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Adiyaman Ili Bolgesinde Psddokolinesteraz Enzim Eksikligi

Pseudocholinesterase Enzyme Deficiency in Adiyaman City Area
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Amag: Psodokolinesteraz (PKE), siiksinilkolinin hidrolizinden so-
rumlu, kompleks molekiiler yapili bir enzimdir. Eksikliginde, nor-
mal kosullarda yaklasik olarak 5-10 dakika siiren siiksinilkolinin
etkisi uzamakta ve birkag saate kadar siirebilmektedir. Son yillarda
siiksinilkolinin kullanim1 azalmistir. Bununla birlikte, bazt durum-
larda ve gelismekte olan tilkelerde halen aktif olarak kullanilmakta-
dir. Bu calismada Adiyaman ili civarinda PKE enzim eksikligi siklig:
taranip, literatiir egliginde sunulmasi amagland.

Yéntemler: Hastanemizin yerel etik kurul onay: alindiktan sonra
(Adiyaman Universitesi Tip Fakiiltesi Biyomedikal Arastirma-
lar Edik Kurulu, 30.12.2012, Sayi: B.30.2.ADY.0.20.00-600/51)
Mart-Aralik 2013 tarihleri arasinda Adiyaman Universitesi Tip
Fakiiltesi Hastanesi'nde elektif sartlarda genel anestezi altinda her-
hangi bir ameliyat gecirecek olan hastalar calismaya dahil edildi.
Hastalarin yazili onamlari alindiktan sonra, serum PKE, alanin ami-
notransferaz (ALT), aspartat aminotransferaz (AST), iire, kreatinin,
international normalization ratio (INR) ve aktif parsiyel trombop-
lastin zamani (aPTT) degerleri incelendi. PKE eksikliginin diger
biyokimyasal degetler ile olasi iliskisi de arastirildi. PKE’in normal
referans araligi 16-40 yas arasi kadinlar i¢in 4260-11250, diger has-
talar icin ise 5320-12920 U L olarak kabul edildi.

Bulgular: Calisma, 702%si (%72,8) kadin olan 964 hasta ile ta-
mamlandi. PKE enzim diizeyi bu hastalarin %7,2’sinde normalin
alundaydi. Hasta grubu, ALT, INR, aPTT ve kreatinin degetlerinin
yiiksekligi ile PKE enzim diizeyi eksiligi goriilme oranlar arasinda-
ki fark istatistiksel olarak anlamli degilken AST ve iire degerlerinin
yiiksekligi ile PKE enzim diizeyi eksiligi goriilme oranlar: arasindaki
fark anlamliyd: (p<0,05). PKE enzim diizeyi eksikligi goriilme riski
AST degeri yiiksek olan hastalarda normal olanlara gére 4,5 kat,
tiresi yliksek olanlarda normal olanlara gore 9 kat daha fazlayd..

Sonug: Preoperatif degerlendirmede rutin olarak bakugimiz kan
laboratuvar degerlerinde AST ve iire diizeylerindeki patolojik yiik-
seklik bizi PKE enziminin eksik olabilecegi konusunda uyarmalidir.

Anahtar kelimeler: Psodokolinesteraz, biitirilkolinesteraz, serum
kolinesterazi, yalanci kolinesteraz, uzamis apne

Objective: Pseudocholinesterase (PChE) is an enzyme responsi-
ble for the hydrolysis of succinylcholine. In case of its deficiency,
the effect of succinylcholine that is approximately 5-10 min is
prolonged up to few hours. The use of succinylcholine has been
declined recently. However, it is still actively used in some special
conditions and in developing countries. In this study, incidence of
PChE enzyme deficiency around Adiyaman city was investigated
and presented with the literature review.

Methods: After obtaining an approval from the investiga-
tional board of our hospital (Adiyaman University Medical
School, Biomedical Research Ethics Board, 30.12.2012, Nr:
B.30.2.ADY.0.20.00-600/51), patients undergoing any elective
operation under general anaesthesia in the Adiyaman Universi-
ty Medical School Hospital between March and December 2013
were recruited for the study. After obtaining the patients’ written
consents, blood PChE, alanine aminotransferase (ALT), aspartate
aminotransferase (AST), urea, creatinine, international normal-
isation ratio (INR) and activated partial thromboplastin time
(aPTT) values of the patients were analysed. Possible association
of the PChE deficiency with other values was also investigated.
The normal value of PChE was taken as 4260-11250 for females
aged 16-40 years and 5320-12920 U L' for other patients.

