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Renato Guttuso Due Innamorati Fuggono In Vespa
“Toplumsal Haks1zligin Tarihgisi”

KAPAK RESMI
Due Innamorati Fuggono In Vespa,
1951

Guttuso Renato, (d. 2.1.1912 — 6. 18.1.1987) Italyan ressam Guttuso sosyalist realizmin kurucusu sayilmaktadir.
Biiyiik yiizeyli, ayrintilarda zengin bir stil yegleyen ressam i¢in resmin konusu resimsel kompozisyonla esdegerdi.

Bir ciftlik isletmecisinin oglu olarak Sicilya'da Palermo yakinlarinda Bagheria'da diinyaya gelen Guttuso, heniiz okula
devam ederken fiitiirist ressam Pipo Rizzo'dan resim dersi aldi. 1930'da Palermo Universitesinde basladigi hukuk
egitimini bir y1l sonra birakt1. 1937'de Roma'ya tasind1 ve burada anti-fasist harekete katildi. ik donem yapitlardaki
geleneksel nii ve peysaj tablolarini birakarak siyasal resimlere yoneldi. A¢ik Alanda Vurulma (1938) adli tablosunu,
fasist Falanjistlerce katledilen Ispanyol sairi Frederico Garcia Lorca'ya adadi. Guttuso aym yil, diktatér Benito
Mussolini rejimine karsi savasan, Corrente adli antifasist sanat¢i birliginin kuruculari arasinda yer aldi. 1940'da
yasaklanmis olan Italya Komiinist Partisi'ne katild1 ve bir lisede resim dgretmenligine atandi. Carmiha Gerilis (1941)
adli tablosundan sonra kilise tarafindan aforoz edilme tehlikesi ile karsi karsiya kalan ressam yeraltina indi. 1943'de
Abruzen'de direnis harekatina katildi ve bu 6rgiit i¢in sayisiz propaganda afisi tasarladi. Sonraki yillarda toplumsal ve
politik konular ana temasini olusturdu. Yurdu Sicilyadaki siddet eylemleri, tarim iggileri ve giindelikg¢ilerin sorunlari
gibi sosyalist ger¢ekeilige uyan konulari tuvale doktii.

Yetmisli yillarda 6zyasamsal konulara yonelerek Sicilya manzaralarina ve arkadas portrelerine yoneldi. 1976'da italya
Komiinist partisi senatosuna aday olarak secildi. 1987'de 75 yasinda Roma'da hayata gozlerini kapadi.

Onemli eserleri: Cinayet (1947), Mafya (1948), Ekilmemis Topraklar isgal Eden Sicilya'l: Tarim Iscileri (1950), Café
Greco (1976)
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deneyim sahibi yazarlarca hazirlanmis derlemeler
yaylanir.

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

3. Metin, A4 kagida kenarlardan 2.5 cm bosluk
birakilarak Microsoft Word ile 12 punto ve 1.5 satir
aralikli olarak yazilmali, tablo ve sekiller makale i¢inde
vurgulanan yerde yerlestirilmis iistiine basliklari
yazilmis olarak, makalenin tamami 2 niisha basilip ve
yazinin bulundugu CD ile birlikte veya elektronik
ortamda gonderilmelidir. CD'nin iizerinde makalenin,
yazarin, dosyanin adi bulunmalidir.

4. Makalenin ilk sayfasi kapak sayfasi seklinde
diizenlenmeli, bu sayfaya en diistte biiyiikk harflerle
makalenin baslig1, onun altina parantez i¢inde kiigiik
harflerle makalenin Ingilizce adi, daha asagiya ¢alismay1
yapanlarin ad ve soyadlari ile halen gérevli bulunduklari
ve ¢alismayi hazirladiklar yer yazilmalidir. Yazar sayisi
altiy1 ge¢memelidir. Makalenin bagligit metindeki
bilginin dzelliklerini tanitici nitelikte ve kisa olmalidir.
Caligsmay1 yapanlarin ad ve soyadlari, doktor unvani ile
yazilmali ve asagidaki a¢iklamalarda akademik unvan ve
gorevleri belirtilmelidir. Sayfanin en altinda dergiyle
yazar arasindaki haberlesmede kullanilacak adres (varsa
cep telefonu numarasi ve e-mail) mutlaka yer almalidir.
Makale: Yukarida ozellikleri belirtilen kapak sayfasi
yazildiktan sonra, ikinci sayfadan baglanarak kesintisiz
olarak o6zet, Ingilizce ozet, giris ve amag, gereg ve
yontem, bulgular, tartigma ve kaynaklar olmak tizere yedi
boliim halinde yazilmalidir.

5. Ozet: Biri Tiirkce, digeri Ingilizce olmak tizere 150
kelimeyi gegmeyecek sekilde yazilmalidir. Caligmanin
amact, kullanilan gereg ve yontemler, 6nemli bulgular ile
sonug belirtilmelidir. Tirkge Ozetin sonuna Tirkge,
Ingilizce 6zetin sonuna Ingilizce olmak iizere en gok bes
adet anahtar kelime yazilabilir.

6. Giris ve Amag¢: Bu bolimde ¢alismanin amaci
literatiir bilgisine ve godzlemlere dayanarak agiklanir.
Elde edilecek sonuglarin ne derece yararli olacagi
anlatilir.

7. Gere¢ ve Yontem: Calismaya konu olan gere¢ ve
yontemler detayli olarak aciklanir. Istatistiksel
degerlendirmelerin hangi testlerle (yontemlerle)
yapildig: belirtilir.

8. Bulgular: Calismanin orijinal bulgular1 6n planda
olmak iizere istatistiksel onemleri belirtilerek yazilir.

9. Olgu sunumlarr: Olgu sunumlarinda gere¢ ve
yontem ile bulgular béliimlerinin yerini olgu 06zeti

almaktadir. Bu tiir yazilarda yazi plani: baslik sayfasinin
arkasindan Tiirkge Ozet, Ingilizce 6zet, giris ve amag,
olgu 6zeti, tartigma ve kaynaklar seklinde olmalidir.

10. Tartisma ve sonug: Bulgular baska arastirmacilarin
bulgular1 ile karsilastirilmali, farklar mimkiinse
nedenleri ile belirtilmeli ve tiimii gerek teorik, gerekse
pratik yonden tartigilmalidir.

11. Sekil, resim ve grafikler: Makalenin icinde
vurgulanan yerde yerlestirilmis olarak veya teslim edilen
CD iginde JPEG formatinda teslim edilebilir. Resimlerin
altina resim baslig1 mutlaka yazilmalidir. Mikroskobik
resimlerde bilylitme orani ve kullanilan boyama teknigi
agik sekilde belirtilmelidir.

12. Kaynaklar: Metinde gecis sirasina gore
numaralandirilmali ve her ciimlenin sonunda parantez
icerisinde belirtilmelidir. Metinde numarasi gegmeyen
kaynak yazilmamalidir. Yazar sayis1 besten fazla olan
makalelerde, ilk bes yazarin adindan sonra Ingilizce
yayinlar i¢in "et al.", Tiirk¢e yaymlar i¢in "ve ark."
ibaresi konulur.

Ornekler

Makaleicin 6rnek
1. Sigel B, Machi J, Beitler JC, Justin JR. Red cell

aggregation as a cause of blood-flow echogenicity.
Radiology 1983; 148: 799-802.

Kitap icin 6rnek
1. Weinstein L, Swartz MN. Pathogenic properties of
invading microorganisms. In: Sodeman WA Jr,
Sodeman VA. Eds. Pathologic physiology:

Mechanisms of disease. Philadelphia: WB
Saunders, 1974:457-471.

13. Onay: Yazinin yazarlarin bilgisi dahilinden sadece
dergimize gonderilmis oldugunu ve tiim yazarlarin
yaziya iliskin onaymin bulundugunu belirten kisa
bir yaziy1 da gondermelidir.

14. Haberlesme: Dergi ile yazarlar arasinda gerekli
haberlesmeler aksi belirtilmedik¢e ilk isim ile
yapilacaktir.

15. Yazilarin gonderilecegi adres:

Dr. AtillaCOKMEZ

Tip Dergisi Editorligi

Izmir Hastanelerine Yardim ve Bilimsel
Aragtirmalari Tegvik Dernegi

Basin Sitesi 35360, IZMIR

Tel: 02322443438

e-Mail: idhdergi@yahoo.com




Haydar YASA
Mehmet BADEMCI
Bar¢in OZCEM
Oviing ASLAN
Ismail YUREKLI
Orhan GOKALP
Ali GURBUZ

Saglik Bakanhig1 Kétip Celebi Universitesi
Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi
Kalp Damar Cerrahisi Klinigi

OvLcu Sunumu
.

iZMIR ATATURK EGIiTiM HASTANESI TIP DERGISI 2012: 50 (1) 11 - 15

COK HIZLI PROGRESYON G@STEREN SOL ATRIYAL
MALIGN FIBROZ HISTIYOSITOMA OLGUSU

A Case of Rapidly Progressin Left Atrial Malignant
Fibrous Histiocytoma

Anahtar Kelimeler:

Malign, fibroz histiyositom,
sol atriyum, hizli, ilerleyici.

Key Words:

Malign, fibrouse histiyositom,

left, atriyum, rapidly, progresive.

OzZET

on 1 aydir nefes darligi ve eforla gelen gogiis agrisi
Syaklnma5| olan 71 yasindaki bayan hastada

transozefageal ekokardiyografide'de (TEE) sol
atriyumun yaklasik %75'ini okliide eden kitle saptandi.
Tiimoral kitlenin 5,3x 5,4 cm boyutlarinda sol atriyum internal
duvarina invaze, hipoekoik irregiiler konturlu 6n planda
malign oldugu diisiiniildi. Kitlenin sol atriyum bosluguna
bakan dig sinirlari lizerinde tiimor i¢i hemorajiyle uyumlu
olabilecek hafif ekojen sivi ile dolu septasyon godsteren
uzantilar tespit edildi.
Genel anestezi altinda mediyan sternotomiyi takiben bikaval
venoz, assendan aortik kaniilasyon ile perfiizyona baslandi.
Sistemik orta dereceli hipotermi ve kardiyoplejik arrest ile
myokard korumasi saglandi. Yapilan histopatolojik inceleme
miyofibroblast koékenli bir sarkomla uyumlu idi(intimal
sarkom/malign fibréz histiositom). Cok hizli progresyon
gosteren tiimoral doku igin taburculuk sonrasinda kemoterapi
planlandi. Ancak hasta postoperatif 15.giinde ev izleminde ani
kardiyak arrest nedeni ile ilk bulgularin ortaya c¢ikisindan
yaklasik 2 ay sonra exitus meydana geldi. Son derece malign
karekterli olan sol atrial malign fibréz histiyositom nedeniyle
cerrahi tedavi uyguladigimiz ve hizli progresyon izlenen
olguyu sunuyoruz.

SUMMARY
n transesophageal echocardiography of a 71-year-old
I female patient with shortness of breath in last 1 month and
exertional chest pain, a mass that occluded approximately
75% of the left atrium was found. It was 5.3 x 5.4 cm in size and

Yazisma Adresi:

Saglik Bakanligi Katip Celebi Universitesi
Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi
Kalp Damar Cerrahisi Klinigi

Email: hyasa20@yahoo.com
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adherent to the internal wall of the left atrium,
not invading the walls of the heart, hypo
echoic, irregular contours, thought to be
malignant. Under general anesthesia, median
sternotomy was performed. Perfusion was
started with ascending aortic and bi-caval
venous cannulation. Myocardial protection
was achieved by systemic moderate
hypothermia and cardioplegic arrest. The
histopathological examination was
consistent with the myofibroblast origin of a
sarcoma (intimal sarcoma/ malignant fibrous
histiocytoma). The patient was referred to
medical oncology for chemotherapy.
However, due to sudden cardiac arrest the
patient died on postoperative fifteenth day,
only 2 months after the onset of first
symptoms. We present rapidly progressing
and highly malignant character left atrial
malignant fibrous histiocytoma which was
treated surgically.
GIRIS

rimer kardiyak tumorler, tim yas
Pgruplarmda nadir olup, insidensi

100.000'de 1,7 — 10 arasinda yer alir (1).
Primer kardiyak timorlerin ortalama %75 kadari (
%65-80) benign olup, bunlarin da yaklasik
%50'si miksomalardir (1). 1954'de Crawford'un
kardiyopulmoner baypas kullanarak ilk basaril
sol atriyal miksoma eksizyonundan beri,
ekokardiyografinin yaygin kullanimi neticesi,
kardiyak timorler giderek artan siklikta teshis ve
tedavi edilmektedirler (1). Kalbin primer malign
timorleri ise tim malign kalp timorlerinin %2-
5'ini olusturmaktadir(2). Metastatik kalp timorleri
icinde o6nemli bir bdélimu karsinomlar
olustururken, primer malign timorlerin blylk
¢ogunlugunu anjiyosarkom ve rabdomyo-
sarkomlar olusturmaktadir (3). Malign fibréz
histiyositoma ise yumusak doku sarkomlari
arasinda en sik gériilen timoérdir. intratorasik
yerlesimi oldukga nadirdir. Mediastinal yerlesimi
ise daha seyrek goruliur (4-5-6). Malign fibréz
histiyositom primer malign kardiyak tamdrlerin

%2'sini olusturmakta ve pleomorfik
rabdomyosarkom olarak da bilinmektedir (7-8).
En tipik yerlesimi sol atriyumda olmasina karsin
diger bolgelerde de yerlesimler tarif edilmistir.
Cok seyrek goérulen ve literatirde kardiyo-
pulmoner baypas esliginde opere edilen nadir
vakalardan olmasi nedeni ile bu olgunun
sunulmasinin yararli olacagi dusunuldu.

