Sol ana koroner arter oklGzyonu nedeni ile acil agik kalp
cerrahisi uygulanan hastalardaki erken ve orta donem
sonuclarimiz
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OZET

Sol ana koroner arterin darlikian (LMCA) (>%50); sol ventrikt! {LV)] disfonksiyonu yapan, mortalite ve morbiditeyi artiran
ciddi lezyonlardir. Bu lezyonlarda son yapian arastirmalar cerrahi tedavinin medikal tedaviye dstun oldugunu goster-
mektedir. LMCA okltzyonu nedeni ile klinigimizde acil koroner bypass uygulanan hastalardaki erken ve orta donem
sonuclar retrospektif olarak incelendi. Klinigimizde 2003-2004te énemli LMCA stenozu olan 21 hasta acil sartlarda
opere edildi. Bu hastalardaki mortalite ve morbidite oranlan kabul edilebilir seviyede bulundu. LMCA okitzyonunda
acil cerrahi revaskilarizasyon oldukga gavenilir ve hayat kurtanc bir yéntemn olarak tercih edilmelidir.
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SUMMARY

Early and mid-term results of urgent open heart surgery in patients with left main coronary artery disease

Stenoses of the left main coronary artery are considered as significant lesions that cause left ventricular dysfunction
and increase mortality and morbidity rates. it has been demonstrated that surgical treatment is better than medical
treatment in these lesions. The early and mid-term results of patients to whom urgent coronary artery bypass surgery
performed because of significant stenosis of left main coronary artery, were investigated retrospectively. Between
2003 and 2004, 21 patients were operated urgently in our department. The mortality and morbidity rates in these

patients were found in acceptable ratios. Urgent surgical revascularization in left main coronary artery stenosis is a
safe method and can be preferred as a life saving treatment in such cases.
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GEREC ve YONTEM

Klinigimizde 2003-2004'te 304 koroner bypass
cerrahisi uygulandi. Bunlardan %50 veya daha
fazla LMCA stenozu olan 21 hasta acil ack kalp
ameliyat! sartlarinda opere edildi (Sekil 1).

Sol ventrikalan baydk kismi sol ana koroner arter-
den kanlanir. LMCAnin énemli darliklan {>%50);
LV'yi etkiler, mortalite ve morbiditeyi artinr. Bu
olgularin ¢ogunda diger koronerlerde de ¢okiu
lezyonlar vardir {1). LMCA lezyonlan koroner
bypass gegirenlerin %10-15’ini olusturur. Bazi
yazarlar LMCA lezyonunun bir risk faktoru
oldugunu savunurken (2,3). bazlan da ilave bir
risk faktora olmadigini savunmaktadir (4). Bunlann
yarnisinda stabil olmayan angina pektoris, miyokard
infarktist ve %I10unda LV disfonksiyonu
goérulmektedir (2). Bunlarda cerrahi tedavi medikal
tedaviye Ustanduar (3,5-7) ve acil cerrahi girisim
yasam kalitesini ve sUresini artinr (8), sadece
medikal tedavi ile takip edilen olgularda, ilk hafta-
larda yUksek oranda morbidite ve mortalite
gelismektedir (3,9). Yine de acil operasyonun
gerekliligi tartusiimaktadir {10). Bu ¢alismada,

LMCA darlikl olgularda diger koroner arterlerde
de cesitli oranlarda darhklar vardi. Olgularin
hicbirinde karotis arteri Uzerinde Ufurum saptan-
madi, ancak acil sartlarda opere edildiklerinden
rutin doppler ultrasonografi incelemesi mamkan
olmad. Olgulara ilk 20 dakika icin antegrad izoter-
mik kan kardiyopilejisi verildi ve hemen tamaminda
safen ven grefti kullanildigindan kroskiemp
stresince uygulanan diger kardiyoplejiler safen
konduitlerin proksimalinden verildi, kardiyopul-
moner bypass sonlandirilirken hot-shot kan kardi-

LMCA oklizyonu nedeni ile acil koroner bypass
uygulanan hastalardaki erken ve orta donem
sonuclar retrospektif olarak incelendi.

yoplejisi uygulandi. Distal ve proksimal anasto-
mozlar yapilirken tek aortik klemp teknigi tum
olgularda tercin edildi. Olgulanin 19'unda sol
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Sekil 1: Ciddi LMCA okidzyonunun (>%50) anjivografik
goruntusa.

internal torasik arter (iTA) kullanildi, 2'sinde sol ITA

proksimalindeki stenoz nedeni ile kullanilamadi.

Sadece 1 olguda diger konduitlere (ITA, safen ven

grefti) ilaveten radial arter grefti ve sag ITA kul-

lanildi. Greftlerin olgulara gore dagiimi Tablo 1°de

Tablo 1: Kullarulan greftlerin dagjilimi.

Greft Hasta Sayisi  Anastomoz Yeri
Sol iTA 19 LAD (18); LADDI (1)
Sag ITA 1 LAD (1)
Radial Arter 1 CxOM2 (1)
Safen Ven 21 Cesitli

Tablo 2: Olgulara gére anastomnoz sayiari.
Anastomoz Sayisl

Yapilan islem

Tek koronere bypass greftlemesi 0
iki koronere bypass greftlemesi 7
Ug koronere bypass greftlemesi 8
Daért koronere bypass greftlemesi 5
Bes veya ¢ok koronere bypass greftiemesi 1

gosterilmistir. Olgulann anastomoz sayilari da
Tablo 2°de gorulmektedir.

Olgularda yas, anastomoz sayisi, aort okuzyon
sureleri (AQS) ile total pompa sureleri (TPS)
arasindaki iliskilerin istatistiksel Gnemi arastiriidi.

SONUCLAR

Postoperatif donemde en sik olarak atrial fibrilas-
yon ile karsilasildi. Olgularnin % 80'inde atrial fibri-
lasyon gelisti ve anti-aritmik ajanlaria kontrol altina
alindi. Bu aritmilere bagh bir komplikasyon
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gelismedi. TUm hastalara dusuk doz nitrogliserin
uygulandi. Zaman zaman pozitif inotrop tedaviye
gereksinim duyuldu. Pozitif inotropik ajaniar one-
rilen en dusuk dozlarda kulianildi. Postoperatif
olarak hastalara genis spektrumlu antibiyotik tercih
edildi. Agn icin non-steroid anti-inflamatuar ajanlar
ve bazen narkotik ilaclar kullanildi. Sindirim sistemi
komplikasyonlarini éniemek icin HZ reseptor
blokeri verildi. Ortalama yogun bakim kalis suresi 2
(+1-3) gun, hastanede kalis suresi ise ortalama 6 (+
4-7) gundu. Erken postoperatif donemde morta-
lite ve morbidite olmadi. Bir hastada yuUzeyel cer-
rahi yara enfeksiyonu gelisti ve sistemik antibiyotik
ile tedavi edildi. Mediastinal ve retrosternal enfek-
siyon hicbir hastada gorulmedi. Bir hastada sol
ventrikll yetmezligi nedeni ile intraaortik balon
pompasi kullanildi. Erken dénemde ciddi norolo-
Jik, pulmoner, renal, multiorgan sorun ya da
enfeksiyon  olusmadi.  Oral  beslenmeye
gecildiginde antiagregan tedavi ve taburcu
olurken antihiperlipidemik tedavi verildi

Opere edilen olgulann (n=21) 17'si (%81) erkek,
4'0 (%19) kadin ve ortalama yagslari; 66.33 £ 8.91
(ortalama = SS), AOS, 74.86 + 25.92 dakika ve
TPS; 99.29 + 28.97 dakika idi. Olgularin 7’sine ikili
bypass (%33), 8ine Ug¢ld bypass (%38.1). 57ne
dortlld bypass (%23.8) ve birine de 6l bypass
(%4.8) yapildl. Olgu basina dusen anastomoz
sayisi ortalama 3.05 = 1.02 idi. Anastomoz sayisi
ile AOS ve anastomoz sayisi ile TPS arasinda istatis-
tiksel anlamli fark bulundu (p<0.001).