Results: The study was completed with 964 patients, 702 (72.8%)
of whom were females. PChE enzyme levels were under the nor-
mal in 7.2% of the patients. There were no correlation between
patient group, ALT, INR, aPTT and creatinine elevation with
PChE deficiency (p>0.05), whereas AST and urea level elevation
was significantly associated with PChE deficiency (p<0.05). The
risk of PChE deficiency was 4.5 and 9 times higher in the patients
with the elevation of AST and urea levels, respectively.

Conclusion: Pathological elevations of AST and urea that are a
part of normal pre-operative biochemical analysis of blood will
indicate the possible deficiency of PChE enzyme.

Keywords: Pseudocholinesterase, butyrylcholinesterase, serum
cholinesterase, false cholinesterase, prolonged apnoea
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sodokolinesteraz (PKE), karacigerde sentezlendikten
P hemen sonra plazmaya salinan, karmagik molekiiler

yapilt bir enzimdir (1, 2). Biitirilkolinesteraz, serum
kolinesterazi, plazma kolinesterazi ve yalanci kolinesteraz diye
de bilinmektedir (3). Viicutta, eritrositler harig, bircok doku
icinde bulunmakeadir (4). Fizyolojik rolii tam olarak anlagil-
mamis olsa da, mivakiiryum, prokain, klorprokain, tetrakain,
kokain, eroin ve siiksinilkolin gibi ester yapili ilaglarin hid-
rolizini saglamaktadir (5, 6). Bu enzimle ilgili klinik pratikte
iizerinde en cok durulan konu siiksinilkolin metabolizmasi-
dir. Siiksinilkolin, anestezi pratiginde kullanilan depolarizan
bir néromiiskiiler blokerdir. PKE enzimi de siiksinilkolini
once siiksinilmonokolin, daha sonra da siiksinik aside meta-
bolize ederek etkisini sonlandirmaktadir (7). Béylece, enzim
eksikliginde, normal kogullarda yaklagik olarak 5-10 dakika
siiren siiksinilkolinin etkisi uzamakta ve birkag saate kadar
siirebilmektedir.

Psédokolinesteraz enzim eksikligi genetik veya kazanilmug
olabilir. Genetik olarak ortaya ¢ikan PKE enzim eksikligi oto-
zomal resesif bir hastalik olup, liciincii kromozomun uzun
kolunda 3q26.1-26.2 bélgesinde bulunan biitirilkolinesteraz
genindeki hasar sonucunda olusmaktadir (4). Kromozomda-
ki hasarin homo- veya heterozigot olmasina bagli olarak siik-
sinilkolinin etkisi uzamaktadir. Heterozigot olanlarda siiksi-
nilkolinin etkisi 5 dakika ile 1 saat arasinda siirmekte iken,
homozigot olanlarda 1 saati gegmektedir (7). Insidanst gesitli
toplumlarda farkli olmasina ragmen genel olarak heterozigot
formun 25-50 kigide 1, homozigot formun ise 3000-5000 ki-
side 1 oldugu tahmin edilmektedir (6, 8). Asya, Afrika ve Av-
rupa kokenlilerde daha nadir; Eskimo, Hindistan'in Vysyas,
Pers ve Yahudi topluluklarinda daha sik gdriilmektedir (6,
9, 10). Genetik olarak 65 varyanti olmasina ragmen, en stk
kargilagilan ve klinik 6neme sahip varyantlar Atipik (Dibuka-
in Direngli), Florid Direngli, Sessiz ve Kalow tipleridir (4).
Genetik olarak PKE enzim eksikligi olan hastalar hayatlari
boyunca hi¢ sorun olmadan yasayabilir, ayrica siiksinilkolin
veya mivakiiryum gibi kas gevseticilere maruz kalmadiklar:
siirece tant da almayabilirler (4, 11).