OLGU SUNUMU

on 1 aydir nefes darligi ve eforla gelen
S gdgus agrisi yakinmasi olan 71 yagindaki

bayan hastada hastanemiz kardiyoloji
kliniginde yapilan transtorasik ekokardiyografi
tetkikinde sol atriyum ici kitle saptandi.
Hipotiroidi ve hipertansiyon dykusu olan hastada
yapilan fizik muayenede her iki akciger bazal
zonlarda krepitan raller ve pretibial +/+ 6dem
mevcut diger sistem muayeneleri olagan idi.
Elektrokardiyogram normal sinlds ritminde,
akciger grafisinde kardiyotorasik oran artmis,
akcigerlerde konjestif degisiklikler mevcut idi. iki
boyutlu transtorasik ekokardiografide (TTE)
pulmoner arter basinci: 90mmHg, sol atrium:
44mm, sol ventrikil caplar olagan, ejeksiyon
fraksiyonu: %55, sol atrium serbest duvarina
komsu 22x39 mm boyutlarinda homojen kitle ve
kitlenin kapak hareketlerini kisitladid1 tespt edildi.
Hastaya yapilan transtzefagial ekokardiyografi
(TEE)'de sol atriyumun yaklasik %75'ini oklide
eden 5,3x 5,4 cm boyutlarinda kitle saptandi.
Kitlenin sol atriyum internal duvarina yapisik
gorinimde kalp sinirlari digina invaze olmayan
hipoekoik irreguler konturlu 6n planda malign
oldugu dusundlen, sol atriyum bosluguna bakan
dig sinirlari Uzerinde tumor igi hemorajiyle
uyumlu olabilecek hafif ekojen sivi ile dolu
septasyon goOsteren uzantilar gorildi. Hastaya
cekilen toraks bilgisayarli tomografide sol atrium
sol duvarina komsu 4 cm boyutta hipodens
olusum ve bu olusuma komsu 2 cm boyutlu
hipodens olusum, bilateral iliml plevral sivi
saptandi (Resim 1). Hastanin koroner
anjiyografisinde koroner arterlerde lezyon
olmayan hasta operasyona alindi.
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COK HIZLI PROGRES

N GOSTEREN SOL ATRIYAL MALIGN FIBROZ HiSTIYOSITOMA OLGUSU

Resim 1: Toraks bilgisayarli tomografi'de sol atriyum i¢i tiimoral
doku gorintiisii.
Cerrahi Teknik
enel anestezi altinda mediyan
sternotomiyi takiben bikaval vendz,
asendan aortik kanulasyon ile
perflizyona bagslandi. Sistemik orta dereceli
hipotermi ve antegrad kardiyoplejik arrest ile
myokard korumasi saglandi. Yapilan sol
atriotomide; sol atrium kavitesini tama yakin
doldurmus olan 5x2 cmlik kistik kitle ve yakin
komsulugunda 2x2 cmlik yumusak kivamli
septuma invaze kitle rezeke edildi (Resim 2).

Resim 2: Sol atriyum i¢i kistik ve solid karekterde komsuluk
gosteren introperatif tiimoral doku goriiniimi.

Sol atriyum ici islem sonrasi %3'lik NaCl ile
yikandi. Bu kitleden ve kistik yapidan frozen kesit
islemi igin biyopsi yapildi. Frozen igin gonderilen
kitle 1x0,5 cm boyutlarinda solid yapida ve agik
sari renkte idi. Ayrica frozen materyali ile birlikte
ayni kitleye ait 5 cm capinda kesitlerde Kistik

alanlar da igeren gri-sari renkli timoral ameliyat
materyali gonderildi. Frozen kesit tanisi malign
mezenkimal tUmaor olan olguda kitleye sol atriyum
icinde septuma kadar genis rezeksiyon
uygulandi.

Patoloji

apilan histopatolojik inceleme

miyofibroblast kokenli bir sarkomla

uyumlu idi(intimal sarkom/malign fibréz
histiositom). Imminohistokimyasal olarak
vimentin (+) aktin (+) H-kaldesmon zayif (+)
CD34,EMA, HMB-45, Melan A, S100, Desmin (-)
idi. Mitoz 5/50 Ki—67 proliferasyon indeksi %60,
sarkom fokal nekroz alanlari mevcut, sarkom orta
derecede diferansiye, tim ameliyat materyali
timoral olarak degerlendirildi (Resim 3, 4)

RS IRRRERET B
L l i e Rni
o @ o e |

. El :

Resim 3: Kitlenin intra operatif goriintiisii

Resim4: Oval ve igsi nukleuslu tiimor hiicreleri ile birlikte

osteoklast tip dev hiicreler (H X E X 240)
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Yodun bakim izlemlerinde 6nemli bir sorunla
karsilasilmayan hasta cerrahi sonrasi Uglncu
gunde normal servise alindi. Bu bulgularla intimal
sarkom/malign fibréz histiositom disinaldi.
Hastaya postoperatif 7.glininde yapilan kontrol
transtorasik ekokardiyografide; sol atriyum lateral
ve mitral posterior leaflet komsulugunda 5x2,4
cm'lik heterojen lokile mayi olan kitle saptandi.
Yeni bir cerrahi girisim planlanmayan hasta
kemoterapi icin medikal onkolojiyle konsulte
edildi, cok hizli progresyon gosteren timoral doku
icin taburculuk sonrasinda kemoterapi planlandi.
Ancak hastada postoperatif 15.glinde ani
kardiyak arrest nedeni ile ilk bulgularin ortaya
cikisindan yaklasik 2 ay sonra eksitus meydana
geldi.

TARTISMA

ardiyak timorlerin %75'ini benign timorler
Kolug.turmaktadlr(g). En sik gorilen kalp

timord % 35-50 orani ile miksomalardir
(1). Malign kardiyak timorler otopsi serilerinde
%0,001-0,28 oraninda goériimektedir. Bunlar
genel olarak baska organlardan koken alan
metastatik timorlerdir ve yaklasik %25'ini
sarkomlar olusturur (9). En sik gorilen tip
anjiyosarkom olup, kétu huylu timarlerin % 75'ini
olusturmaktadir. Bunu rabdomiyosarkom izler
(10). Kardiyak malignensilerin izlendigi yaslar
genel olarak 3- 5. dekadlar arasidir. En sik sag
atriyum tutulurken bunu sirasiyla sol atriyum, sag
ventrikll, interatriyal ve interventrikiler septum
izler. Agiklanamayan gogus agrisi, hemoptizi,
sistolik ve diyastolik Ufarim, parmaklarda
¢comaklasma, anemi, kardiyomegali, sistemik-
pulmoner emboli, ileti anormallikleri, tamponad,
metastaza bagli klinik bulgular gézlenebilir. Atriyal
tutulumda fonksiyonel mitral, trikispit darhgu,
vena cava slperior ve vena cava inferior'a ait
obstriiksiyon izlenebilir(3). Tanida ilk uygulanacak
ydéntem olan TTE kitlenin varhidi hakkinda bilgi
verir ancak TEE kitlenin boyutlari, ¢ikis noktasi ve
yerlesim alani ile ilgili kapsamli veri elde etmemize
olanak saglar(10).
Malign fibroz histiyositom plemorfik olarak sarkom

kabul edilirler. Sarkomlarin histolojik siniflamasi
timorin normal dokuya veya embriyolojik
esdegerine benzerligine dayanilarak yapilir ve
benzerligin derecesine gore diferansiyasyondan
bahsedilir. Kardiyak sarkomlarda, kitlenin yayilimi
hizli olup, vakalarin % 80'inde metastaz, hasta
klinige bagvurmadan gelisir. Bu nedenle prognoz
oldukga koétudur. Yas, cinsiyet, diferansiyasyon
derecesi ve histolojik tip gibi faktorlerin prognoza
etkisi gOsterilememistir (9). Bu olguda
beklenenden ¢ok hizli bir progresyon saptandi.
Postoperatif 3. gln yapilan TTE'de kardiyak
bosluklarda kitle saptanmamisti. Ancak hastanin
postoperatif 10.gtinde sol atriyum lateral ve mitral
posterior leaflet komsulugunda 5x2,4 cm'lik
heterojen loklle mayi olan rekirrens kitle
saptandi. Bu neoplazmlar agresif seyirli, lokal
invazyon gosteren tuimdrler olduklarindan
rezeksiyon ve kemoterapi esas itibari ile palyatif
kalmakta, kapaklarin veya bulylk damarlarin
obstruksiyon semptomlarini giderme amaci
tasimaktadir(6). Bu olguda postoperatif 15.giinde
kardiyak bulgularinda stabilite varligi ve onkoloji
klinigince kemoterapi programina alinmasi
Uzerine eksterne edildi. Eksterne edilen olgu ev
izleminde ani kardiyak arrest nedeni ile eksitus
meydana geldi.

Literatiirde Schena ve arkadaslari tarafindan sag
atriyal fibroz histiyositom olgusu bildirilmistir(10).
Cerrahi ve kemoterapi birliktelidi ile uzun yagam
saglandigi bildirilmektedir. Ancak bu olguda
kemoterapi uygulanmasina bile firsat taninmadan
postoperatif erken donemde olgu kaybedilmistir.
Geg tani ve sol atriyum tutulmasinin prognozda
onemlirol aldigi inancindayiz.

Kardiyak sarkomlarda genis rezeksiyon ve
kemoterapi yasam siresini artirabilecek ana
tedavi secenegi olarak belirtiimektedir. Ancak bu
hizda bir progresyonda gunumiz tedavi
secenekleriile tam sifa saglayabilmek gok gii¢ gibi
g6zukmektedir
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OzZET
\ rogun bakim hastalarinda nonfermentatif bakterilerin
neden oldugu sepsisler 6nemli mortalite ve morbidite
nedenlerindendir. Bu bakterilerin antibiyotik duyarlilik
paternlerinin bilinmesi, erken ve dogru ampirik tedavi
yaklagimi ve mortalite ve morbiditeyi azaltmak agisindan
gereklidir.
Bu calismada, 2009 yilinda yogun bakim iinitesinde yatarak
izlenen hastalara ait toplam 8246 hemokiiltiir incelenmistir.
izole edilen 75 Pseudomonas aeruginosa ve 46 Acinetobacter
baumannii susunun antibiyotiklere diren¢ paternleri
incelenmistir. P.aeruginosa suslarinda direng oranlari
sirasiyla netilmisin %7, amikasin %9, imipenem %16,
piperasilin tazobaktam %19, gentamisin %23, siprofloksasin
%41, seftazidim %52, aztreonam ve sefepim %59 oraninda
bulunmustur. A.baumanni suglarinda direng oranlari sirasiyla
imipenem %51, amikasin ve siprofloksasin %59, gentamisin
%62, piperasilin tazobaktam ve sefepim %79, trimetoprim-
sulfametoksazol %87, sefotaksim ve seftriakson %95,
seftazidim ve ampisilin-sulbaktam %98 saptanmistir. Her iki
bakteri turriinde kolistine diren¢li sug saptanmamistir.
Bu sonuglar calisilan yogun bakim nitelerinde direng
oranlarinin yiiksek oldugunu gdstermektedir. Yogun bakim
tinitelerinden izole edilen nonfermentatif bakterilerin direng
paternlerinin izlenmesi uygun ampirik tedavinin hemen
baslanabilmesiigin 6nemlidir.
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SUMMARY

lood-stream infections caused by
Bnonfermentative bacteria are

important reasons of morbidity and
mortality in intensive-care units. It is
important to have data about antimicrobial
susceptibilities of causative agents for
choosing appropriate empirical treatment
regimens to reduce morbidity and mortality.
Totally 8246 blood culture isolated from
critically ill patients in 2009 was evaluated.
Totally 75 Pseudomonas aeruginosa and 46
Acinetobacter baumannii strains included in
the study. Antibiotic resistance patterns of
these strains was evaluated. Resistance rates
of P.aeruginosa strains was 7% to netilmicin,
9% to amikacin, 16% to imipenem, 19% to
piperacillin tazobactam, 23% to gentamicin,
41% to ciprofloxasin, 52% to ceftazidime, 59%
to aztreonam and cefepime. Resistance rates
of A.baumanni strains was 51% to imipenem,
59% to amikacin and ciprofloxasin, 62% to
gentamicin, 79% to piperacillin-tazobactam
and cefepim, 87 % to trimetoprim-
sulfamethoxazole, 95% to cefotaksime and
ceftriaxone, 98% to ceftazidime ve sulbactam-
ampisilin. There was no colistin resistance
determined in both bacteria species.
These results suggest that rates of resistance
are higher in intensive-care units
investigated. Monitoring of resistance
patterns in nonfermentative bacteria isolated
from intensive-care patients is important to
initiate appropriate ampirical treatment
immediately.

