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OZET

Iki  giindiir var olan siddetli kami
basvuran 12 yasindaki erkek c¢ocukta abdominal
ultrasonografi ve ERCP ile biliyer askariazis saptandi.
Higbir terapétik endoskopik girisim yapumadan, 14
ginliik mebendazol tedavisi ile iyilesme saglandi. Bu
yazida biliyer askariazis lami ve tedavi sekilleri
tartistimakladir.
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Diinyanin bazi bolgelerinde, Ascaris

lumbricoides (AL) biliyer sistem hastaliklarinin
safra kesesi taslar1 kadar sik rastlanan bir sebebidir
(1). Ultrasonografi (US) ve endoskopik retrograd
kolanjiopankreatografi (ERCP) kullanilarak
hareketli solucan kuskuya sebep olmayacak sekilde
gosterilebilmektedir (2,3,4). AL barsak kanalindan
koledoga kolaylikla gegebilir, ve bir raporda endos-
kopik sfinkterotorninin (ES) bunu daha da
kolaylastiracag1r idda edilmektedir (5). Biliyer sis-
tem askariazisi kolanjite, pankreatite ve in-
trahepatik safra taslarina sebep olabilir (1,6,7,15).
Endoskopik terapotik girisimlerin heniiz
gelismemis oldugu eski yillarda, inatg1 biliyer sistem
askariasisinde tek tedavi sekli koledokotomi ile
solucanin cerrahi olarak yerlestirilmis bir katater-
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SUMMARY

Biliary ascariasis was diagnosed using ultrasonog-
raphy and ERCP, in a 12-year-old boy who had suf-
fered from severe abdominal pain for two days.
Mebendazol for 14 days was given without any
therapeutic endoscopic intervention. Tlie modes of
diagnosis and therapeutic alternatives are discussed
in this report.

KcyWords: Biliary ascariasis. Abdominal ultrasonography
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den piperazin sitrat verilmesi (9), ve kement, basket
veya balon kullanilarak solucanin  ¢ikarilmasi
(10,11,12,14) gibi endoskopik ydntemler basari ile
uygulanmaktadir. Asagida, Tiirkiye Yiisek Ihtisas
Hastanesi Gastroenteroloji Kliniginde herhangi bir
endoskopik terapotik girisime gerek kalmadan iki
hafta orai mebendazol verilerek basarili bir sekilde
tedavi edilen bir biliyer sistem askariazisi vakasi
sunulmaktadir.

VAK'A TAKDIiMi

Oniki yasinda bir erkek c¢ocuk iki giindiir siiren
siddetli karin  agrisi klinigimize
basvurdu. Muayenesinde sag iist kadranda pal-
pasyonla hassasiyet bulundu. Yiizde doksani
noétrofillerden olusan, 14,000/mm’
l6kositoz vardi. Karaciger fonksiyon testleri ve idrar
mikroskopisi normaldi; serum alkalen fosfalaz
artmigt1.

yakinmasiyla

diizeyinde

diizeyi normale gore hafif
Ultrasonografide safra yollarinin hafif dilate oldugu

goriildii; bu safra yollarinin ve safra kesesinde
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Sekil I

Koledok iginde hareketli . lineer, uzun ve golge ver-
meyen ekojenikyapilarin ultrasonografikgdrintimi.

birkac¢ adet hareketli, uzun, akustik gdlge vermeyen
ekojenik yap1 goriildi (Sekil 1 ve 2). Aymi giin
yapitlan ERCP'de koledok ve safra kesesi iginde
hareketli. Lineer dolma dcfeklleri goriildii (Sekil 3).
Biliyer sistem askariazisi tanisi konularak meben-
dazol 100 mg/giin (14 giin) verildi. Bu tedavi ile has-
tanin  klinik durumu diizeldi ve tedavi sonrasi
yapilan US ve ERCP'de safra yollar1 ve safra kesesi
normal olarak goriildi. Alti hafta sonra yapilan
kontrol US de patoloji yoktu (Sekil 4,5)

