrag-
manin hemen altidan gecici aortik klempleme gere-
kebilir. Packing ve aortik klempleme ile saglanan ilk
kanama kontrolii sonrasi cerrahi ve cerrahi olmayan
baska aktif kanamalarin, diffiiz, kontrol edilmemis
retroperitoneal veya pelvik kanamalarmn, kesilmis
veya yaralanmig alanlardan olan sizinti tarzi kana-
malarin, kontrol edilememis ciddi karaciger fraktii-
riiniin ve ameliyat siiresini uzatacak ve hipotermi/
koagiilopatiye sebep olabilecek diger kanamalarin
varligi hizla arastirlmahdir. Bunun igin en ¢ok
kanayan yerdeki tamponlar en dnce aliir ve kontrol

edilir (25). Tiim kanamalarn miimkiin oldugunca
¢abuk durdurmak gereklidir ve zaman kaybettiren
nefrorafi yerine nefrektomi, splenorafi yerine sple-
nektomi yapmaktan kagmilmamahdir. Biiyiik kana-
malar dururulduktan sonra karaciger, pelvis ve
gerekli diger alanlara packing yapilir ve takiben
retroperitonun degerlendirmesine gecilir. Exploras-
yonda retroperitoneal hematomlarin pulsatil olup
olmadiklari, biiyliylip biiyiimedikleri ve penetran
travmaya mu kiint travmaya mi bagl olduklar
degerlendirilir. Perirecnal hematomlar, retrohepatik
hematomlar ve kiint travmaya bagh pelvik hema-
tomlar biiyiimiiyorsa explore etmemek gerekir. Ciin-
kii zaman kaybettirici olabilir ve bu hastalara gere-
kirse postoperatif dénemde anjiografik embolizas-
yon ile kanama kontrolii yapma sansi da vardir
(32,33). Kanamalar durdurulduktan sonra diger yara-
lanmalar degerlendirilmelidir.

ii) Intestinal yaralanmalarin tedavisi: Intestinal
sistemdeki kiigiik delikler tek tek wveya kontinii
siitiirlerle kapatilmalh kalici tamir i¢in ugrasilmama-
hdir. Biiyiik defektler veya o©lii alanlar ise GIA
stapler ile yada baglayarak rezeke edilmeli anasto-
moz veya ostomi igin ugrasilmamalidir (34,35).

iii) Vaskiiler yaralanmalarin tedavisi : Ligasyon,
balon kateter okliizyonu ve gegici intraluminal shunt
insersiyonu en sik kullanilan tekniklerdir. Hemoraji-
nin kontrolii olusabilecek iskemiden daha oncelikli-
dir ve diizeltici girisimler ancak ‘miimkiin oldugu
zaman’ yapilmahdir (36).

iv) Karaciger yaralanmalar: Karacier yaralan-
malarinda hasar kontrol cerrahisi yaklagimmin te-
meli peri-hepatik packing yapmaktir (25,37,38).
Karaciger parankim yaralanmalarinda énce manuel
kompresyon ve takiben sag hepatik ligaman kesilip
arkadan one dogru tamponlar yerlestirilerck peri-
hepatik packing yapilmalidir. Peri-hepatik packing
major arteriyel kanamalar hari¢ hepatik kanamalarin
cogunu, retrohepatik kanamalar hatta VCI yaralan-
malarindan olan kanamalar dahi kontrol eder (34).
Bu arada pringle manevras1 yapmak kanamalar
azaltr ve zaman kazandirir ancak HKC sirasinda
ileri vaskiiler izolasyon prosediirleri hem tehlikeli ve
hem de gereksizdir. Peri-hepatik packing yapilan
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hastalara operasyon sonrasi en kisa siirede anjiografi
¢ekilmesi endikedir ve gozden kagan veya packing
ile durmayan arteriyel kanamalar igin arteriyel
embolizasyon yapilabilir (33,38). Arteriyel emboli-
zasyonun basar1 orani %75’tir (33).

v) Kontrol: Sizan kanamalar Packing ile durmussa
gaz tamponlar yerinde birakilir yada spongostanlarla
degistir ve gegici tekniklerden biri ile batin kapatilir.
Ortalama 30 dakika sonra, batin agilarak siipheli
alanlar tekrar eksplore edilir (3,4).

Olgularimizda aortik klempleme yapilmanustir. ilk
ckplorasyon bulgular1 sonucuna tiim olgulara 4
kadrandan packing vyapildi. Bu olgularmm 7’sinde
abdominal kanamaya degisik derecelerdeki hepatik
yaralanmalarin da eslik ettigi goriildii. Perihepatik
packing sonrast bu olgulardan 4’ilinde kanamanin
siddeti azald1 ve parsiyel irregiiler hepatektomi
uygulandi. Bir olguya acil sol nefrektomi, 4 olguya
acil splencktomi uygulandi. Intestinal yaralanmasi
olan 5 olgunun hepsinde iregiiler yaralanmalar
klamp konarak hizla rezeksiyon yapildi Higbirine
anastomoz yapilmadi. Kiigiik delikler ise hizla siitiire
edildi. Mesane yaralanmasi olan 2 olguda iiretere
kateter kondu ve kateter batin disina alindi. Vaskiiler
yaralanmasi olan olgularda kanama ligasyonla kont-
rol edildi. Olgulardan 7’sinde abdominal tamponlar
yerinde birakildi ve tiim olgularda batin Bogota bag
ile kapatildi. Ortalama operasyon siiresi 130 (55-
220) dakika idi. Peri-hepatik packing yapilan hasta-
lara operasyon sonrasi anjiografi ¢cekilemedi.

2- GECICI TEKNIKLERDEN BIRi iLE
BATINI HIZLI KAPATMAK:

Uygun vakalar igin non-absorbabl materyallerle
fasia kontinii kapatilir. Miimkiin olmazsa havlu
klipler, vikril mesh’ler, plastik ortii (Vi-drape) veya
Bogota bag kullanarak kontinii non-absorbabl siitiir-
lerle fasia kapatilmahdir. Gerginlik izin verirse
stapler ile cildi kapatilir (34). Kolay uygulanmasi,
batn i¢inin gézlenebilmesi ve ucuz olmasi nedeniyle
bizim egilimimiz batinin Bogota bag ile kapatilmasi
yoniindedir. Batinin kapatilmasimi takiben kardiak
output’u, asidozu, koagiilopatiyi ve hipotermiyi dii-
zeltmek i¢in resusitasyona devam edilerek hasta
hizla yogun bakima génderilir.

3- YOGUN BAKIM

Yogun bakimdaki ana hedefi hastay: 1sitma, koagii-
lopati ve asidozun diizeltilmesi ve pulmoner fonksi-
yonlarin iyilestirilmesidir. hastayr travmanin o6liim
triad1 olan korumaktir. Eger hipotermi, koagiilopati
ve asidoz halkalan kirnlamazsa, postoperatif donem
kritik hastalar i¢in hizli ve fatal seyreder.

i) Isitma : Vucut 1sis1 35 C den diisiik oldugunda
vucudun tiim sistemleri bu hipotermiden etkilenir ve
ilk once trombosit fonksiyonlar1 ve koagiilasyon
mekanizmalar1 bozulur. Pihtilasma faktorlerinin ve
trombosit soliisyonlarinin agresif replasmanina rag-
men vucut 1s1s1 34C yi gegmedikge normal koagiilas-
yon olusmayabilir. Bu nedenle ilk laparotomiden
sonraki acil ilgi yogun 1s1tma teknikleri kullanilarak
hastanin hipotermisini diizeltmeye verilir. (30). Acik
bir abdominal yaralanma nedeniyle hipotermiye yat-
kin hale gelmis kritik hastalar 1sitilmis battaniyeler
ile sarilmal, cildin gereksiz higbir yeri acikta
birakilmamalidir. Yogun bakim 1sis1 artirtlmah ve
mekanik ventilatérden 1sitilmis, nemlendirilmis hava
verilmelidir. Benzer sekilde kan ve IV sivilar mut-
laka siv1 1siticilart yoluyla verilmelidir. Eger vucut
1s1s1 33 C altina diiserse kontinii arterioventz 1sitma
uygulanmalidir (4,27,39).

ii) Koagiilopatinin diizeltilmesi: Devaml kan kay-
betmis ve masif transfiizyon yapilmis postoperatif
hastalarda klinik olarak kanamanin koagiilopatiye mi
bagli yoksa cerrahi bir kanama m oldugunu ayir-
mak zordur. Travmali hastalarda masif transfiizyon
sonras1 ortaya c¢ikan koagiilopative bagh kanama-
larm en sik sebebi trombositopenidir. Biiyiik voliim
kristalloidler ve paketlenmis eritrosit suspansiyon-
larmin  kullammmu koagiilasyon proteinlerini dilue
ederek koagiilopatiye yol agabilirler (40). Boyle du-
rumlarda protrombin zamani ve parsiyel trombop-
lastin zamam kontrol dederinin 1.25 fazlasinin altina
diisiinceye, trombosit sayist 100.000 /mm3 den ve
fibrinojen 100 mg/dl’den fazla oluncaya kadar kan
komponentlerinin verilmesine devam edilmelidir (4).
Eger cerrahi kanama nedeniyle hasta tekrar ameli-
yathaneye almacaksa koagiilopatinin diizeltilmis ol-
masi gerekir.

iii)Asidozun diizeltilmesi: Diizeltilemeyen metabo-
lik asidoz genelikle hipoperfiizyonun bir sonucudur
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ve voliim resusitasyonunun devammm gerektirir.
Resusitasyondaki ama¢ maksimum kardiak outputu
saglamak yoluyla yeterli oksijen dagitimimi sagla-
mak ve hematokriti % 21’in lizerinde tutmak yoluyla
yeterli oksijen tasima kapasitesine ulasmaktir.
Eritrosit siispansiyonlari, trombositler ve taze don-
mus plazmalar kristalloidler ile birlikte verilebilir
(39). Ancak masif doku ve barsak ddemi hastanin
stvi ihtiyacim artirdigindan doku perfiizyonunun
diizeltilmesi amaciyla verilecek voliimiin dikkatli
hesaplanmas: gerekir (1). Eger yeterli voliim ve
hemoglobin yiiklenmis hastalarda cevap almamazsa,
sodyum bikarbonat ve inotropik tedavi uygulanabilir
(4,39.41).

Yogun bakimda hastayr bekleyen tehlikelerden biri
abdominal kompartman sendromudur (42). Reper-
flizyon injurisi ve kapiller kacak ile birlikte olan
kristalloid infilizyonu masif doku 6demine yol agar
(24). Doku odemi ile beraber intraabdominal
packing yapilmis olmasi, retroperitoneal hematom
varlig1 ve siki abdominal kapatma uygulamas: karin
ici basincini artirir ve ‘abdominal kompartman send-
romu’'nun gelismesine zemin hazirlar (1,15,21,41,
43-45). Kardiyovaskiiler, renal, pulmoner ve intrak-
ranial bozukluklar, hepatik ve intestinal kan aki-
minda azalma ve abdominal duvar gerilim diren-
cinde diisme ile kendini gosteren AKS; postoperatif
déonemde en sik karsilasilan komplikasyondur
(%5.5-36) ve ARDS ve multiple organ yetmezliine
neden olarak mortaliteyi artirir (1,15,25,26,29,42,
44.46,47). Cerrahi dekompresyona ragmen AKS’un
mortalitesi 12.7-40 arasindadir (45,47,48) Bu ne-
denle ilk ameliyatta fasianin primer olarak kapatil-
mas! Onerilmez (42). Foley Kkateterden olgiilen
intraabdominal basing 25 CmH,0O’dan biiyiik ¢ikarsa
abdominal kompartman sendromu diisiiniilmelidir ve
boyle bir durumda batin siitiirlerini almak ve batim
gevsetmek endikedir (42,43,44.,45).

Yogun bakimda dikkat edilmesi gereken diger bir
husus re-hemorajilerdir. Tekrar aktiflesen kanama;
drenlerden asir1 kan gelmesi (>2 iinite/h), abdominal
distansiyon veya a¢ik batindan kanama goriilmesi
yada tekrarlayan hipotansiyonlar ile kendini gosterir.
Bu durumda hastayi tekrar ameliyathaneye almak ve
re-cksplore etmek gerekir (29).

Yogun bakimda genis spektrumlu antibiyotik tedavi-
sine devam edilmelidir. Bu doénemde antifungal
tedavi tartismalidir.

Hastalarimizin 8’ine (%72.7) yogun bakimda meka-
nik ventilator ile solunum destegi verildi. Hastalar-
dan 2’sinde (%18,1) drenlerden aktif kanamanin
saptanmast ve bir (%9) olguda abdominal kompart-
man sedromunun klinik bulgularinin  gézlenmesi
iizerine erken relaparatomi (re-hemorajiler igin 6. ve
8. saatte ve AKS i¢in 20. saatte) uygulandi. Kana-
mal hastalarda kanamalar tekrar gézden gegirildi ve
hemostaz i¢in packing yenilendi. AKS’lu hasta igin
tamponlarin sayis1 azaltild1 ve Bogota bag yenilendi.
Daha sonra bu ti¢ olgu da ex oldu. Relaparatomiye
kadar tiim hastalar i¢in yogun bakimda ortalama
kalis siiresi 45 (6-72) saat olarak bulundu.

4- AMELIYATHANEYE GERIi DONUS,
DUZELTICi AMELIYATLAR VE
BATININ KAPATILMASI

i)Ameliyathaneye geri doniis

Definitif operasyonun amaglar1 hemostazis, gézden
kacan yaralanmalar i¢cin komplet inceleme, Intestinal
devamlihi@: saglama ve batini kalici olarak kapatma-
dir. Eger hasta normotermik hale getirilmis, koagii-
lopatisi diizeltilmis, hemodinamik olarak stabil ise
hasta diizeltici ameliyatlar icin tekrar ameliyathane-
ye almir (15-17.43,49). Ameliyathaneye geri don-
mek i¢in yogun bakimda hastayr hazirlamak genel-
likle 36-72 saatte miimkiin olur (15,25,29,43). Has-
tanin ne zaman ikinci ameliyata alinmas: gerektigine
karar vermek zordur. Batina konan tamponlarin 72
saatten daha uzun siire kalmas: morbidite ve morta-
liteyi artirir (26,50). Diger yandan hastanin yeterince
stabil olup olmadigi, doku ve barsak 6demlerinin
definitif cerrahiye izin verip veremeyecegi, vaskiiler
shuntlar konup konmadig1, renal, kardiovaskiiler ve
respiratuar fonksiyonlarmin nasil oldugu ve yeni bir
ameliyatla bu fonksiyonlarin bozulup bozulmaya-
cag1 dikkatlice degerlendirilmelidir.

ii) Diizeltici ameliyatlar

Ikinci ameliyatta vaskiiler girisim gerckiyorsa hasta-
da koagiilopatinin diizetilmis olmas1 gerekir ve ame-
liyat miimkiin oldugunca erken yapilmalidir.
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[k ameliyatta konan abdominal pack’ler genelde 48-
72 saat sonra alinmahdir. Hepatik pack’lerin alimsi
sirasinda yeni kanamalar ortaya ¢ikabilir. Bu kana-
malar konvansiyonel yontemlerle durdurulamazsa
re- packing yapmak gerekir (25).

Intestinal devamlilik i¢in eski tamirleri gozlenir ve
kacak olup olmadig belirlenir. Gerekirse debridman
ve re-siitiirasyon yapilir. ik ameliyatta stapler ile
kapatilan veya baglanan barsaklar ortaya konur ve
uglardaki nekrotik kisimlara debridman yapilir.
Anastomoz yapmak igin karar vermek gii¢ olsa da ;
hemodinamisi stabil, hipotermisi olmayan ve meta-
bolik dengesi saglanmuis hastalara u¢ uca barsak
anastomozu denenebilir. Aksi durumlarda kolostomi
veya ileostomiler daha giivenlidir. Bu asamada has-
taya feeding gastrostomi veya jejunostomi agilmasi
da diistiniilmelidir.

Olgularimizda reoperasyon ile pack’ler alindiktan
sonra 2 olguda hepatik re-hemoraji ortaya c¢ikti ve
re-packing vyapildi. Bu olgularin biri ex olurken
digerine bir defa daha re-packing ihtiyaci hissedildi
ve bu olgu yasadi. Intestinal yaralanmasi olan hicbir
olguya relaparatomi sirasinda intestinal devamlihia
yonelik girisim yapilmadi. 1ki olguya feeding
jejunostomi, bir olguya gastrostomi agildi.

iii) Batinin kapatilmasi

Eger doku 6demi ve/veya enfeksiyon yada kapatmaya
engel olacak kadar asir1 doku kayb1 yoksa batin klasik
yontemlerle kapatilir (51). Ancak batin kalic1 kapat-
maya uygun degilse veya re-operasyon planlaniyorsa
gecici yontemlerden biri ile (bogota, mesh gibi gegici
silolar, vakum-pack veya sadece cilt) batin kapatil-
mahdir (42,52-58). batin ve —varsa- kolostominin ka-
lict kapatmast i¢in en uygun siire ilk yaralanmadan en
az 3-4 ay sonrasidir (59) Olgularimizin 2’sine rela-
paratomiler sirasinda kalic1 batin kapatma uyguland:
ancak bir olguda evantrasyon gelisti. Yasayan
olgularm tiimii i¢in insizyonlar definitif cerrahiler
planlanarak sekonder iyilesmeye birakildi.

SONUC

KC ciddi yaralanmasi olan hastalar igin
deneyimli ckipler ve donanimli merkezler
tarafindan yapilan hayat kurtarici bir tibbi stratejidir.

Giintimiizde sadece kiint veya kesici delici aletlere
bagli biiyiik yaralanmasi olan hastalarda degil,
savaglar, terorist saldirilar, deprem gibi dogal afetler
yada trafik kazalann gibi ¢ok sayida yaralinin
hastaneye tasindifi zamanlarda da HKC; hayatta
kalan insan sayisimi artiracaktir. Giivenliksiz bir
diinyada cerrahlarin HKC’ni 6@renmeleri ve hastane
idarecilerinin HKC birim (acil servis, ameliyathane,
yogun bakim, laboratuvar, kan bankasi, radyoloji vb)
ve ekiplerini (acil servis hekimleri, cerrahlar,
anestezi uzmanlar, teknisyenler, hemsireler, egitimli
hasta tasiyicilar vb) olusturmasi gereklidir.
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OZET

Bu calismada serum PSA degerleri 1-12 ng/ml olan, prostat biiyiimesi klinigine
sahip, yaslarn 50 ile 84 arasinda de@isen 46 hastada; PSA’mn serbest ve
kompleks izoformlar1 ve bu parametrelerin birbirlerine oranlar ile patolojik
biyopsi sonucglarn arasindaki iliskilerini degerlendirmeyi amacladik. Hastalarn
serum total PSA (tPSA), kompleks PSA (cPSA), serbest PSA (fPSA) degerleri
cahsildiktan sonra, tamamma TRUS altinda 6 kadran biyopsi uygulandi. Biyopsi
sonuglar patoloji laboratuvan tarafindan degerlendirildi. Bivokimyasal veriler ile
patolojik biyopsi sonuglar arasindaki iliskiler ROC egrileri ile degerlendirildi.
Serum tPSA diizeyleri prostat kanserli hastalarda (9,61+ 4,8 ng/ml ) benin prostat
hipertrofili (BPH) hastalara (5,96 + 4,9 ng/ml) gire belirgin olarak viiksekti (p = 0,037).
Tiimir saptama dzgiilliigii acisindan ¢PSA ve tPSA’mn ROC egrisi alhnda kalan
alanlar degerlendirildiginde (sirasiyla 0.747, 0.737), ¢PSA’nin tiimir saptama
kapasitesi tPSA’den daha yiiksek bulundu. fit PSA ve ¢/t PSA oranlar1 acisindan
prostat kanser ve BPH’li hasta gruplar1 arasmda anlamh fark bulunamadi
(swrasiyla p= 0.3, p= 0.09).