GiRIiS
ogun bakim Uniteleri (YBU), altta yatan
Ygok saylda hastaligi olan, metabolik
durumu kotd hastalarin izlendigi,
insandan insana mikroorganizma bulag riskinin
bakim hizmetleriyle iliskili olarak ylksek oldugu,
genis spektrumlu antibiyotiklerin siklikla

kullanildigi ve dolayisiyla antibiyotiklere karsi
yliksek oranda direngli bakterilerin sikhkla

bulundugu bélgelerdir. Onemli nozokomiyal
enfeksiyon etkenleri arasinda yer alan
Pseudomonas aeruginosa ve Acinetobacter
tirleri ise 6zellikle YBU'nde biylk sorun
olusturmaktadir. P.aeruginosa enfeksiyonlarinin
tedavisi, bakterinin bir¢cok antibiyotige gosterdigi
intrinsik diren¢ nedeniyle olduk¢a zordur (1).
Acinetobacter tirleri genellikle kommensal bir
bakteri olarak tanimlanmasina karsin, son birkag
dekatta dzellikle kritik hastalarda olusturdugu
enfeksiyonlar nedeniyle “klinik olarak tehlikeli”
seklinde tanimlanan bakteriler arasina girmistir.
Bu patojenin de vyol actigi enfeksiyonlarin
tedavisi, son yillarda antimikrobiyallere karsi
gelistirdikleri gittikge artan direng nedeniyle
oldukga guigtur (2).

Antimikrobial ajanlara kargi gelisen direng,
antibiyotik kullanim politikalarindaki farkliliga
bagli olarak hastaneden hastaneye degisimin
yaninda ayni hastanenin klinikleri arasinda bile
degismektedir. Bu nedenle her hastane kendi
izolatlarini diizenli olarak takip etmeli ve ampirik
tedavi segeneklerini diizenlemelidir. Bu amagla,
hastanemiz yogun bakim tnitesinden izole edilen
P.aeruginosa ve A.baumannii suslarinin direng
oranlari incelenmigtir.

GEREC VEYONTEM

alismada Ocak-Aralik 2009 tarihleri

arasinda galisilan 8246 hemokaultir 6rnegi

incelendi. Bunlardan 2116 tanesi YBU'nde
izlenen hastalara aitti. YBU hastalarindan izole
edilen 75 Pseudomonas aeruginosa ve 46
Acinetobacter baumannii susunun antibiyotik
direng paternleri incelendi. Kan kdulturleri
otomatize sistem ile (BACTEC 9240, BD
Diagnostic Instrument Systems, USA) calisildi.
10 gln sureyle Ureme sinyali vermeyenlere
kontrol pasaji yapildi. Ureme sinyali veren
ornekler % 5 koyun kanli agar ve eosin methylene
blue (EMB) agara ekilerek 37°C'de 24-48 saat
inkibe edildi. Konvansiyonel yoéntemlerle
P.aeruginosa ya da A.baumannii olarak
tiplendirilen mikro- organizmalar otomatize
sistemle (BD Phoenix System, Beckton
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Dickinson, USA) tur dizeyinde tanimlanarak
dogrulandi.

Antibiyotik duyarlihklari CLSI (3) O6nerileri
dogrultusunda, ticari antibiyotik diskleri (BD
Diagnostics, Maryland, USA) kullanilarak disk
difizyon yéntemi ile belirlendi. Kolistin
duyarliigina otomatize sistemle bakildi. Orta
derecede duyarlilik gésteren suslar direngli kabul
edildi.

BULGULAR

ir yillik strede incelenen incelenen ve
B YBU hastalarina ait olan 8246 kan kiiltiir(

orneginden izole edilen 138 susun, 75'i
(% 54) P.aeruginosa, 63'U (% 46) A.baumannii
olarak tanimlandi.
P.aeruginosa suglarina en etkili antibiyotikler
kolistin, netilmisin, amikasin, imipenem ve
piperasilin/tazobaktam iken; A. baumannii
suslarina kolistin ve imipenem olmustur.
P.aeruginosa suslarinda aztreonam,
sefalosporinler ve siprofloksasine % 40'dan fazla
susda diren¢g saptanmistir. A.baumannii
suslarinda kolistin harig tim antibiyotiklere % 50
ve Uzerinde direng bulunmustur. Kolistine direngli
sus her iki tiirde de saptanmamistir (Tablo1).

Tablo 1. izole edilen bakterilerin antibiyotik direng
oranlari [n (%)]*.

Antibiyotikler P.aeruginosa (n:75)  A.baumannii (n:63)

Ampisilin-sulbaktam -* 62 (98)
Piperasilin-tazobaktam 14 (19) 50 (79)
Sefotaksim =¥ 60 (95)
Seftriakson -k 60 (95)
Seftazidim 39 (52) 62 (98)
Sefepim 44 (59) 50(79)
imipenem/meropenem 12 (16) 32 (51)
Aztreonam 44 (59) -

Gentamisin 17 (23) 39 (62)
Amikasin 7 9 37(59)
Netilmisin 5 () -*

Siprofloksasin 31 (41) 37 (59)
Trimetoprim-sulfametoksazol -* 55 (87)
Kolistin 0 0

*-: denenmedi.

TARTISMA

.aeruginosa ve Acinetobacter tirlerinin
Pgok ilaca direngli suglarinda son yillarda

ciddi artislar oldugu ve yogun bakim
unitesi (YBU) gibi genis spektrumlu
antibiyotiklerin siklikla kullanildigi yerlerde
yUksek oranda enfeksiyon olusturduklari
bildirilmektedir (4). Coklu ilaca direngli suslarin
artis1 infeksiyonlarin tedavilerinde sorun
yasanmasina neden olmaktadir(5).
Tim dinyada oldugu gibi bu ¢alismada da kan
Orneklerinden izole edilen P.aeruginosa ve
A.baumannii suslarinda ylksek oranlarda
antibiyotik direnci saptanmigtir. P.aerugiosa'da %
16, A.baumannii'de % 51 bulunan imipenem
direnci Ulkemizde son yillarda yapilan
calismalara kiyasla biraz digtk olmakla beraber
benzer oranlar elde edilmistir. Aliskan ve ark.(6)
imipenemde anlamli direng artisi ve
P.aeruginosa'da % 49, A.baumannii'de % 39
oraninda diren¢ saptamiglardir. A.baumannii
suslarinda imipenem direnci oranini; Cetin ve
ark. (7) % 62, Balci ve ark. (8) % 49, Ozdemir ve
ark. (9) % 70, Ozdem ve ark. (10) % 74, Kurtoglu
ve ark. (11) ise % 83 olarak bildirmistir.
P.aeruginosa suslarinda imipenem direnci
oranini; Cetin ve ark. (7) % 32, Guney ve ark. (5)
% 26, Cosar ve ark. (12) % 29, Tirkdagi ve ark.
(13) % 30 oraninda saptamistir. HITIT-2
surveyans calismasinda Ulkemizde imipenem
direnci % 55.5 olarak bildirilmigtir (14). Avrupa'da
32 ulkenin 100 yodun bakim Unitesinden izole
edilen P.aeruginosa suslarinin bildirildigi  bir
raporda, coklu ilag direnci oraninin en yuksek
Turkiye'de (% 50) saptandidi bildirilmigtir (15).
Avrupa'da 14 merkezde yapilan bir ¢alismada
nonfermentatif bakterilere en etkili ajan olarak
meropenem saptanirken; meropenem ve
imipenem direnci, nozokomiyal A.baumannii
izolatlarinda sirasiyla % 16 ve % 17,
P.aeruginosa izolatlarinda ise % 21 ve % 29
olarak bulunmustur(16). Amerika'da meropenem
direnci P.aeruginosa'da % 15, A.baumannii'de %
44 olarak saptanmistir(17). SENTRY surveyans
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c¢alismasinda P.aeruginosa'da imipenem ve
meropenem direnci % 20 ve % 17 olarak
izlenmistir(18). Karbapenemler, artan direng
oranlarina ragmen, her iki bakteride de en etkili
ajanlararasindadir.

Aminoglikozitlerden amikasine, aminoglikozit
modifiye edici enzimlerden daha az etkilendigi
icin grubun diger Uyelerine kiyasla daha nadir
direng gelismektedir (5). Bu calismada da
aminoglikozidler ve &zellikle amikasin etkili
antibiyotikler arasindadir. P.aeruginosa suslari
icin Kanada'da(19) %?2.6, Belgika'da(20) %10
diren¢ oraniyla amikasin en potent antibiyotik
olarak bulunmustur. Amerika'da P.aeruginosa'da
% 4, A.baumannii'de % 37 amikasin direnci
bildirilmistir(21).

HITiT-2 ve SENTRY antimikrobiyal surveyans
calismalarinda piperasilin-tazobaktam en etkili
antipsédomonal ila¢ olarak bulunmustur(14,18).
Kanada'da % 9.3, Amerika'da % 16, Belgika'da %
17.8 oranlarinda direng oranlari bildiriimistir
(19,20,21). Bu galismada piperasilin-tazobaktam
direng orani en dusuk antibiyotiklerden biri olarak
gozlenmisgtir.

Farkli arastiricilar kolistinin P.aeruginosa ve
A.baumanni izolatlarinda in vitro duyarlilhk orani
yuksek bir antimikrobiyal ajan oldugunu
bildirmiglerdir (9, 11, 13). Ancak kolitsin, 6zellikle
bdbrekler Uzerine ciddi yan etkilerinden dolayi
klinik kullaniminda sorunlar olan ve klinik
deneyimin daha sinirli oldugu bir antibiyotiktir
(22).

Ulkemizde ve yurt disindaki farkh calismalarda
P.aeruginosa'da % 8-41, A.baumanni'de % 86-91
oranlarinda direng izlenen siprofloksasine bu
calismada P.aeruginosa ve A.baumannii'de
sirasiyla % 36 ve % 81 oranlarinda direng
saptanmistir (19,21). Kullaniminin kolay,
toksisitesinin dusuk olmasi nedeniyle sik tercih
edilen siprofloksasin direncinin ylksek
bulunmasi artik kinolonlarin &zellikle
Acinetobacter infeksiyonlarinda iyi bir tedavi
secenegiolmaktan ¢ikmis goériinmektedir.
Calisma sonucunda, YBU'nde incelenen her iki

bakteri turinin antibiyotik direnci oranlarinin
yuksek oldugu goriimektedir. Saptanan bu
azalmis duyarliik oranlarinin, antibiyotiklerin
yogun ve Kkontrolsiz kullaniliyor olmasindan
kaynaklandigi distunulmustdar.

Sonug olarak, infeksiyon kontrol dnlemlerine ve
Ozellikle yogun bakim Gnitesinde akilci antibiyotik
kullanim politikasi yaklagsimina tam olarak
uyulmasinin énemi bir kez daha ortaya ¢ikmistir.
Ayrica nozokomiyal infeksiyon dusunilen
hastalarin klinik &rneklerinden izole edilen
bakterilerin direng paternlerinin monitérize
edilmesi, en kisa zamanda en uygun ampirik
tedavi segeneginin belirlenmesi agisindan buyuk
onem tasimaktadir. Bu sayede yogun bakim
hastalarinin morbidite ve mortalitelerinin
azaltilmasi saglanabilir.
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THROMBUS STUCK IN PATENT
FORAMEN OVALE IN A YOUNG
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Gen¢ Trombofili Hastasinda Patent Foramen Ovalede
Sikismig Trombus
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OzZET
Tekrarlayan felg hikayesi olan 42 yasindaki erkek hasta
noroloji servisine gegici iskemik atak tanisi ile yatirildi.
Transoézefajiyal ekokardiyografide patent foramen
ovale (PFO) ve PFO iginde sikismis ileri derecede hareketli 5
mm boyutunda trombus saptandi. Trombofili tetkikleri
uygulandi. Hiperkoaguabilite durumlarindan MTHFR (C677T)
homozigot mutasyonu saptandi. Hastaya cerrahi olarak
trombektomi ve PFO kapatma uygulandi. Idame tedavisinde
hayat boyu oral antikoagiilasyon baslandi.