Kazanilmig PKE enzim eksikligi sebepleri arasinda karaciger
ve bébrek hastaliklari, malniitrisyon, gebelik, kanser, yanik,
miyokard enfarkt, miksédem, kronik enfeksiyon, kardi-
yopulmoner bypass, lepra sayilabilir (4, 7, 12). Bir¢ok ila¢

PKE aktivitesinde azalma ile iliskilendirilmistir. Ekotiofat
goz damlalari, organofosfat insektisidler, siklofosfamid, tak-
rin, oral kontraseptifler, fenelzin, pankiironyum, bambuterol
ve metoklopramid ilag etkisi ile gelisen PKE enzim eksikligi
nedenleri arasindadir (13-25).

Genetik, kazanilms ve ila¢ etkisi ile olusan PKE eksikligi tek
bagina klinik tablonun olusmast i¢in her zaman yeterli olmasa
da, bu kogullarin birlikte bulunmast problem yaratabilir (4).
PKE eksikligi olan bir hastada klinik bir senaryo ile karsilagildi-
ginda, yani kas gevseticilerin etkisi uzadiginda tedavi yéntemi
olarak taze tam kan, taze donmus plazma, insan serum kolines-
terazi kullanilabilir (26-29). Fakat bu yontemlerin transfiizyon
ile iligkili olast komplikasyonlara yol agabilecegi diisiiniiliirse,
en giivenilir tedavi yontemi hastanin spontan olarak solunu-
munun yerine gelmesini beklemektir. Néromuskiiler blogun
en uzun siirdiigii homozigot sessiz tip PKE eksikliginde bile
blok siiresi nadiren 4 saati agmaktadir. Tabi ki bu dénemde
uygun yogun bakim sartlar1 ve mekanik ventilasyon olanakla-
11 saglanmalidir. Hastanin bilincinin agik olacag: diisiiniilecek
olursa yeterli sedasyonun ve hasta ile iletisimin ne denli dnemli
oldugunu vurgulamaya gerek yoktur (4).

Psédokolinesteraz enzim eksikligi kan érneginin biyokimya-
sal ve molekiiler analizi ile ortaya konabilir. Enzimin plaz-
madaki miktari biyokimyasal inceleme ile kantitatif olarak
ortaya konabilir. Kandaki PKE enzim diizeyi farkli laboratuar
standartlarina bagli olarak degismekle birlikte genel olarak
3200-7500 IU L normal deger olarak kabul edilmektedir
(4, 7). Bu analiz ile enzimin dibukain, flérid, kl6rid, iire ve
sitksinilkolin inhibisyon dereceleri de tayin edilebilir. Mole-
kiiler analiz ile ise enzimin genindeki defekt ortaya konabilir
(30, 31). Molekiiler testler genotipin belirlenmesinde degerli
olsa da, kazanilmig enzim eksikligi hakkinda bilgi saglayamaz.

Son yillarda hizli etki baslangicli non-depolarizan kas gevse-
ticilerin kullaniminin yayginlagmasi ile birlikte stiksinilkolin
kullanimi azalmigtir. Bununla birlikte midesi dolu acil girisim
ihtiyact olan hastalar ve elektrokonviilsif tedavi i¢in anestezi
uygulamalarinda halen aktif olarak kullanilmaktadir. Gelis-
mekte olan bazi iilkelerde elektif operasyonlarda da siklikla
kullanilmaktadir. Bu ¢alismada Adiyaman ili civarinda PKE
enzim eksikligi siklig1 taranip, rutin kan biyokimya tarama-
sindaki parametreler ile iliskisi incelenip, literatiir egliginde
sunulmast amagland.

PKE

Tiyokolin + K heksasiyano ferrat (III) ~ ————»

Biitiriltiyokolin + HO  —up Tiyokolin + Biitirat

Ditiyobis (kolin) + K heksasiyano ferrat (II)

I Sekil 1. PKE enzim tayini test prensibi (34. kaynaktan yararlanilmistir)

PKE: psddokolinesteraz; K: potasyum
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Yéntemler

Adiyaman  Universitesi Tip Fakiiltesi Biyomedikal ~Aras-
urmalar  Etk  Kurulundan  onay (30.12.2012,  Sayr:
B.30.2.ADY.0.20.00-600/51)  alindiktan sonra Mart-Aralik
2013 tarihleri arasinda Adiyaman Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesi’'nde elekdif sartlarda genel anestezi alinda herhangi bir
ameliyat gegirecek olan hastalar caligmaya dahil edildi. Hastalardan
yazili onamlart alind1. Yag siniri gozetilmedi, fakat 3 yagin alundaki
gocuklarda, damar yolu zorluklart nedeniyle daha secici davranildu.