Sonuclarimiz prostat kanseri tamsinda tPSA dlgiimiiniin 6zgiilliigiiniin arthirilmas:
icin serum c¢PSA diizeylerinin de élgiilmesinin ve birlikte degerlendirilmesinin
gerekli oldugunu diisiindiirmektedir. Ancak PSA ve izoformlarimn prostat kanse-
rini tam ve evrelemesinde kullanimu ile ilgili daha ¢ok sayida hasta ile, daha uzun
siireli calismalara ihtiyac vardir.

SUMMARY

The aim of the study was to invastigate the correlation between the free and
complex PSA isoforms and the proportion of these two parameters and the
pathological features of the prostate biopsy. 46 patients (aged 50-84 years) were
included. They all had prostate enlargement and serum PSA levels between 1-12
ng/ml.

Yazisma adresi: Uzm. Dr. Banu ARSLAN SENTURK
Adtatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi [. Biyokimya Laboratuvari
Istel : 02322444444 -2446/2647
Cep : 05055252615
E-mail : drbarslan@hotmail.com
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tPSA, cPSA, fPSA measurements were performend on patient serum samples.
Than TRUS guided 6 core biopsy was performed. The biopsy samples were
examined by pathology laboratory.

The relation between biochemical and histological finding were evaluated by using
ROC curves. Serum tPSA levels were significantly higher in patient with prostate
cancer( 9,61+ 4,8 ng/ml ) than patient with BPH (5,96 + 4,9 ng/ml) (p= 0.037).

According to the area under the ROC curve, the capacity of detecting tumor of
cPSA was higher than tPSA (respectively 0.747, 0.737). There were no significant
difrences between f/tPSA and c/tPSA ratios between the patients the with prostate
cancer and BPH (respectiveley p= 0.3, p=0.09).

The results of this study revealed that serum cPSA levels should measured and
evaluate together with tPSA to increase specificity of tPSA for detection of
prostate cancer.There is also a need for more long-term studies with more subjects
about PSA and isoforms and their usage in diagnosis and staging of prostate

cancer.

GIRIS

rostat kanseri ileri yastaki erkekler arasindaki

kanser dliimlerinde akciger kanserlerinden sonra
ikinci siray1 alir (1). 2000 yilinda Amerika’da 180500
yeni vaka teshis edilmistir (2). Diinya niifusundaki
yasli popiilasyonun giderek artiyor olmasi prostat
kanserinin erken tamsini daha da 6nemli kilmak-
tadir. Hastaligin erken tam almasmin onemi, yasla
birlikte artan mortalite oranini belirgin olarak diisiir-
mesidir (2,3).

Gegen 15 yilda prostat tarama programlarida, rektal
muayene ile birlikte serum PSA’nin dl¢iimii prostat
kanseri tamisinda etkileyici sonuglar olusturmustur.
Ancak PSA’nin tiimére 6zgii degil dokuya 6zgii bir
belirteg olmasi nedeniyle kanser saptamasindaki 6z-
giilliigii yetersiz kalmaktadir. Ozellikle serum PSA
diizeyleri 2-20 ng/ml arasinda bulunan hastalarin
PSA diizeyleri ile BPH wve prostat kanser ayirici
tamisina gitmek zordur (gri zone) (4,5,6,7). Bu du-
rum PSA ile ilgili daha giivenilir parametre arayis-
larma yol agmaktadir. Serumda tPSA Gl¢timlerinin
yaninda, fPSA ve cPSA’nin ayn ayr ele alinmasi,
fPSA’nin ve cPSA nin tPSA’ne oranlanarak sabit bir
deger elde edilmeye ¢alisilmasi, yine PSA diizeyle-
rinin prostat hacmine béliinerek PSA dansitesi gibi
parametreler elde edilmesi bu yaklasimlarin sonucu-
dur.

1991°den sonra yapilan ¢aligmalarda serum PSA’nin
dominant formunun al antikimotripsinle yaptif
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kompleks formu oldufu saptanmustir. Kompleks
PSA olarak adlandirilan bu form kanserli hastalarda
BPH’li hastalara gore daha yiiksek diizeyde saptan-
maktadir. Higbir yapr ile kompleks olusturmayan
serbest formun ise BPH’li hastalarda prostat kanserli
hastalara gore daha yiiksek bulundugu pek c¢ok ca-
lisma ile dogrulanmustir. Yapilan ¢alismalarda PSA’
nin kopleks formunun prostat kanserli hastalarda
BPH’li hastalardan, serbest PSA formunun ise BPH’li
hastalarda kanserli hastalardan yiiksek oldugu goz-
lenmistir (8,9).

Biz calismamizda, BPH ile prostat kanserinin bir-
biriyle kesistigi tPSA diizeyi olan 1-12 ng/ml degere
sahip prostat biiylime klinigi olan hastalarda, tPSA
ve onun serbest, kompleks izoformlarmin prostat
kanseri saptanmasindaki tanisal yararmi degerlendir-
meyi amagladik.

GEREC VE YONTEM
OLGU

Callsmaya Izmir Atatirk Egitim Hastanesi II. Uro-
loji polikliniine prostat biiyiimesi sikayeti ile
basvuran, yas ortalamasi 69,2 (en diisiik 50, en yiiksek
84) olan hastalardan serum tPSA degerleri 1-12 ng/ml
arasmdaki olanlar dahil edildi. Hastalarm fizik muayene
bulgular1 grade 1,2,3 benin ile grade 1.5, 2.5 nodiiler
arasinda degismekteydi.

Kan 6rnekleri sabah 8:00 ve 9:00 arasinda, gece bo-
yunca siiren aclik sonrasinda, vacutainer tiiplerine
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alind1 ve 15 dk 3000 rpm’de santrifiij edilerek se-
rumlar1 ayrildi. Rektal muayenenin serum tPSA
diizeyleri iizerindeki arttirict etkisi nedeniyle kan-
larinin alinmasindan 3 giin éncesine kadar hastalara
herhangi bir rektal muayene yapilmadi. Serum o6r-
nekleri kapakli godeler iginde —20 C’de analiz
tarihine kadar sakland.

Hastalarin tPSA, serbest ve kompleks PSA 6lgiimleri
yapildiktan sonra, II. Uroloji klinigi tarafindan, tim
hastalara TRUS (transrektal ultrasonografi) altinda
prostattan 6 kadran biopsi uygulandi. Hastalarn
biyopsi sonuclar1 Izmir Atatirk Egitim Hastanesi
Patoloji Laboratuvari tarafindan degerlendirildi

Serumda tPSA ve cPSA’nin Olgiimii

Direk kemiluminesan yontemi ile Bayer ACS
CENTAUR analizoriinde ticari kitler kullanilarak
Olciildii (ADVIA, Centaur, ReadyPack, and ACS:180
are trademarks of Bayer Corporation).

Serumda Sebest PSA’nin Olgiimii

Radio immunassay (RIA) yontemi ile DPC Free
PSA kiti (Diagnostic Products Corporation, Cali-
fornia, USA) ile calisildi. Radyoaktif 6l¢iimii DPS’
nin C12 marka Gama sayacinda yapildi. Sonuglar 7
adet standart kullanilarak ¢izilen 6l¢iimleme egrisin-
de ng/ml cinsinden belirlendi.

Istatistik

Tiim istatistiksel analizler SPSS (version 11.0; SPSS
Inc, Chicago, IL, USA) kullamlarak yapildi. Veriler
% 95 giiven aralifinda ortalama + standart sapma
(SD) olarak verildi. Gruplar arasindaki farkliliklar
Mann-Whitney U testi kullamlarak saptandi. Biyo-
kimyasal parametreler (tPSA, cPSA, fPSA, f/t PSA,
c/t PSA) ve patolojik biyopsi sonuglar1 arasmdaki
iliski ROC (receive operating characteristics) egrileri
ile degerlendirildi. Degiskenler arsindaki iliskinin
degerlendirilmesinde Pearson korelasyon katsayisi
(r) kullanildi. p<0.05 anlamli farklilik olarak kabul
edildi.

BULGULAR

Tablo 1’de ¢aligmaya katilan hastalarin biyopsi
sonuglarina gére (BPH ve prostat kanseri) yas

ve biyokimyasal parametrelerinin (tPSA, cPSA,
fPSA, f/t PSA, ¢/t PSA) sonuglar1 goriilmektedir.

Tablo 1. Hastalarin biyopsi sonuglarina gire yas ve biyokimyasal

parametreleri.

BPH Prostat Kanseri Total

n=38 n=8 n=46
Yas 67,13 +£742 7050715 67,72 + 7,41
tPSA (ng/ml) 5.89+3,0 8,6+382% 6,36+ 3,33
fPSA (ng/ml) 1.69+ 1,33 1,22+ 0,56 1,61 + 1,24
cPSA (ng/ml) 4,02+ 2732 7T16+£379* 456+285
fPSA/tPSA 027+0.14 0,19+0,14 0,26 +0,14
cPSAMPSA 0,67+0,14 077+0,15 0,69 + 0,15

* p < .05 prostat kanserli hastalarm BPH'li hastalar ile karsi-
lastirilmas1

Sonuglar ortalama + standart sapma olarak gosterilmistir.

Hastalar biyopsi sonuglarma gére BPH ve prostat
kanseri olarak gruplandinldiktan sonra yas ve biyo-
kimyasal parametreleri istatistiksel olarak degerlen-
dirildi. Prostat kanserli hastalar ile BPH’li hastalar
arasindaki yas farki anlamsizdi1 (p=0,2). Prostat kan-
serli hastalar ile BPH’li hastalar biyokimyasal
parametreler agisindan karsilastirildiklarinda, serum
tPSA ve c¢PSA degerleri prostat kanserli hastalarda
BPH’li hastalara gore anlamli yiiksek bulundu
(strasiyla p=0.037, p=0.03 ). Serum fPSA diizeyleri,
f/t PSA ve ¢/t PSA oranlari istatistiksel olarak deger-
lendirildiginde ise prostat kanserli ve BPH'li has-
talar arasinda anlamh fark saptanamad: (sirasiyla
p=0.6, p=0.09, p=0.093).

Hastalarin biyokimyasal parametreleri (tPSA, cPSA,
fPSA, f/t PSA, ¢/t PSA) ile patolojik biyopsi sonug-
lan1 arasindaki iliski ROC grafikleri ile degerlen-
dirildi.

tPSA igin ROC egrisinin altinda kalan alan (AUC)
0,737 ve p degeri 0.037 dir. p degeri <0.05 oldugun-
dan tPSA igin ROC egrisinin altinda kalan alan
kanser saptamasi agisindan anlamli bulundu Tablo 2,
Grafik 1.
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Tablo 2. tPSA’nm %100, %87.5, %75 duyarhhk seviyelerinde
sirastyla belirlenen cut off (esik degeri) tPSA deger-
lerindeki (2.3, 2.6, 8.9) ozgiillikleri

PSA
% duyarlihk Cut off % ozgiillik
100 23 15
87,5 2,6 19
75 8.9 78
ROC Curve

Sensitivity

0,0
0,0 3 5 8 1,0

1 - Specificity

Grafik 1. Tiim hastalardaki tPSA degerlerinin patolojik biyopsi
sonuglari ile degerlendirilmesi.

cPSA icin %100,%87,%75.%62 duyarlilik seviyele-
rinde sirasiyla 1.29, 142, 3.7, 6.5 cPSA cut off
degerlerindeki tiimor saptama O6zgiilliikleri tablo
3’de sunulmustur. cPSA igin ROC egrisinin altinda
kalan alan (AUC=0,747) degerlendirildiginde kanser
saptamasi agisindan anlamh bulundu (p=0.03), Gra-fik 2.
Tablo 3. ¢PSA'min %100, %87.2, %75,%62 duyar-lilik seviyele-

rinde sirasiyla belirlenen cut off (esik degeri) cPSA
degerlerindeki (1.29, 1.42, 3.7, 6.5) dzgiilliiklen

cPSA
% duyarhihk Cut off % ozgiillik
100 1.29 11
87,2 1.42 13
75 3.7 50
62 6.5 80

Serum fPSA degerleri (AUC=0.444, p=0.6), fit PSA
(AUC=0.308, p=0.09) ve c/t PSA (AUC=0.691,
p=0.093) oranlan kanser saptama ozellikleri agisindan
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ROC egrileri ile degerlendirildiklerinde ROC egrilerinin
altinda kalan alanlar anlamsizdi.

ROC Curve

Sensitivity

0,0
0,0 3 5 8 1,0

1 - Specificity

Grafik 2. Tum hastalardaki ¢cPSA degerlerinin patolojik biyopsi
sonuglar ile degerlendirilmesi.

TARTISMA

e . . . . - -
Ideal bir tiimoér belirteci olmamasma ragmen,

giiniimiizde iiroonkoloji kliniginde ¢cok énemli bir
yer tutmakta olan PSA’nin prediktif degerini arttir-
maya yonelik bir¢ok calisma yapilmaktadir. Ancak
PSA’nin prostat kanseri ve enfeksiyon gibi proses-
lerin yam sira hasta yasi ve prostat hacminden de
etkilendiginin anlasilmasi ve hatta BPH’li hastalarin
1/3’linde iist smur olarak bilinen 4 ng/ml’nin iize-
rinde 6l¢iilmesi PSA’nin zgiilliigiinii arttiracak yeni
yaklasimlarin gelistirilmesini zorunlu kilmistir (4,5,
6,7). Son yillarda bu g¢alismalar PSA izoformlar
iizerinde yogunlasmustir.

Biz ¢alismamzda prostat kanseri ve BPH nin birbiriyle
kesistigi (PSA degerleri olan 1-12 ng/ml serum tPSA
diizeylerine sahip, prostat bityiimesi klinigi veren 46
prospektif hastada, PSA’nin serbest ve kompleks
izoformlarmin diizeyleri ile patolojik biyopsi sonugclari
arsindaki iliskiyi degerlendirmeyi amacladik. Ayrica bu
parametrelerin prostat kanseri tamsmda tPSA’ne ve
birbirlerine tistiinliikleri olup olmadigini arastirdik.

Yiizde fPSA ve ftPSA oram 1990’lh yillarin ortala-
rindan beri klinik olarak kullanilan parametrelerdir (10).
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fAPSA oranmn prostat kanseri ve BPH ayriminda
tPSA’den daha iistiin bir parametre oldugunu destekle-
yen ¢ok sayida ¢alisma mevcuttur (11,12,13,14). Ancak
bu oranm prostat kanseri ve BPH’si ayirmminda diger
parameterlere gére dstiinliigiiniin olamadifm rapor
eden calismalarda bulunmaktadir (15). Bizim ¢alisma-
miza katilan hastalarda serum fPSA diizeyleri ve ftPSA
oranlart BPH'li hastalarda prostat kanserli hastalara gore
yiiksek olmasma karsin bu fark istatistiksel olarak an-
lamhi degildi. Ayrica fPSA ve f/APSA oranlarinin prostat
kanseri saptanmast i¢in ROC egrilerinin altnda kapla-
dig1 alan anlamsizd.

Serum proteaz inhibitérlerine baglanan, immun yo6n-
temlerle tespit edilebilen PSA formlarnm (PSA-oul
Antikimotripsin [PSA-ACT] ve daha az miktarda PSA-
a1-Proteaz inhibitér [PSA-API]) toplami; cPSA olarak
isimlendirilmektedir (16). cPSA analizinin potansiyel
klinik kullamm alanlari, gri zon PSA diizeyine sahip
hastalarda tPSA’nin kinik performansmi arttrmak ve
tekrarlayan prostat kanserlerinde serum cPSA’nin de
erken artislarm belirlenmesidir. ilk zamanlarda yapilan
caligmalar prostat kanserli erkeklerin benin hastalig
olanlara gore daha yiiksck cPSA diizeylerine sahip
oldugunu gostermistir. Bu ¢alismalarda nonspesifik
baglanma ile ilgili problemler PSA-ACT’in dogru
Olglimiinii 6nlemistir ve bunun sonucu olarak cPSA
yerini fPSA’ne birakmustir. Fakat immunoassay tekno-
lojisindeki ilerlemeler cPSA’ne 6zgii bir serum testini
ortaya ¢ikarmustir. immuno 1 cPSA (Bayer Diagnostics,
Tarrytown, NY); sadece cPSA 6&lgiimiine izin veren,
serumdaki fPSA’nin tiim formlarmi temizlemeye yo-
nelik E-epitopu adi verilen “soguk antikor” kullanimina
dayanan bir yontem olarak sunulmustur (17). Bu me-
totda hem PSA-ACT hem de PSA-API 6l¢iilmiis olur

(15).

cPSA olglimiiniin prostat kanseri tamisi igin uygun
oldugunu goésteren ¢calismalar yaymlanmistir. Brawer
ve ark. retrospektif érnekleri kullanarak Bayer cPSA
analizinin ilk degerlendirmesini bildirmislerdir. Bu
ve daha sonraki yaptiklar1 ¢alismalarinda ¢cPSA’nin
prostat kanseri tanis1 koymada tPSA’nin tanisal per-
formansimi attirdigini bulmuslar ve gri zon PSA dii-
zeyine sahip hastalarda, benzer duyarhiliklarda
cPSA’nin (PSA’den daha 6zgiil oldugu bildirmis-
lerdir (8,9).

c¢PSA’nin klinik degeri aym1 zamanda 4 ng/ml’nin
alunda PSA diizeyli erkeklerde de degerlendirilmistir.
Diisiik tPSA diizeyli hastalarda cPSA 6l¢iimiiniin, kann-
ser tamst koymada tPSA ve PSA oranlarma gore 6z-
giilliikte goreceli bir Gistiinliigiiniin oldugu bildirilmistir
(14,18,19). Croal ve ark. Bayer cPSA metodunu deger-
lendirmigler ve cPSA’nin tamsal performansmmn stan-
dart (PSA’den iistiin oldugunu bulmuglardir (20)
Mitchell ve ark. ¢cPSA min tamsal performansinin diger
PSA ftestlerinden ve serum (PSA diizeyleri 2.6-20 ng/ml
arasinda olan hasta gruplarinda, ¢alisilan oranlardan da-
ha iyi oldugunu bildirmislerdir (21). Brawer ve ark
serum PSA’s1 0,37 ile 117 ng/ml arasinda degisen genis
bir hasta grubunda yaptiklar1 ¢alismada cPSA’nin tim
total PSA diizeylerinde tiimér saptama dzgiilliigii agisin-
dan f/t PSA ve ¢/t PSA oranma benzer bir 6zgiilliik elde
etmiglerdir. Ozellikle serum tPSA’nin 4-10 ng/ml dii-
zeylerinde oldugu hasta grubunda serum cPSA diizeyle-
rinin tiimor saptama Ozgiilliigin ft PSA 6zgiilliigiine
benzer bulmuslar ve cPSA 6l¢iimlerinin f/t PSA oranna
alternatif olabilecegini ileri siirmiiglerdir (9) .