TARTISMA

Onemli LMCA okltzyonlu (>%50) olgular kalp yet-
mezligiyle sonuc¢lanan LV islev bozuklugu ve
olime yol agan yaygin anterolateral infarktUs riski
tagirlar (1,2,5,9). Bu olgularnn ¢ogunda angina
pektoris vardir (11). Olgulann tamunde diger
koroner arterlerde de énemli lezyonlar ve angina
pektoris vardi.

LMCA hastaligi icin, dyku, muayene ve laboratuvar
olarak ©6zgun bir bulgu yoktur. Kesin tani ancak
koroner anjiyografi ile konabilir (11).

LMCA dariginda medikal tedavinin cerrahi
revaskularizasyona goére olduk¢a basarisiz ve
olumcul sonuclara yol actigi bir cok arastirmada
belirtilmis ve cerrahi girisimin mortalite ve mor-
biditeyi onemli oranda azalttigi ve yasam kalitesini
artirdigi vurgulanmistir (3,5-9). Iskemiyi azaltmak
icin medikal tedavinin yeterli olamadigi durumiar-
da intraaortik balon pompasi onerilmektedir (1).
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Biz bir olguda intraaortik balon pompasini preope-
ratif olarak baslatip, postoperatif donemde hasta
kalp islevi yeterli oldugunda sonlandirdik.

Koroner arter bypass cerrahisi esnasinda uygu-
lanan aortik krosklemp sdresince miyokard korun-
masinin postoperatif sorunlarin azaltiimas;, mor-
bidite ve mortalite acisindan cok baydk 6nemi
vardir. Miyokard korunmasinin temellerini hipoter-
mi ve kardiyopleji olusturur. Kardiyopleji solusyon-
lan kristalold ve kan kardiyoplejisi olarak icerikle-
rine gore ikiye aynimaktadir ve isilarna gore de
SOQuK, sicak ve Ilik olarak kullaniimaktadirlar.

GUnUmUzde diger acik kalp cerrahisi islemlerinde
oldugu gibi koroner arter cerrahisinde de gelistiril-
mis  kardiyopleji solusyonlart  farkli verilis
teknikleriyle basariyla kullaniimaktadir.

Kardiyoplejinin antegrad, retrograd ve bu ikisinin
kombine olarak kullaniimasi seklinde (¢ verilis yolu
vardrr. Antegrad uygulamada asendan aortaya
yerlestirilen bir kanul araciigiyla aort kékine veri-
len kardiyopleji solusyonu koroner ostiumlardan
miyokarda dagiimaktadir. Retrograd uygulamada
koroner sinusten bir kandl araciligiyla kardiyopleji
solusyonu  verilmektedir. Kombine uygulamada
antegrad ve retrograd uygulamalar birlikte
yapilmaktadir. Yapilan calismalar ve deneyimler
her yontemin avantajlari ve dezavantajlari
oldugunu gostermistir. Kardiyoplejinin sadece
kendisi degil, ayni zamanda tim miyokard
dokusuna dagimasi da énemli bir noktadir.
Retrograd yolun sol ventrikal korunmasinda fay-
dali oldugu sdylenmektedir. Bununla birlikte
degisken veya kombine olarak koroner sinds,
aorta ya da ven greftlerinden verilerek yapilan
korumanin daha énemli ve yararl oldugu ileri
suralmastar.  Miyokard korunmasinin  yasamsal
onemi acikk olmasina karsin Cernaianu ve
arkadaslan Ozeliikle bazi risk gruplarinda klinik
sonuglarin antegrad ya da retrograd yol secimine
gore degismedigini gostermislerdir. Devamli retro-
grad ile aralikl antegrad kardiyopleji ya da her ven
greftinden  verilen  antegrad  kardiyopleji
karsilastiriidiginda  birbirlerine belli bir Cstanldk
saglayamamuslardir (22, 23).

LMCA okluzyonu nedeniyle acil sartlarda opere
ettigimiz hastalarda miyokard korunmasi icin 28-
32°C arasi isida orta hipotermi uyguladik.
Kardiyopulmoner bypass baslangicinda soguk kan
kardiyoplesi, bitisinde hot-shot kardiyopleji kul-
landik. Calismadaki LMCA okitzyonu oranlarimiz
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% 50-80 arasinda degismekteydi. Distal anasto-
mozianmizi (olgu basina ortalama anastomoz
sayisi 3.05 + 1.02 olarak gerceklesti) genelde tek
kardiyopleji saresinde tamamiadik. Kardiyopleji
verilis teknigi olarak baslangicta antegrad, distal
anastomoziar sonrasinda ise safen konduitlerden
uygulamay! tercih ettik.

Retrogad yolun kullaniimamasi bir tercihtir.
GUnumuzde genel olarak kabul gdrmus bir
kardiyopleji yaklagiminin  bulunmamasi, degisik
yontemlerin farkll katkilarini, gbzardi etmememizi
gerektirmektedir. Bu noktadan yola cikarak tek bir
yonteme bagh kalinmarmasi kanaatini tasimakla bir-
likte, miyokardin korunmasindaki izlenecek yon-
temin cerrahin kisisel bir secimi oldugju da hatirlan-
malidir (22, 23).

Distal ve proksimal anastomoziar yapilirken tek
aortik kroskiemp teknigi kullanildi. Bu teknik, dzel-
likle koroner bypass gegiren hastalarda
miyokardiyal korumada ve postoperatif seyirde
herhangi bir yan etki olusmadan serebral koru-
may: dlzelttigi icin tercih edilmistir (12-15).
Serebrovaskuler olaylar halen kardiyak cerrahi
uygulanan hastalardaki en 6nemii morbidite ve
mortalite nedenidir. Tek aortik krosklemp teknigi
ile bu hastalardaki nérolojik komplikasyonlarin
azaldigi rapor edilmistir (23). Olgularnn tamaminda
erken doénemde serebral hasar olmamistir.
Pulmoner, renal ya da multiorgan sorunlar ve
ciddi enfeksiyonlar ézellikle acil koroner bypass
yapilaniarda sik olarak karsimiza cikmaktadir.
Preoperatif risklerin de var olusu tabloyu daha da
agirlastirmaktadir (17-20). Aort oklizyon sUresi
uzadikca bu sorunlar daha da sik gériimektedir
(16,17). Olgularimizda herhangi bir komplikasyon
gelismemis, ylGzeyel bir yara enfeksiyonu disinda
ciddi bir enfeksiyonla karsilasimarmustir. Total
revaskularizasyon morbidite ve mortalite oranlarini
dustrmektedir  (21).  Klinigimizde olgularin
tamaminda natlr damar yatagi elverdigi olclide
total revaskUlarizasyon yapiimaya cahsilmistir ve

-olgu basina ortalama anastomoz sayisi  3.05 +

1.02 olarak bulunmustur. ACS; 74.86 + 25.92 ve
TPS; 99.29 + 28.97 olarak gerceklesmistir. Biz kalp
cerrahisindeki son ilerlemeler ve yeterli teknik alt
yapiyla ciddi LMCA oklizyonunda medikal tedavi
yerine cerrahi revaskllarizasyon yapilmasi ve
klinigimizde opere edilen LMCA lezyonlu hastalar-
da mortalite ve morbidite oranlarinin kabul
edilebilir seviyede oldugu kanaatindeyiz.
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V. azygos'un olusum varyasyonu ve v. hemiazygos ile
V. hemiazygos accessoria yoklugu

Ismihan liknur UYSAL, Aynur Emine CICEKCIBASI, Nadire UNVER DOGAN,
Ahmet Kagan KARABULUT, Taner ZIYLAN

Selcuk Universitesi Meram Tip FakUltesi Anatomni Anabilim Dal, Konya

OZET

62 yasindaki bir erkek kadavranin toraks arka duvarirnin diseksiyonu sirasinda azygos ven sistemnine ait varyasyonlar
tespit edildi. V. hemiazygos ve v. hemiazygos accessoria gelismemisti. V. lumbalis ascendens dextra ve v. lumbalis
ascendens sinistra birleserek Th11 vertebra korpusu hizasinda v. azygosu olusturuyordu. V. azygos orta hatta ductus
thoracicus ile birlikte seyrederek Th4 vertebra hizasinda v. cava superiora aciltyordu. Columna vertebralisin sol
tarafinda, 3.-10. interkostal aralklarda bulunan venler Ust, orta ve ait olmak tzere 3 adet kék olusturarak v. azygosa
drene oluyorlardi. Azygos ven sistemindeki anatomik varyasyonlann bilinmesi mediastinal cerrahi ve bolge ile ifgili
radyografilerin yorumlanmasinda énemiidir,