TARTISMA

AL Ultrasonografidc hareketli, tiibiiler, golge
vermeyen ekodens bir yapi olarak gorilir (13).
Safra yollarinda hava olmasi bu bulgular1 engel-
leyebilir. ERCP, higbir kuskuya yer vermeden safra
yollar1 askariazisinin tanisinda faydalanilabilecek
bir yontemdir (11). Mevcut antihelminlik ilaglarin
higbiri safra sistemine etki etmedigi igin, eskiden
inat¢1 ve semptomatik safra yolu askanazisinde tek
tedavi yolu cerrahi ¢ikarilma idi (8). Tamsa!
degerinin yaninda ERCP, bu hastalikla, tcrapotik
imkanlar da sunmakladir. Askarisin endoskopi
sirasinda biopsi forsepsi veya kement ile ¢ikarildigi
birkag rapor varsa da bu vakalarda aslinda solucan
ampulla Vater'den kismen ¢ikmistir (12). Parazitin
tamamen safra yolu icinde yerlesik oldugu vakalar-
da forseps veya kement ile ¢ikarilma miimkiin
degildir. Bu durumda safra yollarina endoskopik
olarak  yerlestirilmis  bir  katater  araciligiyla
piperazin sitrat infiizyonu (9,10,11,14) ve ES
yapilsin veya yapilmasin basket veya balon ckslrak-
siyonu (12) ledavi sekilleri olarak bildirilmistir.
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Sekil 2.  Salra kesesi i¢inde u/un, lineer, ekojen ve golge ver-
meyen yapilarin ultrasonografik gériiniimi.

Bizim vakamizda da parazit tamamen safra sis-
temi i¢inde yerlesmisti. Tedavi olarak ilk etapta bas-
ket veya balon uygulamasi yapmadan mebendazol
ile iki hafta tedavi elmeyi planladik. Bizi bu
diisiinceye iten neden, literatiirde canli ve hareketli
askarisin safra yoluna girdikten sonra burayi bazen
saatler, bazan da bir iki hafta i¢inde lerk elliginin bil-

Sckil X Kuledi<kl<t  lmiect I J..hin deliklinin gmuldugu
kulanjiogram.
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Tablo 2. 14 Olguda Nd-Y AG Lazerle Tahrip Edilen Viiloz Adenomalarin Ozellikleri

Grupl Grup I Grup I

=4 (0 =6) (n=4)

¢apr> =4 cm

Lokalizasyon
Rektum 3
Sigmoid 1
inen kolon -
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Grup 2: Bu grupta uzun eksende ¢ap1 14 cm
arasinda yer alan 6 villoz adenomali olgu bulunuyor-
du. Bu adenomalarin 6zellikleri Tablo 2'de belirtil-
mistir.

Bu grupta yer alan hafif displazi gosteren bir
olgu 2 lazer seans1 sonunda tedaviye devami reddet-
ti, bu nedenle bu olguda elde edilen sonu¢ yorum-
lanamadi.

Bes olguda villoz adenoma destritkksiyonu or-
talama 3 (2-5) seans sonunda tam olarak yapildi. Bu
olgulardan ikisinde tedavi Oncesinde var olan
mukuslu daire ortalama 2 seans sonunda, birinde
goriilen rektal kanama ise 3 seansin sonunda kaybol-
mustur. Bu olgularda 24 hafta boyunca gdzlendi,
histolojik  kontrolleri yapildi niiks gdzlenmedi,

komplikasyon gdzlenmedi.

Grup 3: Bu grupta da c¢api uzun eksende 1
em'den kiigiik olan 4 villdz. adenomali olgu
bulunuyordu.

Bu gruptaki Villoz adenomalarin tiimiiniin
dcslriiksiyonlart ortalama 2(1-3) lazer seansi sonun-
da tamamlanmistir. Bu olgular da yaklasik 24 hafa
boyunca izlendiler, histolojik kontrolleri yapildi.

Higbir olguda niiks vc komplikasyon gézlenmedi.

14 villoz adenomalr olguda elde ettigimiz,
sonuglar su sekilde 6zetlenebilir:

Kiiciik villoz adenomalarda %%100 (4/4),

Orta boy vill6z adenomalarda %85 (5/6),

Biiyiik villoz. adenomalarda %50 (2/4) olguda.

Lazerle destriikksiyon lam olarak saglanmigtir.
Olgularin tiimii 24 hafta boyunca gdzlenmis, his-
tolojik kontrolleri yapilmis, niiks gézlenmemistir.