Hastanemizin standart preoperatif degerlendirme kilavuzu
mevcut olup, kan laboratuar parametrelerinden tam kan say1-
m1, hemostaz paneli [protrombin zamani (PT) ve aPTT], ka-
raciger (ALT, AST) ve bobrek (iire, kreatinin) enzimlerini de
iceren genel kan biyokimyast ve hepatit ile insan immiinyet-
mezlik viriisti (human immunodeficiency virus-HIV) antijen-
leri rutin olarak incelenmektedir. Caligmaya dahil edilen has-
talardan preoperatif laboratuar incelemesinin bir pargast olarak
serum PKE diizeyleri de incelendi. PKE ve diger biyokimyasal
testler Cobas Integra 600" (Roche Diagnostics, USA) cihaz ile
caligildi. PT, uluslararast normalizasyon orani (international
normalization ratio-INR) olarak kaydedildi. Yukarida gecen
parametrelerin referans araliklari Tablo 1'de gésterilmistir.

Serum PKE diizeyi kolorimetrik test ile incelendi. Kolineste-
raz, biitiriltiyokolinin tiyokolin ve biitirata hidrolizini kata-
lizler. Tiyokolin de potasyum heksasiyanoferrati indirgeyerek
rengini saridan renksize déniistiiriir (Sekil 1). Renkteki bu
azalma fotometrik olarak 8lgiilebilir. PKE enzim diizeyinin

Tablo 1. Kan biyokimyasi taramasindaki parametrelerin
referans araliklart

normal referans araligi 16-40 yas arast kadinlar icin 4260-
11250, diger hastalar i¢in ise 5320-12920 U L olarak kabul
edilmigtir (32-34).

Hastalardan alinan kan ornekleri jelli kan tipiine konup,
santrifiij edildikten sonra oda sicakliginda saklandi. Ornek-
ler 15-25°C’de 6 saat stabilitelerini koruyabildikleri icin kan
orneginin elde edilmesinden sonra 5 saat icinde inceleme ya-

pilmast sagland: (35, 36).

Psddokolinesteraz enzim diizeyleri ile demografik ve sozii ge-
gen laboratuar verileri arasindaki iliski incelendi.

Istatistiksel analiz

Veri analizi SPSS 15,0 (Statistical Package for the Social Scien-
ces Inc; Chicago, Illinois, ABD) programi kullanilarak yapild:.
Veriler hasta sayisi olarak sunuldu. PKE eksikliginin risk fak-
torlerini degerlendirmek icin tek degiskenli lojistik regresyon
analizi kullanildi. Tek degiskenli lojistik regresyon analizi sonu-
cu PKE eksikligi ile ilgili olan faktorlerin (p<0,10) degerlendi-
rilmesi ¢ok degiskenli lojistik regresyon analizi ile yapildi. Cok
degiskenli lojistik regresyonun uyum iyiligi Hosmer-Lemes-
how testi ile degerlendirildi. Odds ratio (OR) ve nominal %95
giiven aralift (GA) sunuldu. Biitiin analizler i¢in cift tarafli
p<0,05 degeri anlamli kabul edildi. Calismanin gii¢ hesapla-
mast, daha énce yapilan ¢alismalar ve Adiyaman ilinin merkez
niifusu goz oniinde bulundurularak veriler agisindan istatis-
tiksel anlamlilik elde edilmeye ¢aligildi. Caligmanin, o degeri
0,05 kabul edilerek, %90 giicte olmasi i¢in en az 900 hasta ile
yapilmasi gerektigi hesaplandi. Olast veri kayiplari gz 6niine
alinarak caligmaya 1000 hasta alinmast planland.