Biz de galismamizda Bayer’in immuno 1 yontemi ile
belirlenen ¢cPSA degerlerinin prostat kanseri igin tamsal
performansim  degerlendirdik. Calismamuzda, prostat
kanserli hastalarin ortalama cPSA degerleri BPH'li
hastalarin ortalamalarindan anlamli derecede yiiksek
bulundu. Ayrica cPSA’nin kanser saptama ¢zgiilliigiinii
ROC egrileriyle degerlendirdigimizde, Maeda (22) ve
Okegawa’nin (23) ¢aligmalari ile uyumlu olarak cPSA
icin egri altinda kalan alanin (AUC) tPSA’den daha
yiiksek oldugu belirlendi. Her iki parametrenin ROC
egrilerini karsilagtirdifimizda ise bu yiiksekligin anlamh
oldugu goriildii. Ancak daha énce yapilan ¢aligmalarda
rapor edilmis olan ¢/t PSA oranin tiimdr saptama &zgiil-
ligiinii arttrdi@1 yoniindeki bulgular bizim sonuglari-
mizla uyumsuzdur. Bizim ¢alismamuzda ¢/t PSA oram
ile tiimdr saptama 6zgiilliigli arasinda anlamh bir iligki
bulunamadi. Bu uyumsuzlugun hasta saymmzmn (6zel-
likle prostat kanserli hastalarimizin) diger caligmalara
oranla sinirl sayida olmasindan kaynaklanabilecegi dii-
stiniildii.

Cahsmamuizin sonuglan prostat kanserinin ayirici tani-
sinda, 6zellikle gri zon olarak adlandirlan tPSA diizey-
lerinde, cPSA diizeylerinin biyopsi endikasyonu koy-
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mada yol gosterici olabilecegini diisiindiirmektedir. Ay-
rica serum fPSA diizeyleri ve f/t PSA oranimn prostat
kanseri ve BPH ayrmunda, serum tPSA diizeylerine
gore ustiinliikleri saptanamamustir. Bunlara ek olarak
cPSA’nin fPSA’e gore bircok analitik avantaji da bu-
lunmaktadir ( cPSA’nin serum konsantrasyonu fPSA’e
gore daha fazladir ve serum stabilitesi daha uzundur, f/t
PSA olgmede iki test gereklidir ve bu nedenle biasin
kaynaklan artmistir) (24,25). Tiim bu bulgular birlikte
degerlendirildiginde, prostat kanser saptanmasinda
tPSA ile birlikte ft PSA oran kullaninu yerine serum
cPSA diizeylerinin kullanilmasinin daha faydah olabile-
cedi kanisindayiz. Ancak PSA ve izoformlarmn prostat
kanserini tam ve evrelemesinde kullanimu ile ilgili daha
¢ok sayida hasta ile, daha uzun siireli calismalara ihtiyag
vardir.
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OZET

Giris ve Amag: Kiz ve erkek fetus tasivan preeklamptik gebeler arasinda, fetal
cinsiyet farkhiligimin maternal ve fetal morbidite ve mortalite iizerine olan
etkilerini arastirmaktir. Materyal ve Metot: Uciincii basamak hastanede yatan ve
tedavisi yapilan 682 preeklamptik hasta retrospektif olarak incelendi. Hastalardan
erkek fetus tasiyan 309u 1. grubu, kiz fetus tasiyan 373 hasta 2, grubu olusturdu.
Her iki grup HELLP sendromu, eklampsi, maternal komplikasyonlar, antihiper-
tansif ve magnezyum siilfat tedavisi, akut fetal distres, intrauterin éliim oranlar
acisindan karsilastirildi. Ayrica yenidogan hipoglisemisi, yenidogan hipokalsemisi,
yvenidogan sepsisi, yenidogan Kkonviilzyonu, yenidoganda intrakraniyal kanama ve
yvenidogan yogun bakim ihtiyaci acisindan da gruplar karsilastirildi. istatistiksel
analizde Student’s t-test, Ki-kare test ve “backward conditional” lojistik regresyon
testleri kullamldi.

Bulgular: Erkek fetus/kiz fetus oram 0.82 olarak saptandi. Erkek fetus tasiyan
gebelerde “univariate” analizde maternal trombosit seviyesi anlamh olarak diisiik
bulundu (p=0.046). Fetal cinsiyetin morbiditeye etkisinin diger etkenlerden bagim-
s1z olarak degerlendirilmesi amaci ile yapilan lojistik regresyon analizlerinde, fetal
cinsiyet farklihi@nin hicbir maternal ve yenidogan komplikasyonu agisindan fark

olusturmadig saptandi.

Sonug: Preeklamptik gebelerde fetal cinsiyetin hastahiin seyri, maternal ve fetal

sonuclar iizerine etkisi saptanmadi.
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SUMMARY

Backgruund and Aim: To investigate the effects of fetal gender in preeclamptic
women on fetomaternal morbidity and mortality

Material and methods: Six hundred and eighty-two preeclamptic women admitted
to a tertiary-care facility were included. Pregnancies with a female (n=373) and a

Key Words:

preeclampsia, fetal gender,
morbidity

male fetus (n=309) were compared considering the incidences of morbidity including
HELLP syndrome, eclampsia, requirement for antihypertensive or magnesium
sulfate therapy, acute fetal distress, stillbirth and neonatal outcomes including
hypoglycemia, hypocalcemia, sepsis, convulsions, intracranial hemorrhage, and
admission to neonatal intensive care unit. Student’s t-test, chi-square test, and
logistic regression with backward conditional elimination were used for statistical
assessment.

Results: Male-to-female ratio was 0.82. In univariate analyses, mean platelet values
were significantly lower (p=0.046) in pregnancies with a male fetus. After
eliminating confounding factors with logistic regression models, fetal gender was
not associated with any of the maternal or neonatal morbidity categories.
Conclusion: Fetal gender seems to have no effect on severity of disease and
fetomaternal outcomes in preeclampsia.

GIRIS
Prcck]ampsi nullipar gebelerin %5-7"sini etkile-
yen, gebelige ait 6nemli bir maternal ve perinatal
morbidite ve mortalite nedenidir (1). Preeklampsi
risk faktorlerinden en dnemlileri, nulliparite, ailede
veya onceki gebeliklerde preeklampsi ve hipertansi-
yon dykiisii olmasi, gestasyonel diyabet, 35 yas lizeri
gebelik ve ¢ogul gebeliklerdir (2,3). Sigara kullan-
mak ve diisiik viicut kitle indeksi olmasi durumlarin-
da risk azalmaktadir (2).

Preeklampsi etyolojisinde human koryonik gonadot-
ropin (hCG) seviyesinin 6nemli oldugu ve preek-
lamptik gebelerde hCG seviyelerinin daha yiiksek
oldugu bilinmektedir (4). Serum hCG seviyesinin
kiz fetus tasiyan gebelerde erkek fetus tasiyan gebe-
lere gore daha yiiksek oldugu gésterilmistir (5). Yine
yiiksek hCG’nin ciddi preeklampsi ile iliskili oldugu
bilinmektedir. Literatiirdeki bir caligmada preterm
precklamptik gebelerin, normotansif gebelere gore
daha fazla kiz fetus sahibi olduklar saptanmistir (6).

Bizim mevcut ¢alismadaki amacimz, kiz ve erkek
fetus tasiyan precklamptik gebeler arasinda, fetal
cinsiyet farkimin maternal ve fetal morbidite ve mor-
talite iizerine olan etkilerini arastirmaktir.

GEREC VE YONTEM

: Z ckai Tahir Burak Kadin Saghigi Egitim ve Aras-
tirma Hastanesi ile Siileyman Demirel Univer-
sitesi Tip Fakiiltesi Kadin Hastaliklar1 ve Dogum
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Klinigi'ne yatan ve tedavisi yapilan 682 precklamp-
tik hasta retrospektif olarak incelendi. Cahsmaya
¢ogul gebeligi olan hastalar alinmadi. Preeklampsi
tanisi i¢in kan basimcinin (en az 4 saat araliklar ile 2
kez) 2140/90 mmHg ve proteiniirinin =30 mg/dl (ve-
ya spot idrarda +1 ve {izeri) olmasi kabul edildi (7).
Toplam 682 hastanin 309’unda erkek fetus, geri ka-
lan 373’1 kiz fetus tasimaktaydi. Hastalann tamami-
na ilk gelislerinde, rutin fizik muayene ve obstetrik
ultrasonografileri, rutin biyokimya tetkikleri, tam id-
rar analizi, tam kan saymu ve koagiilasyon profili
tetkikleri yapildi. HELLP sendromu kriteri olarak
trombosit sayis1 <150.000 /uL ve aspartat transferaz
> 70 U/L kabul edildi. Eklampsi ise, preeklampsiye
jeneralize nobetlerin eslik etmesi olarak degerlendi-
rildi. Hematolojik komplikasyon olarak kesi yerle-
rinde hematom ve kan iiriinii transfiizyonu yapilnis
olmasi kabul edildi.

Her iki grup HELLP sendromu, eklampsi, maternal
komplikasyonlar, antihipertansif ve magnezyum siil-
fat tedavisi, akut fetal distres, intrauterin 6liim oran-
lar1 agisindan karsilastirildi. Ayrica yenidogan hipo-
glisemisi, yenidogan hipokalsemisi, yenidogan sep-
sisi, yenidogan konviilzyonu, yenidoganda intrakra-
niyal kanama ve yenidogan yogun bakim ihtiyaci
acisindan da gruplar karsilastinildi. Verilerin istatis-
tiksel analizi SPSS (Statistical Packages for the So-
cial Science) siiriim 13.0 ile yapildi. Istatistiksel ana-
lizde Student’s t-test, Ki-kare test ve “backward
conditional” lojistik regresyon testleri kullamildi.
P<0.05 anlaml olarak kabul edildi.
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Tablo 1. Gruplar arasi maternal faktorler agisindan “univariate” analiz sonuglar

Erkek fetus tasiyan gebeler Kiz fetus tasiyan gebeler p
(n=309) (n=373)

Yas (yl) 28.5+6.1 28346.7 0.609
Gravide 29+2.1 29+22 0.683
Parite 1.4+ 1.7 1.5+1.8 0.759
Gebelik haftas: (hafta) 350+ 4.2 347+ 44 0.352
Fetal kilo (g) 2381 + 987 2320+ 942 0.439
Sistolik tansiyon arteryal (mmHg) 150 + 16.6 148.9 + 13.6 0.281
Diastolik tansiyon arteryal (mmkg) 95.2+10.5 956 +9.8 0.632
Hemoglobin (g/dl) 122+ 18 121419 0.399
Hematokrit (%) 36.3+35.2 362+53 0.623
Fibrinojen (mg/dl) 451 +122 467 + 108 0.080
Aspartat transferaz (U/L) 548+£113 452+725 0.181
Alanin transferaz (U/L) 37.0+69.2 28.7+47.6 0.068
Sodyum (mmol/dl) 137.9+42 138 £4.3 0.553
Potasyum (mmol/dl) 42405 42406 0.690
Protrombin Zamani (sn) 121+1.6 121+1.9 0.911
Aktive parsiyel tromboplastin zamani (sn) 32.7+49 33.0+44 0.377
Spot idrar proteini (mg/dl) 274 £ 199 265+ 190 0.568
Lokosit (x10%/uL) 12.1 £ 4.0 119435 0.460
Trombosit (x10%/pL) 196+ 76 208 + 77 0.046
Serum Kreatinin (mg/dl) 0.85+0.28 0.82+1.13 0.441
Serum iire (mg/dl) 2854113 286+ 13.3 0.949
Biluribin (mg/dl) 062403 0.57 + 0.4 0.471
Serum proteini (g/dl) 6.1+0.8 6.0+0.7 0.320
Serum albumini (g/dl) 3.1+£05 30+05 0.535
Apgar skoru 1. dakika 6.0+1.5 6.0+1.4 0.927
Apgar skoru 5. dakika 82+1.2 81+1.2 0.525
Antihipertansif tedavi 149 (%48.2) 188 (%50.4) 0.570
Magnesium siilfat tedavisi 111 (%35.9) 135 (%36.2) 0.942
Akut fetal distres 79 (%25.6) 85 (%22.8) 0.398
Hematolojik komplikasyon 42 (%13.6) 38 (%10.2) 0.169
En az 1 komplikasyon 79 (%25.6) 79 (%21.2) 0.176
Eklampsi 7 (%2.3) 6 (%1.6) 0.532
HELLP sendromu 59 (%19.1) 57 (%15.3) 0.187
Plasenta dekolmani 8 (%2.6) 7 (%1.9) 0.528
Dogum indiiksiyonu 138 (%44.7) 153 (%41) 0.339
Gestasyonel diyabet 6 (%2) 2 (%0.5) 0.088
Intrauterin fetal kayip* 35 (%12.3) 43 (%13) 0.781

Veriler ortalama + standart sapma ve say1 (%) olarak verilmistir.
* Intrauterin fetal kayip verisi tam olan 615 hastaya gore yapilmistir.
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Tablo 2. Gruplar arasi yenidogan sonuglar1 agisindan “univariate” analiz sonuglar*®

Erkek fetus Kiz fetus P
(n=250) (n=287)

Hemotokrit (%) 63.6+7.6 62.14+9.5 0.203
Trombosit (x10%/uL) 174.2 + 88.5 2105+ 132 0.111
Yenidogan intrakraniyal kanama 5 (%2) 6 (%2.1) 0.941
Yenidogan yogun bakim ihtiyac 174 (%70) 194 (%68) 0.466
Yenidogan hipoglisemi 16 ( %6.4) 16 (%5.6) 0.687
Yenidogan hipokalsemi 12 (%4.8) 12 (%4.2) 0.729
Yenidogan trombositopeni 73 (%29.2) 82 (%28.5) 0412
Yenidogan sepsisi 9 (%3.6) 14 (%4.9) 0.466
Yenidogan konviilzyon 5 (%2) 5 (%1.7) 0.826

Sanhk

44 (%17.6) 48 (%16.7) 0.788

Veriler ortalama + standart sapma ve sayi (%) olarak verilmistir.

*Canli dogan toplam 537 yenidogana gire yapilmstir.

Tablo 3. Fetal cinsiyetin erkek olmasi durumundaki maternal ve fetal sonuglarin lojistik regresyon incelemesi*

beta-values QOdds ratio (confidence interval) P
HELLP sendromu 0.19 1.2(0.7-2.1) 0.47
Eklampsi -0.15 0.99 (0.98-1.01) 0.78
En az bir komplikasyon oram -0.01 0.59(0.1-2.9) 0.52
Hematolojik komplikasyon -0.18 0.98 (0.6-1.5) 0.95
Akut fetal distress -0.2 0.8 (0.5-1.18) 0.29
Intrauterin fetal kayip -0.13 0.87(0.5-1.4) 0.58
Yenidogan yogunbakim ihtiyac: 0.90 1.1 (0.7-1.6) 0.65
Yenidogan konviilzyon -0.2 0.8 (0.2-2.8) 0.74
Yenidogan intrakraniyal kanama 0.55 1.7 (0.5-6.2) 0.39
Yenidogan Hipoglisemisi -0.18 0.8(0.3-1.7) 0.62
Yenidogan Hipokalsemisi -0.19 0.82 (0.3-1.8) 0.64
Sarnilik -0.1 0.8 (0.5-1.3) 0.56

* Maternal trombosit, fibrinojen, alanin aminotransferaz ve gestasyonel diyabet kofaktor olarak dahil edilmistir.

BULGULAR

recklampsi tanisi ile izlenen hastalarin 309 un-

da (%45.3) erkek fetus, geri kalan 373711 (%54.7)
kiz fetus tasimaktaydi. Erkek fetus/kiz fetus orami
0.82 olarak saptandi. Erkek fetus tasiyan gebelerde
“univariate” analizde maternal trombosit seviyesi
anlamli olarak diisiik bulundu (p=0.046). Bununla
beraber kiz fetus sahibi gebelerde ise, gestasyonel
diyabet sikligi, maternal fibrinojen seviyesi ve
maternal alanin aminotransferaz (ALT) seviyeleri
sinirda anlamh olarak diisiiktii (sirasiyla, p=0.088,
p=0.080, p=0.068). Yenidogan sonuglar1 agisindan
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ise gruplar arasinda anlamh farklihk yoktu. “Univariate”
analiz sonuglart Tablo 1 ve 2°de verilmistir. Toplam
682 gebenin 537’sinde canli dogum oldugu saptandi.
Toplam 67 gebenin canli dogumu hakkinda bilgi
edinilemedigi i¢in, yenidogan sonuglari canli dogum
sayist olan 537°ye gore degerlendirildi.

Fetal cinsiyetin morbiditeye etkisinin diger etkenler-
den bagimsiz olarak degerlendirilmesi amaci ile ya-
pilan lojistik regresyon analizlerinin sonuglar1 Tablo
3’de Gzetlenmistir. Lojistik regresyon analizinde, fe-
tal cinsiyet farkliligmn higbir maternal ve yenido-
gan komplikasyonu acisindan riski artirmadifi go-
rillmektedir (Tablo 3).
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TARTISMA

ipertansif hastaliklar gebeliklerin yaklasik %8-

10’unu etkilemektedir. Preeklampsi gibi gebe-
lige bagh hipertansif bozukluklar, en énemli mater-
nal ve fatal morbidite ve mortalite nedenlerini olus-
turmaktadir. Erken dogum veya preeklampsi gibi gebe-
lik patolojilerinde, fetal cinsiyet farkliliginin énemli
olabilecegi 6ne siiriilmektedir. Literatiirde ozellikle
precklampsi ctyolojisinde androjen hormon seviye-
lerinin 6nemli olabilecegi belirtilmektedir (4). Steier
ve arkadaslan yaptiklan calismalarinda normotansif
gebelere gore, erkek fetus tasiyan preeklamptik ge-
belerde hem serum hCG hem de testosteron seviye-
lerinin yiiksek oldugunu saptanuslardir. Yine nor-
motansif gebelere gore preeklamptik kiz fetus tasi-
yan gebelerde de testosteron seviyelerinin anlamh
olarak yiiksek oldugunu bulmuslardir (4). Daha 6nce
yapilan literatiir ¢aligmalarinda yiikselmis hCG ve
testosteron seviyelerinde preeklampsi sikligmin art-
t1g1 gosterilmistir (8,9).

Hem serum hCG hem de testosteron seviyelerinde
fetal cinsiyete gore farkliliklar olabilir ve buna bagh
olarak ta, precklampsi siklif1 ve siddeti degisebilir.
Biz de bu hipoteze dayanarak, precklamptik gebe-
lerdeki fetal cinsiyet farklihiginin, precklampsi sid-
deti, maternal ve fetal sonuglar {izerine olan etkisini
arastirdik. Calismada erkek fetus / kiz fetus oranim
0.82 olarak hesapladik. Bu literatiirdeki bircok ¢alis-
maya gore daha diisiikk bir orandi. Bununla beraber
fetal cinsiyetin maternal ve fetal morbidite ve morta-
lite sonucu agisindan énemli bir fark olusturmadigim
saptadik. Literatiirde bildigimiz kadaryla bizim ca-
hismamiz, preecklamptik gebelerde fetal cinsiyetin
precklampsi siddeti, maternal ve fetal sonuglar iize-
rine etkisinin degerlendirildigi ilk ¢alismadir. Bu-
nunla beraber literatiirde ¢ogunlukla fetal cinsiyet fark-
lihginda preeklampsi goériilme sikligi arastirilmuistir,
Makhseed ve arkadaglar: toplam 10407 gebeyi fetal
cinsiyet farklilig1 agisindan incelemiglerdir. Aragstir-
macilar ¢alismalarinda ne preeklampsi, ne de gebe-
ligin arttirdig1 hipertansif bozukluklar agisindan fetal
cinsiyet farklilifinin énemli olmadigini saptamislar-
dir. Ancak ¢alismada primipar gebelerde preeklamp-
si sikligmin multiparlara gére daha fazla oldugu bu-
lunmustur. Sonug olarak, iddia edildigi gibi serum
hCG seviyesinin preeklampsi etyolojisinde onemli
rolii olmayabilecegi belirtilmistir (5).

