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Umberto Boccioni Interior with Two Female Figures

KAPAK RESMİ
Interior with Two Female Figures 1915
Watercolor, tempera, ink, and pencil on cardboard
25 7/8 x 18 7/8 in (65.7 x 47.9 cm)
Civico Gabinetto dei Designi, Castello Sforzesco, Milan

Boccioni Umberto, ( 1882 Reggio di Calabria - 1916 Verona ) İtalyan ressam, heykeltraş ve kuramcı. Balla'nın 
etkisiyle ilk olarak bölmeci resimler yaptı. Bu resimlerde ruh hallerinin aktarılması kadar toplumsal temalarda önem 
taşıyordu. Ancak daha sonraki resimlerindeki hareket, kısa sürede fütürizmin habercisi oldu. Boccioni 1909'da doğan 
fütürizmin 1910-1914 arasındaki başlıca bildirge ve kurumsal yazılarını yazdı. 1911'de etkilendiği kübizmin yanı sıra 
eşzamanlılık ve kuvvet çizgisi kavramlarına dayanan plastik dinamizme yöneldi. Heykellerini ve çesitli malzemeden 
oluşturulan ve ancak günümüze birkaç örneği kalan asamblajlarını belirleyen hareketli hacimler anlayışında, biçimle 
mekanı bütünleştirmeye çalıştı. Bu heykellerden günümüze kalan birkaçı arasında; Bir Şişenin Mekan İçindeki 
Gelişimi (1912) ve Sürekliliğin Mekan İçindeki Kendine Özgü Biçimleri (1913) sayılabilir. 1915'te I.Dünya Savaşına 
katılan ve ertesi yıl bir kaza sonucunda ölen Boccioni'nin önemli kuramsal makalelerini topladığı Pittura. scultura 
futuriste (Gelecekçi Resim ve Heykel) ve Estetıca e arte futuriste (Gelecekçi Estetik ve Sanat) adlı iki kitabı vardır.
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1. İzmir Atatürk Eğitim Hastanesi Tip Dergisi, İzmir 
Hastanelerine Yardım ve Bilimsel Araştırmaları Teşvik 
Derneği'nin süreli yayın organıdır. Dergide: Temel ya da 
uygulamalı tıp dallarında, deneysel ve klinik araştırma, 
olgu sunumu, editöre mektuplar ve konu hakkında 
deneyim sahibi yazarlarca hazırlanmış derlemeler 
yayınlanır.

2. Metin uzunluğu kaynaklar dahil, deneysel ve klinik 
araştırmalar için 10, olgu sunumları için 8, derlemeler 
için 12, editöre mektup için 1 sayfayı geçmemelidir.

3. Metin, A4 kağıda kenarlardan 2.5 cm boşluk 
bırakılarak Microsoft Word ile 12 punto ve 1.5 satır 
aralıklı olarak yazılmalı, tablo ve şekiller makale içinde 
vurgulanan yerde yerleştirilmiş üstüne başlıkları 
yazılmış olarak, makalenin tamamı 2 nüsha basılıp ve 
yazının bulunduğu CD ile birlikte veya elektronik 
ortamda gönderilmelidir. CD'nin üzerinde makalenin, 
yazarın, dosyanın adı bulunmalıdır.

4. Makalenin ilk sayfası kapak sayfası şeklinde 
düzenlenmeli, bu sayfaya en üstte büyük harflerle 
makalenin başlığı, onun altına parantez içinde küçük 
harflerle makalenin İngilizce adı, daha aşağıya çalışmayı 
yapanların ad ve soyadları ile halen görevli bulundukları 
ve çalışmayı hazırladıkları yer yazılmalıdır. Yazar sayısı 
altıyı geçmemelidir. Makalenin başlığı metindeki 
bilginin özelliklerini tanıtıcı nitelikte ve kısa olmalıdır. 
Çalışmayı yapanların ad ve soyadları, doktor unvanı ile 
yazılmalı ve aşağıdaki açıklamalarda akademik unvan ve 
görevleri belirtilmelidir. Sayfanın en altında dergiyle 
yazar arasındaki haberleşmede kullanılacak adres (varsa 
cep telefonu numarası ve e-mail) mutlaka yer almalıdır. 
Makale: Yukarıda özellikleri belirtilen kapak sayfası 
yazıldıktan sonra, ikinci sayfadan başlanarak kesintisiz 
olarak özet, İngilizce özet, giriş ve amaç, gereç ve 
yöntem, bulgular, tartışma ve kaynaklar olmak üzere yedi 
bölüm halinde yazılmalıdır.