Bulgular

Bin hastadan 36’sinin kan PKE diizeyi verileri kayboldugu icin

Alt sunir Ust sunur calisma 964 hasta ile tamamlandi. Bu hastalarin 702’si (%72,8)
ALT (U LY 5 55 kadindi. Demografik veriler Tablo 2'de sunulmustur.
-1
éST L 2 & Psodokolinesteraz enzim diizeyinin ¢alismaya alinan 964 has-
Ure (mg dL") 10 50 tadan 69’unda (%7,2) normalin alunda oldugu tespit edil-
Kreatinin (mg dL) 0,57 1,11 di. 16-40 yas arast kadinlarin %7,2’inde, diger hastalarin ise
INR 0.8 1,2 %7,l'inde PKE enzim diizeyleri normal sinirin altindaydi.
DT () - - Cinsiyete gore PKE enzim eksikligi siklig1 Tablo 3’te verilmistir.
ALT: alanin aminotransferaz; AST: aspartat aminotransferaz; INR: Alanin aminotransferaz, AST, INR, aPTT, iire ve kreatinin dii-
international normalization ratio (uluslararast normalizasyon orani), aPTT: zevleri normal ve referans aralisin iizerinde olan hastalarda PKE
activated partial thromboplastin time (aktif parsiyel tromboplastin zamani) y L. e & . "
enzim diizeyi eksikligi goriilme oranlari Tablo 4’te gosterilmistir.

ITablo 2. Demografik veriler
Cinsiyet

Erkek (n=262) Kadin (n=702) Toplam (n=964)
Yas (yil) n % n % n %
<15 34 13,0 14 2 48 5
16-40 123 46,9 568 80,9 691 71,7
41-64 70 26,7 91 13 161 16,7
265 35 13,4 29 4,1 64 6,6
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Psédokolinesteraz enzim diizeyi eksikligi ile iligkili olabile-
cegi diisiiniilen degiskenler (hasta grubu, ALT, AST, INR,
aPTT, iire ve kreatinin) ilk olarak tek degiskenli lojistik

regresyon analizi ile incelenmigtir. Alanin aminotransferaz,

yiiksek olanlarda normal olanlara gére 9,376 kat daha faz-
laydi (Tablo 4).

Tek degiskenli lojistik regresyon modeli ile PKE enzim diizeyi

eksiligine risk olusturan AST ve iire degiskenleri ve anlam-
lilik diizeyi 0,20’nin altinda elde edilen ALT degiskeni ¢ok
degiskenli lojistik regresyon modeli ile incelenmistir. Cok

INR, aPTT ve kreatinin gruplarina gére PKE enzim diizeyi
eksiligi goriilme oranlari arasindaki fark istatistiksel olarak
anlamli degilken, AST ve iire gruplarina gére PKE enzim
diizeyi eksiligi gortilme oranlari arasindaki fark istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur (p<0,05). Bulunan sonuglara
gore PKE enzim diizeyi eksikligi goriilme riski ASTsi yiik-
sek olan hastalarda normal olanlara gére 4,479 kat, iiresi

degiskenli lojistik regresyon analizi sonucunda AST ve iire
degiskenlerinin PKE enzim diizeyi eksikligi i¢in bir risk fak-
torii oldugu (p<0,05), ALT nin ise risk faktorii olmadigr bu-
lunmugtur. PKE enzim diizeyi eksikligi goriilmesi bakimin-
dan AST'si yiiksek olanlarin normal olanlara gore 3,54 kat
ve tire’si yiiksek olanlarin normal olanlara gére 7,06 kat daha

ITablo 3. Cinsiyete gore PKE eksikligi

PKE diizeyi fazla risk tagidigs tespit edilmigtir (Tablo 5).
Normal Diigiik Tartigma
Cinsiyet n % n % .