Anahtar Kelimeler: \ena azyqgos, vena hemiazygos, thoraks venleri, varyasyon.
Selcuk Tip Derg 2005; 21:21-24
SUMMARY

A variation in the formation of the azygos vein and a genesis of the hemiazygos vein and the accessory hemiazygos
vein

The variations were detected in the azygos vein system during dissection of the posterior thoracic wall of a 62-year-
old male cadaver. The hemiazygos vein and the accessory hemiazygos vein were underdeveloped. The right and the
left ascending lumbar veins united and formed the azyqgos vein at the level of the Th11 vertebral body. The azyqos
vein was coursed on the midiine with the thoracic duct and ended in the superior vena cava at the level of the Th4
vertebra. On the left side of the vertebral column; the veins from 3rd to 10th intercostals spaces united and formed
three trunks (superior, middie and inferior] which drained into the azygos vein separately. Knowledge of variations in
the azygos vein system is important in mediastinal surgery and also in the interpretation of radiographs related with
this region.

Key Words: Azygos vein, hemiazygos vein, veins of thorax, variation

Embriyo'nun ana vendz drenaj sistemini w. cardi-
nales anteriores ve wv. cardinales posteriores
olusturur. V. cardinalis posteriorun bly(k kismi
gecici bobreklerle birlikte kaybolur ve yetiskinde
sadece v. azygos'un kok kismi ve v. iliaca commu-
nis’leri olusturan bolumu kalir. V. subcardinales ve
v. supracardinales zamanla v. cardinalis posteri-
orun yerini alr. \W. supracardinales en son
gelisen damarlar olup bodbrek bolgesinde
daguliriar. Bu venler yukarida birleserek yetiskinde
v. azygos ve v. hemiazygos'u olustururken,
asagida v. cava inferior'un alt pargasina dénts(r

(1).

GOgus duvan ve interkostal araliklardaki venoz
kan, azygos ven sistemi ile v. cava superiora
drene olur. V. azygos ya L1(2) vertebra hizasinda
V. lumbalis ascendens dextra'nin bir dall olarak
baslar (v. azygos lumbalis) ya da Th12 vertebra

onlnde v. lumbalis ascendens dextra ile v. sub-
costalis dextra’nin birlesmesiyle olusur. V. azygos,
hiatus aorticus'tan ya da diaphragmanin crus
dextrum'nun lifleri icinden gecerek gogus
bosluguna girer. Columna vertebralisin sag
tarafinda, Th4 vertebra hizasina kadar yukselir,
burada on tarafa dogru yonelerek, sag radix pul-
monis'in Gzerinden gecer ve v. cava superior'a
acilir. ikinci, 3. ve 4. vv. intercostalis posteriores
(VIP) birleserek v. intercostalis superior’iari
olusturur. Bu venler sagda v. azygos'a, solda ise v.
brachiocephalica sinistra veya v. hemiazygos
accessoria’ya acilirlar. V. azygos'a ayrica sag ait 8
VIP, vww. mediastinales, w. oesophageales ve wv.
tracheales dokulur. V. hemiazygos ve V. hemiazy-
gos accesoria bulunmadigr zaman columna verte-
bralis'in sot tarafindaki 5.-11. VIPlar da v. azygos'a
drene olur (2, 3).
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Azygos ven sistemi venleri, v. cava superior veya
inferior tikanikliginda ve portal hipertansiyonda
kolleteral dolasimi saglayan onemli kava-kaval ve
porto-kaval baglantilardir (4).

OLGU

62 yasindaki bir erkek kadavranin toraks arka
duvarinin diseksiyonu sirasinda azygos ven siste-
mine ait varyasyonlar tespit edildi. V. hemiazygos
ve v. hemiazygos accesoria gelismemisti. V. lum-
balis ascendens dextra, v. subcostalis, 11. VIP ve
10. interkostal aralikta bulunan 3 adet VIP'dan son
ikisinin de katiimasiyla yukan dogru ilerliyordu. V.
lumbalis ascendens sinistra ise v. subcostalis, 10.
ve 11. VIP'lan alarak orta hatta yaklasirken 2 dala
ayriliyordu. Alttaki dal v. lumbalis ascendens dext-
ra’'ya dokulUrken Ustteki dal v. lumbalis ascendens
dextra ile Thll vertebra korpusu uzerinde
birleserek v. azygos'u olusturuyordu. Bu venler
arasindaki baglanular bir t¢gen meydana getiri-
yordu. Normalden daha yukanda olusan v. azy-
gos, columna vertebralis Gzerinde sol tarafinda
bulunan ductus thoracicus ile birlikte orta hatta
seyrederek Th4 vertebra hizasinda v. cava superi-

Seidl 1: V. azygos (VAlun Thil vertebra hizasinda olusumu ve columna
vertebralis orta hattinda seyn. VLAD: V. lumbalis ascendens dextra,
VLAS: V. lumbalis ascendens sinistra, DT. Ductus thoradicus, * V.
azygos'u olusturan damariann meydana getirdigi uggen saha

I I Wysal A E. Cicekcibasi, N. U.Dogan,
A K Karabulut, T. Ziian

10.VIP

Sekil 2: V. azygos VA olusumunu ve ductus thoracicus (D7) ile iliskisini
gosteren sematik ¢izim. VIP: V. intercostalis posterior, VLAD: V. lum-
balis ascendens dextra, VLAS. V. lumbalis ascendens sinistra, VCS.
V. cava superior, A’ Ust kok, B: orta kék. C: alt kok, * = V. azygosu
olusturan damarlann meydana getirdigi uggen saha

or'a agiliyordu (Sekil 1, Sekil 2).

Columna vertebralis'in sag tarafinda; 3. intrekostal
aralikta bulunan venlerden biri 2. VIP ile, digeri ise
4. VIP ile birlestikten sonra, 5.-9. interkostal
araliktan gelen venler ise ayn ayr V. azygosa
drene oluyordu. Onuncu interkostal araiikta bulu-
nan 3 adet venden Ustteki v. azygosa direk
acilirken, son iki dal v. lumbalis ascendens dex-
tra'ya dokulGyordu (Sekil 3).

Columna vertebralis'in sol tarafinda; interkostal
araliklarda bulunan venler Ust, orta ve alt olmak
Uzere 3 adet kok olusturmustu. Bu ven kokleri
ductus thoracicus’'un altindan gecerek v. azygos'a
drene oluyorlardi. Th5 vertebra korpusu hizasinda
v. azygos'a acilan Ust koke 3.-6. VIPlar dokuluyor-
du. Orta koka 7. VIP olustururken, 6. ve 8.
VIP'lerden birer baglanti veni bu koke katilyordu.
Orta kok olustuktan sonra buradan ayrilan 3 dal
ayr ayri Th7 vertebra korpusu hizasinda v. azy-
gos‘a aciliyordu. Th8 vertebra korpusu hizasinda
v. azygos'a dokulen alt koku ise 8. ve 9. VIPlar ile
10. interkostal aralktan gelen bir baglanti veni
olusturuyordu (Sekil 4).



Sekd 3:  Colurmna vertebralisin sag tarafinda v. intercostalis posterior
(VIPflanin v. azygos (VA)'a dokdimesi VCS: V. cava superior, D:
Diaphragrma

TARTISMA

Azygos ven sisteminin olusumu ve yerlesimi ile ilgili
COK sayida varyasyon oldugu bilinmektedir (5-11).
200 kadavra (100 erkek, 100 kadin) Uzerinde
yapllan bir cahsmada 21 farkh v. azygos paterni
tarif edilmis ve bulunan varyasyonlar cift kolon tipi,
gecis tipi, tek kolon tipi olmak Gzere 3 grupta
siniflandinimistir. V. azygos sistemindeki varyasyon
crani ise %26 olarak belirtilmistir (5). Bizim
vakamizda v. hemiazygos ve v. hemiazygos acces-
soria’nin olusmadigi ve azygos ven sistemine ait
tek kolon tipine uygun v. azygos izlenmistir.