¢ap1 14 cm arasinda

¢apt< =1 cm

(]

L

Biiyiik villoz adenomali bir olguda asemptomatik

rektal stenoz geligmistir.

TARTISMA

Villoz adenomalarin yiiksek nialignile riski
tagimalar1 total rezcksiyonlarini vc komple his-
tolojik  incelemelerinin  yapilmasint  gerektirmek-
tedir. Kii¢iik ¢aptaki villoz adenomalar endoskopik
olarak koterize edilebilirler, diger olgulardaysa cer-
rahi girisim zorunludur, bu girisim rektal yerlesim
gOsteren olgularda transanal veya transsakral yol-
dan gergeklestirilir (8,°). Transanal rezeksiyon son-
rasinda niiks goriilme yiizdesi %25-42 arasinda
degisir (9,10). Cerrahi tedaviyi reddeden veya in-
opcrabl kabul edilen olgularin yararlanabilecegi 4
Lokal
radyoterapi  (11), (10,12),
Kriyosiriirji (13) ve Lazer (4,5,7) radyoterafi ¢ap1 3
em'den kii¢iik villéz adenomalarda uygulanabilir,

konservatif  tedavi yontemi vardir.

elektrokoagulasyon

reklit goriillme yiizdesi oldukca yiiksektir (11).
Elektrokoagulasyon  biiyiikk villoz adenomalarin
rezeksiyonunda uygun degildir vc tedaviyi takiben
niikks goriilme yilizdesi 25-32 arasindadir (10,12).
Kriyosir iirjiyle ilgili dogrulayict ¢alismalar ¢ok
yeterli degildir, ayrica uygulama sirasinda genel
anestezi gerektirir (13). Bu ii¢ teknikden bagka
villoz adenomalarin deslriikksiyonlart  endoskopik
olarak lazer kullanimiyla da miimkiindiir. Sadece
kolonda

adenomalar da bu yolla tahrip edilebilirler.

rektumdaki degil, yerlesen  villoz

Bu konuda bugiine kadar {i¢ 6nemli makale
yayinlanmistir: Mathus, Vliegen ve Tytgat 67 olgu
igeren bir grubu endoskopik yoldan Nd-YAG lazer
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Kkullanarak tedavi elliler. Bu olgularin %55'i Tubu-
lavilloz veya villoz adcnomalr olgulardi. Cap1 4 cm'
den biiyiik adcnomalarin %58'i ortalama 9 (2-19)
lazer seans1 sonunda, capi1 14 cm arasindaki
adcnomalarin %67'si ortalama 4 (1-7) seans sonun-
da, 1 cm'den kiiciik adcnomalarin %100'ii ortalama
2 (14) seans sonunda tamamen tahrip edilmislerdi

0).

Escourrou ve arkadaslariysa villoz adenomal
46 olgunun %S8l'inde lam bir deslriiksiyon
sagladiklarim bildirmislerdir (5). Bizim caliyma-
mizda elde ettigimizsonuclarsa soyleydi:

Cap1 4 cm'den biiyiik villoz adenomalr olgular-
da %30 ortalama 5 (3-7) lazer seansi1 sonunda, ¢capi
14 cm arasindaki villoz adenomali olgularda %85
ortalama 3 (2-5) lazer seansi sonunda, ¢cap1 1 cm'den
kiiciik villoz adenomali olgularda ise %100 or-
talama 2 (1-3) lazer seans1 sonunda lam bir
deslriiksiyon sagladik. Brunetaud ve arkadaslar ise
Nd-YAG ve Argon lazer kullanarak 42 olguluk
serilerinde tam bir deslriiksiyon sagladiklarin bildir-
diler (4).

Calismalarda incelenen faktorler arasinda Dis-
plazi derecesi, cinsiyet, yas ve adenomanin yerlesim
yeriyle destriiksiyon arasinda iliski olmadig1 ancak
Villoz adenomanin biiyiikliigiiyle, destriiksiyonun
ters orantili oldugu belirtiliyordu. Bu iliskiler bizim
calisma grubumuzla da uyumluydu. Yayinlanmis
olan ii¢ calismada ve bizim serimizde tiimoriin
deslriiksiyonuna parclcl olarak mukuslu daire ve
reklal kanama gibi bulgularin hizla diizeldigi gozlen-
mistir.