ABSTRACT

42 year old man with a history of recurrent strokes was
Ahospitalized in neurology department.

Transesophageal echocardiogram (TEE)
demonstrated highly mobile 5 mm mass stuck in patent
foramen ovale (PFO), consistent with a thrombus. Testing for
thrombophilia was performed. A hypercoagulability profile
workup showed the presence of homozygous mutations for
MTHFR (C677T). Surgical thrombectomy and closure of the

PFO was performed. Lifelong oral anticoagulation was
initiated as the maintenance therapy.

INTRODUCTION
aradoxical embolism across a PFO is a rare clinical entity
Pand the thrombus is rarely caught stuck in PFO [1]. We
present a case of paradoxical embolism, where the
thrombus was demonstrated during crossing through a PFO.
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CASE REPORT
42 year old man presented with a
Atransient feeling of numbness and motor
deficit on his right arm. He had a history of
recurrent strokes with a sequel of aphasia. The
blood pressure was 100/65 mmHg and pulse rate
was 85 beats/minute. Electrocardiography was in
sinus rhythm. Aphasia was present. There was
no other finding in systemic examination. Testing
for thrombophilia was performed [antithrombin 111,
protein C and protein S deficiency, lupus
anticoagulant, anticardiolipin antibodies (ACL),
factor V (FV) Leidein FIl G20210A and MTHFR
C677T mutation]. A hypercoagulability profile
workup showed the presence of homozygous
mutations for MTHFR (C677T). Other
prothrombotic factors and homocysteine were
found in normal range. The clinical examination
was negative for signs of deep vein thrombosis.
Lower extremity venous Doppler ultrasono-
graphy was normal. TEE demonstrated highly
mobile 5 mm mass stuck in PFO, consistent with
a thrombus (Figure-l). Surgical thrombectomy
and closure of the PFO was performed. Lifelong
oral anticoagulation was initiated as the
maintenance therapy.

Figure-l TEE demonstrated highly mobile 5 mm mass stuck in
PFO, consistent with a thrombus

DISCUSSION
causal relationship between PFO and
Astroke is not clear. Potential mechanisms
are complex and include paradoxical
embolism of thrombus from the peripheral
venous system, direct arterial embolism of
thrombus from the endocardial surface of the

atrial septum, cerebral ischemia related to occult
paroxysmal atrial fibrillation and associated

vascular pathology [2]. PFOs have been
associated with cryptogenic strokes by causing
intermittent right-to-left shunting, especially when
right heart pressures are elevated [3]. The transit
of a thrombus across a PFO has been
documented on imaging studies on extremely
rare instances [4].

Screening tests for thrombophilia should be
considered in patients with PFO-related ischemic
events. Methylene tetrahydrofolate reductase
(MTHFR) C677T mutation rarely contribute to
adult stroke but may play a larger role in pediatric
stroke [5]. Meta-analyses examining
prothrombotic mutations in adults with stroke
have conflicting results for their association with
arterial thrombotic events [5].The reported
prevalence of coagulopathies in patients with
PFO varies widely and there is no consensus
concerning their role [6]. Pezzini et al. reported
that the association between the homozygous
deficient MTHFR C677T genotype and cerebral
ischemia in patients with PFO seems to be
unlikely [7]. Botto etal found that FV Leiden
mutation and prothrombin G20210A genotype,
but not the MTHFR polymorphism, are
associated with an increased risk for cryptogenic
cerebrovascular events in PFO patients [8].
Entrapped thrombus within PFO must be treated
immediately. Medical interventions or surgery
can be applied for entrapped thrombi but there is
no consensus on an ideal treatment [9]. Selecting
the best treatment for patients is challenging.
Thrombolytic therapy can easily be administered
but stuck thrombus may resolve and cause new
embolic events. In PFO patients with
thrombophilia, after PFO closure adequate
systemic antithrombotic prophylaxis should be
initiated on a long-term basis to reduce the risk of
recurrent thrombotic events [10]. Surgery and
lifelong oral anticoagulation was the best option
forour patient
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CONCLUSION
dentifying the cause of stroke is important.
I Echocardiographic assesment should be
done as PFOs may be associated with
cryptogenic stroke. Screening tests for
thrombophilia should be considered in patients
with PFO-related ischemic events.
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Simultaneous angiographic examination at our hybrid operating room for luminal patency
after our emergency successful eversion carotid endarterectomy in a case with severe
carotid stenosis and type 1 plaque formation with high risk of embolus
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Igumuz 53 yasinda erkekti. Klinigimize bagvurusundan 3
Ohafta Once konusma bozuklugu yakinmasi nedeniyle

Noroloji Klinigimizde yatirilan olgunun ileri incelemeleri
gerceklestirildi. Karotid arteriyal sistemin renkli Doppler USG
incelemesinde B Mod incelemeyle solda kommon karotid arterin
(KKA) bifurkasyon diizeyinden internal karotid arterin (iKA)
bulbusuna dogru uzanan yaklasik 15mm uzunlukta [imeni belirgin
Olcide daraltan tip 1 (yagh) plak formasyonu izlendi. Renkli
Doppler incelemede ise sol karotid sistemde akim hizinin
300cm/sn'yi buldugu saptanarak B Mod incelemeyle bunun
kombine edilerek dederlendiriimesiyle %70 tzerinde darliga isaret
ederek tip 1 (emboli riski ylUksek) plak formasyonu gdsterdigi
belirtildi. Bu incelemeyi takiben gerceklestirilen cift tarafli selektif
karotid anjiyografide sol karotid bifurkasyondan IKA'ya uzanan ve
limende %80 oraninda darlik olusturan aterosklerotik plaklar
izlendi (Sekil 1).
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Sekil 1: Olgumuzun sol karotid anjiyogramindaki ciddi darligin gérinima.
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March 7-11, 2012 'de bildiri olarak teblig edilmistir.”
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Olgunun transtorasik ekokardiyograminda
interatriyal septumda (IAS) 2.4mm g¢apinda
patent foramen ovale ile uyumlu olabilecek
defekt izlenmesi Uzerine Onerilen kontrast
ekokardiyografik incelemesinde gecgis
izlenmeyerek negatif kontrast olarak yorumlandi.
Bu bulgularla olgumuz derin ve yizeyel servikal
blok uygulanarak lokarejiyonal anestezi
protokolilyle operasyona alindi. Sol karotid arter
ve dallari eksplore edildi. Karotid endarterektomi
(KEA) sirasinda arter icinde sant kullanilip
kullaniimayacagdi endikasyonu acgisindan
uyanik durumda olan hastada kros klemp
konulmasini takiben alinan gidik basincinin
klempaj 6ncesi sistemik basinca oranlanmasi
sonucu 1/3 oranindan ylUksek olmasi
prensibimizle gereksinim duyulmadi (Sekil 2).

_
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Sekil 2: Olgumuzun karotis arter klempaji sonrasi elde olunan
glduk basincinin  klempaj &ncesi belirlenmis sistemik
basinca olan oraninin 1/3 degerinden fazla oldugunun
kronolojik siralamasi.

Ayrica uyanik durumda olan hastamizda kros
klemp konulduktan sonra nérolojik disfonksiyon
gelismemesi de sant kullaniminin gereksiz
oldugunu gosterdi. Ana karotis arter eversiyon
ybéntemi uyarinca transekte edildi ve
endarterektomi usulline uygun olarak basariyla
tamamlandi (Sekil 3).

Sekil 3: Eversiyon yéntemi uyarinca transkte edilen sol ana
karotid arterden endarterektomi sirasinda aterosklerotik
plagin ekstirpasyon iglemi.

Ardindan transekte edilen sol ana karotid arterin
uclari primer olarak ug-uca anastomoze edilerek
cerrahiislem sonlandirildi (Sekil 4).

Sekil 4: Eversiyon teknigiyle endarterektomi uygulanan
transekte edilmis sol ana karotid arterin tekrar ug-uca

anastomozunun tamamlanmis gérinimda.

Ameliyati gergeklestirdigimiz hibrid operasyon
salonumuzda endarterektomiyi takiben es
zamanli olarak iglemi gerceklestiren cerrah
tarafindan basariyla karotid arterin tam patent
oldugunun anjiyografik islemle degerlendirimi
gergeklestirildi (Sekil 5).

Sekil 5: Cerrahi prosediriin tamamlanmasini takiben islemin

gerceklestirildigi  hibrid ameliyat salonumuzda cerrah
tarafindan luminal patensinin es zamanli kontrolinin
anjiyografik olarak kanitlanmasi isleminin gérinimu.
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Operasyon sirasinda gerceklestirdigimiz bu
anjiyogramla [Uminal patensinin tam olarak
saglandiginin kanitlanmasi Uzerine hemostaz
kontrolini takiben katlar anatomik planda
kapatilarak operasyon sonlandirildi (Sekil 6).

Sekil 6: Ameliyat esnasinda cerrahi i§lein tamamlandigi
hibrid salonumuzda cerrahi ekip tarafindan gergeklestirilen
ve endarterektomize karotid arter limeninin tam patent
oldugunu gésteren anjiyogram goruntusa.

Ameliyat sonrasi dénemi komplikasyonsuz
tamamlanan olgumuz 5. ginde cerrahi sifa ile
taburcu edildi. Ge¢ ddnem poliklinik izlemi
sorunsuz devam etmektedir.

TARTISMA

erobrovaskuler hastaliklarin en énemli
Ssebebini karotis arterlerin aterosklerotik

hastaligi olusturmakta olup risk
faktorlerinin azaltiima c¢alismalari ile 6zellikle
gelismis Ulkelerde sikliginda disme izlense de
hala 6nemli bir morbidite ve mortalite sebebidir.
North America Symptomatic Carotid
Endarterectomy Trial (NASCET) ve European

Carotid Surgery Trial (ECST) g¢alismalarinda:
%70 Uzerindeki semptomatik IKA darliklarinda

iskemik beyin felcinin 6nlenmesi agisindan
endarterektominin medikal tedaviye Ustln
oldugu gdsterilmistir (1,2,3). ik kez 1954 yilinda
Londra St Mary's Hospital'de uygulanan KEA
operasyonu halen tim kalp disi damar
operasyonlari agisindan siklik olarak ilk siralarda
yer almaktadir (4). KEA bugin guvenilirlidi,
etkinligi ve dusuk maliyeti nedeniyle ciddi
ekstrakranial karotis darliklarinin standart
tedavisi olarak ilk siradaki yerini korumaktadir.
Stroke riski yliksek olan hasta grubunda yer alan
olgumuzun bu gruba dahil edilmesine neden
olan 3 ayri 6zelligi; yuksek derecedeki stenoz
varligi, serebral iskemik atak gecirmis olmasi ve
irregliler yapida emboliriski yiksek plak icermesi
olarak sayilabilir. KEA'nin yUksek derecede
stenozu olan hastalarda stroke ve 6lim riskini
azalttigi saptanmistir. Olgumuzdaki tikanikhk
derecesine gore; NASCET calismasina gore
%70-99 stenozlu olgularda risk azalmasi %12.5
iken ECST calismasina goére ise %70-99
stenozda risk azalmasi %12.9 olarak
belirlenmistir (2,3).