Kagami ve Sakai (6) 36 kadavra (26 eriskin, 10
fetus) Gzerinde yaptiklar calismada v. azygos'un
columna vertebralis ile iliskisini arastirimislardir.
Yetiskinlerin 22'sinde v. azygos'un columna verteb
ralis'in saginda ilerlerken orta kisma gelince sola
dogru caprazladig, 3'nde orta hatta seyrettigi,
I'inde ise columna vertebralis'in sag tarafi boyun-
ca ilerledigini belirtrislerdir. Fetuslarda ise v. azy-
gos’un orta hatti hic gegmedigini ya sagda ya da
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V. azygos'un olusum varyasyonu ve v. hemiazygos
ve v. hemniazygos accessoria yokiugu

ortada devam ettigini bulmuslar ve v. azygos'un
yasin ilerlemesiyle sola dogru yer degistirdigini
one surmuslerdir (6). Bizim olgumuzda ise v. azy-
gos'un columna vertebralis orta hattinda yer aldig
gozlenmistir.

Krakowiak-Sarnowska ve ark. (4) 32 insan
fetusunda (14 erkek, 18 disi) yaptiklari calismada 5
farkl tip v. azygos sistemi tanimlanmustir. Birinci
tipte, v. hemiazygos ile v. hemiazygos accesso-
ria'nin v. azygos‘a ayri ayri dokuldagu (%65.6), 2.
tipte, v. hemiazygos ile v. hemiazygos accesso-
ria’nin birleserek v. azygos'a dokuldugu (%6.25).
3. tipte, v. hemiazygos accessoria’nin olusmadig
ve solda 4.-8. VIPlanin ayn ayri v. azygos'a katildig
(912.5), 4. tipte, v. hemiazygos'un olusmadig
(%6.25) ve 5. tipte ise sadece v. azygos'un bulun-
dugu ve orta hatta ilerledigi (%9.4) belirtilmistir.
AyricaTip 1, 2, 3 ve 4'te v. azygos'un columna ver-
tebralis'in sag tarafinda ilerledigi (% 90.6) ve
coguniukla (% 81.25) Th4 vertebra seviyesinde
sonlandigi ifade edilmistir (4). Bizim vakamizin ise
calismada belirtilen ve digerlerine gore daha az

Sekil 4: Colummna vertebralisin sol tarafinda v. intercostalis posterior (\iP)lar
tarafindan olusturulan dst (A), orta (B ve ait (C) kéklerin v. azygos
VA2 katimalan.
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siklikta gozlenen 5. tipe benzerlik gosterdigi sap-
tanmustir.

Ozdemir ve ark.(11)lan bir kadavrada columna
vertebralis'in sag tarafinda v. azygosun bulun-
dugunu, v. hemiazygos'un ise gelismedigini ve
sol tarafta 4.-7. VIP'larin Ust ve alt olmak Uzere iki
kok olusturdugunu tespit etmislerdir. Ust kokan
aorta'nin  6ndnden gecerek Th4 vertebra
hizasinda, alt kokGn ise aorta’nin arkasindan
gecerek Th7 vertebra hizasinda, 8.-11. VIP’larin ise
ayri ayr v. azygos'a dokuldugunu belirtmislerdir.

Bizim olgumuzda ise v. hemiazygos ve v. hemizy-
gos accesoria'nin olusmadigl, v. azygos'un Thl i
vertebra korpusu hizasinda her iki v. lumbalis
ascendens tarafindan olusturuldugu ve sol
tarafinda bulunan ductus thoracicus ile birlikte
orta hatta seyrettigi gozlendi. V. azygos'un toraks
arka duvarinda yuUksek seviyede olusmasi, Thi 1
vertebra korpusu seviyesinde venler arasinda
Ucgen seklinde bir anastomozun varolmasi ve
columna vertebralis'in  sol tarafinda 3-10.
interkostal venlerin 3 adet kok olusturarak ductus
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thoracicus'un altindan gecip v. azygosa acimasi
seklinde tespit edilen varyasyonun daha once tarif
edilmedigi saptandi.

Azygos ven sisteminde gorulen varyasyonlarin
embriyolojik gelisim sirasinda v. subcardinales ve
v. supracardinales gelisimi sirasindaki farkl
gecislerden kaynaklanabilecegi dusuntlmektedir.
Daha énce yapilan calismalardan elde edilen ver-
iler bu dusUnceyi destekler niteliktedir (4, 6, 12).
Azygos ven sistemindeki varyasyonlarin bilin-
mesinin, bolge ile ilgili radyolojik gorantulerin (CT,
MRI, dorsolumbosacral flebografi) yorumlanmasi
ve aorta thoracica ve mediastinum posterior
tumorlerinin  cerrahi tedavisinde klinisyenler
agisindan 6nemli oldugu belirtiimektedir (7, 10,
11, 13). Bizim vakamizda bulunan ve daha once
tarif edilmemis olan bu varyasyonun bilinmesinin
belirtilen klinik uygulamalarda faydali olacag
kanaatindeyiz.
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OZET

Amag: Malign tamdrlerin iskelet kasina metastaziar nadirdir.. Akcigerden kaynakianan malign tGmaorld olan olguda
klinik bulgular ve iskelet kasindaki metastatik lezyonlarin kiasik radyografik, BT, MRG bulgulan irdelendi. Olgu: 68
yasinda erkek olgunun akcigier radyografisinde sol akcigerde, blyuk, kaln dizensiz duvarh kaviter lezyon izlendi.
Lezyon bronkoalveolar lavaj {BAL) sonucunda kota differensive epidermoid kanser tanisi aldi. Bir yildan berf bulunan
sol uyluk on ydzandeki yumusak doku kitlesi nedeniyle yapian direkt grafide periost reaksiyonu disinda bulgu sap-
tanmadi. MRG'de kitle lezyonu, cevre kas yapiarina gore TIAT kesitlerde hipo, TZA'l kesitlerde hiperintens izlend.
Yumusak doku kitlesinden yapilan biopsi sonucu metastatik timorle uyumiuydu. Olgu tan! konduktan é ay sonra
kaybedildi. Sonug: Akciger malign timorkl olgularda iskelet kasinda kitle ve agn varliginda metastazdan suphele-
niimelidir. Kitlelerin lokalizasyonunda, cevre dokularia iliskisi ve kemik tutulumunun saptanmasinda MRG ve BT tarnarn-
layici tetkiklerdir.

Anahtar kelimeler: [skelet kasi metastazi, akciger kanseri, radyoloji
Selcuk Tip Derg 2005; 21:25-28

SUMMARY

Radjologic findings in skeletal musde metastasis from lung carcinoma

Purpose: In the case of the skeletal muscle metastasis of lung cancer the authors report radiographic, CT scan and
MR! findings of painful masses in the femoral regions. Muscle biopsy revealed extensive infiltration of the muscie with
carcinoma cells. Case: A 68 year-old man presented with a large cavitary lesion with thickened wall in the feft hilus
on radiography and CT scan. The diagnosis of the lung cancer was made by bronchoalveolar lavage. The radiograph
did not show any soft tissue mass, except periosteal reaction. MRI showed a tumoral mass in the rfght quadriceps
muscle with signal intensity slightly lower on Tl-weighted and higher in TZ2—weighted images than surrounding mus-
cle tissue. Needle biopsy revealed metastatic squamous cell carcinoma. The patient died six month later. Conclusion:
MR! is more useful technique than the other methods for determination of the localization, the relationship of the sur-
rounding tissues and the manifestations of metastatic masses on the skeletal muscle due to malign tumor of the lung.