Komplikasyonlar hakkinda Malhus, Vlicgen ve
Tytgat: Adcnom ¢api 4 cm'den biiyiik olan olgular-
da; ikisi asemplomalik olan dort stenoz ve bir per-
forasyon, adenom capi 14 cm arasinda olan olgular-
da 2 kanama ve 2 asemptomatik stenoz, capr 1
cm'den kiiciik olan olgularda ise bir asemptomatik
stenoz olustugunu bildirdiler (7). Brunctaud'un
serisinde 2 asemptomatik stenoz ve 2 hemoraji bil-
dirildi (4). Escarrou vc arkadaslarinin ¢calismasinda
ise 2 hemoraji saptandi1 (5). Bizim 14 olguluk
serimizde ise daha o6nceki ii¢ calisma, 6zellikle son
ikisiyle uyumlu olarak 1 asemptomatik stenoz
meydana geldi.

Total niiks yiizdesi yaymlanan ii¢c c¢alismaya
gore %4 (5)'den %54'c kadar degisiyordu. Bizim
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caliyma grubumuzda ise niiks goézlecmedik (7).
Ancak sonuglar olgu gruplarinin lakip siireleri cok
farkhh oldugundan zorlukla Kkarsilastirilabiliyordu.
En kisa siireyle gozlem yapilan grup 84 ay ile Es-
courrou ve arkadaslarina aitti, en az niiks'de (%4
bu grupda go6zlenmisdi (5). Takip siiresinin
uzamasiyla niiks goriilme oranimin artmasi birbirine
paralel gitmektedir. Bizim olgu grubumuzu Kkisa
gozlem (6 ay) nedeniyle diger gruplarla simdilik
karsilagtirmayr uygun bulmuyoruz. Ancak takip
siiresinin imkam

artmasiyla karsilastirma

bulabilecegiz.

Villéz adenomalarin Nd-YAG lazer ile endos-
kopik yoldan tedavisi olduk¢a fazla sayida lazer
seans1 uygulamasi gerektirmesine ragmen diizenli
histolojik kontrollerin yapilmas1 kaydiyla Kkiiratif
tedavi amaciyla onerilebilir. Cap1 4 cm'den kiiciik
villoz adenomal1 olgularda eger cerrahi bir konlrcn-
dikasyon varsa veya olgu cerrahi girisimi red-
dediyorsa ilk tercih edilecek tedavi sekli endos-
kopik yoldan Nd-Y A G lazer uygulamasi olmahidir.
Cap1 4 cm'den biiyiik villoz adenomali olgularda Nd-
Y A G lazer tedavisi ortalama %55 oraninda palyatif
tedavi imkam saglamasina ragmen siiregen
semptomlarin kaybolmasini saglar. Ayrica cerrahi
vc anestezi morbiditesinin olmayisi, sistemik yan et-
kilerinin azhigi, niikslerdc tekrarlanabilmesi de en-
doskopik lazer tedavisinin diger tedavi yontemlerin-

den iistiin yanlaridir.
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palicnts and compulari/.ed tomography (CT) was
performed in three cases.

The most common radiographic finding, seen in
four often cases, was splenomegaly in the left upper
quadrant. Linear calcification of the spleen was ob-
served on plain radiographs in four of ten patients.
The cystcs were partly calcified in two patients and
completely calcified in the other two. The chest
elavatcd left

radiographs revealed an

hemidiaphragm in 3 patients.

On ultrasonography, all masses were ancchoic,
often with considerable homogeneity. Single cysts
were observed in nine patients and multiple cysts in
one patient. Abdominal CT were performed in
three patients and confirmed the ultrasonographic
findings.

Serologic tests, Casoni and Weinberg, for
hydatidosis were positive in five pailents. It was
negative with intensely calcified cysts.

Laparatomy was performed in all palicnts and
the spleen, containing the cyst, was removed.
Splenic hydatid cysts were measured with a mean
diameter of 14 cm (range 3.5-32 cm) and a mean
weight (combined with the spleen) of 950 g (range
220-1800 g).

Macroscopically, the cyst walls were white and
smooth in all cases. Most of the cysts (7 cases) were
fluid-filled, small daughter cysts were observed in 2
case.