5. Özet: Biri Türkçe, diğeri İngilizce olmak üzere 150 
kelimeyi geçmeyecek şekilde yazılmalıdır. Çalışmanın 
amacı, kullanılan gereç ve yöntemler, önemli bulgular ile 
sonuç belirtilmelidir. Türkçe özetin sonuna Türkçe, 
İngilizce özetin sonuna İngilizce olmak üzere en çok beş 
adet anahtar kelime yazılabilir.

6. Giriş ve Amaç: Bu bölümde çalışmanın amacı 
literatür bilgisine ve gözlemlere dayanarak açıklanır. 
Elde edilecek sonuçların ne derece yararlı olacağı 
anlatılır.

7. Gereç ve Yöntem: Çalışmaya konu olan gereç ve 
yöntemler detaylı olarak açıklanır. İstatistiksel 
değerlendirmelerin hangi testlerle (yöntemlerle) 
yapıldığı belirtilir.

8. Bulgular: Çalışmanın orijinal bulguları ön planda 
olmak üzere istatistiksel önemleri belirtilerek yazılır. 

9. Olgu sunumları: Olgu sunumlarında gereç ve 
yöntem ile bulgular bölümlerinin yerini olgu özeti 

almaktadır. Bu tür yazılarda yazı planı: başlık sayfasının 
arkasından Türkçe özet, İngilizce özet, giriş ve amaç, 
olgu özeti, tartışma ve kaynaklar şeklinde olmalıdır.

10. Tartışma ve sonuç: Bulgular başka araştırmacıların 
bulguları ile karşılaştırılmalı, farklar mümkünse 
nedenleri ile belirtilmeli ve tümü gerek teorik, gerekse 
pratik yönden tartışılmalıdır. 

11. Şekil, resim ve grafikler:  Makalenin içinde 
vurgulanan yerde yerleştirilmiş olarak veya teslim edilen 
CD içinde JPEG formatında teslim edilebilir. Resimlerin 
altına resim başlığı mutlaka yazılmalıdır. Mikroskobik 
resimlerde büyütme oranı ve kullanılan boyama tekniği 
açık şekilde belirtilmelidir.

12. Kaynaklar:  Metinde geçiş sırasına göre 
numaralandırılmalı ve her cümlenin sonunda parantez 
içerisinde belirtilmelidir. Metinde numarası geçmeyen 
kaynak yazılmamalıdır. Yazar sayısı beşten fazla olan 
makalelerde, ilk beş yazarın adından sonra İngilizce 
yayınlar için "et al.", Türkçe yayınlar için "ve ark." 
ibaresi konulur.

Örnekler

Makale için örnek

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 için örnek

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: Yazının yazarların bilgisi dahilinden sadece 
dergimize gönderilmiş olduğunu ve tüm yazarların 
yazıya ilişkin onayının bulunduğunu belirten kısa 
bir yazıyı da göndermelidir.