Key words: Skeletal muscle metastasis. lung carcinoma, radiology

Vacut agirhgimin % 50'sini olusturmasi ve total
kardivak atim hacminin buyuk bir yuzdesini
almasina ragmen iskelet kaslarina hematojen
metastazlar nadir gértimektedir. iskelet kaslarinin
metastazlara karst gosterdigi direng kas hareketi,
kas pH'1 ve kasin tumdr hacrelerinin drettigi neo-
vaskUlarizasyonu saglayan laktik asiti atabilme
yetenegine baglanmaktadir (1,3). Tim bu koruma
sistemlerine ragmen akciger, meme, kolon,
boébrek, over, mide, pankreas kanserlerine sekon-
der iskelet kaslan metastazlan bildirilmistir (4-8).
LiteratUrlerde iskelet kasi metastaziarinin bilgisa-
yarll tomografi (BT) ve manyetik rezonans (MR)
gorunumlerine ait bildiriler azdir.

Sunumuzda primer akciger tumora tarist alan
olguda klinik bulgular ve iskelet kasinda lokalize
metastatik lezyonlasin BT ve MRG bulgular irde-
lendi.

Olgu Sunumu

68 yasindaki erkek olguda 2 yildan beri nefes
darlign ve hemoptizi Oykusu vardi. Akciger radyo-
grafisinde sol akciger orta zonda periferik
yerlesimli, baytk, dUzensiz duvarli kaviter lezyon
izlendi. BT'de kaviter lezyonun sol akc ait lob supe-
rior segmentte oldugu saptandi. DUzensiz duvarl
kaviter lezyon cevresinde parankimal infiltrasyon
ve her iki akcigerde klictk noduiler opasiteler vardi
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BTde kaviter lezyonun sol akciger alt lob superior segmenite
oldugu saptand:. Ddzensiz duvarh kaviter lezyon cevresinde
parankimal infiltrasyon ve her iki akcigerde kUguk noduler opasite-
er vardifok)

(Sekil 1). Lezyon bronkoalveolar lavaj (BAL) sonucu
kétu diferansiye epidermoid kanser tanisi aldi. 1 yil
sonra hastada, sol uyluk 6n yuzindeki yumusak
doku kitlesi nedeniyle kas kontraktard ve yarume
kusuru gelisti. Yapilan direkt grafide periost reak-
siyonu disinda bulgu saptanmadi. BT'de sol uyluk-
ta, vastus intermedius kasinda vastus medialise de
uzanan, santrali nekrotik, periferik kontrast tutan
yumusak doku kitlesi izlendi. Komsu kemik korteks-
de dUzensizlik ve kemik iliginde kontrast tutan
alanlar dikkati cekti (Sekil 2 a). MRG'de kitle, Ti

Sekil 2a.

BT'de sol uylukta, vastus intermedius kasinda vastus medialise de
uzanan, santrali nekrotik, periferik kontrast tutan yumusak doku
kitlesi izlendi (ince ok). Komsu kemnik korteksde duzensiziik ve kemik
iliginde kontrast tutan aianlar dikkati ekt fkahr ok)
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agirlkli (T1A) kesitierde gevre kas yapiarnna gore
periferi hiperintens, santrali hipointens; T2Al
kesitlerde periferi hipointens, santrali hiperintens
idi. Komsu kemik iliginde intensite degisiklikleri
metastazi dustndurdu (Sekil 2 b,c). Yumusak doku
kitlesinden yapilan biopsi sonucu, metastatik

tumér ile uyumlu geldi. Olgu 6 ay sonra kaybedildi

Tartisma:

Malign tumérlere bagl iskelet kasi metastaziari
kemik metastazlarinin aksine nadir tanimlanmak-
tadir. Kontraktilite aktivitesi, PH degisiklikleri,
metabolitlerin birikimi, intramuskuler kan basinc
ve lokal sicaklik nedeniyle iskelet kasinin metas-
tazlara direncli oldugu dustnuimektedir (1,9, 10).
Willis (11) ve Pearson (12) mikrometastaziar da
icine aldiklan otopsi bazll ¢alismalarinda kanserli
hastalarnin 90.8-%16'sinda, Berge ve arkadaslar
(13) akciger kanserli hastalann %]'inde iskelet
kasina metastaz bildirmislerdir. Kas i¢i metastaz
yapan kanserlerin 2/3'GnU karsinomlar, 1/3'nd
|6semi ve lenfomalar olusturmaktadir. Melanom,
tiroid ve akciger kanserlerine sekonder metastazlar
nadirdir (14). intramuskuler metastaziarin ileri evre
ve kot differensiye tumaorlerde gérulmeye meyilli
olduklan ve prognozu kétulestirdikleri bildirilmistir
(1,8). Olgumuzda primer timor akcigerde lokalize
kotu differensiye epidermoid kanserdi ve metastaz
tanisi konulduktan kisa bir sure sonra kaybedildi.

Sekdl 2b.

MRG'de kitle, Tt agiriikh (T1A) kesitlerde gevre kas yapiarina gore
periferi hiperintens, santraii hipointens, T2Al kesiderde periferi
hipointens santrali hiperintens idifbeyaz ok). Komsu kemik iliginde
intensite dedisikiikleri metastaz ddsundlrdd(si iyah ok)
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Sekdl 2& MRG'de kitle, Tt agirikl (T1A) kesiderde cevre kas yapiianna gore per-
iferi hiperintens, santrali hipointens; T2A% kesitlerde periferi
hipointens santrali hiperintens idifok). Komsu kemik iliginde intensite
dedisikitkleri metastaz disindird .

Iskelet kasi metastazi akciger timortnun baslangic

semptomu olarak da ortaya cikabilir. Ana semp-

tom genellikle derin yerlesimli, sert ve agrili kitle
olmakla birlikte, asemptomatik olan olgular da
vardir (15). Yapilan bir calismada primer akciger
tumoru olan olgularda iskelet kasi metastaz
tanisinin, evreleme ve tedaviye cevabi
degerlendirme icin yapilan BT'de tesadUfen konul-
dugu bildirilmistir (1). Ayrica travmaya maruz kalan
hastalarda metastazianin gortime insidansi arttigji
rapor edilmistir. Travma nedeni ile iskelet kasi fiz-
yolojisi bozulmakta ve fokal hiperemi meydana
gelmektedir. Bunun sonucunda kasin hem laktik
asidi atma yetenegi azalr hem de metastatik
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hucrelerin kas icine yerlesme egilimi artar. Bu yliz-
den ayinci tarmida ayni klinik bulgulari veren
hematom, kas yirtilmasi ve enfeksiyon da
dustnulmeli ve olgular travma yoénunden sorgu-
lanmalidir (1,16). Olgumuzda primer akciger
timoru tarisi onceden konulmustu. Travma
hikayesi olmayan olgumuzda uyluk kaslarinda,
agril, sert, ele gelen kitle lezyonu nedeniyle
yarame kusuru vardi.

Literatlrde iskelet kasi metastazlari, BT'de kas
grubu icerisinde dlzensiz konturlu dUsUk dansiteli
alanlar seklinde tanimlanmistir (17). Pretorius ve
arkadaslan (1) kas i¢ci metastazlan kontrasth BT
kesitlerinde halka tarzinda periferik kontrast tutan,
santrali hipodens alanlar seklinde tanimlamislardir.
MRG'de ise lezyonlar T1A'll kesitlerde cevre kaslar-
la izo/hipointens, kontrastl incelemede kontrast
tutan, T2AT kesitlerde hiperintens olarak sap-
tanmustir (7,15). Benign ve malign tumérlerin her
ikisinde de tanimlanan kas édemi MRG'de kolayca
gordlen yaygin bir Ozelliktir. BT goéruntlleme
odemi gostermede yetersiz kalabilmesine ragmen,
Ozellikle T2AT  MRG'de 6dem rahatlkla sapta-
nabilir (1). Iskelet kasi metastazlarin BT ve MRG
gorunUmieri nonspesifik oldugundan tani genel-
likle biopsi ve immunohistokimyasal calismalar ile
konulmaktadir (1,15).