KEA operasyonlari genel anestezi ve regionel
anestezi eglijinde yapilabilmektedir. Regionel
anestezi, ylizeyel ve derin servikal blok seklinde
gerceklestirilerek uyanik hastada yapilan ve
hastanin norolojik degerlendirmesine islem
sirasinda olanak veren giincel bir yaklagimdir.
KEA'da sadece lokal anestezi kullanimi operatif
basariy1 arttirmaktadir. Endarterektomi islemi
esnasinda beyin aktivitesinin gdzle gérulmesi ve
selektif sant uygulanmasi cerraha calisma
rahatligi sagladigr gibi gereksiz sant
uygulamalarindan dogacak komplikasyonlari da
ortadan kaldiracaktir. Bu anestezi tekniginin
faydasi operasyon sirasinda hasta ile
kooperasyon kurulabilmesi ve de olusabilecek
olan norolojik hasarin 6nlenebilmesidir (5).
Yapilan calismalarda genel anestezi ile
kiyaslandiginda servikal blokaj ile stroke riskinin
ve de operasyon sirasinda aritmi ve miyokardial
infaktis gelisme riskinin azaldigi tespit edilmistir
(5,6).
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Eversiyon tekniginde lokorejyonel anesteziyle
endarterektominin kisa slrede gercekles-
tirilmesiyle iskemik siirenin en aza indiriimesi bu
yontemin O6nemli avantajlarindandir (7).
Hastamizda klemp silresi 9 dakika olarak
saptandi. Bu yaklasimdaki transverse
arteriotomi tekniginde, arterin primer kapatiimasi
sirasinda internal karotis arterden uzak olunmasi
ve arteriotominin geometrik dogasi geregi
herhangi bir iyatrojenik darlik olusturulmasi
mamkan degildir (7). Arteriotomi tipinin uzun
dénemde yeniden darlik ve akim 0&zellikleri
Uzerindeki etkilerini inceleyen deneysel
calismalarda da koépeklerde karotis arterde
transvers ve uzunlamasina yapilan
arteriotomiler sonrasinda transvers arteriotomi
ile yeniden darlik orani belirgin derecede dusuk
bulunmustur (7,8). Bu yéntemle, karotis arterin
yama ile kapatilmasindan kaynaklanan kanama,
yabanci madde reaksiyonlari, enfeksiyon gibi
sorunlar da engellenmis olmaktadir (7).

Hibrid endovaskiler ameliyat salonlarinin
temelinde floroskopik gériintileme ve anjiyografi
rehberliginde gergeklestirilen perkdtan
girisimler yer almaktadir. Bu tip salonlarda
6zellikle anatomik 6zellikleri veya yandas
morbiditeleri bakimindan cerrahi igin yuksek risk
iceren hastalara kontrolli yaklagimla etkin ve
guveniliriglemler gerceklestirilebilmektedir.
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CATHETERIZATION FOR HEMODIALYSIS:
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was significant for hemodialysis-dependent chronic renal

failure due to systemic lupus erythematosus and
involvement of central nervous system by lupus erythematosus.
Her chief complaint was a chest pain going on for 5 days following
the insertion of a double-lumen hemodialysis catheter into the right
subclavian vein. Her posteroanterior chest X-ray demonstrated a
widened mediastinum consistent with mediastinal hematoma
involving the right hemithorax (Figure 1).

.

O ur case was a 41-year-old female. Her past medical history

Figure 1

Blood gas analysis of the sample obtained from the catheter
demonstrated that it was venous blood. Emergent thorax CT
showed a collection partially surrounding the ascending aorta and
filling the right anterosuperior mediastinum, including the areas

“Bu ¢alisma; 19th World Congress World Society of
Cardio-Thoracic Surgeons (WSCTS), Panamericano
Buenos Aires Hotel&Resort, Buenos Aires, Argentina,
November 4-6, 2009 “da bildiri olarak teblig edilmistir.”
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with low- and high-density areas. It showed
that the mediastinum became wider. At first,
the collected fluid was thought to be
hemorrhagic due to high-density areas. The
dimensions of the lesion were 85x45 mm
(Figures 2&3).

Figure 3

The medial part of the right upper lobe of the
lung next to the lesion became collapsed
due to the compression.

She was hospitalized with a decision of
close conservative monitoring, since her
dialysis program continued successfully via
her catheter and no drop in the hematocrite
level was identified (Hct: 31%). Her heparin
dose for each dialysis session was dropped
to its half. She was hospitalized for 7 days. A
new thorax CT obtained on the 15th day of
admission showed a mass lesion located in
the right anterosuperior mediastinum which

resembles a fluid in density. It showed a mild
regression in size (60x40 mm). Moreover, its
composition was demonstrated to be lower in
density, suggesting degradation. The
aforementioned atelectasis was shown to be
totally regressed (Figures 4&5).

Figure 5

Her hemodialysis program continues event-
free. Late-term outpatient follow-up still goes
on.

DISCUSSION

The provision of hemodialysis requires
repeated, reliable access to the central
circulatory system. Long-term

hemodialysis has best been provided by

arteriovenous fistulae and arteriovenous grafts.

In recent years, more and more patients have

been chronically dialyzed with tunneled dialysis

catheters (1). Hemodialysis catheters are an
integral part of the delivery of hemodialysis. While
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catheters play an important role in the patient
undergoing hemodialysis, catheters should be
considered a bridge to more permanent forms of
dialysis access in most patients (2). The
subclavian vein is increasingly being used as a
route for dual-lumen hemodialysis catheter
placement. It can provide adequate blood flow.
Catheters are generally known to be the last
resort for blood access in dialysis (3). Little is
known about the relationship of cannulation
practices in dialysis facilities with the frequency of
failed cannulations, complications and
subsequent vascular access (VA) failure (4).

In the study of van Loon et al.;cannulation-
induced haematoma resulted into single-needle
(SN) and catheter dialysis in 40% of the patients.
This study demonstrated a high incidence of
unsuccessful cannulation procedures and
cannulation-related complications necessitating
catheter and SN dialysis (4).

In the study of Zhang et al.; a hundred eleven
hemodialysis patients was prospectively studied.
Catheter related complications were observed
over a total period of 1090 patients months, with a
mean period of 9.8 months . The incidence of
hematoma was 8.1% There was no
hemothorax, pneumothorax, air embolism or
veinous laceration (5).

In the study of Karman et al.; 605 subclavian
catheters inserted over a period of 4 years as
venous access for the management of renal
failure. The subclavian catheters remained in
place for a mean duration of 4 weeks. Early
complications encountered were arterial
puncture, inability to cannulate the innominate
vein, hemothorax, puncture of thoracic duct,
hemomediastinum, arrhythmias and pulmonary
hematoma in 10.7%, 16.5%, 0.5%, 0.2%, 0.6%
and 0.2% of patients respectively (6).

In the study of Bourquia et al.; one hundred and
sixty-four subclavian catheters were inserted in
111 patients. The main immediate complications
were pneumothorax [1 case] and subclavian
artery puncture [2 cases] (7).

In the study of Vanholder et al.; in 257
consecutive patients,using 394 catheters, 3006
single needle dialyses were performed. Most
hazardous complications were hemothorax [3]
and bleeding [2]. No mortal complications
occurred. Patient tolerance was excellent (8) .

In the study of Vanherweghem et al.; two hundred
subclavian dialysis catheters were placed in 148
patients. Life-threatening complications were
metin 2 cases: 1 with pericardial tamponade due
to right atrium perforation and 1 with mediastinal
hematoma and right hemothorax due to superior
vena cava perforation. Their 2 personal cases of
life-threatening complications and 14 similar
cases of the literature were analyzed: left
subclavian catheters were associated with
superior vena cava perforation with right
hemothorax or mediastinal hematoma, while
right subclavian catheters gave atrial perforation
with pericardial tamponade (9).

In the study of Vaziri et al.; massive mediastinal
hematoma that occurred 3 days after insertion
and uneventful initial dialysis with a double-lumen
subclavian catheter has been documented. It
appears that at some point after the completion of
the initial dialysis, the catheter tip eroded the vein
and entered the mediastinum. As a result, the
proximal perforations were inside the vein,
allowing blood to freely enter the circuit and be
forcefully pumped into the mediastinum through
the distal perforations near the tip.

In conclusion; percutaneous subclavian vein
catheterisation is a useful technique for
emergency renal dialysis (7). Percutaneous
subclavian catheterization is valuable, relatively
easy to learn and safe method with acceptable
rate of complications for patients necessitating
hemodialysis and no established permanent
vascular access (6). It is concluded that single
needle subclavian hemodialysis is a valuable
alternative vascular access method in acute
situations. It enables the continuation of
hemodialysis on an ambulatory basis (8).
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Igumuz 59 yasinda erkekti. Rutin kontrolleri sirasinda

akciger grafisinde dev soliter kitle gérinimu belirlenmesi

Uzerine ileri inceleme ve tedavi amaciyla merkezimize
yonlendirilmisti. Olgunun diger rutin inceleme sonugclari normaldi.
Ozgecmisinde titin kullanimi tariflemiyordu ve ek ozellik de
saptanmadi. Yapilan toraks cokkesitli bilgisayarli tomografi ile
toraks anjiyografi tetkikinde; sol akciger Ust lobunun anterior
bdliminde mediasten kdkenli oldugu dislndlen, anterolateralde
plevraya  direk komsuluk gdsteren, yaklasik 8x9x10 cm
boyutlarinda ovoid sekilli, iyi sinirli, dizgun konturlu kitle lezyonu
izlendi (Sekil 1).

Sekil 1. On mediastene yerlesimli sol akciger (st lobuna invazyon izlenimi veren
solid dansitedeki dev boyuttakilezyonun gérinumd.

Lezyon solid dansitede olup santral ve periferal zengin
vaskularizasyon gosterdigi saptandi. Vaskdler yapilarin, lezyonun
pulmoner artere yakin bolimlerinde daha yogun oldugu gézlendi.

“Bu galisma; 10. Ulusal Pediatrik Kardiyoloji ve Kalp
Damar Cerrahisi Kongresi (04-07 May1s 2011, Tugcan
Otel, Gaziantep) ‘de bildiri olarak teblig edilmistir.”
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Lezyonun pulmoner arterden, kiguik bir dalla
aortadan ve sol internal mammarian arterden
beslendigi ve sol Ust pulmoner vene drene oldugu
da bulgulandr (Sekil 2&3). Lezyonun pulmoner
vene basi olusturdugu da bulgulandi.

Sekil 2. Lezyonun pulmoner arterle komsuluk iligkisi ve
beslendigi vaskuler yapilarin gérinima.

-

¢ B, \
Sekil 3. Vaskiilariteden oldukga zengin olan dev boyuttaki

kitlenin icindeki vaskuler yapilarin dagilim gérinimd.

Olgumuz bu bulgularla iki ayri cerrahi ekibin
multidisipliner yaklagimiyla operasyona alinarak,
dev kitlenin kalbe komsulugu nedeniyle
gereginde kardiyopulmoner bypassa
gecilebilmesi amaciyla median sternotomi
uygulandi. Mediastene ulasildiginda
gercgeklestirilen eksplorasyonda sol ana

pulmoner arter Uzerinde, sol akciger Ust lob
anterior segmente ve mediastene oturan,
kenarlari dizgun, Uzerinde vaskularitesi artmis,
sert, 10x10x8 cm boyutlu gri-beyaz renkli timdral
kitle izlendi (Sekil 4).

Sekil 4. Cerrahi eksplorasyonda sol akciger st lobuna oturan

dev kitlenin gériinima.

Kitlenin diseksiyonu sonrasi pulmoner arterin Ust
lob dallarina invaze olarak st lob anterior
segmente yerlestigi, mediastende frenik siniri
tutarak plevraya  oturdugu go6zlendi. Bu
bulgularla st lobektomi ile komplet ¢ikariimasi
planlandigindan usulline uygun Ust lobektomi ile
total eksizyon gercgeklestirildi (Sekil 5).

£
Sekil 5. Sol akciger Ust lobu ve lingula segmentiyle es zamanli
ctkarilan dev kitlenin kapsulinin agilimi ve iceriginin
gosterimi amagli diseksiyonu sonrasi komsulugundaki atake
ettigi ve icine aldi1§1 vaskuler yapilarla gérinumda.
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Ayrica 11. istasyon ve 10. istasyon lenf nodlari da
eksize edildi. Hava kagagi ve kanama kontroli
sonrasi  iki adet dren yerlestirilerek katlar
anatomik planda kapatildi. Postoperatif ek sorun
bulgulanmayan hasta altinci glnde taburcu
edildi. Yapilan histopatolojik incelemede
imminohistokimyasal olarak timéral hicreler
CD-34 diffuz (+) 6zelligi bulguland. Soliter fibréz
timor ve antrokozik lenf nodlari kesin tanisi
konuldu (Sekil 6&7).
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Sekil 6. Sol akciger parankiminde psddokapstille ayriimis
timor dokusu (HEx20).
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Sekil 7. Ortada hemanjioperistamatéz damar paterni ve
selliler alanlarin yani sira insette de yaygin CD-34 pozitifligi
goriltyor (HEx200).