14.  Haberleşme: Dergi ile yazarlar arasında gerekli 
haberleşmeler aksi belirtilmedikçe ilk isim ile 
yapılacaktır. 

15. Yazıların gönderileceği adres:

Dr. Atilla ÇÖKMEZ
Tıp Dergisi Editörlüğü
İzmir Hastanelerine Yardım ve Bilimsel
Araştırmaları Teşvik Derneği
Basın Sitesi 35360, İZMİR
Tel: 0 232 244 34 38
e-Mail: idhdergi@yahoo.com



Yazışma Adresi:
Doç.Dr.Ufuk YETKİN
E-mail: ufuk_yetkin@yahoo.fr

Anahtar Kelimeler:

Kardiyak kateterizasyon, inferior 
epigastrik arter, yaralanma, 
dev hematom

Key Words:

Cardiac catheterization, inferior 
epigastric artery, injury, giant 
haematoma

lgumuz 52 yaşında kadındı. Kronik böbrek yetmezliği 
tanısıyla sürekli hemodiyaliz programında olan hastanın Oanjina pektoris yakınmasına yönelik planlanan koroner 

anjiyografi işleminde sol ön inen (LAD) koroner arterin disseke 
olması nedeniyle PTCA uygulanmıştı. Öncelikle sol femoral arter 
gir işim açısından ponksiyone edi lmiş ancak başarı 
sağlanamayınca işlem sağ femoral arter yoluyla tamamlanmıştı. 
İşlemden 6 saat sonra sol kasıktan arcus costaruma dek ön ve arka 
sol hemiventral lokalizasyonlu aşırı derecede geniş hematom ve 
dokuda şişkinlik oluşması üzerine yapılan fizik bakıda sol alt 
ekstremite nabızlarının kontralaterale oranla amplitüdü azalmış 
olarak palpe edildi. Batın içi sıvı ayırıcı tanısı amacıyla yatmakta 
olduğu Kardiyoloji Kliniği’nce gerçekleştirilen acil alt+üst batın 
BT’de her iki böbreğin ileri derecede atrofik olduğu izlendi. Karın ön 
ve yan duvarında solda yaklaşık 15cm uzunluk ve 5cm kalınlıkta bir 
hematom vizüalizeydi. Hematom lokalizasyonu olarak oblik 
adeleler olabileceği belirtildi (Resim 1&2).

Resim 1. Olgumuzun alt+üst batın BT’de her iki böbreğin ciddi atrofik olması yanı 

sıra karın ön ve lateral duvarı içine alarak arcus costaruma uzanım gösteren 

ponksiyona bağlı iyatrojenik arter yaralanması sonrası tanılanan dev boyuttaki 

hematomun görünümü.
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Resim 2. Dev hematomun alt batın düzeyindeki görünümü.

Hasta acil vasküler eksplorasyon amaçlı 
operasyona alındı. Femoral insizyon yukarı dış 
tarafa uzanımlı olarak gerçekleştirildi. Sol femoral 
arter ve eksternal iliak arter ile yandaş venler 
olabildiğince eksplore edildi.  Eksplorasyonda sol 
inferior epigastrik arterden jet tarzında hemoraji 
gözlendi. Bu arterin ön ve arkasından 
kateterizasyon esnasında puncture defekti 
olduğu belirlendi. Primer onarıma uygun 
olmadığından iki taraflı ligasyon+transseksiyon 
uygulandı. Musküler katmanlar arasında 
belirlenen hematomu oluşturan organize 
trombotik materyal olabildiğince ekstirpe edildi. 
Hemostaz kontrolü sonrası ilgili loja bir adet 
haemovac dren yerleştirilerek katlar anatomik 
planda kapatılabildi. Postoperatif dönemde ek 
sorun gelişmeyen olgunun distal nabızları eşit 
amplitüddeydi. Geç dönem poliklinik izlemi 
sorunsuz devam etmektedir.

Tanı ve tedavi amacıyla gerçekleştirilen kardiyak 
kateterizasyon girişimleri son yıllarda  giderek 
artan oranlarda yapılmaktadır (1). Perkütan 
koroner girişim sonrası lokal vasküler 
komplikasyonlar yaklaşık %5-7 oranında 
görülmektedir (2,3). Bu tip yaralanmalar cerrahi 
girişim ve kan transfüzyonu gerektirebil-
mektedirler. Ayrıca yara komplikasyonları 
gelişebilmesi nedeniyle majör travma olarak da 
kabul edilirler. Femoral arter bölgesi tanısal veya 
tedavi amaçlı işlemler sonrası kanama gibi 
komplikasyonların en sık görüldüğü bölgedir (1). 
Çeşitli serilerde cerrahi girişim gerektiren 
vasküler komplikasyon oranları %0.2 ile %9 
arasındadır (2,4). Bu komplikasyonlar hastanın 
hastanede kalış süresini uzatmakta, ek tanı ve 
tedavi işlemlerine maruz kalmasına neden 
olmakta, hatta daha önemlisi mortaliteyi 