Sonug¢ olarak kanserli olgularda kas hacminde
artma, yumusak doku kitlesi, agn ve kas kontrak-
tarG varsa oncelikle metastazdan stUpheleniime-
lidir. Lezyonlan degerlendirirken direkt grafi tetkiki
basamak olarak atlanmamalidir. Kitle lezyonu ve
cevre dokularla iliskisini degerlendirmede mUkem-
mel kontrast rezolUsyonu ve multiplanar géruntu
alabilme yetenegi nedeniyle MRG, BT'den Ustln
ancak, her iki yoéntem birbirlerinin
tamamlayicisidir.
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Ates ve nedeni bilinmeyen atese yaklasim

Meltem ENERGIN, Ahmet SERT, Ozglr PIRGON

Selcuk Universitesi Meram Tip Fakultesi Cocuk Saghgi ve Hastaliklan Anabilimdalr, Sosyal Pediatri Unitesi, KONYA

Ates, vucut sicakhiginin gonldk oynamalannin Gstine
¢ikmasi olarak tanimlanan bir belirtidir. Patogenezi tam
olarak bilinmez. Isi regUlasyonunda hipotalamustaki
merkezierin roll oldugu, ates ylkselmesinin molekler
dlzeyde degisikliklerle iliskili oldugu bilinmektedir.

Saglikh bireylerde cevre sisindaki degisimlere karsin
vicut sicakhgr 36,5-37°C arasinda sabit tutulur. Bazi
kisilerde normal vicut sicaklig bu sinirfarin altinda veya
Ustlnde olabilmektedir. VOcut sicakhgn sirkadiyen olup
normalde guniik oynamalar 0,6 °C kadardir. Vicut
sicakligt sabah erken saatlerde en dusok, 16.00-18.00
arasinda en yUksektr.

Atesin gidisi degisik sekillerde olabilir. Remitant ateste
gunldk oynamalar yine olmakia birlikte sicaklik hicbir
zaman normal dizeylere inmez. intermitant ateste isi
normale inebilir. Ganidk oynamalar 1,4 °C ‘den fazla
ise hektik ates olarak adlandirilir. SGrekli ateste gunliik
oynamalar 0,3 °C'den azdir.

Atese neden olan pirojen maddeler ekzojen veya endo-
Jen olabilir. Eksojen pirojenler konagin disindan gelir.
Ekzojen pirojenlerin bayGk bir coguniugunu mikrobiyal
aranler, toksinler veya mikroplarin kendisi olusturur,
Enfeksiyonlara, herhangi doku hasarnina, enflamasyona
veya antijenik uyartya konak endojen pirojenler
olusturarak yanit verir.

interlékin-1B ve interldkin-1e<, Tamor Nekroz Faktorti-,
Tumor Nekroz Faktér(B, interlokin-6 ve Interferon-<
endojen pirojenik sitokinlerdir. Sitokinler hipotalamusu
direkt olarak uyararak Prostaglandin E2 olusumuna
neden olurlar; daha sonra termoregUlatuar esik y(ksel-
erek isi olusumu ve korumasi saglanir ve vlcut sicaklg
yukselir. Endojen pirojenlere olan yanit ekzojen piro-
Jjenlere gore daha erken olup 10-15 dk. civarindadir.

Deneysel calismalarda vdcut sicakhigimin artmasi ile
konagin savunma islevlerinin arttigy gosterilmistir. Ates
ile T ve B hicre yanrt, sitolitik T hdcre olusumu, immin-
globdlin yapimi artmakta, mikrop Gremesi baskilanmak-
tadr.

Agir egzersiz, hipertiroidi, malign hipertermi, fazla gi-
yinme, ortunme ile st kaybinin dnlenmesi, atropin

zehirlenmesi, yOksek cevre isist gibi durumiarda gozie-
nen hipertermi, hipotalamik degisikliklerle ilgili degildir,
endojen 1si faziahd ile ilgilidir (1).

Ates, nobet srasinda ortaya cikan kas kasimalarindan
kaynakianabilir. Ates, ayni zamanda hipotalamik boige-
den kaynaklanan paroksismal nobet bosalmasinin tek
klinik bulgusu olabilir (2).

- Cocuklarda atesin etiyolojik sinflandirimasi Tablo-1 de

gosterilmistir (2).
COCUKLARDA NEDENI BILINMEYEN ATES
TANIM

Nedeni Bilinmeyen Ates terimi hastaneye yatisin 1 hafta
sonrasinda ve ayaktan tedavi géren hastalarin
degerlendirilmesinden 3 hafta sonrasinda sebebi teshis
edilemeyen ve dlcmeyle kanitlanan atesli cocuklar icin
kullanthir,

Bu kriterlerde bulusmayan, ozellikle de ne infeksiyoz
teshisli ne de noninfeksiydz teshisli, asikar odad
olmayan, hastaneye yatnlan hastalar lokal bulgusu
olmayan atesi olanlar olarak degerlendirilebilir. Bu
hastalarda kismen kisa sure icinde ek kliinik bulgulann
gelismesiyle hastaligin infeksiyoz ozelliggi dogrulanir,

Hiperpireksi, vicut sicakhiginin 41 °C ‘den daha fazla
olmasi olarak tanimlarur. Bu durum, yaygin degildir ve
ciddi bakteriyal enfeksiyonla iliskili degildir. Hiperpireksili
bebek ve ¢ocuklar, atesi olan bltln ¢ocuklarda oldugu
gibi dikkatli bir sekilde degerlendirilmelidir (3).

KUNIK DEGERLENDIRME
0-90 GUNLUK BEBEKLER
YENIDOGAN DONEMI (0-30 GUN)

Yenidoganin, ‘olguniasma’ ile iliskili humoral ve hicre-
sel bagisiklik yetersiziikleri vardir. Benzer bicimde,
yenidoganin hastalia davranissal yanitlan da simirhdir.
Bu durum, klinik degerlendirmeyi zorlastirir.

Yenidogan viral enfeksiyonlar yani sira perinatal bak-
teriyel enfeksiyonlar agisindan da risk alundadir. Sonuc
olarak yasamin ilk 4 haftas icinde belirlenmis ates,
ayrintili bir degerlendirmeyi zorunlu kilar.
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Tablio 1: Cocuklarda atesin etiyolojik simflandirimasi