A Orneklemin biiyiik bir kismini (=%60) tireme ¢agindaki ka-
Erkek (n=262) 249 25,0 L 5.0 din hastalarin olusturmasinin sebebi verilerin yaklagik olarak
Kadin (n=702)* 646 92,0 56 8,0 yarisinin hastanemizin Kadin Hastaliklart ve Dogum Bélii-
*16-40 yas arast kadinlar icin farkli referans araligt alinmustir (bk. Gereg ve miinden elde etmemizdi. Kadin Hastaliklar: ve Dogum Kli-
yontemler). PKE: psddokolinesteraz nigi sehrimizin tek Kadin Hastaliklar1 hastanesi olup, giinde

ITablo 4. Tek degiskenli lojistik regresyon analizi sonuglar
PKE
Normal Normalin alt1

Risk faktorleri n % n % n % OR %95 GA P
Hasta grubu

Diger hastalar* 396 (41,1) 368 (92,9) 28 (7,1) 1

16-40 yas kadin 568 (58,9) 527 (92,8) 41 (7,2) 1,022 (0,621-1,683) 0,930
ALT

Normal (referans) 949 (98,4) 883 (93,0) 66 (7,0) 1

Yiiksek 15 (1,6) 12 (80,0) 3 (20,0) 3,345 (0,921-12,146) 0,067°
AST

Normal (referans) 926 (96,1) 866 (93,5) 60 (6,5) 1

Yiiksek 38 (3,9) 29 (76,3) 9 (23,7) 4,479 (2,028-9,893) <0,001*
INR

Normal (referans) 834 (86,5) 775 (92,9) 59 (7,1) 1

Yiiksek 130 (13,5) 120 (92,3) 10 (7,7) 1,095 (0,545-2,198) 0,799
aPTT

Normal (referans) 958 (99,4) 890 (92,9) 68 (7,1) 1

Yiiksek 6 (0,6) 5 (83,3) 1 (16,7) 2,618 (0,302-22,724) 0,383
Ure

Normal (referans) 949 (98,4) 886 (93,4) 63 (6,6) 1

Yiiksek 15 (1,6) 9 (60,0) 6 (40,0) 9,376 (3,235-27,174) <0,001*
Kreatinin

Normal (referans) 938 (97,3) 871 (92,9) 67 (7,1) 1

Yiiksek 26 2,7) 24 (92,3) 2 (7,7) 1,083 (0,251-4,682) 0,915
Saysal veriler hasta sayisini belirtmekte. Parantez icindeki degerler yiizdeleri ifade etmekeedir. PKE: psédokolinesteraz; ALT: alanin aminotransferaz; AST:
aspartat aminotransferaz; INR: international normalization ratio (uluslararast normalizasyon orani); aPTT: activated partial thromboplastin time (aktif parsiyel
cromboplastin zamant). *Diger hastalar 16-40 yas kadinlar disindaki hastalart ifade ediyor. p<0,10, 'p<0,05
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sonuglari

ITablo 5. Cok degiskenli lojistik regresyon analizi

B Wald P OR %95 GA
Sabit -2,721 396,525 <0,001 0,066
ALT 0,054 0,005 0944 1,056 0,231 4,826
(normal/yiiksek)
AST 1,264 7,208 0,007* 3,540 1,407 8910
(normal/yiiksek)
Ure 1,954 11,682 0,001* 7,058 2,301 21,643
(normal/yiiksek)
ALT: alanin aminotransferaz; AST: aspartat aminotransferaz. *p<0,05

ortalama 13 sezaryen ameliyatina ev sahipligi yapmaktadir. Bu
hastanede, ¢alismamizin baglamasindan énce son ii¢ yil i¢inde,
6 hastada siiksinilkolin kullanimi sonrasi uzamis apne ile kargi-
lastik. Bu bélgede PKE enzim eksikliginin endemik olabilecegi
fikri calismamizin baglamasina 6nciiliik etti.

Calismamizin esas sonucu hastaneye ameliyat icin bagvuran
hastalarda %7,2 oraninda PKE enzim eksikligi olmastydi. Ure-
me ¢agindaki kadinlarda PKE diizeylerinde diisiis meydana
geldigi icin, bu grupta farkli referans araliklari kullanilmigur.
Sonug itibariyle hem bu hasta grubunda, hem de diger hasta-
larda %7,2 oraninda PKE eksikligi oldugu ortaya ¢ikmustir. Ul-
kemizde PKE eksikligi ile ilgili daha 6nce yapilmis tek calisma
Yildirim ve ark.nin (37) 2009 yilinda Sivas ilinde PKE enzim
eksikligini taramus olduklari calismadir. Bu calismada hastala-
rin %3,77’sinde enzim eksikligi saptanmis olup, bizim aksimi-
ze, biitlin hastalar icin ayni referans araliklari kullanilmistr.
Biz, ¢alismamizin 6nemli bir kismini gebe kadinlar olusturdu-
gu icin, ve bu fizyolojik degisiklik ile olusabilecek enzim diize-
yindeki diisiis goz oniine alinarak, bu hasta popiilasyonu i¢in

farkls referans aralifs kullandik (32, 33).