Literatirde yapilan cahismalarda genellikle erkek
fetus tastyan gebelerde hem erken dogum hem de
preeklampsi sikliginin daha fazla oldugu bulunmus-
tur. Basso ve ark. yaptiklar1 ¢aligmalarinda hem ikiz
gebeligin, hem de fetal cinsiyet farkinin preeklampsi
riskindeki etkisini degerlendirmislerdir. Calismala-
rinda az da olsa erkek fetus tasiyan gebelerde preek-
lampsi sikhigimin artti@r bulunmustur (10). Naeye ve
arkadagslan da fetal cinsiyet farklih@nin gebelik so-
nuglarma etkisini arastirdiklarn bir ¢alismalarinda,
preeklamptik erkek fetus tasiyan gebelerde gebeligin
erken donemlerinde kan basmcmin ve gebelik kilo-
sunun daha fazla oldugunu saptamuslardir (11). Yine
literatiirde erkek fetus tasiyan gebelerin hipertansi-
yona daha yatkin olduklarn (12,13), hipertansiyonla
iliskili erken dogumlarin ise kiz fetus tasiyan gebe-
lerde daha sik oldugu belirtilmektedir (14,15). Kiz
fetus tasiyan gebelerde uteroplasenter kan akiminin
azaldig literatiirde bildirilmektedir (11). Bu da kiz
fetuslerde hipertansiyona bagh erken dogum sikhigi-
nin artmasinin nedeni olabilir,

Her ne kadar erkek fetus tasiyan gebelerin preek-
lampsiye daha yatkin olduklari belirtilse de, Ustiin
ve arkadaslarinin ¢alismasinda fetal cinsiyetin preek-
lampsi agisindan herhangi bir fark olusturmadig:
saptanmustir (16). Bu c¢alismada sadece obezite ile
preeklampsi riski arasinda anlamli bir baginti bulun-
mustur.

Bizim g¢alismamizda fetal cinsiyet ile dogum sekli ve
dogum indiiksiyon gerekliligi arasmda bir iliski sap-
tanmadi. Ancak literatiirde 4070 erkek ve 4007 kiz
fetus tasiyan gebenin incelendigi bir ¢alismada, er-
kek fetus tasiyan annelerde hem oksitosin ihtiyaci,
hem de sezaryen ve miidahaleli dogum oranlar1 an-
lamh olarak daha fazla saptanmustir (17). Bizim ¢alis-
mamizda ise sadece precklamptik gebeler ve bu
calismaya gore daha az vaka bulundugu igin, fetal
cinsiyete gore dogum sekilleri arasmda fark sap-
tanmamus olabilir.

Literatiirde gestasyonel yasa gore erkek ve kiz fetus
tasiyan gebeler arasinda precklampsi riski farklihgi
da cahsilmistir. Yapilan bir ¢alismada 37 hafta altin-
daki preeklamptik preterm dogumlarin kiz fetus tasi-
yan gebelerde daha fazla oldugu, term dogumlarda
ise erkek fetus tasiyan gebelerin daha fazla oldugu
saptanmustir. Aym c¢alismada precklampsiden bagi-
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miz olarak preterm dogumlarin siklikla erkek fetus
tastyan gebelerde saptandigi bulunmustur (18). Bi-
zim ¢alismamizda ise hastalar gebelik haftasina gére
gruplandiriimamisti.

Bizim ¢alismamiz literatiirdeki ¢alismalardan sadece
precklamptik hastalar1 igermesi ve fetal cinsiyetin
precklampsi siddeti ile maternal ve fetal sonuglar
tizerine etkisinin degerlendirilmesi agisindan fark-
idir. Calismada erkek fetus/kiz fetus oram literatiire
gore daha diisiik olarak saptandi. Fetal cinsiyet fark-
lihgimin preeklampsi siddeti, maternal ve fetal mor-
bidite ve mortalite tizerine higbir etkisinin olmadigi
bulundu. Sonug olarak, preeklamptik gebelerde fetal
cinsiyetin hastaligin seyri, maternal ve fetal sonuglar
tizerine etkisi olmayabilir.
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OZET

Nazokﬂmiyal iiriner sistem infeksivonlan giiniimiizde énemli bir saghk prob-
lemidir. Yogun bakim iinitelerinde tedavi giren hastalara uygulanan iiriner
kateterler aym zamanda hastalar icin infeksiyon riski tasiyabilirler. Cahsmamizda
idrar kateteri uygulanan yogun bakim hastalarinin idrar érneklerindeki iiremeler
arastirillmustir. Calismaya 44 kadin (% 42), 61 erkek (% 58) toplam 105 hasta
alindi ve en az iki giin arayla 2 kez érnek alindi. Hastalardan alinan toplam 210
idrar érneginin 155’inde iireme oldu. Uygulama siiresi yoniinden yapilan deger-
lendirmede 1-7 giin, 76 (76/155) iireme ile en fazla iireme saptanan giin arahg
olarak saptandi. En fazla iireyen bakteri Escherichia coli ve en fazla iireyen maya

Candida albicans olarak saptanmstir.

SUMMARY

NNusocomial urinary system infections cause a substantial degree of health
problems. The urinary catheters which are applied to patients in intensive
care units may carry risk for infections. In our study we investigated the
microorganism growth of urine specimens of intensive care unit patients. A total of
105 patients, 44(42%) female and 61 (58%) male, were enrolled in the study. Urine
specimen collection was performed for 2 times in each patient. The second
collection was done at least 2 days after the first one. The growth of
microorganisms was observed in 155 of the total 210 urine specimens. When we
considered the catheter application period, 76 of the 155 growth was observed
between the 1" and 7" days of catherization. Among positive cultures for bacteria
and yeast Escherichia coli and Candida albicans were the most frequent isolates
respectively.

GIRIS
tiniimiizde teknolojik gelismeler ve yeni kesfedilen antibiyotik-
lere ragmen fiiriner sistem infeksiyonlar1 (USI) halen 6énemli bir

saglk problemidir ve nazokomiyal bakteriyel infeksiyonlarin en sik
goriilen lokalizasyonudur. Nazokomiyal iiriner sistem infeksiyonlari

Yazisma adresi: Dr. Nukhet KURULTAY
fzmir Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi
Mikrobiyoloji laboratuan
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(NUSI); sik rastlanmalar, tam ve tedavi zorluklar,
topluma getirdikleri ekonomik yiik, hastanede kalma
siiresi ve maliyeti, is giicli kayb1 ve {iriner sistem
fonksiyonlarin1 bozmasindan dolay1 klinik énem ta-
simaktadir. Diger yandan iiriner kateterizasyon gii-
niimiizde tibbi bakimin énemli bir kismim olustur-
maktadir (1, 2, 3, 4).

Yogun bakim iiniteleri (YBU) tiim hastane yatak ka-
pasitesinin sadece % 10’unu olusturmasina karsin
hastanede gelisen infeksiyonlarin yaklasik % 25’i-
nin saptandig: birimlerdir. Hastanenin diger birim-
lerine kiyasla, YBU’de nazokomiyal infeksiyon (NI)
sikhigmin 5- 10 misli daha fazla oldugu bilinmek-
tedir. YBU’lerde altta yatan hastaligin agirligmn ya-
ninda uygulanan cesitli invazif girisimler infeksiyon
gelismesinde 6nemli pay sahibi olup, risk faktorleri-
nin bilinmesi ve gerekli dnlemlerin alinmasi infeksi-
yon sikhigim azaltacaktir (5). Yatan hastalarm % 10’u
cesitli nedenlerle kateterize edilmektedir. Hastanede
kazanilan infeksiyonlarinda % 8071 iiriner kateteriza-
syonla iliskilidir. NI’lerin %40- 60’1 USI olustur-
maktadir. YBU’lerde NUSI oranlari ise genel servis-
lerden 5- 10 kat daha fazla olup, USI’ler bu iinite-
lerde en sik goriilen NI'dir (6, 7). Ancak YBU’niin
tipine gore de bu oran degisebilmektedir. NUSI ler-
de % 80- 85 olguda predispozan faktor tiriner kateter
uygulamasi, % 10-15 olguda ise altta yatan hastalik-
lar ve iirolojik maniiplasyonlar sorumlu tutulmakta-
dir. Kateterize edilen hastalarin % 3-10’unda bak-
teriiiri tespit edilmekte; bakteriiiri tespit edilenlerin
ise % 10-30"unda semptomatik USI, % 1-3’iinde ise
bakteriyemi gelismektedir (8, 9, 10, 11).

NUSI gelismesi igin bakterilerin mesaneye girmesi
gerekmektedir. Kateter kalig siiresi uzadikg¢a, bakte-
ritiri sans1 da artig gostermektedir. Kateterli hastalar
mikroorganizmalari, ya konagin endojen florasindan
ya da saglik personelinin ellerinden, kontamine alet-
ler gibi eksojen ortamlardan edinirler (9, 10). Bu da
ozellikle YBU’deki immiinitesi zayiflamis hastalar-
da 6nemli bir risk faktoriidiir. Yine kateterin aseptik
kosullarda takilmamasi, uygulamanin travmatik ol-
masi, biiyiik ¢apl kateterin kullanilmasi, uzun siire
takili kalmasi, meatal bakimmn iyi yapilmamasi, ka-
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pali drenaj sisteminin olmamasi, idrar torbalarmmn
refakatgiler tarafindan bosaltilmasi, kateter uygula-
masindan once ve sonra ellerin yikanmamas: ve
takilma sirasinda septik kosullarin saglanamamasi
nedeniyle infeksiyonlara zemin hazirlanabilecegi
gibi; hastanin yasi, cinsiyeti, altta yatan hastaligmin
olup olmamasi, antibiyotik kullanip kullanmamasi
da risk faktorleri arasinda sayilabilir (12, 13, 14, 15).

NUSTI’lerde etken bakteriler hastane florasinda yer
alan ve birden fazla antibiyotige direngli olan bakte-
rilerdir. NUSI’de en sik etken mikroorganizma, top-
lum kaynakl infeksiyondan daha az olmakla birlikte

spp.,
Enterobacter spp., Proteus spp., Klebsiella spp.,

Escherichia coli dir. Bunu Pseudomonas
Enterococcus spp., Acinetobacter spp., Staphylacoccus
aureus, Staphlococcus epidermidis, Serratia spp.
takip etmektedir (16, 17). Yogun bakim hastalarinda
bu etken patojenlerin gériilme oranlar1 degisiklikler
gosterebilmesine karsin aym bakteriler izole edil-
mektedir. Yine YBU’lerindeki ve antibiyotik teda-
visi alan hastalarda azimsanamayacak oranlarda
mantar etken patojenleri izole edilmektedir. Bu
nedenle antimikrobiyal tedaviden 6nce mutlaka etke-
nin iiretilmesi gerckmekte ve bakterinin antibiyotik
duyarlilik sonuglarma gore tedavi diizenlenmelidir
(12,13, 14, 15).

GEREC VE YONTEM

Kasnn 2003-Mayis 2004 tarihleri arasinda Atatiirk
Egitim ve Arastirma Hastanesi’ndeki servis-
lerin YBU’lerinde yatan ve idrar Kateterizasyonu
uygulanan USI bulgusu olan veya olmayan tiim
hastalardan idrar &rnekleri alindi. idrar alinirken;
lastik kateter iiretere yakin bir noktasmdan “baticon™
ile temizlendikten sonra steril enjektdriin ucu yukar
bakacak sekilde girildi. Batirma noktasinin hemen
altindan kateter el ile sikilarak gelen idrarin burada
birikmesi saglandiktan sonra enjektoriin pistonu
yavasca geri ¢ekilerck aspire edildi.

Idrar ornekleri 105 hasta icin en az iki giin arayla
olmak fiizere iki kez alindi. Her hasta igin iki kez
ornek alindi.
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Uriner kateterizasyon siirelerine gore, 1. giin, 1-7
giin arasi, 7-28 giin arasi ve 28 giinden fazla kateter
takili olanlardan olmak tizere dort gruba ayrildi.

Bakteriyemi gelisip gelismediginin takibi iginde has-
talarin hemokiiltiirleri ve diger viicut bdlgelerinden
alman kiiltiirlerinde iireme olup olmadig1 takip
edildi.

Alman idrarlar 6rnekleri piyiiri ve bakteriiiri yoniin-
den degerlendirildi.

Piyiiri yoniinden; santrifiij edilmemis idrarda sayma
kamaras1 kullamlarak mm’ deki Iokosit sayis1 belir-
lendi ve mm®’de >10 15kositi olanlarla;

Bakteriiiri yoniinden; 10 pl’lik santiirfiij edilmemis
idrarin lam iizerine yaymadan konularak gram boya-
styla boyanmasiyla x100’liik objektifle immersiyon
altinda incelenmesinde her sahada en az bir bakteri
goriilen idrarlar incelemeye alindi. Bu idrarlar bek-
letilmeden % 5 koyun kanli agara, EMB agara, anti-
biyotikli (kloramfenikol) SDA plak besiyerlerine
0,01 ml'lik olgiilii 6zeyle ekildi. Piyiiri ve bak-
teriytiri saptanmayan hastalar ¢alismaya alinmadi.

Plaklar 36°C’de aerobik ortamda 18-20 saat inkiibe
edildi. Inkiibasyondan sonra plaklar mikroorganiz-
manin tiiriine ve koloni sayisina gore degerlendirildi.
Kiiltiirde koloni sayist >10" CFU/ml olanlar ve tek
tiir koloni iireyenler ile koloni sayist >10* CFU/ml
olanlar ve en fazla iki tiir koloni iireyenler veya
antibiyotik kullanan hastalarda <10 CFU/ml koloni
sayisinda iireyenler pozitif kabul edildi. U¢ veya
daha fazla tiir mikroorganizma kolonisi iireyen kiil-
tiirler kontamine olarak degerlendirildi.

Izole edilen bakterilerin tiplendirilmesi icin klasik
bakteriyolojik yontemlerle yapildi.Ureyen maya
mantarlarinin identifikasyonunda da, SDA’da iireyen
koloniler gram yontemiyle boyandiktan sonra maya
morfolojisi gdsteren koloniler mikoloji laboratuva-
rinda musir unu twen 80 agara alindi. 26°C’de 72
saatlik inkiibasyondan sonra morfolojik 6zellikle-
rine, karbonhidratlara etkilerine, germinal tiip olus-
turup olusturmamasina gére degerlendirilereck maya
tiirleri isimlendirildi.

BULGULAR

Atatﬂrk Egitim ve Arastirma Hastanesi’nin ¢esitli
servislerindeki yogun bakim iinitelerinde yat-
makta olan 44 kadin (% 42), 61 erkek (% 58) toplam
105 hastadan en az iki giin arayla 2 kez drnek alindi.
105 hastanin toplam 210 6rnegi bakteriiiri ve piyiiri
acisindan degerlendirildi. Hastalarin yas ortalamalar
60 (14- 93) olarak saptandi. idrar 6rnegi alinan
hastalarin; 22 hasta (% 21) dahiliye, 21 hasta (% 20)
kalp damar cerrahisi, 40 hasta (% 38) néroloji, 10
hasta (% 10) beyin cerrahisi, 12 hasta (% 11) tiroloji
servislerinde tedavi gormekteydi. 105 hastadan ali-
nan toplam 210 drnegin 155’inde iireme saptand: ve
degerlendirmeye alindi.

Omek alinan hastalar ve sondanin takil giinii arasin-
daki iliski ise; Birinci giinde 21/105 hasta, 2-7
giinler arasmnda 55/105 hasta, 7-28 giinler arasinda
21/105 hasta, 28 giinden fazla kateter uygulanan-
larda da 8/105 hasta ¢alismaya almmustir. Calismaya
alman 105 hastanin 29 unda tireme olmadi.

Kateterin takili oldugu giin sayis1 géz oniinde bulun-
duruldugunda; 1.giinde iireyen bakteri sayis1 15/155
(% 10), 1-7 giin arasinda 76/155 (% 49), 7-28 giin
arasinda 40/155 (% 26), 28 giinden fazla zamandir
takili olanda 24/155 (% 16) bakteri iiredi. Goriildiigii
gibi en fazla ireme 1-7 giinler arasinda olmustir
Uriner kateterizasyon siiresi ile USI gelisimi arasin-
daki iliski gosterilmistir (Tablo 1).

Tablo 1. Uriner kateterizasyon siiresi ile USI arasindaki iliski

Giinler Ureme say1s1 (%)
1. Gin 15 (10)
1-7 aras1 76 (49)
7-28 aras1 40 (26)
28’den fazla 24 (16)
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Tablo 2. Kateterizasyon siiresiyle {ireyen bakterilerin oranlan.

1. giin 2-7 giin 7-28 giin =28 giin Toplam (%)
E. coli 7 11 10 8 36 (23)
Klebsiella spp - 3 2 5 10 (6)
Pseudomonas spp. - 11 5 5 21 (14)
Acinetobacter spp. 1 6 1 - 8(5)
Enterecoccus spp. 1 21 9 1 32 (20)
MRSA - 1 3 - 4(3)
MSSA4 - 4 - - 4(3)
Candida spp. 5 19 10 5 39 (25)
Enterobacter spp. 1 - - - 1(1)
Toplam (Ureme olanlar) 15 76 40 24 155 (100)
Tablo 3. Ureyen bakterilerin servislere dagilimu.
Dahiliye Uroloji Ndroloji Kalp Damar Cer. Beyin Cer. Toplam bakteri
E. coli 7 7 10 2 10 36
Candida spp. 13 2 15 9 E 39
Klebsiella spp. 2 - 4 - 4 10
Enterecoc spp. 11 2 15 2 2 32
Acinetobacter spp. - - 8 - - 8
Pseudomonas spp. 4 5 6 - 6 21
MRSA - 3 1 s .
MSS4 - 4 - - 4
Enterobacter spp. - - 1 - - 1
Ureyen Toplam 37 19 64 13 22 155
Ureme olmayanlar 4 2 9 14 E 29
Kateterizasyon siiresi ve iireyen mikroorganizmalar ~TARTISMA

arasindaki iligki tabloda gosterilmistir.

Kateterizasyon sonrasi gelisen USI’larmin % 2.8’in-
de (3/105) ayn1 mikroorganizma kanda da iiretilerck
USi’na sekonder bakteriyemi olarak degerlendirildi.

Ureyen bakterilerin servislere dagilmi tabloda gos-
trilmistir.