TUmorin intraparankimal lokalizasyonlu olusu,
yuksek sellllaritesi, fokal nekroz odaklarinin

varligi, Ki67 proliferasyon indeksinin yuksek
olusu (%25) nedeniyle malign davranis
gosterebilecedi dusunuldiginden yakin klinik
takibi 6nerildi ve cerrahi sinirlarin salim oldugu da
belirlendi. Uzun ddénem izlemi Tibbi Onkoloji
poliklinigimizce peryodik aralarla reklrrenssiz
olarak devam etmektedir.

TARTISMA

oliter fibréz timor plevranin ender

rastlanan bir patolojisi olup, 'benign

lokalize mezotelyoma, submezotelyoma
veya subserozal fibroma' olarak da
adlandirniimaktadir. Bu timorlerin %80'i visseral
plevra orijinli olmakla beraber mediastinum ve
akciger parankimi gibi serozal olmayan
alanlardan da kaynak alabilmektedirler (1).
GunUimulzde yapilan elektron mikroskopik ve
immunhistokimyasal arastirmalar neticesinde
submezoteliyal dokunun mezenkimal
hicrelerinden kaynaklandigi belirlenmistir (2).
Soliter fibroz timor insidansi 2.8/100.000 olarak
bildirilmektedir (2,3). Her yasta rastlanabilme-
lerine ragmen olgumuzda oldugu gibi 6. ve 7.
dekatlarda pik yaparlar. Cinsiyet ayirimi yoktur
(2). Cok kuglk boyuttan tim bir hemitoraksi
doldurabilecek dev boyuta kadar buyime
gOsterebilir (2,4). Cogunlukla benign davranis
gostermekle beraber %1-12'si malign
potansiyele burtinebilmektedir. Metastaz 6zelligi
gOsterme orani %2'den duguktir (5,6). Klinik
olarak olgularin %54'linde 6ksuruk, nefes darligi
ve goglis agrisi gibi torasik semptomlar
gorulebilmektedir (1). Olgumuzda herhangi
benzer bir yakinma bulgulanmadi.
Radyolojik inceleme timdérin tanilandirrminda
onem tasimaktadir. Genellikle iyi sinirli, homojen
ve yuvarlak kitle olarak gorulir (5). PA akciger
grafide duzgun sinirli, oval veya yuvarlak olan
kitle saptanabilir (2). Toraks tomografisinde de
ddzgun sinirl, homojen, bazen lobile ve
kalsifikasyon iceren  yumusak doku Kkitlesi
g6zlenir (2). Olgumuzda uyguladigimiz ¢cokkesitli
bilgisayarli tomografi ile es zamanli toraks
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anjiyografi ya da MR anjiyografi sayesinde tiumor
ile cevre dokular arasindaki iligkiyi ve timorin
cikartilabilme kapasitesini degerlendirmede
faydaldir (1).

Soliter  fibréz timoridn kesin tanisi tUmorin
tamamen rezeke edilmesiyle mimkun
olmaktadir (1). Hastaligin kesin tedavisi de
cerrahi rezeksiyon olup timoriin 1-2 cm kadar
salim doku ile birlikte rezeke edilmesi
onerilmektedir (2). Olgumuzda gorilen sapsiz
timorlerde lobektomi hatta gerekirse
pndémonektomi de planlanabilmektedir. Adjuvan
tedavi inkomplet rezeksiyon ya da rekirrens
go6zlenen durumlarda giindeme gelmelidir (2, 7).
Histopatolojik olarak bu timédrler indifferansiye
mezenkimal hucreler, fibroblastlar, yodun
kollajen bantlar, yer yer hiposellller, yer yer de
hiperselluler alanlar icerirler (8). Tumor
hicrelerinin immunhistokimyasal olarak pozitif
boyanma gosterdigi CD-34'lin soliter fibréz timor
agisindan tanida en o6nemli belirleyici oldugu
bildiriimektedir (1, 9). CD-34 pozitifligi ve
sitokeratin negatifligi ayirici tanida  6nem
tasimaktadir.

Dusuk oranlarda niks ve malign transformasyon
olasiligindan o6turt 6zellikle olgumuzdaki gibi
parankim ya da fisslir veya mediyastenden
kaynaklanan 8cm'den (olgumuzda 10 cm, Sekil
1) buylk timdrlerde hastalar ameliyat sonrasi
dénemde uzun sureler peryodik kontrollerle
izlenmelidirler (8). Nuksler siklikla ameliyattan
sonraki ilk iki yil icinde goruldiginden bu
donemde yakin takip énem tasimaktadir (2). Bu
tip olgularda agressif cerrahi rezeksiyon seckin
tedaviyiolusturur (2, 7).
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ACIL KORONER BYPASS UYGULANAN
CiDDi SOL ANA KORONER HASTASI SENIL
OLGUDA AMELIYAT SONRASI ERKEN
DONEMDE BULGULANAN DiPLOPi SEMPTOMUNUN
NADIR ETMENi: SOL PARASELLAR MENENJIOM

A Rare Etiological Factor Of Diplopia Developed During Early Postoperative
Period in A Senile Case With Significant Left Main Disease Undergoing
Emergency Coronary Bypass Surgery: Left Parasellar Menengioma

Anahtar Kelimeler:

Koroner arter bypass, diplopi,
menenjiom.

Key Words:
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meningioma.

Igumuz 69 yasinda erkekti. Gogus agrisi yakinmasiyla
OKardionoji klinigimizde gerceklestirilen miyokard

perfuzyon sintigrafisinde apekste, apikal, orta ve bazale
yakin kesitlerde anteroseptal ve inferolateral duvarda reversibl
defekt (iskemi) ile uyumlu oldugu saptandi. Ardindan planlanan
koroner anjiyograminda sol ana koroner arterinde %80 daralma
olusturan ve trombuslu distal lezyon olarak nitelenen bulgusunun
yanisira sol 6n inen arterin distal segmentinin diffiiz ince oldugu ve
sag koroner arterinde de %80 oraninda ciddi bir darlik bulgulandi
(Resim 1).

Resim 1. Olgumuzun koroner anjiyograminda sol ana koroner arterindeki ciddi
daralmanin ve trombuslu distal lezyonunun gérinimda.

Sol ventriktl ejeksiyon fraksiyonu da %50 civarinda saptandi.
Olgumuzun iki tarafli karotid ve vertebral sistem renkli Doppler
ultrasonografik incelemesinde major patoloji bulgulanmadi.Bu
bulgularla acil aorto-koroner bypass amaciyla operasyona alindi.
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edilmigtir.”
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Mediyan sternotomiyi takiben perikardin ileri
derecede yapisik oldugu goézlendi. Subtotal
perikardiyektomiyi takiben rutin kanulasyon
basariyla gergeklestirildi. Sol 6n inen koroner
arter, 1.obtus marjinal arter ile sag koroner arterin
PD dalina, hazirlanan sag nativ safen greftle tg¢lu
aortokoroner bypass islemi uygulandi.
Kardiyopulmoner bypassdan sorunsuz ayrilan ve
yogun bakim izleminde ek sorun izlenmeyerek
serviste takibi sdrdurdlen hastanin ameliyat
sonrasl 6. glnde diplopi yakinmasi kaydedildi.
Oncelikle gergeklestirilen Géz Hastaliklari
konsliltasyonunda oftalmopatoloji
disutnlilmeyerek Noroloji konsitltasyonu
onerildi. Yapilan norolojik degerlendiriimesinde
Ozellikle binokuler uzaga bakista belirgin diplopi
tarifledigi saptand.. istenen beyin MR ve difiizyon
MR incelemesinde sol sella lateral ve superior
komsulugunda yaklasik 21x11 mm boyutlarda
ekstraaksiyal dura tabanl kontrast tutan kitle
izlenmis olup menenjiom ile uyumlu oldugu
belirtildi (Resim 2).

Aoq. DIE: emm ez XJ

Hospital M IR ATATURKE A'YAS

Resim 2. Beyin MR incelemesinde solda kavern6z sinus

antero-superioruna uyan alanda, 22x11 mm boyutunda
ekstra-aksiyel, homojen boyanan kitle meningioma ile
uyumlu olarak degerlendirildi. Kitlenin inferiorunda belli
belirsiz dural boyanma bulgusu saptandi.

Postkontrastli calismada da sol ventral talamus
dizeyinde yaklasik 1.5 cm'lik bir alanda hafif belli
belirsiz bir kontrastlanma oldugu ve bunun
subakut donemde bir iskemiyi temsil edebilecegdi
ayrica sol lentiform nukleus anteriorunda hafif
yuksek sinyalli bir alan gézlendidi ve bunun da
subakut-erken kronik dénemde bir iskemiyi
temsil edebilecegi yorumu yapildi. MR'da akut
difizyon kisithligr izlenmedi. Yapilan Noroloji
rekonsultasyonunda beyin MR'Inda solda sella
komsulugunda kontrastlanma gdésteren
menenjiom ile uyumlu lezyonun diplopi
yakinmasini agiklayacak lokalizasyonda oldugu
belirtildi. Olasi basi etkisi yontnden kitlenin
cerrahi endikasyon acisindan Beyin Cerrahisi
konsultasyonuyla degerlendirilmesi salik verildi.
Bu lezyon haricinde beyin MR'da saptanan
subakut-kronik iskemik lezyonlari agisindan da
ambulatuvar antiagregan tedavi baslandi. Beyin
Cerrahisi konsiltasyonunda sol parasellar
menenjiom tanisi dogrulanarak uger aylik
peryotlarla poliklinik kontroli 6nerildi. Olgumuz
14. glinde Kalp Damar Cerrahisi agisindan sifaiile
taburcu edildi. Olgumuzun ge¢ dénem izlemi
poliklinigimizde devam etmektedir.

TARTISMA

enenjiomlar primer intrakraniyal
M timorlerin %14-20'sini olusturmaktadir

(1,2). Menenjiomlar erigkinlerdeki
intrakraniyal timorler acisindan glial timorler ve
metastazdan sonra 3. sirada gorilme sikhgi arz
ederler (1,3). Histolojik olarak %7.2'si atipik, %2.4
malign ve geri kalani tipik (selim)dir (1). MR
incelemede tani konulanan kadar meneniji-
omlarin cogu asemptomatiktir(1).
Sol ana koroner arterin %50 ve Uzerindeki ciddi
olarak nitelenen darliklarinin en énemli 6zelligi
tam tikanma olugsmasi durumunda genis bir
miyokard alanini harap etme potansiyeline sahip
olabilmesidir. Cekirdek¢i ve ark. 'nin
g¢alismasinda olgumuzdaki gibi koroner arter
bypass cerrahisi uygulanan 65 yas ve Uzeri 48
olgunun degerlendiriminde sol ana koroner
lezyonu sikligi %6.2 olarak bildirilmigtir (4).
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Ayrica ventrikil fonksiyonlarindan bagimsiz
olarak sol ana koroner arterin ciddi darliginda
uygulanan cerrahi sayesinde 4 yillik sagkalimin
%71'den % 89'a ¢iktigi belirlenmistir.
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GiRIiS

¢ik kalp cerrahisi operasyonlarinda kansiz ve hareketsiz
Acerrahi gOrusiun saglanmasi ve guvenligin arttiriimasi

amaclyla kalp-akciger sisteminin izole edilmesi gerekli
olabilir. Bu amagla, kalbin pompalama ve akcigerlerin gaz alisverisi
islevlerinin gegici bir sireligine kalp- akciger makinesi adi verilen
cihaz araciligi ile saglanmasina kardiyopulmoner bypass (KPB)
veya ekstrakorporeal dolagsim adi verilir. Kardiyopulmoner
bypassta ana prensip hastadan alinan kanin bir rezervuara
toplanmasi, isitihp-sogutulmasi ve oksijenize edilip bir filtreden
gegirilerek tekrar hastaya geri dondurilmesidir. Halen
kullaniimakta olan KPB teknigine bagl olarak, gesitli organ ve
sistemlerde farkli derecelerde islev bozukluklari meydana
gelmesine ragmen, bu teknik glnimuizde kardiyovaskuler
patolojilerin tamirine olanak saglayan ve ¢ogunlukla alternatifsiz bir
yéntemdir.