M. Energin, A Sert. O. Pirgon

1. Infeksiyonlar

a) Solunum enfeksiyonlar

1. Rinit

2. Akut rinosinuzit

3. Orta kulak iltihabi

4. Mastoidit

5. Pnomoni

6. Tuberklloz

b) idrar yolu infeksiyonlan
c) Eksantemler

d) Barsak infeksiyonlar

1. Salmonellozis

2. Campilobakter enteriti

3. Askaris

4. Amebiazis

e} Santral Sinir Sistemi enfeksi-
yonlan

1. Menenijit

2. Ensefalit

3. Poliyomyelit

f) Karaciger ve safra yolu infek-
siyonian

1. Infeksiyoz hepatit

2. Kronik agresif hepatit

3. Kolanjit

4. Karaciger absesi

5. Grandlomatoz hepatit

g) Kalbi tutan infeksiyonlar
1. infektif endokardit

2. Myokardit

h) Sistemik enfeksiyonlar

1. Bakteriyemi

2. Epstein-Barr Virasu infeksi-
yonu

3. Histoplazmozis

4. Epidemik inflienza

5. Herpes virus tip-6

6. EnterovirUs enfeksiyonlan

7. Kene atesi

8. Babesiozis

9. Fare 1sing hastahg

10. SitomegalovirUs infeksiyonu
11. Leptospiroz

12. Q atesi

13. Kayalik daglar lekesi atesi
14. Psittakozis

15. Lyme hastalig:

16. Tularemi

17. Trisinozis

18. Blastomikozis

19. Viseral larva migrans

20. Malarya

21. Kedi urmigi hastahg:

22. Toksoplazmozis

23. Taberkilozis

24. Toksik sok sendromu

25. Bubonik veba

26. Bruseliozis

27. Enrlisiozis

1) Abseler ve lokalize infeksiyon-
lar

1. Osteomyelit

2. intrakranial abse

3. Serebrit

4. Akciger absesi

5. Perinefritik abse

6. Apendikuler abse

7. Pelvik abse

8. Mediastinit

9. Karaciger absesi

10. Subfrenik abse

11. Spinal epidural infeksiyon
12. Pardlan perikardit

13. Ampiyemn

14. Brongektazi

15. Imman yetmeziik hastaiigi

16. Trombofiebit

17. Diskit

Il. Kollajen vaskuler hastalikdar
1. Romatizmal ates

2. Serum hastaligi

3. Dermatomyozit

4. Periarteritis nodosa

5. Bebeklerdeki poliarteritis
nodosa

&. Sistemik Lupus Eriteratozus
7. Javenil Romatoid Artrit

8. Miks bag dokusu hastahg
lll. Neoplastik hastaliklar

1. Losemi

2. Hodgkin hastalig

3. Ewing sarkomu

4. Kemik metastazl: noroblas-
toma

V. Dehidratasyon

1. Hipertonik dehidratasyon
2. Diabetes insipidus

V. llaglar ve agilama

1. llag atesi

2. Atropin zehirlenmesi

3. Asi cevabi

4. Salisilat zehirlenmesi

WVI. Nérolojik bozukiuldar

1. Santral Sinir Sistemi bozukluk-
lan

2. Nobetler

3. Familyal disotonomi

4. Kernikterusla birlikte olan
konjenital familyal non-hemoli-
tik sanhk

5. Krabbe hastaligi

6. Servikal omurilik tOmora

7. Serebrospinal s sant infek-
siyonu

Vil. Kan hastaliklan

1. Hemolitik anemi

2. Transfuzyon reaksiyonu

3. Losemi

4. Orak hucreli anemi

ViIl. Hemoraiji

1. Kanama bozukiuklari

2. Intrakranial kanamalar

3. Adrenal kanama

4. TUmor icine kanama

IX_ YOksek gevre isisi

X. Cesitli Sebepler

1. Kawasaki sendromu

2. Periyodik hastalik

3. Allevi Akdeniz Atesi

4. Takayasu arteriti

5. Virilizan adrenal hiperplazi
6. Ektodermal displazi

7. Infantil kortikal hiperostozis
8. inflamatuar barsak hastahg:
9. Paroksismal atriyal tasikardi
10. Hipertiroidinin toksik krizi
sirasinda

11. Sarkoidoz

12. Postperikardiotomi sendro-
mu

13. Kardiyak kateterizasyon ve
anjiografi

14. Yenidoganin narkotik yok-
suniugu

15. Fabry hastalig:

16. Periyodik ates, aftoz sto-
matit ve farenjit.

17. Munchausen sendromu
X. Nedeni Bilinmeyen Ates
Xl. Hiperpireksi

Yenidogan doneminde lomber ponksiyon (LP),

= HASTANEYE YATIR.

degerlendirmenin gerekli bir pargasidir. CUnku iyi
gorunumlu atesli yenidoganlarda menenjit ve diger
ciddi bakteriyal enfeksiyonlar (CBE) bildirilmistir (4, 10).

Atesli yenidogan genellikle hastaneye yatirilir ve kGltr-
ler sonuglanana dek antibiotik tedavisi verilir. Antibiyotik
tedavisi, yenidoganin en sik kargilagilan patojenlerini | B
grubu streptokoklar, E. coli ve diger gram negatif
basiller ile Listeria monocytogenes) hedef alir ve genel-
likle Ampisilin ve bir aminoglikozitten olusur.

Oyka ve fizik inceleme bulgulan destekliyorsa, asiklovir
ile antiviral tedavi de eklenebilir (Sekil 1) (11).

31-90 GUNLUK (1-3 AYLIK) BEBEKLER

31-90 gunlik bebekler icin yaklasim dusuk ya da yak-
sek risk Olcutlerine goredir (Sekil 2) (12).

Bebekler hasta goranUmiG veya laboratuvar bulgulan

=¥ SEPSIS DEGERLENDIRMESI YAP.
= Tam kan sayimi (PY dahil ) ve kan kdltard
* idrar incelemesi ve idrar kiltarG
= Lomber ponksiyon
= Akciger grafisi
=» ANTIBIYOTIK TEDAVISI BASLA.
= Ampisilin ve aminoglikozit (ven yoluyla)

Sekil 1: 0-30 gunluk atesli [ATES >38 °C) bebeklerde yaklasim
anormalse (yuksek risk), CBE olasiligi % 10 dolayindadir.
Dusuk risk grubundaki bebeklerde CBE riski % 1-2'dir.
Bu bebekler antibiyotik verilerek ya da veriimeden ayak-
tan izlenebilir. Ayaktan izlem, yalnizca hastanin ertesi
gun mutlaka gorulecegi ve ailenin durumun énemini
kavrayabildigi kosullarda dasanaimelidir.

Lomber ponksiyon karan hekime baghdir. Ancak,
ampirik  antibiyotik uygulanacaksa LP mutlaka
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DusUk Riskli (Dastk Risk Olcttieri Olan) Bebekler

/ \ Kan Kltara, idrar KGitGrG, Lomber Ponksiyon,

\\ Parenteral Antibiyotikler, Akciger Grafisi

Sepsis degerlendirmesi yap
Tam kan sayimi (PY dahil) kan kaltard \ Laboratuar incelemesi yap

idrar incelemesi ve idrar kaltira
Lomber ponksiyon

Tam kan sayimi (PY dahil} ve kan kQitQrd idrar
incelemesi ve idrar koltard

' l

Antibiyotik basla

Seftriakson 50mg/kg (en cok 1 gr) kas icine Engec 24 sapt idhde degencndir

veya ven yoluyla

|

En ge¢ 24 saat icinde degerlendir

DagUk riskii bebeklerin kiitGrlerinde Greme varsa
a) Kan kaltara (patojen yoninden) pozitif: Yaksek riskli bebek olarak degjerlendir: Hastaneye yatir, sepsis
arastirmasl yap ve parenteral antibiyotik basla
b) idrar kuitara (patojen yonunden ) pozitif:
a. Ates yuksek devam ediyorsa; YUksek riskli bebek olarak degerlendir:
Hastaneye yatir, sepsis arastirmast yap ve parenteral antibiyotik basla

DUSUK RISK OLCUTLERI:
Kiinik Olgttier
a. Oncesinde saglikil, dogum ertesinde serviste sorunsuz izlenmis miadinda bebek
b. Kiinik géranama iyi
¢. Fizik incelemede otitis media disinda enfeksiyon kaynag yok.
Laboratuvar Olgltler
a. BK sayrst 5000-15000/mm3 veya ¢comak/nétrofil <0, 2
b. Santrifuj edilmemis idrarda gram boyama normal veya idrarda I6kosit esteraz ve nitrit negatif veya biiyik
{x40) buayutmede BK<5
¢. Ishal varsa, diskida blyGk (x40) blyQtmede BK <5

d. BOS'ta BK <8/mm3 ve gram boyama normal
Sekil 2: 31-90 ganlik atesli (ATES>38°C] bebeklerde yakiasim

yapiimaldir. CankQ, bebek dlzelmez ve izlemde pleosi- tip b, N. meningitidis ) genellikle toplumsai kaynakhdir.
toz belirlenirse, durumun kismen tedavi edilmis bak- Ancak, Ozellikle 4-8 hafta grubunda gec yenidogan
teriyel menenjit mi veya viral/aseptik menenjit mi enfeksiyonu etkenleriyle ortismeler olabilir. Hastaneye
oldugu konusu sorun yaratacakdr. yatirlan 1-3 aylk bebeklerde ampirik tedavi G¢cUncd

kusak bir sefalosporin ve siklikla, Listeria monocyto-

1-3 aylik bebeklerde is ve menenjite neden olan
Y Seps e genes enfeksiyonu icin ampisilinden olusur (12).

patojenler (Streptococcus pneumoniae, H . influenzae

31
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Cocukta toksik goranam

e

Varsa

'

Hastaneye yatir
Sepsis degerlendirmesi yap
Parenteral antibiyotik

Evet

1a) idrar incelemesi (veya idrarda IOkosit esteraz ve nitrit) ve
idrar kaltara yapilir 12 ayliktan kGguk kiz cocuklarda, 6
ayliktan klcuk erkek ¢ocuklarda, 6-12 aylik sunnetsiz erkek
cocuklarda idrar incelemesi sonucu normal degjilse ayaktan
antibiyotik tedavisi baslanir.