There was only one complication, wound infec-
tion, and no death in our scries.

DISCUSSION

Hydatid disc 3SC IS caused by the larval form of
the genus Echinococcus of which Echinococcus
granulosus is the most common. The liver and lungs
are the most frequently involved organs. Splenic
hydatidosis has been found in about 2% of all
patients with echinococcosis (1,2,3,4),

Systemic dissemination and intraperitoneal
spread from a ruptured liver cyst constitute the two
most important sources of splenic infestation. A
firm diagnosis of uncomplicated hydatid cyst of the
spleen can seldom be made using clinical criteria
alone, because affected patients often present with
vague symptoms, secondary infection, rupture and
anaphylactic shock (5). Left upper abdominal pain,
enlarged spleen and fever arc the most frequently

SOZX'ER ve Ark.
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encountered symptoms. However, secondary infec-
tion, cyst rupture and anaphylactic shock may
develop (2,5). Symptoms were present for a mean
period two years in this scries and, this delay is typi-
cal of that reported by others (1,6).

The radiographic appearance of spleen
hydatidosis varies and is influenced mainly by the
location of the cyst, age of the cyst and associated
complications, such as secondary infection and rup-

ture (2,4).

Calcification may occur in the wall of the cyst
after the death of the parasite and may be observed
on plain abdominal radiographs.

Casoni's intradermal skin test and certain
serological investigations provide useful diagnostic
aids with varying degrees of specificity and sen-
sitivity (1,7). More recently, Immunoelectrophoresis
has improved diagnostic accuracy in up to 95% of
cases(8).

At present, sonography and CT arc the most
valuable imaging techniques for the diagnosis and
evaluation of focal splenic diseases (3,4).

Ultrasonography has proved to be extremely
useful in the diagnosis of parasitic or nonparasitic
cysts in the abdomen (1,9). Sometimes, the
sonographic findings of splenic hydatid cysts arc not
spesific, even of te typical findings of solitary,
demonstrated. Various
sonographic patterns of hydatid cysts have
described (10,11,12,13,14).

ancchoic lesions are

CT findings of splenic hydatid disease are not
spesific, although the usefulness of CT in the diag-
nosis is well established. The CT attenuation in
hydatidosis depends on the intracystic content.
Hydatid cysts usually have a homogenous fluid eon-
lent showing water attenuation values on CT.

Recent published report indicate that MR may
be an important imaging technique in the diagnosis
and evaluation of hydatid disease (15,16), However
we believe that MR should not be used as the first
imaging method in the study of patients with proved
or suspected hydatid disease.

The main problem in the diagnosis of splenic
hydatidosis is in differentiating it from other splenic
cystic lesions that have similar appearances on
sonography and CT. The differential diagnosis of
such lesions includes epidermoid cyst, pseudocyst,
large solitary abscess or hematoma, intrasplenic

T Klin Clasuoenicrohepatoloji 1991, 2
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pancreatic pseudocyst and cystic neoplasm of the
spleen (3).
Various methods of treatment, including
radiotherapy and immunotherapy, have been tried.
The treatment of hydatid disease anywhere in the
body is primarily surgical, although recently medi-
cal treatment with mebandozol has been shown to
be useful (17). Drug therapy may be beneficial in

certain situations of hydatid cyst disease.

These include inoperable cases and those with
multiple cysts. Drugs may also be given pre-and-
post-operativcly to those patients in whom spillage
of cyst content is likely at operation. Recently, it has
been shown that mebendazole can kill the parasite
when the scrum drug level exceeds 100 ng/ml 1-3 hr
after an oral dose (9). If tolerated, treatment should
be continued for at least 16 weeks, with reassess-
ment of disease activity after this lime. Some-
workers observed that many patients were resistant
to sucha therapy,

the drug (18).

Albendazole
pound which, when used at a dose of 10 mg/kg/day,

attributed to poor absorblion of

is another benzimidazolc com-

has provided encouraging results in the few cases
reported (19).

Surgery, however, remains the treatment of
choice for hydatid cysts of the spleen. Splenectomy
has been the conventional treatment of choice for
hydatid disease of the spleen (1,6,10,20,21) because
it is easy, rapid and effective mode of extirpation of
the disease.