TARIHGE
¥ Ik yapay kalp-akciger makinesi Von Frey ve Gruber tarafindan
I 1885'de yapilmistir. Vlcut disi dolagim yontemlerinin disince

ve ilk laboratuar denemeleri olduk¢ca eski olmakla beraber
insanda. Gibbon 1930 yilinda Massachusetts General Hospital'de
KPB' nin ilk temellerini atmis ve bir laboratuvar ¢alismasini basarili
bir klinik uygulama sekline donlstirmustir. 1953’te Gibbon geng
bir kadinda pompa oksijenatér kullanarak ASD onarimi
operasyonunu uygulamis ve bu uygulama da tarihnte KPB’nin ilk
olarak basari ile kullanildi§i1 operasyon olmustur (1). 1954 yilinda
C. Walton Lillehei ve arkadaslari, kalp ameliyatlari i¢gin hastanin
anne ve babasini biyolojik akciger olarak kullanarak, kontrolll
cross-circulation teknigini gelistirmisler; ancak, ylksek mortalite
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oranlari nedeniyle terk etmislerdir (2). Dr. John
Kirklin, ayni yil icinde ilk kez pompa oksijenatorle
KPB destekli ventrikiiler septal defekt tamiri
operasyonunu basarili bir gekilde uyguladi.
Bdylece dinyada ilk kez pompa oksijenatér
kullanilarak kalbin iginin agildidi ilk operasyon
gerceklestirildi(3).

KARDiIYOVASKULER SISTEME ETKIiSi

evcut olan kardiyak hasar, yapilan
M cerrahiiglemler ve iskemi periyodundan

sonra saglanan perflizyon hasari; KPB
sonrasi kardiyak islev bozuklugunun
nedenleridir. Bu islev bozuklugu nedenleri
genellikle birbirinden ayrilamaz. KPB etkisi ile
miyokard 6demi goéruldr. Bunun birgcok nedeni
vardir: KPB’nin uzun olmasi, ventrikul
fibrilasyonu, ventrikGlin asin gerilmesi, plazma
onkotik basingta azalma, yiiksek koroner basinci
gibi. Bypass sirasinda salgilanan Endotelin-1
koroner vazokonstriiksiyon, C3a negatif inotrop
ve gucli kemotaktik etkiye sahiptir. Reperflizyon
esnasinda noétrofiller aktive olarak MAC-1
adhezyon reseptorleri (CDIIb/CD18, CR3 veya
Mo-1) araciligiyla kardiyak miyositlere ve endotel
hicrelerine yapigirlar. Boylece kardiyak iglev
bozuklugu ve miyokard édemi goralir. Kardiyak
islev bozuklugunda kullanilan iki terim
“hibernasyon” ve “stunning’dir. Hibernasyon
uzun sureli azalmis kan akimina bagli istirahatte
olusan sol ventrikll islev bozuklugudur. Eger
hiberne miyokardin oksijen sunum-gereksinim
dengesi yeniden saglanabilirse islev bozuklugu
geri donusli olabilir. Stunning ise iskemi olan
bdlgede perfizyonun yeniden saglanmasi
sonrasinda hucre 6limu olmaksizin miyokardiyal
islev bozuklugu olmasidir. Stunning nedenleri
olarak; serbest oksijen radikallerinin salinimi,
sarkoplazmik retikulum disfonksiyonu,
mitokondrilerde yetersiz enerji Uretimi,
miyofilamanlarin kalsiyuma azalmis duyarlihgi,
kalsiyum artigi, ekstraselliler kollajen matriks
hasari sayilabilir (4).

SANTRAL SINIR SISTEMINE ETKISIi

PB ile iskemiye en duyarli bdlge olan
Ksantral sinir sistemi komplikasyonlari %1-

6 arasinda gorulmektedir (5). Bunlar
inme, o6lim, konusma ve anlamada guUgluk,
hafiza kaybi ve Kisilik degisiklikleri gibi genis bir
yelpazede karsimiza g¢ikar. Norolojik
komplikasyonlar ileri yasta karotis arter hastaligi
gibi altta yatan serebrovaskiler bir hastalik ve
asendan aortada aterosklerotik plaklarin
varliginda daha yuksek oranda gorular (6). Ayrica
diyabet ve hipertansiyon da riski arttirir (7). KPB
sirasinda dusuUk arteriyel parsiyel karbondioksit
basinci (pCO2) ve ylksek parsiyel oksijen
basinci (pO2), beyinde vazokonstriksiyona
neden olarak zarar verir. KPB sirasinda beynin
kanlanmasindaki uygunsuzluga bagl gelisen
global iskemi ile postoperatif konflzyon,
ajitasyon, deliryum, uzamis uyku hali veya gegici
parkinsonizm ortaya gikabilir. inme; embolik,
iskemik, trombotik ve hemorajik nedenlere bagl
olabilir. Embolik nedenler en sik gorilur. KPB’ye
bagli hemoraji ise nadirdir. Dilate
kardiyomiyopati, akinezi veya diskinezi yaratan
trombls kaynagdi olan sol ventrikll infarktlari,
dilate sol atriyum, patent foramen ovale, kapak
vejetasyonlari ve Ulsere karotid plaklarin
mevcudiyetinde inme insidansi artar (6).

AKCIGERLERE ETKIsSIi

960’li yillarda KPB sonrasi 6len hastalarda
1 % 70 oraninda pulmoner konjesyon

saptanmigken, gunumuzde KPB sonrasi
akciger komplikasyonlari % 1’in altindadir (8).
Ancak yine de KPB’den en ¢ok etkilenen organin
akcigerler oldugu sdylenebilir. KPB’nin
akcigerlere yaptigi etki septik sok ve
endotoksemiye benzer. Bu ylzden bu
akcigerlere “Sok Akcigeri” denilmektedir.
Ozellikle KPB siresi 150 dakikayl astiginda
akciger hasari belirginlesir. intersitisyel ve
intraalveolar 6dem, hemoraji, vaskiler
konjesyon; mitokondriyal ve endoplazmik
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retikulum hasari yaninda tip I-Il pndémosit
vakuolizasyonu gorulir. KPB’nin yarattigi akciger
hasari mikroatelektaziden, akut respiratuar
distres sendromuna (ARDS) kadar genis bir
yelpazededir. KPB sonrasi, ARDS goérilme sikhgi
%71’in altinda olmasina karsin mortalitesi %50
civarindadir (9). Akciger hasarinda giinimuizde
kabul goéren patoloji iki ydnde incelenebilir.
Bunlardan birincisi kanin ekstrakorporeal
dolasima maruz kalmasi sonucunda humoral ve
hicresel mediyatér salinimi ile ortaya ¢ikan
sistemik inflamatuar yanittir. Bu yanitla
koagulasyon, kallikrein, fibrinolitik ve kompleman
sistemleri aktive olur. Hlcresel yanitta I6kosit ve
trombositler dnemli rol oynamaktadir.
Notrofillerden salgilanan proteolitik enzimler,
pulmoner makrofaj ve monositlerden salgilanan
proinflamatuar sitokinler ile trombositlerdeki
adhezyon bozukluklari doku hasarinda
onemlidir. Ayrica ortaya c¢ikan vazoaktif
maddelerin de yardimiyla kapiller permeabilite
artar, pulmoner 6dem ve pulmoner hipertansiyon
gelisir. Alat ve ark. bronkoalveolar lavaj ile
yaptiklari arastirmada, KPB etkisi ile alveolar
makrofaj viabilitesinde anlamli kayip
saptamislardir (10). Ikinci patoloji ise akcigerlerin
hipotermik kan ile korunamamasi ve serbest
oksijen radikalleri, I6kotrien ve elastaz gibi toksik
ajanlarla olusan reperfiuzyon hasaridir (8-10).
KPB’nin akcigerlerde yarattigi degisiklikler;
bozulmus oksijenizasyon, alveolo-arteriyel
oksijen gradiyentinde artis, pulmoner interstisyel
6dem, pulmoner hipertansiyona egilim, pulmoner
vaskller rezistans artisi, fizyolojik sant,
bronkospazma ve atelektaziye egilim olarak
Ozetlenebilir.

BOBREKLERE ETKIiSi
PB sonrasi bdbreklerin etkilenmesi
Kbeklenen bir durumdur. GinkU bdbrekler
normalde kandan filtrasyon iglemini
yapmakta ve kardiyak outputun % 25 gibi buyik

bir kismini almaktadir. KPB'’ye giren hastalarin %
30’unda boébrek fonksiyonlarinda degisme

saptanmistir (11). KPB’ye bagl komplikasyonlar
gecici olup c¢ok azi (%0.7-5) diyaliz
gerektirmektedir (12). Preoperatif renal
bozuklugu bulunanlarda postoperatif yetmezlik
daha siktir. Akut bdbrek yetmezligi gelisen
kisilerde mortalite (%28-63) oldukga yuksektir
(13). Yas, kardiyak debi, peroperatif sivi dengesi,
toksik medikasyonlar, asiri transflizyon,
mikroemboliler ve iskemi renal hasari belirleyen
faktorlerdir. KPB de dusuk perflizyon, hastanin
belli bir stre hipotansiyonda kalmasi, non-pulsatil
akim ve ortaya ¢ikan mediyatorlerle bdbrek kan
akimi azalir. Kan akiminin azalmasi ile renin
salinimi ve anjiotensin |l yapimi artar. Aldosteron
ve vazopressin salinarak su ve sodyum
rezorbsiyonunu saglarlar. KPB sirasinda renal
vaskdler rezistans artisi ile bdbrek kan akiminda
%30 oraninda azalma olur. Bdbrek kan
akimindaki bozulma glomeriler ve tibuler
fonksiyonlari da bozar (14). Asiri hemoliz ile
birlikte hemoglobin silendirleri renal tlbdllerde
tikanma meydana getirir. Akut tlbuler nekroz
denilen tablonun meydana gelmesi durumunda
prognoz kétudur (15). Hemodilisyon ise 6zellikle
dis kortekste olmak Uzere renal kan akimini
cogaltir. Ayrica kreatinin klirensini, glomertler
filtrasyonu ve idrar miktarini da arttirir. Fakat asiri
hemodilisyon da kendi basina bodbrek
yetmezligini arttirici bir faktérdir (16).

GASTROINTESTINAL SISTEME ETKISI

¢k kalp cerrahisi yapilan vakalarda %
A0.3-1 oraninda gastrointestinal sistem

komplikasyonlari goéralir. Bunlar
postoperatif donemde gdrulen hafif karaciger
enzim yukselmesi veya karin bdlgesinde gorilen
rahatsizliktan 6limcil olabilen pankreatite kadar
genis bir yelpazededir. En sik patolojik
mekanizma, dustk kardiyak output ve bunun
yarattiyi sempatik vazokonstriksiyon sonucu
gelisen splanknik perflizyonun bozulmasidir.
Bdylece intestinal mukozada 6dem, atrofi ve
fokal nekrozlar olusur. Mukoza bariyerinin
bozulmasi ile bakteriyel translokasyon, sepsis ve
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coklu organ yetmezligine kadar gidebilir. ileri yas,
hastanin enteral aliminin yetersiz olmasi,
KPB’nin uzun sirmesi, vazopressor ajanlar ve
intraaortik balon pompasi riski arttinr (17).
Gastrik veya duodenum Ulserleri KPB etkisinden
ziyade strese bagli olarak gelisir (18). Cogu
medikal tedavi ile iyilesir. Agik kalp cerrahisi
geciren olgularda karaciger enzimlerinde hafif bir
yukselme olabilir. Hastalarin % 10-20° sinde
gorulen sarilik basta hemoliz olmak uUzere
hepatik konjesyona baghdir. Karin agrisi,
barsaklarda peristaltizmin kaybi, l|0kositoz,
metabolik asidoz ile klinik bulgu veren mezenterik
iskemi de kargilasmak istenmeyen bir durumdur.
Sebep ise ateroemboli ve mezenter
trombozundan ziyade dusuk kardiyak output ve
KPB’deki hipoperfizyona bagli nonokliziv
nedenlerdir (19).

ENDOKRIN SISTEMINE ETKISi

PB’nin endokrin sisteme yaptigi etkiyi
Kanestezi, cerrahinin vyarattigi stres,

hemodilisyon ve hipotermi gibi birgok
etkenin varligi nedeniyle tam olarak ortaya
koymak zordur. Ayrica endokrin organlar
birbirlerinin salgilanimlarini da etkilemektedirler.
Endokrin organlarda adrenal bezler, tiroid ve
paratiroid bezler, pankreas ile hipofiz bezinin
sekresyonlari KPB ile degisir. KPB basinda
hemodilisyona bagli olarak azalmasina karsin
hipotermi ile adrenalin ve noradrenalin dlzeyleri
preoperatif dizeylere gore artis goOsterir. KPB
sirasinda artmis adrenalin dluzeylerine bagl
olugan vazokonstriksiyon, kan basincinda
artmaya, kardiyak outputta azalmaya ve renal
fonksiyonlarda bozulmalara neden olur (20).
Tiroidden salgilanan tiroksin (T4) ve triiodotironin
sarkoplazmik retikulum metabolizmasini
etkileyerek miyokardiyal kontraktiliteyi etkiler.
Vicut 1sisi ve metabolik fonksiyonlar da bu
hormonlar tarafindan etkilenmektedir. Ayrica T3
iskemi sonrasi reperflizyonda kalsiyum alhmini
engelleyerek hasari dnler. KPB’ye cevap olarak
T3 seviyeleri duser (21). Glikozun hcre icine

tasinmasini saglayan instline KPB esnasinda
cevap azalir ve glikoz duzeyi ylkselir. Bu da
metabolik asidoza neden olabilir. Isinma
esnasinda ise insulin cevabi artmaktadir. Ancak
hiperglisemi bypass sonlandirildiktan sonra 1-2
saatdaha surer.