Psddokolinesteraz enzim eksikligi genetik oldugu gibi bazi ka-
zanilmis nedenlerle de ortaya ¢ikabilir. Bu kazanilmis neden-
ler arasinda karaciger ve bobrek yetmezlikleri, malniitrisyon,
gebelik, hipoproteinemi, kanserler, radyoterapi, kemoterapi,
hiperpireksi, yaniklar, kalp yetmezligi ve miksédem sayilabi-
lir. Siklofosfamid, prokainamid, kinidin, fenotiyazin, ketamin,
pankiironyum, propanidid, ekotiyofat géz damlalari, organo-
fosfor zehirlenmeleri de enzim eksikligi ile sonuglanabilir (37,
38). Biz calismamizda enzim eksikliginin diger laboratuvar de-
getleri ile olast iligkisini inceledik. ALT, INR, aPTT ve kreati-
nin degerleri ile bir iligki tespit edemememize ragmen, AST ve
tire ile PKE enzimi arasinda anlamli bir iligki saptadik. AST’si
yiiksek olan hastalarda enzim eksikligi gériilme ihtimali 4,5 kat
artarken, iiresi yiiksek olan hastalarda bu oran 9 kat artmigt1.
Cok degiskenli lojistik regresyon modeline gore bu belirtilen
oranlar, AST icin 3,5; iire icin ise 7 idi. Yildirim ve ark. PKE
diizeyindeki diisiistin erkek cinsiyet ve ileri yagin yaninda, AST,
ALT, iire, kreatinin, protrombin zamani (PT) ve aPTT yiik-
sekligi ile ilgili oldugu sonucuna varmslardir. Ozellikle enzim
eksikligi goriilme oraninin AST yiiksekliginde 3, iire yiiksekli-
ginde ise 5 kat artugini saptamuglardir (37). Bizim AST ve iire
ile ilgili elde ettigimiz sonuglar bu bulgularla uyumludur.

Psodokolinesteraz eksikliginin en énemli sonucu hastalarda siik-
sinilkolin kas gevsetici kullanimina bagli olarak ortaya ¢ikan uza-
mis apne durumudur. Yeni hizli ve kisa etkili non-depolarizan
noromiiskiiler blokerlerin kullanima girmesi ile birlikte siiksinil-
kolin kullanimini klinik pratikte giderek azalmustir, fakat birgok
merkezde zor havayolu, tok hasta, elektrokonviilzif tedavi gibi
durumlarda hél4 klinisyenlerin ilk tercihi olmaya devam etmek-
tedir. Kullanim endikasyonu olan durumlarda, hastanin karaci-
ger ve bobrek enzim diizeyleri de degerlendirilerek, PKE enzi-
minin olasi eksikligi diisiiniilmeli, kar-zarar orani diisiiniilerek
kullanimu i¢in kesin karar verilmelidir.

Caligmanin kisieiligi, 6rneklemimizin sadece hastaneye bagvu-
ran hastalardan ibaret olmast olup, enzim eksikligi ile ilgili elde
edilen sayisal veriler Adiyaman iline genellenemez. Diger bir
kisitlama, enzim eksikligi saptanan vakalara elimizdeki imkan-
lardan dolay1 genetik analiz yapamamig olmamizdi. Bu hastala-
rin bir kisminda genetik defekti olan enzim var olabilirdi.

Sonug

Preoperatif degerlendirmede rutin olarak bakugimiz kan la-
boratuvar degerlerinde AST ve iire diizeylerindeki patolojik
yiikseklik PKE enzim eksikligi ile iligkili olabilir. Siiksinilkolin
kullanimi diistiniilityorsa, uzamis apne olasihigi goz 6niinde
bulundurularak gerekli énlemler alinmalidir.
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