Ureyen maya mantarlarimin tiir bazinda identifikas-
yonunda en fazla oranda Candida albicans (17,
%43) tiretilmistir. Digerleri sirasiyla C. glabrata (13,
% 33), C. tropicalis (4, % 10), C. stellatoidea (3, % 8),
C. parapsilosis (1, % 3) ve C. pseudotropicalis (1, %
3) seklindedir.
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I’lar biitiin diinyada oldugu gibi iilkemizde de

biiyiik bir halk sagligi problemi olma 6zelligini
siirdiirmektedir. Ni’larla ilgili olarak iizerinde en cok
durulan nokta yatis siiresinin uzamasi ve bunun
tedavi maliyetini arttrmasidir. Mikroorganizmalarin
antibiyotiklere direncinde son yillarda goériilen hizh
artis, kanser kemoterapisindeki ilerleme nedeniyle
immiin baskili hastalarin sayisinin artmasi ve ileri
teknoloji sayesinde gelisen invaziv girisimler, Ni’la-
rin artmasina neden olmaktadir (18, 19).
NUSI’lar en sik rastlanan hastane infeksiyonlaridir.

Amerika Birlesik Devletleri’nde hastane infeksiyon-
larmm % 40’1 USI’lan olusturmaktadir (7, 9, 10).
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Ulkemizde bu oran % 26,2- % 49.4 arasinda degis-
mektedir (9, 20, 21). NUSI gelismesinde en énemli
risk faktorii tiriner kateterizasyon olup, iiriner kate-
terizasyona bagh infeksiyon oran1 % 64,5 ile % 81,8
arasinda degismektedir (9, 21,22, 23). Organizmalar
mesaneya kateter konulma aninda, kateter liimenin-
den veya kateter iiretra yiizeyi boyunca ilerleyerek
ulasabilmektedir. Organizmalarin ¢ogu hastanin ken-
di kolon florasindan kdken almakla birlikte, hastane
ortaminda kateterin §zellikle hastane personelinin
elleri yoluyla kontamine edilmesi de infeksiyona yol
acabilmektedir (9).

Kateterize edilen hastalarin % 10- 20’sinde bakteri-
yiiri gelismektedir. Bakteriyiiri i¢in en 6nemli risk
faktorii, kateter siiresi olup, giinde % 5-10 gibi
degerlerle artmaktadir (6, 9, 23). Kisa siireli katete-
rizasyonda bakteriiiri 2-4 giinler arasinda ¢ok yiik-
selmektedir (9, 23). Bizim ¢alismamizda da {ireyen
bakterilerin kateter kalig siiresiyle orantili degisim-
leri Tablo 1’de goriildiigii gibidir. 1-7 giinler arasin-
da en fazla iireme goriilmiis, bu da Aydin ve ark. (9)
(2- 4 giin aras1) ve Arslan ve ark. (24) (2- 13 giin
aras1) calismalarindaki sonuglarla uyumlu bulun-
mustur.

Katetere bagh olarak gelisen NUSI’nin ¢ogu endo-
jen yani hasta floras1 kaynakhdir. Kateter uygula-
mast sonucu bakteriiiri gelismesindeki sebeplerin
basinda; uygulanan kateterin bakterilerin internal ve
cksternal yiizeyi boyunca yukariya taginmasina ola-
nak saglamasindandir. Ayrica kateterin iizerinde
gdzlenen biyofilm tabakasi iginde mikroorganizma-
larin antibiyotiklerden korundugu gézlenmistir (24,
25, 26). Kateter takilan hastalardaki iiroepitelyal
hiicreler yiizeylerine daha fazla sayida bakterinin
adhere olmasina izin verirler. Son olarak kateter dre-
naji genelde kusursuz degildir ve bir kisim idrarin
iceride birikmesine neden olur, bu da bakterilerin
tiremesi i¢in uygun bir ortam yaratir (24).

NUSI'min siklikla hastanin kendi fekal florasindan
kaynaklanmasi nedeniyle gram negatif mikroorga-
nizmalarin tstiinliigii hala devam etmektedir. Yurt
ici ve dis1 yapilan cesitli calismalarda NUSI’lerin
% 50’sinden E.coli sorumludur (25, 27, 28). Yapilan
calismalarda diger USI etkeni olarak da Klebsiella

spp., Pseudomonas spp., Proteus spp., Enterobacter
spp., spp., spp.,
Koagiilaz negatif Staphylacoccus ve S. aureus izole
edilmistir (13,25, 28,29). Bizim calismamizda da
NUSI bakteriyel etkeni olarak en sik E.coli 36/116
(% 31) izole edilmistir. Diger infeksiyon etkenleri
siklik sirasina gore Enterecoccus spp. 32/116 (%o
27), Pseudomonas spp. 21/116 (% 19), Klebsiella spp.
10/116 (% 8), Acinetobacter spp. 8/116 (% 7), S. aureus
8/116 (% 7), Enterobacter spp. 1/116 (% 1) alarak
saptanmustir. Calismamizda NUSI etkeni olarak bi-
rinci E. coli, ikinci FEnterecoccus spp. ve ligiincii

Acinetobacter Enterococcus

siklikla Pseudomonas spp. bulunmasi Hierholze ve
Zeruos (15), Nina ve ark. (30), Karabiber ve Kara-
han (27), Bakir ve ark. (1) sonuglartyla uyumlu bu-
lunmus, Celebi ve ark. (31), Geyik ve ark. (32) ve
Yalcin ve ark. (33) sonuglariyla gram negatif bakteri
saptanma oranlarinin yiiksekligi nedeniyle farklh bu-
lunmustur.

Daha onceleri Ni’lerde sadece gram negatif bakteri-
ler 6n planda iken, son yillarda immiinsiipresif teda-
vi, genis spektrumlu antibiyotikler ile invaziv medi-
kal araclarin kullanilmasi nedeniyle genel olarak
mantar infeksiyonlarinin arttifn ve Candida tiirle-
rinin bu etkenler arasinda idrar kiiltiirlerinden soyut-
lanan en sik mantar oldugu bildirilmektedir (1, 34).
Candida tiirlerine bagh NUSI’lerde sikhikla belir-
lenen risk faktorleri, iiriner kateter uygulamalari,
diabetes mellitus, genis spektrumlu antibiyotik uy-
gulamalari, ileri yas, immiinsiipresif tedavi,yogun
bakimda yatma, damar i¢i kateter uygulamalar, id-
rar akiminda tikanma, radyasyon tedavisi ve geni-
totiriner sistem tiiberkiilozudur. Giiniimiizde Candida
tiirleri cerrahi YBU’lerinde yatan hastalarin idrar
orneklerinden en sik izole edilen mikrobiyal patojen-
lerdir (1, 9). Bizim calismamizda da Aydin ve ark.
(9) (% 47) calismasmda oldugu gibi en sik izole
edilen mikroorganizma Candida’lar olmustur. Bakir
ve ark. (1) (% 13) calismalarinda ise tigiincii siklikla
iireyen mikroorganizmadir. Hastalarimizin tiimiiniin
yogun bakim hastas1 olmasi ve antibiyotik kullan-
malar1 bu goriisle uyumlu bulunmustur. Yine Arslan
ve ark.’nin (24) ¢alismasinda etken mikroorganizma
% 33’ E. coli tespit edilmis, bunu sirasiyla
Klebsiella spp. (% 18) ve maya mantarlan (% 10)
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izlemisgtir. Maya mantarlarima bagh infeksiyonu
olanlarin hepsinde genis spektrumlu antibiyotik kul-
landiklar1 saptanmustir. Bu verilerde bizim c¢alig-
mamuzi desteklemektedir.

Calismamizda nazokomiyal fungal infeksiyon etkeni
olan Candida tiirleri C. albicans> C. glabrata> C.
tropicalis> C. stellatoidea> C. parapsilosis> C.
pseudotropicalis seklindedir. Ege Universitesi’nde
yapilan c¢ahsmada (34) da C. albicans> C.
tropicalis> C. glabrata> C. parapsilosis> C. krusei
seklinde bulmuslardir. Bu veriler sonuglarimizi
desteklemekle beraber C. albicans disindaki tiirlerin
yerleri degisebilmektedir.

Calismamizda hastanemizde YBU’lerindeki iireme-
lerinde ilk siray1 noroloji (% 40) almaktadir. Sonra
sirastyla dahilive (% 24), beyin cerrahisi (% 14),
iiroloji (% 12) kalp damar cerrahisi (% 9) yer al-
maktadir. Mamikoglu ve ark. (35) hastanelerindeki
reanimasyon, norosiriiji, noroloji ve dahiliye klinik-
lerinin, Cemil ve ark. (36) néroloji ve beyin cerrahisi
servislerinin, Bakir ve ark (1) néroloji ve beyin
cerrahisi servislerinin, Yilmaz ve ark. (37) néroloji
servisinin YBU’lerinde en sik infeksiyonun NUSI
oldugunu saptamuglardir. Bu sonuglar ¢alismamizi
destekler niteliktedir,

USi’lerin en ciddi komplikasyonu olan bakteriyemi
genellikle gram negatif mikroorganizmalarla olusa-
rak yiiksek oranda fatal seyretmektedir (38). Ayrica,
NUSI gelisen hastalarda ¢ok kez altta yatan ciddi
hastaliklar, mortalite ve morbiditeyi daha da arttir-
maktadir (1). Sik diriner kateter uygulanan hastalar
ile erkek hastalar, iiriner sistem kaynakli bakteri-
yeminin diger hastalara gére nispeten daha sik goz-
lendigi hastalardir. NUSI’lerin de genellikle % 1-
37 bakteriyemi ile seyretmektedir (1, 39, 40). Bizim
calismamizda 105 hastanm 3 tanesinde (% 2,8) kan
kiiltiiriinde aym1 mikroorganizma izole edildi ve
NUSI’ye sekonder bakteriyemi olarak tanimlandi.
Arslan ve ark (24) iiriner kateterli hastalarm % 20’sin-
de bakteriyemi gozlemistir. Bu oran bizim c¢alisma-
zindan daha yiiksektir. Bu farklilik incelenen hasta
grubundaki farkliliga baglanmistir.
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Sonug olarak; miimkiin oldugu kadar kateterizasyon-
dan kacinmak, kateterizasyon siiresini kisa tutmak,
kapal1 sistemleri kullanmak, tiim kateterizasyonlarda
hijyenik kosullara uymak NUSI gelismemesi igin
onemli 6nlemlerdir.
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OZET

ritema multiforme(EM) ézellikle ilaglar ve infeksiyonlar gibi degisik uyaran-

lara karsi bir hipersensitivite fenomeni ya da reaksiyon paternidir. EM
olgularmin  %15-90mn  herpes simplex virus infeksivonuna sekonder oldugu
diisiiniilmektedir. Bu ¢ahsmada EM lezyonlarinda polimeraz zincir reaksivonu
(PCR) ile herpes simplex virus (HSV) tipl ve tip 2 DNA’s1 varh@m arastirmay
amacladik.

Klinik ve histopatolojik olarak EM tamsi koyulan on olgudan deri biopsisi ah-
narak PCR yontemiyle HSV tip 1 ve tip 2 DNA’s1 varhg arastirildi. Herpes labia-
lisli bir hastadan alinan deri biopsisi 6rnegi ise pozitif kontrol olarak kullamldi.

Hastalik 5 olguda tekrarlayic1 6zellikteydi ve bunlarin 3’iinde odncesinde herpes
labialis dykiisii vardl. Yedi olguda gériinen HSV infeksiyonu yoktu. EM’li hasta-
larin PCR ile incelenen deri biopsilerinde HSV DNA’s1 saptanmadi.

EM’li hastalarinmzin PCR ile incelenen lezyonel deri biopsilerinde HSV DNA’s1
saptanmadi. Bu, kullamlan kitin sensitivitesine bagh olabilir.

SUMMARY

rythema multiforme (EM) is a hypersensitivity phenomenon or a reaction

pattern to many different stimuli, primarily drugs or infectious agents. It is
estimated that 15-90 % of EM cases are secondary to herpes simplex virus (HSV)
infection. Our purpose is to examine skin lesions of EM for the presence of HSV
type 1 and type 2 DNA by using polymerase chain reaction (PCR), and to review
the literature.

The skin biopsies from ten patients with clinically and histologically confirmed
EM were examined by PCR for the presence of HSV type 1 and type 2 DNA. The
lesional biopsy sample of a patient with herpes labialis was used as positive control.

The disease was recurrent in 5 of the patients and 3 of them had preceding onset of
herpes labialis. Seven of the patients had no obvious HSV infection. The lesional
skin biopsies of the patients with EM were examined by PCR and HSV DNA was
not detected.

HSV-DNA was not detected in lesional skin biopsies of our EM patients by PCR. It
may be due to the sensitivity of the kit used for the detection of HSV.
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INTRODUCTION

rythema multiforme (EM) is an acute, self-

limiting skin eruption composed of macules,
papules, bullaec and characteristic targets that are
symmetrically distributed but have a propensity for
the distal extremities and oral mucosa (1-5). The
disease is a hypersensitivity phenomenon or a
reaction pattern to many different stimuli, primarily
drugs or infectious agents (3,6,7). Clinical, immuno-
logical and histological evidence suggest that herpes
simplex virus (HSV) is a major contributing factor
and many cases of idiopathic EM are related to
subclinic HSV infection (1,2,8,9). Herpes associated
EM (HAEM) typically develops within three weeks
following infection with HSV and will ofien recur
with subsequent episodes of herpes infection (3,10).

The purpose of this study was to examine skin
lesions of EM for the presence of HSV type 1 and
type 2 DNA by using polymerase chain reaction
(PCR), and to review the literature.

MATERIALS AND METHODS

he skin biopsies from ten randomized patients

with clinically and histologically confirmed EM
were taken. The lesional biopsy sample of a patient
with herpes labialis was used as positive control.

Nucleic acid isolation from biopsy specimens:

Fresh solid tissue was disrupted mechanically with
scalpels. Proteinase K/phenol-chloroform extraction
method was performed. Briefly 100mg tissue was
covered with Iml lysis buffer (20 mM EDTA,
20mMTris-HCI, 300mM NaCl, and 0.4% sodium
dodecyl sulfate). Following homogenization, proteinase
K was added (final concentration; 500 pg/ml) and
incubated at 37°C overnight. Phenol/chloroform/
isoamylalcohol extraction was performed after in-
cubation at 95°C for DNA was
precipitated in ethylene alcohol and the pellet was
washed once. Pellet was resuspended in 100pul
nuclease free water and 15 pl was used for

10 minutes.

polymerase chain reaction.

32

Amplification of DNA specific for herpes simplex
virus genome:

Hybridowell Universal kit (Argene-Biosoft, France)
was used for amplification and detection. All
samples were amplified in a thermal cycler (model
9600: Perkin Elmer, USA ) by a three-step protocol;
initial 94°C for 5 minutes, and 35 cycles of 15
seconds of denaturation at 94°C, 50 seconds of
annealing at 58°C and 90 seconds of extension at
72°C.

After the amplification step, amplification product
was analyzed by hybridization with biotinylated
probes specific for HSV-1 and HSV-2 in a microtiter
plate by EIA format. All known precautions were
rigorously taken to avoid cross contamination and
carry over. At least one positive and one negative
control were included in each extraction and PCR run.

RESULTS

he mean age of ten patients (5 male, 5 female)
Twith EM was 38.5. The disease was recurrent in
5 of the patients and 3 of them had preceding onset
of herpes labialis. Seven of the patients had no
obvious HSV infection. The lesional skin biopsies of
the patients with EM were examined by PCR and no
HSV DNA was detected. HSV specific DNA was
positive in the biopsy sample of herpes labialis
which was used as positive control.

DISCUSSION

t is estimated that 15-90% of EM lesions are
Isecondary to HSV infection and many cases of
idiopathic EM are related to subclinic HSV infection
(10,11,12). Bateman is the first to recognize an
association between HSV and EM as early as 1813
(3). However, most of the initial studies have failed
to detect herpes simplex virus (HSV) by culture of
skin biopsies from patients with lesions typical for
EM (2,3). Then using an indirect immunofluorescence
staining technique, the presence of HSV glyco-
protein antigen gB was demonstrated around the
keratinocytes in a staining similar to that seen in
active HSV skin lesions (10,13).
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Recently, newer molecular biology techniques have
made it possible to detect specific DNA sequences
within host nucleic acid (1,3,6). One of these tec-
hniques is the polymerase chain reaction which is a
sensitive technique for detection of an infectious
agent in a specimen by logarithmic amplification of
an unique segment of its DNA many millionfold
(6,14). Using PCR, DNA which was initially present in
minute quantities may be specifically amplified to
detectable levels.

Recently, many investigators are using PCR for the
detection of HSV specific DNA in biopsy tissue of
patients with EM. Aslanzadeh et al. detected HSV-
specific DNA in 72% of the patients with EM and
they confirmed their results with Southerh blot
analysis to obtain maximum sensitivity and specificity
(2). Imafuku et al. reported that 75% of their HAEM
patients were positive for polymerase DNA and they
also found that skin from healed HAEM lesions was
still polymerase DNA positive 1-3 months after
lesions resolution, but they cannot establish the
exact time of clearance(1).

Kokuba et al. used PCR with viral DNA polymerase
gene (pol) primers to detect viral DNA in skin
lesions and they found pol amplificans in 86% of
their patients with HAEM. They also suggest that
HAEM lesion development is associated with pol
antigen expression, qualitative differences in the
HSV specific T-cell responses and VB2 cell accu-
mulation in pol-positive lesions (4).

In different studies, HSV positivity rates between
50% and 90% were reported by PCR (7,9,15,16).
Weston et al. detected HSV-DNA in 80% of the
children with HAEM and idiopathic EM and con-
cluded that HSV is a significant precipitating factor
for EM in children, as it is in adults (17). Ng et al.
found HSV DNA positive in 42.9 % HAEM patients
and 43.8 % of idiopathic EM patients in their study
and they suggested that idiopathic EM is also related
to a subclinic HSV infection (18). Sun et al. made
the typing of HSV virus in HAEM patients and
found that 66.7% of the patients was attributed to
HSV 1, 27.8% to HSV 2 and 5.6% to HSV 1 and 2
(19).

Identification of EM cases associated with HSV may
help in patient management. It was reported that
discase recurrences could be abrogated by a 6-month
prophylaxis with acyclovir in children and 55%
success rates were reported in adults (8,20).
However, it was stated that HSV-DNA was present
in the skin after prophylactic therapy was discontinued
4.

Low-dose acyclovir (400 to 800 mg per day) or
valacyclovir (500 mg per day) for a 6-month period
is highly effective in preventing episodes of both
HSV infection and EM as long as it is continued,
even in patients in whom HS is not the obvious
precipitating factor. Attacks recur after withdrawal,
but generally tend to be less frequent and less severe
(12). Further clinical studies should be carried for
detecting the maintenance doses of acyclovir in
HAEM to prevent recurrence.

No HSV-DNA was detected in lesional skin biopsies
of our EM patients by PCR. It may be due to the
sensitivity of the kit used for the detection of HSV.
We used Hybridowell Universal kit for amplification
and detection. This was different from the ones used
in previous studies and this assay could detect 5-10
HSVI and HSV2 plaque forming units (pfu) per
reaction. Furthermore, most of the HSV genes,
especially the glycoproteins, are not expressed in
HAEM.

KAYNAKLAR

1. Imafuku S, Kokuba H, Aurelian L, Burnett J. Expression of
herpes simplex virus DNA fragments located in epidermal
keratinocytes and germinative cells is associated with the
development of erythema multiforme lesions.
Dermatol 1997; 109: 550-556.

2. Aslanzadeh J, Helm KF, Espy MJ, Muller SA, Smith TF.
Detection of HSV-specific DNA in bipsy tissue of patients with
erythema multiforme by polymerase chain reaction. Br J
Dermatol 1992; 126 : 19-23.