As a result of this study;

The diagnosis of splenic hydatidosis should be
favored if daughter cysts are present within a large
cystic lesions or if cystic lesions arc observed in
other organs such as the liver. It is suggested that,
splenectomy the treatment of choice as it carries a
low morbidity and mortality. Although rare, splenic
hydatidosis should be included in the differential
diagnosis when a cystic splenic lesion is identified
with sonography or CT.
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Sag ak kadranda palpasyonla agri, defans vardi
ve ribaund pozitifti, iliopsoas, Obturator ve Rovz-
ing testi pozitifti. Barsak sesleri normaldi. Rektal
muayenede; kitle yoktu, rektum sag lateral duvari
hassasti.

Laboratuvar incelemelerinde; Hb: 13.3 gr/dl,
Ik1 %40, BK. 7600/mm’ idi. Tam idrar lelkiki nor-
maldi. Ayakta direkt karin erafisindc. i'A Akciger
grafisinde patoloji yoktu. EKt,j normaldi.

Hastada tiim bu bulgularla preoperatif tani
olaiak Akut apandisit diisiiniildii. Sag McBurncy in-
sizyonla laparotomi yapildi, bauuda Kak.Myonel sivi
yoklu. Apcndiks normaldi. iliogckal bélgede kendi
ekseni etrafinda torsiyone olmus, 7x6x3 cm. boyut-
larinda ucu gangrene omcnlumla karsilasildi.
Eksplorasyonda baska paloloji bulunamadi. Ucu
gangrene, torsiyone olmus omentum segmenti
rezeke edildi. Ayrica apendektomi dc yapildi.

Patolojik incelemede: Omcntumda; genis
kanama alanlar1 iceren matiir tipte liposiller izlen-
mektedir. Apcndiks normal olarak saptanmistir

(8665/1990 Dog¢.Dr.Fchmi Aksoy).

1L Olgu

20 yasinda erkek hasla. Epigaslriumda ve sag alt
kadranda agr1 yakinmasi ile bagvurdu. Agri1 baslayali
24 saate yakin olmus ve siddeti giderek artmisti.
Daha ¢ok epigastriuma lokali/e kalmis, sonra sag alt
kadrana yayilmisti. Bulanti, kusma, diyarc, diziiri,
pollakiiri olmamisti. Ozge¢misinde 6zellik yoktu.

Fizik mauyenede; Nabiz: 90/dak, ritmik, TA:
120/70 mn1Hg, Ates: 37.0 C, Solunum: 20/dak idi.

Epigastrium ve sag iist kadranda belirgin olmak
tizere; karinda yaygin hassasiyet, miiskiiler defans
mevcuttu. Ribaund pozitifti. Barsak sesleri nor-
moaktifti. Rektal tuse normaldi.

Labaratuvar incelemelerinde; Hb: 16. 1 gr/dl,
Hect: %48, BK: 9000/mm’ idi. Tam idrar tetkiki nor-
maldi. PA Akciger grafisinde bronkovaskiiler dal-
lanma artig1, Ayakta direkt karin grafisinde bir-iki
kiiciik hava-sivi seviyesi vardi.

Peptik iilser perforasyonu 6n tanisiyla, orta hat
insizyonla laparotomi yapildi. Gozlemde, in-
sizyonun hemen altinda 10x10 cm. boyutlarinda,
kendi etrafinda  kivrilmis kismen
hcniatom  alanlar1  igeren
karsilasildi. Eksplorasyonda baska paloloji saptan-

pozisyonda,

gangrene omentumla

mada. Torsiyone omentum pargasina rezeksiyon
yapildi. Apendektomi eklendi.

Patolojik  incelemede: Omcntumda; genis
kanama alanlar1 iceren matiir tiple liposiller izlen-
mektedir. Apcndiks normal olarak saptanmistir
(8664/1990 Do¢.Dr.Fchmi Aksoy).

Her iki hastada da postoperalif donemde her-
hangi bli komplikasyonla karsilasilmadi. Birinci
hasta poMop. 3.giinde, 2.1u.mMJ postop. 5.giinde sifa
ile taburcu edildi.