HEMATOLOJIK SISTEME ETKISI

PB’nin hematolojik sistem U(zerine
Kyarattlgl en onemli sonu¢ hemolizdir.

Hemolizde eritrositlerin  membranlari
parcalanir, hemoglobin acgiga c¢ikarak serbest
plazma hemoglobinini arttirir, potasyum artigi bu
tabloya eslik eder. Hemoliz KPB hatlarindan
gecerken kanin maruz kaldigi travma ve perikard
bdlgesinden plazminojen igeren kanin aspire
edilmesi ile olusur. Fakat negatif aspirasyona
bagli hemoliz daha etkilidir. Hatlardaki akimin
fizyolojik laminer akim seklinde olmasi hemolizi
azaltir (22). Heparine ragmen KPB sirasinda
koagllasyon mekanizmasi da aktive olur. KPB
sirasinda kanin yabanci yluzey ile temasi
intrensek koagulasyon mekanizmasini harekete
gecirirken, cerrahi igslem ekstrensek yolu
harekete gegirir. Boylece KPB sonunda tiketim,
hemodilisyon, pompa devrelerinde birikim ve
denatirasyondan dolayl koagulasyon
faktorlerinde bir miktar azalma olur. Kanin sekilli
elemanlarindan trombositler de eritrositler gibi
ayni nedenlerle etkilenerek sayilarinda azalma
ve fonksiyon bozuklugu meydana gelebilir. KPB
sirasinda fibrinolitik sistem de aktive olur.
Postoperatif kanamalarda bu fibrinolitik
aktivasyonun da roli vardir (23). Hipotermi,
kompleman ve serotonin gibi maddeler
trombositleri aktive eder. Aktive trombositlerden
glgli bir vasokonstriktor ajan ve trombosit
agonisti olan TxA2 salinir. TxA2 trombosit
hemostazinda ve sistemik inflamatuar yanitta rol
alir (24). KPB’de hemodiliisyona bagli olarak
Once l6kosit sayisinda bir azalma ve sonrasinda
da orta dereceli bir artig goérulir. C5a, C5b,
kallikrein, interlékin-1, Faktdr Xlla KPB sirasinda
notrofilleri aktive eder. Notrofiller de elastaz,
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miyeloperoksidaz, hidroksil radikalleri, hidrojen
peroksit gibi bircok enzim ve sitotoksik Urin
salgilar. Bu maddeler kapiller permeabilite ve
intersitisyel 6demde artisa neden olurlar.
Monositlerin KPB’da aktivasyonu diger kan
elemanlarininkinden daha yavastir. Kompleman
sistemi, endotoksin, biyomateryaller ise monosit
aktivasyonunda rol oynar. Monositler
trombositlerle konjugatlar olusturur. Ayrica
monositlerden IL-6, IL-8 gibi sitokinler olusur.
KPB ile monositlerin antijen sunma, interlokin
sentezleme ve mitojenlere yaniti azalir. TNF-a
konsantrasyonlari ise degismez veya ilimh artis
gOsterir (25,26).

GOKLU ORGAN iSLEV BOZUKLUGU
% nflamatuar yanit viicudun, yabanci olarak
I algiladigi enfeksiyon, antijenik uyari veya doku
hasarina karsi olusturdugu yanittir.
Baslangicta hasar olusturan etkene karsi gelisen
inflamatuar yanit (infeksiy6z, non-infeksiy6z
inflamatuar kosullar, travma, yanik, iskemi,
toksinlere maruz kalma), hasar alaninda lokalize
kalarak, kendi kendini sinirlamaya calissa da,
suda eriyen inflamatuar mediyatorlerin Gretimi ve
sistemik dolagsima salinimi sistemik inflamatuar
yanit sendromuna (SIRS) neden olur (27-29).
Eger kontrol digl bir durum ortaya ¢ikarsa ¢oklu
organ islev bozuklugu sendromu [Multiple Organ
Dysfunction Syndrome: (MODS)] ile
sonuglanabilir. MODS; iki veya daha fazla organ
sisteminde akut veya subakut olarak meydana
gelen ve tedavi edilmedigi takdirde sistemik
homeostazisi bozan ilerleyici islev bozuklugudur
(30). MODS’da organ islev bozuklugunun
derecesi sendromun dinamik yapisi nedeni ile
slrekli degisebilir. Goreceli organ islev
bozuklugundan mutlak yani yetmezlige kadar
uzanan genis bir yelpaze iginde dagilabilir.
MODS, iyi bilinen ve konaga zarar veren bir
olaydan, o6rnegdin doku travmasi veya doku
hipoksisinden hemen sonra erken ddnemde,
dogrudan hasar veren olaya bagli olarak geligirse
“Primer MODS” adini alir. “Sekonder MODS” ise

organizmaya hasar veren spesifik bir olaya
dogrudan yanit olmaktan c¢ok konagin cesitli
uyarilara anormal sistemik yanitina ikincil olarak

gelisir.
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Case Report: Lipoid Proteinosis (Urbach-Wiethe Disease)

Anahtar Kelimeler:

Lipoid proteinozis,
hyalen depozit

Key Words:
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OZET

ipoid proteinozis ender goriilen, otozomal resesif bir
Lhastallktlr. Hyalin benzeri bir glikoproteinin deri,

mukoza ve diger organlarda birikmesiyle karakterizedir.
Oral mukoza, larinks ve cilt lezyonlari sik goriiliir. Bu
makalede, dilde sisme ve hareketlerinde kisitlilik yakinmasi ile
klinige basvuran 30 yasindaki erkek hastaya ait bulgular
sunulmustur.

SUMMARY

ipoid proteinosis is a rare autosomal recessive disease,
Lcharacterized by hyaline-like materials in the skin,

mucous membranes and other tissues. Lesions of oral
mucosa, larynx and skin are frequently seen. In this article we
present the findings of a 30 year-old male admitted to our
clinic with complaints of swelling in the tongue and limitation
in tongue movements.

GIRIS

ipoid proteinozis (Urbach-Wiethe hastaligi veya “hyalinosis
Lcutis et mucosa” olarak da bilinir) ilk kez bir dermatolog olan

Erich Urbach ve bir otolaringolojist olan Camillo Wiethe
tarafindan 1929 yilinda tanimlanan nadir goérilen otozomal resesif
gecisli bir depo hastahgidir (1,2). Bu hastalik 6zellikle akraba
evliliginin yapildigi Glkelerde daha sik gértlmektedir.
Non-inflamatuar, hyalin benzeri bir glikoproteinin deri, mukoza ve
diger organlarda progresif olarak birikmesiyle karakterizedir (2).
Klinik olarak deri, oral kavite, farenks, larenks ve diger konnektif
dokularda hyalin madde birikimi sonucu ses kisiklidi, dilde
hipertrofi, g6z kapaginda ve dudakta, kiiglik deri renginde paptiller
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ile travmaya ugrayan boélgelerde atrofik plaklar ve
kraniografide kalsifikasyonlar goériliur (3,4,5).
Larenks tutulumu seste kabalagma ve aglama
sesinde cilizlik ile dogumdan itibaren fark
edilebilir ve genellikle hastaligin ilk bulgusudur
(2). Mukoz membranlar ve cilt kalinlasir, nérolojik
ve psikiyatrik semptomlar ortaya gikabilir. ic
organ tutulumlari nadiren belirti verir. Laringeal
obstriiksiyon gelismezse normal bir yasam siresi
vardir, laringeal obstruksiyon geligirse kalici
trakeostomi gerekebilir.

Etyoloji tam olarak bilinmemekle beraber bu
hastalarda ekstraselliler matriks protein 1
geninin  mutasyonu sonucu fonksiyon kaybi
bulunmustur (6,7).

OLGU

0 yasinda erkek hasta, dilde yara, sisme
3§ikayeti ile klinigimize basvurdu.

Muayenesinde; dilde hipertrofi (Resim
1,2), dil hareketlerinde kisithilik, dudakta Resim 3: Dudakta sar1 depozitler.
hipertrofi, yanak ve dudak mukozasinda sari B
depozitler (Resim 3), deri muayenesinde, yiiz,
g0z kapaklari, diz ve dirseklerde kiguk sariya
benzer, ¢ok sayida, 1-3 mm boyutlarinda papuler
lezyonlar ile yer yer akneiform, sikatrisyel, atrofik
alanlar saptandi (Resim 4,5,6). Olgunun
laboratuar incelemelerinde herhangi bir patoloji
saptanmadi. Hastanin soyge¢cmiginde anne ve
babasinin 2. dereceden akraba oldugu 6grenildi.
Bir kardesinde de ayni sikayetlerin ve bulgularin
oldugu 6grenildi.

i kY -

Resim 4: Go6z kapaklarinda sar1 papiiler lezyonlar.

Resim 5: Ekstansor yiizlerde atrofik plaklar.

Resim 1: Dilde hipertrofi.
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Resim 7: Akantotik ¢ok katli yassi epitelyum altinda perivaskiiler,
homojen, eosinofilik materyal birikimi, HEx110.

Resim 8: Damar ¢evresinde PAS(+) materyal birikimi.

TARTISMA

ipoid proteinozis otozomal resesif gecis
Lgésteren nadir bir kalitimsal hastaliktir.

Ozellikle géz kapaklari kenari boyunca
gOrulen boncuk benzeri paplller ve ses tellerinin
tutulumuna bagh olarak seste kabalasma ile
kendini belli eden klinik bulgular genellikle erken
cocukluk doéneminde ortaya cikar (3,8). Deri
lezyonlar1 Ozellikle yuz ve ekstremitelerin
ekstansor yizlerinde hiperkeratoz ile
karakterlidir. Deri ve ses tellerinin tutulumu
disinda, agiz mukozasinda papul ve plaklar
seklinde infiltrasyon, frenilumda kalinlasmaya
ikincil olarak dil hareketlerinde azalma da bu

hastalarda goérulebilmektedir. Frenilum
tutulmasina bagh olarak dilin disariya yeteri
kadar c¢ikartilamamasi tani koydurucu bir
belirtidir (9). G6z kapagi lezyonlari % 50 vakada
tanimlanmaktadir. Bu lezyonlar tipik olarak,
kiguUk, vicut renginde paptiler tarzda alt ve Ust
gOzkapagi sinirlarinda gorilmektedir. Bizim
olgumuzda seste kabalasma ve cilt sikayetleri
cocukluk c¢aginda baslamis, muayenesinde;
dilde hipertrofi, dil hareketlerinde kisitllik,
dudakta hipertrofi, yanak ve dudak mukozasinda
sarl depozitler, deri muayenesinde, yuz, g6z
kapaklari, diz ve dirseklerde kii¢clk sariya benzer,
¢ok sayida, 1-3 mm boyutlarinda papuler
lezyonlar ile yer yer akneiform, sikatrisyel, atrofik
alanlar saptandi.

Klasik histopatolojik 6zelligi soluk, eozinofilik,
PAS (+), hiyalen gérindmlu maddenin papiller
dermiste, dermoepidermal bileskede, dermal kan
damarlari ve ekrin ter bezleri cevresinde,
mukozalarda ve i¢ organlarda depolanmasidir
(10,11).

Hastaligin ayirict tanisinda eritropoetik
protoporfiria, amiloidozis, ksantoma
disseminatum, lepra, grandlomatdz hastaliklar
g6z 6nline alinmalidir (12).

Hastalik kronik ve nispeten iyi seyirlidir. Spesifik
bir tedavi sekli olmamakla birlikte, oral dimetil
sulfoksid (13) ya da etretinat (14) tedavisine
cevap verdigi yolunda olgular sunulmaktadir.
Ayrica Kaya ve ark.'lari bir hastada D-penisilamin
tedavisi ile semptomlarin en azindan gegici
olarak geriledigini gostermislerdir (15). Bizim
olgumuz tedaviyi kabul etmeyerek takipten
cikmistir.

Lipoid proteinozis otozomal resesif gegisli bir
hastalik oldugu icin bizim gibi akraba evliligi ¢cok
olan ulkelerde bu sikayetlerle gelen hastalarda
akilda bulunmasi gereken bir hastaliktir.
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