I Invest

3. Brce SL, Krzmeien D, Weston WL, Huff JK. Detection of
herpes simplex virus DNA in cutaneous lesions of erythema
multiforme. J Invest Dermatol 1989; 93: 183-187.

4. Kokuba H, Imafuku S, Huang S, Aurelian L, Bumett JW.
Erythema multiforme lesions are associated with expression of
a herpes simplex virus (HSV) gene and qualitative alterations
in the HSV-specific T-cell response. Br J Dermatol 1998; 138:
952-964.

33



izmir Atatiirk Egitim Hastanesi Tip Dergisi 2006, 44 (1)

10.

11.

12.

34

Moschella SL, Hurley HJ. Dermatology, 3rd ed. Philadelphia:
W.B. Saunders Company, 1992: 580-582.

Dowd PM, Champion RH. Disorders of blood vessels. In:
Champion RH, Burton JL, Burns DA, Breathnach SM, eds.
Textbook of Dermatology, 6th edition. Oxford: Blackwell
Science, 1998: 2073-2080.

Kokuba H, Aurelian L, Bumett J. Herpes simplex virus
associated erythema multiforme (HAEM) is mechanistically
distinet from drug-induced erythema multiforme: interferon-
gamma is expressed in HAEM lesions and tumor necrosis
factor-alpha in drug-induced erythema multiforme lesions. J
Invest Dermatol 1999; 113: B08-815.

Weston WL, Joseph MD, Morelli MD. Herpes simplex virus-
associated erythema multiforme in prepubertal children. Arch
Pediatr Adolesc Med 1997; 151:1014-1016.

Darragh TM,Egbert BM,Berger TG, Yen TS.Identification of
herpes simplex virus DNA in lesions of erythema multiforme
by the polymerase chain reaction. J Am Acad Dermatol
1991;24: 23-26.

Huff JC, Weston WL, Tonnensen MG. Erythema multiforme: a
critical review of characteristics, diagnositic, criteria and
causes. J Am Acad Dermatol 1983; 8: 763-775.
Leigh IM, Mowbray JF, Levene GM, Sutherland S. Recurrent
and continuous erythema multiforme - a clinical and immuno-
logic study. Clin Exp Dermatol 1984; 10: 58-67.

Fritsch PO, Maldonado RR. Erythema Multiforme, Stevens-
Johnson Syndrome and Toxic Epidermal Necrolysis. In:
Freedberg IM, Eisen AZ, Wolff K, Austen KF, Goldsmith LA,

20.

Katz S, eds. Dermatology in General Medicine, 6th edition.
New York: McGraw-Hill, 2003: 543-557.

. Orton PW, Huff JC, Tonnesen MG, Weston WL. Detection of

a herpes simplex viral antigen in skin lesions of erythema
multiforme. Ann Intern Med 1984; 173: 180-184.

. Eisenstein BI. The polymerase chain reaction: a new method of

using molecular genetics for medical diagnosis. N Engl ] Med
1990;322: 178-183.

. Miura S,Smith CC, Burnett JW Aurelian L. Detection of viral

DNA within skin of healed recurrent herpes simplex infection
and erythema multiforme lesions. J Invest Dermatol 1992; 98:
68-72.

. Brice SL, Leahy MA, Ong L, Krecji S, Stockert SS, et al..

Examination of non-involved skin, previously involved skin,
and peripheral blood for herpes simplex virus DNA in patients
with recurrent herpes-associated eythema multiforme. J Cutan
Pathol 1994; 21: 408-412.

. Weston WL, Brice CL, Jester ID, Lane AT, Stockert S, et al..

Hermpes simplex virus in childhood erythema multiforme.
Pediatrics 1992; 89: 32-34.

. Ng PP, Sun YJ, Tan HH, Tan SH. Detection of herpes simplex

virus genomic DNA in various subsets of erythema multiforme
by polymerase chain reaction. Dermatology 2003; 207: 349-53.

. Sun 'Y, Chan RK, Tan SH, Ng PP. Detection and genotyping of

human herpes simplex viruses in cutaneous lesions of erythema
multiforme by nested PCR . J Med Virol 2003; 71 : 423-8.
Cheriyan S, Patterson R. Recurrent Stevens-Johnson syndrome
secondary to herpes simplex: a follow up on a successful
management program. Allergy Asthma Proc 1996; 17: 71-7.



Aras SAKLAMAZ
Safiye YILMAZ
Cemil Demir
Ahmet MADEN

izmir Atatlirk Egitim ve Arastirma
Hastanesi, Géz Klinigi

Kvinik CaLisma

IZMIiR ATATURK EGITIM HASTANESI TIP DERGISI 2006, 44 (1): 35-42

RETINA DEKOLMANI CERRAHISI SONRASI
GO;_K_URI_ESINDE BIYOMETRIK
DEGISIKLIKLER

Ocular Biometric Changes After Scleral Buckling
Surgery

Anahtar Sozciikler:

Retina dekolmani, biyometri,
ultrasonografi

Key Words:

Retiral detachment,
biometry, ultrasonograpy

OZET

Kﬂnvansiyoncl retina dekolmani ameliyat: sonrasinda skleral basiya bagh bul-
busun geometrisinde degisiklikler olmaktadir. Géziin degisik kompartman-
larinda aksiyel uzunluklarda olusan degisiklikler, bu degisikliklerin siiresi ve
bunlarmn klinik etkileri incelerdi.

Klinigimizde Subat’2003 — Haziran’2004 tarihleri arasinda regmatojen retina de-
kolmami operasyonu olan 37 hastanin 37 gozii cahsmaya alindi. Hastalar uygula-
nan cerrahi isleme giére 4 gruba ayrildi. Hastalarin 19°unda serklaj (1. grup),
S’inde serklaj+ray (2. grup), 7’sinde yalmz sponge (3. grup) ve 6’sinda serklaj+
sponge (4. grup) cerrahi yintem olarak secildi. Hastalarin muayenesinde diizeltil-
mis en iyi girme keskinligi ve bivometrik dl¢iimler her seferinde balaldi. Bivo-
metrik dl¢iimlerde; 6n kamara derinligi, lens kalinhg, vitreus uzunlugu ve aksiyel
uzunluk incelendi. Hastalar operasyon éncesinde bir kez muayene edilirken ope-
rasyon sonrasi dinemde 1. giin, 1. hafta, 1. ay, 3. ay ve 6. ayda goriildii.

Biitiin hastalarda ameliyat sonrasi dénemde anatomik sifanin sonucu olarak dii-
zeltilmis gorme keskinlikleri artis gosterdi. 6. aymn sonuna kadar bu artis thmh
olarak devam etti. Yine tiim hastalarda ameliyatdan sonra belirgin 6n kamara
siflasmasi, lens kalinh@inda artis vardi ve 6. aya dogru gittikce azahyordu. Total
aksiyel uzunlukta degisiklik vitreus uzunlugundaki degisiklik ile paralellik gis-
terivordu ve yalmizea sponge uygulanan hastalarda (3. grup) hem vitreus hem de
aksiyel uzunlukta kisalma, digerlerinde ise artis vardi.

Konvansiyonel dekolman cerrahisi bugiin icin halen gecerliligini korumaktadir.
Cerrahi sirasinda uygulanan yontem bulbus iizerinde farkh biyometrik degisik-
liklere neden olsa da ¢ogu alh ay icinde geri donmektedir. Girsel rehabilitasyon
tiim cerrahi prosediirlerde anatomik sifanin sonucu olarak giriilmektedir.

SUMMARY
Some changes have been in biometry of bulbus due to scleral buckling surgery.

To inspect the axial changes in different compartments of bulbus, the duration
and the effect of these changes.

A total of 37 eyes from 37 patients who are operated for rhegmatogenous retinal
detachment in our clinic between February’03 and June’2004 have been accepted
for the study. The patients have subdivided into four subgroups based on the type
of buckling procedures used; including group 1, scleral encircling; group 2,
encircling and rail implant together; group 3, local bucling using sponge; group 4,
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encircling and local buckling together. In examines of patients the visual acuity;
the biometric measures including the anterior chamber length, lens thickness,
vitreus length and the axial length. While the patients have seen once before the
surgery, they have invited to hospital postopertively in the 1. day, 1. week, 1.
month, 3. month and 6. month.

Best corrected visual acuity has increased in all patients during the postoperative
period as a result of anatomical repair. This increase continued in moderate level
until the end of 6th month. There has been identified anterior chamber shallowing
and increasing of lens diameter in all patients during postoperative period which
tends to diminish towards the 6th month. The variation in total axial length seem
to be parallel with the variation in the vitreus length, and there has been identified
a shortage both in vitreus and axiel length in the third group patients on which
sponge has been used. On the other hand there has been an increase in vitreus and
axiel length in other groups.

For the time being conventional detachment surgery still keeps its credibility.
Although the operation method results in different biometric changes in bulbus,
the most of these changes do not persist till the end of 6th month. Visual
rehabilitation has been identified at all types of surgery procedures as a result of
anatomical repair.

GIRIS

etina dekolmani, retina duyu epiteli ile retina
Rpigment epitelinin ayrilmas1 ve bu aralikta sivi
birikimi ile karakterize bir hastalik olup giiniimiizde
de onemini korumaktadir. Tedavi edilmedigi tak-
dirde, semptom veren tiim retina dekolmanlarinin
kesin korliikle sonuglanmasi birgok yeni tedavi mo-
dalitesinin gelistirilmesine neden olmustur.

Bu tedavi segeneklerinden birisi ve giiniimiizde ha-
len en sik kullanilan yéntem, skleral ¢okertmedir. Bu
yontemde, goz kiiresine uygulanan basi nedeniyle
geometrik ve fizyolojik degisimlerin olmasi kaginil-
mazdir. Goziin seklindeki degisiklik aksiyel uzunluk
ve korneal kurvatura yansir. Sonu¢ olarak goéziin
refraktif durumu degisir. Daha onceki ¢aligmalarda
skleraya serklaj yerlestirilmesinin ¢ogu olguda mi-
yopiyi indiikledigi belirtilmis (1,2). Korneal kurva-
turdaki degisikliklerle astigmatizma olusturabilecegdi
soylenmis (3-5). Bu korneal degisikliklerin klinik
olarak anlamli olmadigin séyleyen yazarlar da var-
dir (6,7). Bugiin hala serklaj veya segmental ¢okert-
me gibi skleral ¢okertme prosediirleri arasinda kor-
neal astigmatin indiiklenmesi, aksiyel uzunlukdaki
degisimlerin miktar1 yoniinden farklhiliklarin oldugu
bilinmemektedir.

MATERYAL VE METOD

¥ izmir Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi Gz
Kliniginde Subat’2003 ve Haziran’2004 tarihleri
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arasinda regmatojen retina dekolmani nedeniyle 2
cerrah tarafindan opere edilen 51 hasta ile bu ¢alisma-
ya baslandi. Ancak hastalardan 14’1 gesitli neden-
lerden dolayr kontrollerini aksatinca calisma disi
birakildi. Bu nedenle ¢alismaya ameliyat sonrasi en
az 6 ay siire ile takip edilen 37 hasta dahil edildi.

Hastalarin 237t erkek (%62.2) ve 14’ kadn
(%37.8) olup yas ortalamalar1 56.35 (15-84) idi.

Retina dekolmani olusmasindan operasyona kadar
gecgen siire ortalama 23 .43 giin (6-120) idi.

16 hastada retina dekolmanina neden olabilecek bir
neden bulunamazken 7 hastada periferik retina de-
jeneransi, 4 hastada travma, 2 hastada yiiksek miyo-
pi, 2 hastada posterior vitre dekolmam (PVD), 3 has-
tada psddofaki, 2 hastada afaki ve 1 hastada bu ne-
denlerden birkac1 bir arada bulunmaktaydi.

4 hastada total retina dekolmani bulunurken 12 has-
tada iist yartyl, 14 hastada alt yarry1 ve 7’sinde yal-
nizca temporal kadram igeren retina dekolmani bu-
lunmaktaydi. Ameliyat 6ncesi yalmz bir hastada pro-
liferatif vitreoretinopati (PVR) gelismisti.

Hastalarin 19’una serklaj (1. grup), 5’ine serklaj+ray
(2. grup), 7’sine yalmz sponge (3. grup) ve 6’sma
serklaj+sponge (4. grup) cerrahi yontem olarak uy-
guland: (Tablo 1).

Hastalarin 36’sina subretinal sivi drenaji (SRSD)
uygulanirken birine uygulanmadi. Bir hastada yirtik
saptanamazken geriye kalan 36 hastada tek veya ¢ok
sayida yirtik saptandi.
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Tablo 1.
Cerrahi Teknik Sikhk Yiizde
Serklaj (1. grup) 19 514
Serklajtray (2. grup) 13,5
Sponge (3. grup) 7 189
Serklaj+sponge (4. grup) 6 16,2
Toplam 37 100

Serklaj materyali olarak FCI veya Mira marka
2.5%0.6 mm boyutlarinda serklaj bandi ve bu bant ile
uyumlu 7.5 mm cninde ray kullamldi. Kullanilan
sponge’larin boyutlart 5%5 mm veya 5%7 mm idi.

Her hastaya preoperatif donemde diizeltilmis gdrme
keskinligi bakild1 ve biyometrik 6l¢iimler yapildi.
Hastalar postoperatif 1. giin, 1. hafta, 3. ay ve 6.
ayda goriildii ve muayeneleri tekrarlandi.

Aksiyel olgiimler “Sonomed, A-Scan, 2500 ultra-
sonografi cihazi ile kayit edildi. Cihaz her 6l¢iimde
once kalibre edildi. Olgiimler yapilirken indentas-
yondan miimkiin oldugunca kagmildi. Hastalarin,
transdiiserin  kirmizi 1s18mna fiksasyon yapmalari
istendi. Her ol¢timde 6n kamara derinligi, lens ka-
linhg1, vitre uzunlugu ve aksiyel uzunluk “mm”
cinsinden ayri ayri not edildi. Irisin verebilecegi
ekoyu ekarte etmek i¢in her hastaya midriyazis uy-
gulandi. Olgiim her hastada ve her kontrolde 5’er
defa alind1 ve bunlarin ortalamasi kayit edildi.

Tablo ve grafikler yapilirken operasyon sonrasi 5
kontrolde elde edilen degerler operasyon oncesi
degerlerle yiizde(%) degisim olarak mukayese edildi
ve gosterildi.

VIiZYONLAR
400
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c
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>
0
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1(preop) 2(1.giin) 3(1.hf) 4(1.ay) 5(3.ay) 6(6.ay
Grafik 1.
Tablo 2.

On kamara derinligindeki degisim OK farkl OK fark2 OK fark3 OK farkd OK fark5

Grupl (serklaj) %10 %10 %8 %7 %7
Grup2 (serklaj+ray) %12 %13 %12 %7 %2
Grup3 (sponge) %11 %10 %10 %11 %5
Grup4 (serklaj+sponge) %oll -%8 %9 %7 %9
ON KAMARA DERINLIGINDE DEGISIM

e D Seri 1

s O HSen 2

OSeri 3

gruplar OSeri 4

Grafik 2.
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Tablo 3.
Lens kalmh@indaki degisim Lensfarkl Lensfark2 Lensfark3 Lensfark4 Lensfarks
Grup] (serklaj) %2 %2 %] %1 %]
Grup2 (serklaj+ray) %2 %2 %05 %03 %003
Grup3 (sponge) %I13 %12 %13 %13 %9
Grup4 (serklaj+sponge) %4 %l %3 %1 %2
LENS KALINLIGINDAKI DEGISIM

degisim @ESeri 1

(%) W Seri 2

OSeri 3

Zaman

gruplar qgeri4

Grafik 3.

Calismaya katilan 37 hasta sayica yeterli goziikmek-
le birlikte hastalar 4 alt gruba ayrildiktan sonra her
bir gruptaki hasta sayisi1 oldukg¢a diisiik degerlerde
olmakta. Grup 1, 19 hasta icermesiyle iglerinde en
bityiik seriyi olusturmakta. Ancak diger gruplarn
vaka sayilar1 5, 7 ve 6. Bu vaka sayilan ile istatiksel
bir anlam ¢ikarmak ¢ok saglikli bir yontem degil.
Ciinkii vakalardan birinde olabilecek u¢ bir deger
grubun profilini yaniltict olarak olduke¢a degistire-
bilir. Bu nedenledir ki kimi yerde vakalarn istatiksel
olarak degerlendirmekten ¢ok klinik olarak tartistik.

BULGULAR

astalarn 23’1 erkek (%62.2) ve 14’ii kadin

(%37.8) olup yas ortalamalar1 56.35 (15-84)
idi. Retina dekolmani olusmasindan operasyona
kadar gegen siire ortalama 23.43 giin (6-120) idi.

Vizyonlarin degerlendirilmesi preoperatif ve post-
operatif kontrollerde 37 hastanin yapilan dl¢iimleri-
nin toplanmasi yoluyla yapildi. Postoperatif vizyon-
da diizelme egilimi anatomik sifanmn bir sonucu
olarak izlendi (Grafik 1).

38

Tiim vakalarda 6n kamara derinliinin postoperatif
erken donemde azaldig1 gozlendi. Daha sonralar 6.
aya kadar tekrar artan 6n kamara derinligi ikinci
grupta normale yakin degerlere ulassa da tiimiinde
rezidii bir azalma kaliyor. Dérdiincii grupta bu rezi-
diiniin olduke¢a fazla oldugu dikkati ¢ekmekte. (Tab-
lo 2, Grafik 2).

Lens kalinhiginda meydana gelen degisiklikler kalin-
lasma saklindeydi. Lensin aksiyel uzunlugu 4 grupta
da artis gosterdi. En fazla artis grup 3’te meydana
geldi. Grup 2 disinda diger gruplarda bu artis 6 ay
icinde gerileme egilimindeydi. Grup 2’de ise bu 6 ay
stiresinde lens kalinhiginda bir miktar daha artis oldu
(Tablo 3, Grafik 3).

Vitre uzunlugunda grup 1, 2 ve 4’te artis olurken
grup 3’te azalma oldu. Tiim gruplarda, kontroller
sirasindaki degerlerin preoperatif degerlere yaklas-
ma e@ilimi oldugu goriildii. En ¢ok artis Grup 4’te
olurken bu etki uzun donemde de kalic1 idi (Tablo 4,
Grafik 4).

Aksiyel uzunluktaki degisimler vitreus uzunlugun-
daki degisimlere benzerlik gosteriyordu. Grupl,2 ve
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4’te aksiyel uzunluklar artarken Grup 3’te azalmisti. TARTISMA

Yine bu degisimler 6 ay boyunca preoperative Callsmamlz di hastlinm  yas  ortalams

56.35+£17.36 (15-84) olup, erkek/kadin oram
1.64 idi.

degerlere yaklasma egilimindeydi. Ancak hi¢bir grup-
ta preoperatif degerlere doniis izlenmedi. (Tablo 5,

Grafik 5).
Tablo 4.

Vitre uzunlugundaki degisim Vitrefarkl Vitefark2 Vitrefark3 Vitrefarkd  Vitrefarks

Grupl (serklaj) %6 %6 %6 %4 %4
Grup2 (serklaj+ray) %10 %9 %8 %8 %7
Grup3 (sponge) -%2 %0l Y%l %608 =%l
Grup4 (serklaj+sponge) %14 %l4 %13 %13 %11

VITRE UZUNLUGUNDAKI DEGISIM

@ Seri 1
W Seri 2
OSeri3
gruplar [ Seri 4

Grafik 4.