TARTISMA

Primer Omentum lorsiv.niu, baska bir intraab-
dominal inflamasyon veya patolojiye bagli ol-
maksizin olusur (4). Palogcenczi agik olarak bilin-
memektedir. Ik olgu 1899'da Eilel tarafindan bil-
dirilmistir (2,4,5). 1932 yilinda Johnspn torsiyon ol-
mayan bir olgu sapladi ve olayr Primer idiopatik seg-
mental infarkliis olarak adlandirdi (6). Bugiine
kadar literatiire yaklasik 160 kadar olgu sunul-
mustur (1). 1959'da, Halligan ve Rabiah, omental in-
farktiisiin ¢esitli tiplerini siniflandird1 (Tablo 1).

Leitner ve arkadaslari primer omentum tor-
siyonuna yol acan predispozan faktorleri; bifid
omentum, aksesuar omentum, dar bir pedikiilc bagh
biyik ve genis omentum gibi omenlumun serbest
kenarinin dil seklinde uzamasina yol acan farkli
anatomik yapilar ve omentum i¢inde adipoz
dokunun diizensiz dagilimi seklinde siralamiglardir.
Omental venler arterlerden daha genis ve daha
kivrimlidir, kismen fikse olan ana venin ¢ikis nok-
talar1 ¢evresinde vendz kingler olusturarak tor-
siyona neden olabilirler. Omenlumun sag kenarinin
daha mobil vc daha uzun olmasi sebebiyle torsiyone
olma sans1 daha yiiksektir (1,5,9).

Torsiyonu kolaylagtirici faktorler ise Oksiiriik,
gerilme, agir eksersiz, viicut pozisyonunda ani

Tablo 1. Omentum Infarkttislcrinin Siniflandirilmasi*

1. Primer idiopatik segmental infarkliis
2. Mekanik torsiyona bagli segmental infarktiis
a) Primer torsiyon (abdominal bulgularla iliskilendirilc-
meyen)
b) Sekonder torsiyon (herni, tiimér, kist, inflamasyon veya
adezyon ile iliskili)
3. Sistemik bir hastaliga bagli segmental infarktiis (kardiak,

vaskiilerveya hematolojik hastaliklar)

*: Halligan ve Rabiah'dan alinmistir (Infarction of the Greater
Omentum: Postgraduate Medicine, 79: 141-43, 1986)

7' Klin Gastroenterohepatoloji 1991,2
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degisiklikler gibi omentumun yer degistirmesine yol
acan nedenlerdir (1). Bizim olgularimizda béyle bir
faktore rastlanmamistir.

Omental infarktiis her yasta olusabilir. Fakat
orta yash erkeklerde daha yaygindir (10). Bizim
ikinci hastamiz orta yash bir erkekti. Bildirilen has-
talarin ¢ogunda agn kisa siirelidir, sikhikla sag taraf
ve alt kadranda lokalizedir. Bizim her iki vakamizda
ise yaklasik 24 saat siiren agr1 s6z konusuydu.
Uzamis intermittant ve rekiirren agrilarla da bildiril-
mistir (7,8). Agri cn belirgin semptomdur, bulanti ve
kusma bazen olusabilir. Olgularimizdan birinde
bulanti ve kusma yakinmasi varken digerinde yoktu.
Laparatomide, reaksiyonel sivi
bulunabilir. Biz. iki hastamizda da reaksiyonel mayi
ile karislasmadik. Tedavide infarkte segment eksize
edilir. Eger tedavi edilmeyecek olursa Kitlenin
atrofiyc oldugu ve fibrotik hal aldig1 bildirilmektedir.
Nadiren otoamputasyondan bahsedilmektedir (1).
Bu otoamputasyonlar ve infarkte omentumun Kkal-
sifikasyonu radyolojik incelemelerde ve
laparotomilerde Kkalsifiyc pelvik kitleler olarak
goriilebilir.

intraperitoneal

Primer omentum torsiyonu ¢ok ender goriilen
ve ilging bir akut karin nedenidir. Bu klinik antite ile
genellikle laparotomi esnasinda karsilasilir. Bu
eksplorasyona
sekonder patoloji arastirilmalidir. Bulunamadig

durumda devam edilmeli ve

Turk J Gastroenterohepatol 1991, 2

takdirde primer omentum torsiyonu tanis1 konul-
mahdir.
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