1b) idrar incelemesi [veya idrarda I&kosit esteraz ve nitrit )
yapilir.

12-24 aylk kiz cocuklarda, 6-12 aylik sGnnetli erkek qocuk-
larda idrar incelemesi sonucu normal degilse , idrar kaltara
gonderilir ve ayaktan antibiyotik tedavisi baglarir.

2) Ay buyadukce daha secici olmak Gzere , idrar incelemesi

(veya idrarda ISkosit esteraz ve nitrit ) ve idrar kUGltUru icin

hastaya gore karar verilir

24 ayhktan bayUk kiz cocuklarda, 12 ayliktan bayUk erkek

cocuklarda

3) Ates >39,5°C olan ve konjuge pnomokak  agist yapiimamus

cocuklarda;

Tam kan saym istenir: BK sayisi >15.000/mm  [veya mut-

lak nétrofil sayisi >10.000/mm ) ise kan kaitard istenir ve

seftriakson 50mg/kg (en ¢ok 1g) basianir.

4) Akciger grafisi;Solunum sikintisi, takipne, ral, SaO2 <%95
varsa veya Ates >39,5 °C ve BK >20.000/mm ise isten-
meli

5) Ates icin parasetamol 10-15 mg/kg/doz [en ¢ok 60
mg/kg/gun ) 4-6saat ara ite veya ibuprofen 10 mg/kg/doz
{encok 60 mg/kg/gun) 4-6 saat ara ile verilir.

6) Ateg 48 saatten uzun sGrerse veya cocugun durumu
kotulesirse getirilmesi istenir.

Ayaktan izlenen ¢ocuklann kuitarlerinde Ureme varsa:
Kan ve idrar kGitGru (patojen yonunden) pozitif:
a) Ates devam ediyor veya ¢ocuk hasta
gorunuyorsa:
a. Hastaneye yatr,
b. Sepsis agisindan degerlendir ve aragtir ,
c. Parenteral antibiyotik basla.
b) Ates dusmus ve ¢ocuk iyiyse ayaktan
antibiyotik basla.

Ates 239°C

l

Hayir

a. Herhangi bir laboratuvar incelemesi ve antibiyotik tedavisi
gerekmez.

b. Ates i¢cin parasetamol 10-15mg/kg/doz (en cok 60
mg/kg/gun) 4-6 saat ara ile veya ibup:ofen
10mg/kg/doz (en ¢ok 60mg/kg/gun ) 4-6 saat ara ile

c. Ates 48 saatten uzun sdrerse veya cocugun durumu
kértdlesirse getirilmesi istenir

Sekil 3: 3-36 aylik atesli [ATES>38°C) cocuklarda yaklasim
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3-36 AYLIK COCUKLAR

3-36 aylik atesli cocuklarda CBE icin risk altindaki cocuk-
lari ve yaklasimi belirlemek icin laboratuvar incelemeieri
yardimcaidir. Ancak, CBE belirlenmesi icin hicbir test
%100 duyarh degildir. Hasta goranmeyen, atesli, 3-36
aylik bir cocukta oncelikle bir enfeksiyon odadi aran-
malidir. En sik ates nedeni viral USYE (Ust Solunum Yolu
Enfeksiyonu)'dir. Bu yas grubunda en sik karsilasilan
bakteriyel enfeksiyonlar otitis media, IYE (idrar Yolu
Enfeksiyonu) ve pnomonidir. Bu yas grubundaki atesli
cocuklar ozellikle gizli bakteriyemi ve IYE yéninden
arastinimalidir. iYE, bebekler ve klgUk cocuklarda en sik
karsilasilan bakteriyel enfeksiyondur (13, 16).

Atesi 38,3 °C'nin Gstande ve enfeksiyon odag belirle-
nememis sut cocuklan ve 12-24 aylk kizlanin %5inde
IYE belirlenir (17}.

Bir yasindan kGg(k kizlar ve stnnetsiz erkek cocuklarda
bu risk cok artar. Bakteriyemi sikhigyt, atesi 39,5 °C'den
yuksek ve BK (Beyaz Kure) sayist 15000/mm 3°Un
usttnde olan ¢ocuklarda %13 iken, ates ve BK sayisi bu
degerlerin altinda olan ¢ocuklarda % 3 bulunmustur.
Mutlak notrofil sayisinin 10000/mm3 dstinde olmas)
da bakteriyemi acisindan yararl bir ipucudur. Gizli bak-
teriyemi, gorunurde infeksiyon odagi olmayan bak-
teriyemi olarak tanimlanir. S. pneumoniae, N. meningi-
tidis ve Salmonalla yGzinden gizli bakteriyemi kismen
Iyl gorunamid, atesli 3-36 aylik ¢ocuklarin yaklasik
%1.5nde ortaya cikar. S. pneumoniae, gizli bakteriye-
mi vakalanmin % 90N aciklamaktadir. Tedavi
edilmezse, gizli bakteriyemi sekel birakmadan
kendiliginden iyilesebilir, sebat edebilir veya supuratif
artrit, seldlit, pnémoni, menenijit gibi lokal infeksiyon-
lara yolacabilir. Sekel hem konakci faktdrleri hem de
mikroorganizma ile iliskili olabilir. Bazi ¢ocuklarda gizi
bakterlyemi gegici bir hastalik durumundan ziyade ciddi
lokal infeksiyonun erken belirtisini gosterebilir (3). Gizli
bakteriyemili ¢ocuklarda CBE'lerin énlenmesi icin
agizdan kullanilan antibiyotiklerin etkin oldugunu
gosteren calisma yoktur. Birkag calisma ise, parenteral
antibiyotik kullamiminin gizli bakteriyemili cocuklarda
CBE'leri onledigini gdstermistir. Yapilan bir calismada,
tedavi verilmeyen pnomokokal bakteriyemili cocuklar-
da, agizdan veya parenteral antibiyotik kullanan cocuk-
lara gore gegmeyen ates veya bakteriyemi ve hasta-
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neye yatis orani daha yaksek bildirilmise, |« 8).

1993 kilavuzu, atesi 39 °Cyi asan ve enfeksiyon odag
bulunmayan 3-36 aylik cocuklar igin iki tutucu yaklasim
onermistir (12):

1- Kan kditaru al ve bltan cocuklan tedavi et.

2- BUtdn hastalardan tam kan sayimt ve kan kaltGro al,
BK sayisi 15000/mm‘den veya mutlak nétrofil saysi
10000/mm’ten cok olanlar tedavi edilmelidir.

Bu yaklasimlar gncel kilavuzlarda degistirilmistir (19).
Guncel uygulamada gizli  bakteriyemi icin
degerlendirme, atesi 39,5 °Cnin Ustinde ve konjuge
pnomokok agi dizisi yaptimamis ¢ocuklar icin énerilir. Bu
hastalardan tam kan sayimi ve kan kQitQr( ainmali, BK
15000/mm’den veya mutlak notrofil  sayisi
10000/mm’den c¢ok olanlan tedavi edilmelidir.
Tedavide 50mg/kg (en cok 1g) dozuyla seftriakson (kas
veya ven yoluyla) kullanilir. Antibiyotik verilecekse,
oncesinde kan kuitGra mutlaka alinmalidir. Akciger
grafisi, diski kaltara, LP konusunda hastaya gére karar
veriimelidir. Kilavuz onerilerinin cogu hekimee bilinme-
sine karsin, uygulama hekimler arasinda fark eder. Gizli
bakteriyemi cogu kez kendiliginden duzelir. Bu neden-
le birgok hekim, hastasini ¢ok siki bir iletisim icinde,
evde ve antibiyotik kullanmadan yakindan izlemeyi
yeglemektedir.

Ote yandan, izlem sorunlan oldugunda, antibiyotik kul-
lanimi artmakta, hatta hastaneye yatis bile s6z konusu
olmaktadir. Ancak hangi yol tutulursa tutulsun en
onemli yol izlemdir (Sekil 3) {12).
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