Tablo 5.

Aksivel uzunluk degisimi  Axlfark] Axlfark2 Axlfark3  Axlfarkd AxIfarks

Grupl (serklaj) %6 %5 %d %3 %2
Grup2 (serklaj+ray) %4 %4 %3 %3 %3
Grup3 (sponge) %2 %2 %1 %1 9607
Grup4 (serklaj+sponge) %8 %7 %7 %7 %6

AKSIYEL UZUNLUKTAKI DEGiSiM

@ Seri 1
W Seri2
OSeri3
gruplar 0 Seri 4

degisim (%)

Grafik 5.
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6 ay boyunca takip edilen hastalarda ameliyat
sonras1 gorme keskinliginde artis beklenen bir so-
nugtu. Tiim gruplarda postoperatif donemde goérme
keskinligi bir onceki kontrole goére artis gosterdi.

Kontrollerde 2 hastada niiks retina dekolmani sap-
tand1 ve bu hastalara tekrar dekolman cerrahisi uy-
gulandl. Yine 2 hastada makulada epiretinal mem-
bran gelisirken 1 hastada da makuler delik olustu.
Epiretinal membran gelisen hastalardan biri ayni
zamanda niiks dekolman nedeniyle ikinci defa de-
kolman cerrahisi uygulanan hastalardan biriydi.
Hem dekolmanin niiks ettigi hem de epiretinal mem-
brani olan hastanin son kontrolde diizeltilmis gérme
keskinligi 1/10, yalmzca epiretinal membrani olan
hastada 1 metreden parmak sayma seviyesindeyken
makulasinda delik gelisen hastada 2 metreden
parmak sayma diizeyindeydi.

William E. Smiddy ve arkadaslarmin 69 hastanin 75
gozii lizerinde yaptig1 bir ¢alismada goziin aksiyel
uzunlugu serklaj uygulananlarda ortalama 0.99 mm
artarken lokal ¢okertmede bu artis 0.26 mm olarak
kayit edilmis. Sonug olarak serklaj veya lokal yon-
temlerle beraber serklaj uygulanmus hastalarda
aksiyel uzunlugun arttifi ve buna baghh miyopinin
ortaya ¢iktig1 belirtilmistir (8). Yine Jon S. Larsen
ve Per Syrdalen’in 10 fakik gézde serklaj islemi
sonras1 yaptiklar: dl¢iimlerde ortalama 0.98 mm’lik
total aksiyel wuzama saptamislardir. Ekstrem
degerleri 0.62 mm ve 0.24 mm olarak bulmuslar.
Bizim ¢alismamizda aksiyel uzunluklardaki degisim
su sekildeydi. Grup 1’de 0.45 mm, grup 2’de 0.73
mm, grup 3’te -0.19 mm ve grup 4’de 1.3 mm
ortalama aksiyel uzunlukta degisim vardi. Grup 3°te
olan degisim kisalma seklindeyken digerlerinde
uzama vardi. Lokal ¢dkertme prosediiriiniin uygu-
landig1 grup 3’teki kiigiik degisim ve kisalma dikkat
¢ekici. Serklajin yalmz ve diger yontemlerle uygu-
landig1 diger prosediirlerde ise artis daha fazla.
Ekstrem degerler 0.01 mm ve 3.27 mm 6l¢iildii.

Rubin ML, Buron TC ve ark yaptiklar1 ¢alismalarda
. serklaj ile yapilan dekolman ameliyatlarindan sonra
miyopinin indiiklenmesini aksiyel uzunlugun artma-
sina, korneal kurvaturun degismesine, iris lens diya-
framinin 6ne yer degistirmesi sonucu 6n kamaranin
daralmasina ve lens kalmhigmmin artmasma bagh-
yorlar (9,10). Bizim g¢alismamizda da aym etkiler
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(kormneal kurvatur degisiklikleri bakilmadi) yalniz
serklaj, serklaj+ray uygulanan hastalarda goriildii.

Yapilan iki c¢alismada c¢okertmenin uygulandigi
yiiksekligin aksiyel uzunluktaki degisimi belirledigi
soyleniyor. Diisiik veya kismi yiiksek yerlestirilen
implantlar aksiyel uzunlukta artma yaparken yiiksek
konulanlar kisalma seklinde bir etki yapmakta'®'".
Bizim c¢alisma grubumuzda implantlarin yerlesimi
operasyon oOncesi saptanan aksiyel uzunluga gore
belirlendi ve ekvatordan basi yapilmasi saglandi.

Houdjin Beckhuis ve ark’nin bir ¢aligmasinda 25
hastaya serklaj uygulanmis ve daha sonra bu has-
talarda biyometrik degisiklikler incelenmistir. Ayni
zamanda hastalarin operasyon sonrast donemde gor-
sel rehabilitasyonu saglanmaya ¢alisiimustir. Yalniz-
ca aksiyel uzunluk artistyla miyopik degisikligin
aciklanamayacagl sdylenmis ve 6n kamaranin da-
ralmasi, lensin kalinlasmasinin ve aksiyel uzunlugun
artmasimnin toplam sonucu olabilecegi ifade edil-
migtir. Olusan degisikliklerin gegici oldugundan,
ancak hastalarin gérmesinin erken dénemde rehabi-
lite edilmeye ¢alisildigindan bahsedilmis. Bu amagla
hastalara operasyondan sonra gelisen refraktif du-
rumlarina gore kontakt lens takilmis. Kontroller 1.,
3. ve 6. aylarda tekrarlanmus ve 0.75 D’den fazla
degisiklik oldugunda lensler degistirilmistir. Ve yal-
niz 2 hastada lenslere bagh komplikasyon goriilmiis
(12). Biz calisma grubumuzdaki hastalarin hemen
hemen tiimiine erken donemde tashih uygulamadik
ve bunun igin 6. ay1 bekledik. Bunu, hastalarn gor-
sel beklentileri ve sosyal yapilan belirledi. Ancak
birkag¢ hastada yaptiklar isler geregi erken donemde
tashih yapild: ve birkac ay sonra tashihleri yenilendi.
Calismamizda 6n kamara derinliginde her grupta
azalma oldu. Ve degisik oranlarda bu siglik 6. aya
kadar azaldi. Bu siglasmanin nedeni basiya bagh
iris-lens diyaframmin 6ne dogru yer degistirmesi
olarak aciklanabilir. Lens kalinhig1 biitiin gruplarda
cerrahiden sonra artt1. En ¢ok artis grup 3’te meyda-
na geldi. Yine bu fark gecen zaman iginde normal
degerlere yaklasti. Vitreus uzunlugunda grup 1,2 ve
4’te artis olurken grup 3’te cerrahiye bagh vitreus
uzunlugunda azalma meydana geldi. Aksiyel uzun-
lukta olusan degisiklikler vitreus uzunlugundakilere
benzerlik gosteriyordu. Grup 1,2 ve 4’te artma olur-
ken grup 3’te azalma oldu. Operasyon sonrasindaki
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6 ay boyunca bu degerler dalgalanmalar gostererck
operasyon dncesi degerlere yaklagsma egilimindeydi.

A-scan ultrasonografinin kullanildig1 alanlardan
birisi de aksiyel uzunluk 6lgiimleridir. Oksala’ya g6-
re ultrasonografi dogru ve deerli bilgiler vermekte-
dir (13).

Thomas C. Burton ve ark’nin 30 gdzii iceren calis-
masinda ¢okertme ameliyati yapilan hastalarin ope-
rasyon sonras! gézlerindeki biyometrik degisiklikler
izlenmistir. Hastalarin 18’1 fakik iken 12’si afak
imis. Altinc1 haftaya kadar takip edilen hastalarin
%60’ 1inda aksiyel uzunluk degisiklikler gosterse de
anlaml bir fark elde edilememis. Ancak 6n kamara-
da siglasma ve lens kalinlhigindaki artmanin (fakik-
lerde) anlamh oldugu goériilmiis. Bu da, operasyon
sonras1 fakik ve afak gozlerdeki refraktif farkhilig:
aciklamistir (14). Bizim hastalarimizin 3’ii psédofak,
171 afak, digerleri ise fakikdi. Psédofak ve afak has-
talara yalmz serklaj ¢evreleme uyguland:i ve orta-
lama 0,85 mm’lik aksiyel uzunlukta artma oldu. 4
hasta saglikhl bir degerlendirme yapmak igin az ise
de afak ve psodofaklarda da aksiyel uzunlukta art-
manin fakikler kadar oldugunu séyleyebiliriz.

Rubin ML, 1 mm aksiyel uzunlukta degisikligin
refraksiyonda 2.6 D fark ettirecegini hesaplamistir
(15).

S.Karagiil tarafindan yurdumuzda yapilmis olan bir
calismada da skleral c¢okertme ameliyatlarindan
sonra; on kamara derinliginde 1 yil boyunca devam
eden bir azalma, lens aksiyal uzunlugunda ayni do-
nemde bir artma, vitreus ve total aksiyal uzunluklar-
da da paralel olan bir artma goriildiigii bildirilmistir
(16).

SONUC

etina dekolmani cerrahisi sonrasi 6n kamara de-
RrinIigi, lens kalmhgi ve vitreus kavitesinin
uzunlugunu saptamada, “A-Scan ultrasonografi”
giivenilir bir metotdur.

Gorsel prognoz hastalarin geneline bakildiginda iler-
leme gosteriyordu. Bu, anatomik sifanin sonucu
olarak beklenen bir durumdu. Yine bu iyilik hali
operasyon sonrasi alt1 ay boyunca devam etti. Bu ise

operasyonun sonucunda ortaya c¢ikan biyometrik
degisikliklerin geri dénmesi ile agiklanabilir.

Biitiin hastalarda ameliyat sonrasi belirgin 6n kama-
ra si@lasmasi, lens kalinhiginda artis vardi ve 6. aya
dogru gittikce azaliyordu. Total aksiyal uzunlukta
degisiklik vitreus uzunlugundaki degisiklik ile
paralellik gosteriyordu ve yalmizca sponge uygula-
nan hastalarda kisalma digerlerinde ise artis vardi.

Bu konudaki diger arastirmalara bakildiginda goze
carpan nokta aksini savunan birkag¢ arastirma disinda
sonug¢larimizin literatiirdeki benzer arastirma sonug-
lan ile paralellik gostermesidir. Bulunan gercekler
retina dekolmani i¢in operasyon diisiiniildiigii zaman
g6z oniinde tutulmalidir. Ancak bu degisimler tedavi
ydnteminin yarar1 yaninda énemsiz bir diizeyde kal-
makta ve aylar i¢inde geriye donebilmektedir. Dola-
yistyla bu degisimler tedavi modalitesini degistirme-
ye yonelinelecek diizeyde degildir.
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OZET

Miyastenia gravis kaslarda gii¢siizliik ve kolay yorulmayla karakterize kronik
bir hastahktir. Menstruasyon ve gebelik bir¢cok hastada alevlenmeye yol
acabilir. Gebelik éncesi tam1 konmams ya da tam remisyonda olan hastalarda bile
artmis komplikasyon oranlar: bildirilmistir. Miyastenia gravisli hastanin sezaryen

operasyonunda anestezi yonetimimizi ve sonuc¢larim tartistik.

SUMMARY

Myasthcnia gravis is a chronic disease characterized by weakness and easy
fatiguability. Menstruation or pregnancy may cause an exacerbation of
disease in many patients. Women prior to receiving an myasthenia gravis diagnosis
or in complete clinical remission had an increased risk of complications and
adverse pregnancy outcome. We have reported the anesthetic management of a
patient with myasthenia gravis for cesarean section.

GIRIS
Miyastcnia gravis kaslarda giigsiizliik ve kolay yorulmayla karak-
terize kronik bir hastalikuir. Siklikla okulomotor, fasial, larin-
geal, faringeal kaslarin ve anestezistleri ilgilendiren solunum kaslari-
nin tutulumu goriiliir. Kas giigsiizliigii néromiiskiiler bileskede post-
sinaptik asetilkolin reseptorlerinin otoimmiin olarak yikimi ya da in-
aktivasyonuna baghdir. Kadmnlarda iki kat daha fazla oranda goriiliir.
Baslangi¢ genellikle hayatlarinin iiciincii dekadidir. Goriilme sikhigi
yaklasik 1/10000°dir (1). Hastalik, enfeksiyon, heyecanlanma, yorul-
ma, uykusuzluk, diyet aligkanligi, alkol kullanim gibi bir¢ok faktorle
alevlenebilir. Menstruasyon ve gebelik de birgok hastada alevlenmeye
yol agabilir. Hastah@in klinigi asemptomatik olsa bile altta yatan im-
munolojik fonksiyon bozukluguna bagh olarak gebelik ve dogumda
komplikasyon gelisebilir (2). Nadir goriilen bir hastalik olan miyaste-
nia gravisli hastanin ikinci gebeligi i¢in uygulanan sezaryen operasyo-
nunda anestezi yonetimimizi ve sonuglarini irdelemeyi amagladik.
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OLGU

tuzyeti yasinda, miyadinda gebeligi olan hasta

ikinci dofumu i¢in hastanemize basvurdu.
Olgu 7 yil 6nceki ilk hamileligi 6ncesi menstruasyon
doénemlerinde kol ve bacaklarinda giigsiizliik hisset-
meye baslamis. Bacaklarinda bosalma, diisme, mer-
diven ¢ikamama, kollarim yukan kaldiramama gibi
sikayetleri olmus. Ancak bu belirtileri o zaman
hamileligine baglanus. Giigsiizliik bulgularinin devam
etmesi ve postpartum dénemin 6. aymnda ¢ift gérme
bulgularmin ortaya c¢ikmas1 iizerine miyastenia
gravis tanis1 konmus, timektomi endikasyonu kon-
mamis. Tedavide ilk once piridostigmin bromiir
baslanmis daha sonrada iki y1l kortizon uygulanmus.

39. haftaya erisen bu hamileligi sirasinda ilk 3 ay
kollarda giigsiizliik, 36. haftadan sonra ¢igneme giic-
liigii gibi bulgular ortaya ¢ikmus. Ancak belirtiler ilk
hamileligindekiler kadar siddetli olmams. Hamilelik
esnasinda hastalik bulgular1 ortaya ¢iktifinda giinde
120 miligramn ge¢meyecek sekilde piridostigmin
bromiir kullanmas,

Ik gebeligi normal dogum olarak sonlanan hastaya
ikinci gebeligi ic¢in sezaryen endikasyonu kondu.
Preoperatif olarak hastaya kendi durumunda genel
anestezi ve kontinii epidural anestezinin avantaj ve
dezavantajlart anlatildi, epidural anestezinin daha
avantajl olabilecegi belirtildi. Hem anestezi ekibinin
hem de hastanin ortak karari sonucunda anestezi
yontemi olarak kontinii epidural anestezi planlandi.
Operasyon oncesi premedikasyon amagl bir ilag
uygulamasi yapilmadi. Operasyon salonuna alman
hastaya 18 G braniil ile damaryolu acilip siiratli bir
sekilde ringer laktat infiizyonuna baslandi. Hastada 8
saatlik kesin aclik mevcuttu. EKG, noninvaziv arte-
riyel basing ve arteriyel oksijen satiirasyonu monitd-
rizasyonu uygulandi. Preoperatif arteriyel basing
120/80 mmHg, kalp atim hiz1 90/ dakika idi. Sol yan
yatar pozisyonda L3-4 araligmdan epidural kateter
yerlestirildi. Daha sonra supin pozisyona getirilen
hastaya epidural kateter aracihigi ile 220 mg %2’lik
artikain, 50 mg % 0.5’lik bupivakain ve 75 mikro-
gram fentanil toplam 22.5 ml voliim olacak sekilde
uygulandi (uzunluk 172 c¢cm ). Anestezinin yerles-
mesi beklenirken supin hipotansiyonun onlenmesi
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amaciyla hasta sol yan pozisyona getirildi. 18. daki-
kada sensoriyel blogun T4 diizeyine gelmesi sonrasi
cerrahinin baslamasma izin verildi. Insizyondan 8
dakika sonra canli erkek bebek diinyaya geldi. Yeni-
doganm 1. dakika ve 5. dakika Apgar skorlar1 10
olarak hesaplandi. Bebek ¢iktiktan sonra intravendz
yoldan uterotonik olarak birer ampul metilergomet-
rin maleat ve oksitosin, enfeksiyon profilaksisi icin 1
gr sefazolin ve postoperatif analjezi amaci ile epi-
dural yoldan 2 mg morfin uygulandi. Maksimum
sensoriyel blok 22. dakikada T3 olarak tespit edildi.
Operasyon siiresince bulanti disinda herhangi bir
yan etki yasanmadi, hemodinamik verilerde kayda
deger bir degisiklik gozlenmedi. Bulant1 igin intra-
venodz olarak bir ampul metoklopramid uygulandi.
Postoperatif donemde analjeziye ek olarak 8 saatte
bir intramuskuler yoldan diklofenak sodyum uygu-
landi. Yirmidort saat sonrasinda hastanin analjezik
talebi azald: ve sadece oral yoldan giinde 2 kez dik-
lofenak sodyum uygulamasina gegildi, 30. saatte
epidural kateter ¢ikartildi. Postoperatif déonemde de
herhangi bir komplikasyon yasanmadi. Hasta post-
operatif ikinci giinde taburcu edildi.

TARTISMA

Gcbclik miyastenia gravis hastalarinin % 25’inde
hastalik semptomlarini etkilemezken %30 has-
tada remisyona, % 45 hastada ise bozulmaya neden
olur (3). Ilk gebelik sonraki gebeliklere bir referans
olusturmaz ve sonraki gebelikler ilkinden ¢ok farkl
gecgebilirler. Hastalifin gebelik sirasinda ve sonra-
sindaki gidisatinin degigkenligi, hastanin tamamen
normal ya da tam miyastenik kriz tablosunda olabi-
lecedi goz oniinde bulundurularak obstetrik ekip ¢ok
dikkatli olmalidir. Norve¢’den Hoff ve arkadaslan
asemptomatik hastaligin da gebelik ve dogumu kotii
etkileyebilecegini gdstermek igin 1967-2000 yillar
arasinda dogumdan 6nce miyasteni tanisi almayan
veya tam remisyonda olan 49 dogum olgusunu (37
kadin) incelemislerdir. Bu olgularda normal insan-
lara goére perinatal mortalite, dogum indiiksiyonu ve
enstrumantal dogum oranlan artmis olarak bulun-
mustur (2). Bu nedenle asemptomatik olsa da miya-
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stenili gebelerde anestezi uygulamasi 6zellik goster-
mektedir.

Miyastenik gebenin anestetik degerlendirmesi dogum
oncesi baslar. Hastanin terme yaklastigi donemde
anestezist tarafindan goriiliip degerlendirilmesi ideal-
dir. Bu sekilde hastanin hastaligi ve belirtilerinin
siddeti hakkinda bilgi edinilmis olunur. Bu hasta-
larda normalde istenilen rutin laboratuar testlerinin
yaninda birtakim ek tetkikler gerekebilmektedir.
Respiratuar ve bulber tutulum, miyastenik ataklarin
frekans: ve ciddiyeti degerlendirilmeli, antikolineste-
raz ve diger ilag¢ tedavilerinin tipi ve dozaji irdelen-
meli, pulmoner fonksiyon testleri, serum elektrolit
ve proteinleri, EKG ve gogiis grafisi tetkikleri isten-
melidir.

Miyastenik hastanin esas tedavi yéntemi antikoline-
steraz terapisidir ve dogumdan dnce optimal sempto-
matik iyilesme saglanmasi i¢in bu tedavi iyl ayar-
lanmalidir. Gastrik emilim gebelige bagh olarak gii-
venilir olmadigindan oral doz yerine ckivalan intra-
miiskiiler doza gecilmelidir. Gebelik siiresince hasta
obstetrisyen ve norolog tarafindan yakm olarak iz-
lenmelidir (4).

Bu hastalarda sezaryen operasyonu i¢in hem genel
hem de rejyonal anestezi uygulanabilmektedir. An-
cak solunum fonksiyonlar1 agisindan hasta yakindan
izlenmelidir. Hasta sadece okiiler miyasteni veya
minimal hastalik bulgulan ile gelirse ve antikoli-
nesteraz tedavisi almiyorsa anestezik yaklasim ru-
tindir. Hastamiz da bu kriterlere uymakta idi. Ancak
epidural anestezi uygulamasi, genel anestezi uygula-
masi ile olusabilecek solunum depresyonun ve kas
gevseticilere karsi bu hastalarda ortaya cikabilecek
beklenmeyen yanitlarin engellenmesinde énem tasi-
maktadir (1). Ayrica, fiziksel ve emosyonel stresi
azaltic1 etkisi nedeni ile epidural anestezi tercih edi-
len bir yontemdir (4). Tiim bu veriler dogrultusunda
hastanin onayini da alarak bu operasyonda epidural
anestezi uyguladik.

Postoperatif analjezi uygulamalarinda bu hastalarda
dikkat edilmesi gereken nokta solunum depresyo-
nuna yol acacak uygulamalardan kaginmaktir. Mor-

fin uygulamasinda yiiksek doz ve intramuskuler ya
da intravendz yollar yerine diisiik doz ve epidural
yolun kullanilmasi daha uygundur. Postoperatif do-
nemde hasta 48 saat yakindan izlendi. Analjezi
amact ile 2 mg dozda epidural morfin ve intra-
muskuler diklofenak sodyum uygulandi. 24 saat son-
rasinda hastanin agn yakinmalariin azalmasi nedeni
ile epidural kateterden analjezik uygulamasi tekrar-
lanmadi. Oral yoldan antienflamatuar uygulamasi ile
yeterli analjezi saglanabildi.

Postpartum periodda da bozulmalar olabilir. Plausche’a
gére miyastenik gebelerin %30’unda bu dénemde
hastalikta alevlenmeler olabilmektedir (3). Bu ne-
denle hasta postpartum donemde miimkiinse has-
tanede 10 giin izlenmeli ve antikolinesteraz tedavisi
diizenlenmelidir. Bizim hastamizda antikolinesteraz
tedavisi diizensiz olarak devam ediyordu. Ayrica
hastanin operasyondan bir giin once goriilmesi ne-
deni ile tedavisi tarafimizdan diizenlenememisti. Pre
ve peroperatuar dénemde ve postoperatif ilk iki giin-
de herhangi bir istenmeyen durum gelismedigi i¢in
hastamiz postoperatif dénemde gelisebilecek olaylar
anlatilarak ikinci giin taburcu edildi. Daha sonra ki
sekiz giin boyunca kendisi ile evinden haberlesildi.
Bu siire i¢cinde de herhangi bir komplikasyon gelis-
medi.

Neonatal miyastenia gravis dikkat edilmesi gercken
diger bir durumdur. Miyastenili annelerden dogan
%21 yenidoganda gecici olarak goriilebilir (5). Ge-
nel kas giigsiizliigii, zayif refleksler ve solunum
distresi ile kendini belli eder. Maternal antikorlarin
plasentay1 gegisine baghidir. %78 olguda belirtiler ilk
24 saatte ortaya cikar (5). Bizim olgumuzda yeni-
doganda neonatal miyasteni bulgulari yoktu. 1. ve 5.
dakika Apgar skoru 10 olarak hesaplandi. Dogum-
dan sonraki izlemlerde de herhangi bir bulgu gelis-
medi.

Agir olgularda genel anestezi tercih edilmekle bir-
likte asemptomatik olgularda epidural anestezinin
miyastenia gravisli gebelere uygulanacak sezaryen
operasyonlari i¢in uygun bir yontem oldugunu diisii-
niiyoruz.
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OZET

riptokok infeksiyvonlarinin %80-90"1 HIV infeksivonu gibi immunitenin

baskilandi@ konaklarda goriilmektedir. Otuziki yasindaki kadin hasta, ii¢
haftadir olan bas agrisi, halsizlik, yorgunluk, kilo kayby, yiiriiyememe ve unutkan-
hk yakinmalar ile hastaneye bagvurmus ve Noroloji Klinigi’ne yatirilmisti. Hasta,
Anti-HIV ELISA testi olumlu saptaminca Infeksiyon Hastahiklari ve Klinik Mikro-
biyoloji Klinigi’'ne nakil alindi. Fizik bakisinda meninks irritasyon bulgulan sap-
tandi. Beyin omurilik sivisimin (BOS) incelenmesi ile menenjit tams: kondu. BOS
kiiltiiriinden Cryptococcus neoformans izole edildi. Bu olgu AIDS’li bir hastada C.
neoformans menenjitinin tam ve sagaltimna dikkat cekmek amaciyla sunulmustur.

SUMMARY

Eighty -90% of cryptococcal infections are seen in immune deficient hosts such
as HIV infection. A thirty-two year old female patient admitted to hospital
with the complaints of headache, weakness, fatigue, weight loss, inability to walk
and forgetfullness for three weeks and was hospitalized in the Clinic of Neurology.
After Anti-HIV ELISA test was found positive the patient was transferred to the
Clinic of Infectious Diseases and Clinical Microbiology. On physical examination
meningeal irritation signs were found. With the evaluation of cerebro spinal fluid
(CSF) meningitis was diagnosed. Cryptococcus neoformans was isolated from CSF
culture. This case was presented to draw attention to the diagnosis and treatment
of C. neoformans meningitis in patients with AIDS.

GIRIS
IV ile infekte kisilerde ilk AIDS gostergesi hastaliklarmdan birisidir.
Santral sinir sistemi kriptokokkozu akut veya sinsi baslayabilir. Tam
icin beyin omurilik sivis1 kiiltiiriinde {iretilmesi kosuldur. Sagaltim igin
amfoterisin-B, idame olarak omiir boyu flukonazol kullanimi 6nerilmek-

tedir (1). AIDS’li bir hastada Crypfococcus neoformans menenjitinin tam
ve sagaltimina dikkat ¢ekmek amactyla sunulmustur,
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OLGU

tuziki yasindaki kadin hasta, ii¢c hafta énce bas-

layan bas agmnsi, halsizlik, yorgunluk, kilo
kaybi, denge bozuklugu ve unutkanlik yakimmalar
ile Néroloji Klinigi’ne yatirilmis. ELISA ile bakilan
Anti-HIV testi olumlu saptaninca, Infeksiyon Hasta-
liklar ve Klinik Mikrobiyoloji Klinigi’'ne nakil alin-
di. Hastanin Anti-HIV testinin olumlu oldugu ve ay-
m yil Anti-HIV testi olumlu bir bebeginin 6lmiis ol-
dugu 6grenildi.

Fizik bakida genel durumu orta, kasektik gdriiniimde
ve biling bulanik idi. Hasta ile kooperasyon kurula-
miyordu. Aksiller ates 38,8°C, nabiz 102/dakika ve
kan basinc1 100/60 mmHg idi. Agizda beyaz plaklar
ve aftéz lezyonlar vardi. Sternoklavikiiler kas pos-
teriorunda ¢ok sayida, agrisiz, mobil lenfadenopa-
tiler saptandi. Sag kostovertebral a¢1 hassas idi. No-
rolojik bakida ense sertligi vardi. Dider sistem
bakilarinda patolojik bir bulgu saptanmadi.

Laboratuvar tetkiklerinde 16kosit sayis1 4.100/mm’,
hemoglobin 12,4 gr/dL, trombosit sayist 110.000/mm’
ve eritrosit sedimentasyon hizi 91 mm/saat olarak
saptand1. Biyokimyasal testleri normal sinirlarda idi.
Serolojik tetkiklerde HBsAg, AntiHBc-IgG, Anti-
Toxoplasma-IgG, Anti-CMV-IgG ve Anti-Rubella-
IgG (+) saptandi. CD4(+) T lenfosit sayis1 86/mm’,
CDs (+) T lenfosit sayist 400/mm’ ve CD,/CDg T
lenfosit orani1 0,21 saptandi. Plazma HIV-1 RNA dii-
zeyi 75.000 kopya/mL’nin iizerinde idi. PPD negatif
bulundu.

Hastanin agzindaki lezyonlardan Candida albicans
izole edildi. Balgam eclde edilemedi. Kan ve idrar
kiiltiiriinde bakteriyolojik, mikolojik ve mikobakteri-
yolojik tireme olmadi. Akciger grafisi, Waters grafi,
abdomen ultrasonografisi, karin tomografisi normal
saptandi. Kraniyal manyetik rezonans incelemesinde
(MRI) vaskiilitik veya iskemik lezyonla uyumlu
nonspesifik degisiklikler (her iki lentiform nukleus
ve frontal subkortikal alanda T, sinyal artim ve T,
sinyal azalimi), bilateral bazal ganglionlar ve frontal
hornlar cevresinde kalsifikasyonlar ve ventrikiiler
sistemde kommunike hidrosefali ile uyumlu hafif
genisleme saptandi.

48

Fundoskopik bakida bilateral optik disk smuirlar silik
ve optik disk hafif kabarik izlendi. Papil 6demi ola-
rak degerlendirildi. Korioretinit odag izlenmedi. Be-
yin MRI’nde 6dem bulgular1 olmayan olguya lom-
ber ponksiyon yapildi. Beyin omurilik sivisimn (BOS)
basincr artmig ve rengi berrak idi. Hiicre sayiminda
10 I6kosit /mm’ goriildii. Pandy (+++), protein %180
mg/dL’nin iizerinde, glikoz %10 mg/dL nin altinda
ve kloriir 109mEq/L saptandi. BOS preparatlarmin
Gram, ¢ini miireckkebi ve asido rezistan boyali pre-
paratlarinda mikroorganizma gériilmedi. BOS non-
spesifik ve mikobakteriyolojik kiiltiirlerinde iireme
olmadi. Mikolojik kiiltiirde Cryplococcus neoformans
iiredi. HIV enfeksiyonu, oral Candida infeksiyonu
ve kriptokok menenjiti tamisi ile hastaya antiretro-
viral olarak zidovudin (600mg/giin) + lamivudin
(300 mg/giin) + nevirapin (ilk 14 giin 200 mg/giin;
takiben 400 mg/giin) ve anti- fungal olarak lipit
kompleks amfoterisin B (ABLC) 3 mg/giin bas-
land1. Amfoterisin B iki ay siireyle kullanildi. Daha
sonra 20 giin siireyle 400 mg/giin flukanazol verildi.
Klinik olarak diizelen hastanmin bu tedaviler sonrasi
kontrol BOS incelemesinde, rengi berrak, basinci
artmus idi ve hiicre goriilmedi. Pandy (+++) protein
130 mg/dl, glikoz %16mg ve kloriir 114 mEql/L
saptandi. Boyali preparatta mikroorganizma goriil-
medi,
sagaltimin birinci ayinda plazma HIV RNA diizeyi
14.000 kopya/ml’ye diistii (-0.72 log,). Flukanazol
200 mg/giin ve trimetoprim-siilfometaksazol profi-
laksisi de wverilerek taburcu edilen hastada altinci
ayda bulanti, kusma ve transaminazlarda yiikselme
olmasi nedeniyle antiretroviral sagaltim kesildi. Ha-
len izlemin yedinci ayinda olan hastanin klinik ya-
kinmast yoktur. CD4(+) T lenfosit sayis1 147 hiic-
re/mm’’e yiikselmistir.

kiiltiirlerde iireme olmadi. Antiretroviral

TARTISMA

riptokokkozis, maya benzeri bir fungus olan
Cryptococcus neoformans’m  neden oldugu
sistemik bir enfeksiyondur. HIV infeksiyonu gibi,
konak savunma mekanizmalarindan T hiicrelerinde
defektin oldugu durumlarda progresif bir seyir gos-
termektedir. Giiniimiizdeki kriptokok infeksiyonla-
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rinm  %80-90’min  zemininde predispozan faktor
olarak AIDS bulunmaktadir (1).

HIV ile infekte kisilerde, ABD ve Afrika’da
sirasiyla %5 ve %88’inde, kriptokok infeksiyonu ilk
AIDS gostergesi hastalik olarak ortaya ¢ikmaktadir
(1). Viviani ve ark.’lart (2), da izledikleri dokuz
hastanin altisinda  kriptokok infeksiyonunu ilk
firsat¢1 infeksiyon olarak tanimlamiglardir. Burada
sunulan hastada da kriptokok menenjiti ilk AIDS
gdstergesi hastalik olarak saptanmisgtir,

AIDS ile iliskili kriptokok infeksiyonlar genellikle
CD4(+) T lenfosit sayist 100 hiicre/mm”’iin altina
diistiigiinde goriiliir (1). Cesitli yaymlarda ortalama
CDy(+) T lenfosit sayist 10 hiicre/mm’ (3), <50
hiicre/mm® (2, 4) ve 70 hiicre/mm® (5) olarak bil-
dirilmistir. Tiirkiye’den bir yayinda ise bir hastada
CD4(+) T lenfosit sayist 129 hiicre/mm’ olarak
bildirilmistir (6). Bu yayinda sunulan olguda ise 89
hiicre/mm” olarak saptanmustir.

Santral sinir sistemi (SSS) kriptokokkozu akut veya
sinsi baslayabilir. AIDS hastalarinda akut bulgular
daha sik goriilmektedir. Hastalar ilk goriildiigiinde
semptomlar minimal olabilir. Eger kranial sistem
tutulumu varsa buna ait belirtiler (gérme kayb1,
diplopi vb) goriilebilir. Ense sertligi minimaldir veya
hi¢ goriilmeyebilir (1). Bas agrisi, mental bozukluk
ve menenjismus tipik bulgulardir. Olgularin 1/3’{in-
de papil 6demi goriilebilir (1). Burada sunulan has-
tada da bilateral papil 6demi saptanmustir.

AIDS gibi bagisiklig1 ileri derecede baskilanmis
hastalar disinda kriptokok menenjitinde mutlaka
BOS anomalileri olmaktadir, BOS basinct artmus,
protein artmus ve glikoz azalmistir. Basta lokosit
sayist 20 hiicre/mm®’iin iizerindedir ve lenfosit
hakimiyeti vardir. AIDS hastalarinda BOS bulgular1
minimaldir veya yoktur (1). Bu yaymnda sunulan
olguda ise agir bir immun yetmezlik olmasina ragmen
BOS bulgularinda anormallikler saptanmustir. HIV
infeksiyonunda, diger immun yetmezlikli hasta po-
pulasyonuna gore, BOS’da organizma sayist ve
kriptokok antijen diizeyi 6nemli derecede daha yiik-
sek olup antijen diizeyi agir hastalarda 1:1024 titre-
sini asar. Yine ¢ini miirekkebi preparatlan da ge-
nellikle pozitiftir (7). Olgularin %?25-50’sinde ¢ini

miirckkebi preparatlarinda etken goriilebilmektedir.
Tani i¢in bu preparatlarda C. neoformans’in gosteril-
mesi ve/veya organizmanin kiiltiirde iiretilmesi ye-
terlidir (1). Bir ¢alismada hastalarin %85’inde cini
miirckkebi preparatinda, %87 sinde kiiltiirde ve
%92’sinde antijen testinde pozitiflik saptanmistir
(5). Aym doneme ait kan Kkiiltiirlerinde ise %9
hastada pozitiftir (1).

Serebral radyolojik tetkikleri yapilan 157 hastada en
sik atrofi (%19), fokal lezyonlar (%10), beyaz cev-
her lezyonlar1 (%3) ve meninjiyal tutulum (%3)
bildirilmistir. Fokal lezyonlar1 olan 3 olguda ise
hafif derecede ventrikiiler genisleme saptanmis; an-
cak obstriiktif hidrosefaliye ait bir bulgu goriilme-
mistir (8). Bu yayinda sunulan hastada da kom-
miinike hidrosefali saptanmustir.

BOS agilis basinct >250 mm H,O olan hastalarda
biiyiik hacimlerde BOS drenaji yapilmasi 6nerilmek-
tedir. Kriptokok menenjiti tanis: aldiktan sonra hig-
bir antifungal ve antiretroviral sagaltim verilmeyen
89 hastada tanmidan sonra yasam ortalama 14 giin
olarak bildirilmigtir. Hastalarin %22’si 30 giinden
uzun yasamustir (5).

Alu hafta siire ile 0,3 m/kg amfoterisin B + 150
mg/kg flusitozin etkili bir rejim olarak bildiril-
mektedir. Flusitozin kullanilmadig1 durumlarda 0,5-
0,7 mg/kg amfoterisin B en az 10 hafta siireyle
onerilmektedir (1).

Meninks tutulusu olan 7 hastaya 3 mg/kg lipozomal
amfoterisin B 3-6 hafta verildiginde ii¢iinde yamt alin-
dif bildirilmistir (2). Alt hafta siireyle 5 mg/kg amfo-
terisin B lipit kompleks (ABLC) verilen 21 hastanin
18’inde (%86) semptom ve bulgularin kayboldugu bil-
dirilmistir (4). Tedavinin pes pese iki kiiltiir negatif-
lesene veya 4 hafta siireyle birer hafia arayla alinan
kiiltiirler negatiflesene dek siirdiiriilmesi onerilmektedir
(1, 2). BOS ¢ini miirekkebi preparatinin pozitif olmast,
viziiel bozukluk olmasi, yasmn 35’in alinda olmasi ve
onceden zidovudin kullamlmanis olmasi tedavi basa-
risizhi@inin prediktif faktdrleri olarak saptannmustir (4).
Letarji, BOS antijen titresinin > 1:1024 olmasi, kan kiil-
tiirii pozitifligi ve hiponatremi erken oliimle ilisikili
bulunmustur (4, 5). Erken dénemdeki oliimler serebral
ddeme baglanmustir (1). BOS glukoz diizeyinin <2,2
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mmol/L olmasi ise >14 giin yasamla iliskili bulun-
mustur (5).

Idame sagaltimi almayanlarda %25-60 relaps bildiril-
mektedir (3). AIDS’li hastalarda kriptokok infeksiyonu
eradike edilemeyecegi igin idame sagaltimi gereklidir ve
sagaltim ile infeksiyon sessiz tutulabilir (2). Baskilanma
sagaltim sirasinda serum antijen diizeylerinde yiikselme
olmas! infeksiyonun progresyonunu gosterir (7). idame
sagalmu olarak 200 mg/giin flukonazal alanlarm
%4’tinde, 200 mg/giin itrakonazol olanlarin %23’iinde
kiiltiir pozitifligi ile ispatlannus relaps bildirilmistir (3).
Hastalar asemptomatik bile olsalar birkag¢ aylik aralarla
bir yil siireyle izlenmelidir. SSS kriptokokkozunda
BOS’a ilaveten idrar ve balgamda da organizma sapta-
nabilecegi i¢in bu materyaller de niiks agisindan ince-
lenmelidir (1).
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