arttırmaktadır (1,2). Hastanede kalış süresinin 
uzunluğu  ekonomik problem yanında psikolojik 
yönden de önemli sorunlar oluşturur (1). 
Olgumuzda gerçekleştirdiğimiz acil  cerrahi 
eksplorasyon ve arteryal yaralanmanın onarımı 
günümüzde altın standart yaklaşım olma özelliğini 
sürdürmektedir.  Bu tür komplikasyonlardan 
kaçınmak amacıyla; kateterizasyon yaparken 
uygun giriş yeri seçilmesi, invaziv girişimlerde 
kullanılacak olan kateter kalibrasyonlarının 
mümkün olduğu kadar ince olması tercih 
edilmelidir. Böylelikle meydana gelebilecek 
komplikasyonların (ruptür, stenoz, disseksiyon 
gibi) oranı en aza indirilmiş olacaktır (5,6,7). 
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lgumuz 74 yaşında kadındı. Başvurusundan 2-3 ay önce 
başlayan göğüs ağrısı ve nefes darlığı yakınmalarında Ogiderek artış tarifledi. Transtorasik ekokardiyogramında 

ampuller tarzda sinus valsalvalar düzeyinde proksimal segmente 
sınırlı anevrizmal dilatasyonu en geniş yerinde 62mm belirlendi. 
Ayrıca aortik kapakta 3.º yetmezlik de bulgulandı (Resim 1).

Resim 1. Olgumuzun transtorasik ekokardiyogramında ampuller yapıdaki proksimal 

asendan aorta lokalize anevrizmanın görünümü.

Kontrastlı torakoabdominal CT’de asendan aorta proksimalinde 
benzer görünüm ve en geniş yerinde 63mm çap ölçüsü kaydedildi. 
Arkus ve desendan aorta normal çaptaydı. Koroner anjiyogram ve 
aortografisinde sağ koroner arter mid segmentte %90 stenoz ve 
proksimal ampuller görünümlü aort anevrizmasına eşlik eden 3.º 
aort yetmezliği saptandı. Hastanın bilateral karotid renkli duplex 
incelemesi normal sınırlardaydı. Hasta bu bulgularla elektif 
operasyona alındı.

Mediyan sternotomi  ve rut in  kanülasyonu tak iben 
antegrad+retrograd kardiyopleji verilen hastanın asendan aort 
proksimal kök bölümünde ampuller kistik geniş anevrizması 
eksplore olundu (Resim 2&3).
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Resim 2. Olgumuzun kistik ampuller yapıdaki proksimal aort 

kök anevrizmasının cerrah tarafı izlenimi.

Resim 3. Olgumuzun kistik ampuller yapıdaki proksimal aort 

kök anevrizmasının frontal yönden görünümü.

Nativ safen greftle sağ koroner arter crux 
bölümüne tekli distal bypass yapıldı. Ardından 
21no kompozit greftle Benthall de Bono 
prosedürü ve safen greft in proksimal 
anastomozu gerçekleştirildi. Postoperatif 
dönemde ek sorun gelişmeyen hasta cerrahi şifa 
ile taburcu edildi.

Torasik aorta anevrizmaları şekil ve yaygınlık 
açısından çok değişik tiplerde olabilir (1). Torakal 
aort anevrizması (TAA) diseksiyon veya rüptür 
gelişmeden tanı konmadığı takdirde ölümcül 
olabilecek bir bozukluktur (2). TAA aortun 
başlangıçtaki düzeyinin %50’sinden fazla 
artması şeklinde tanımlanır. TAA sıklığının yılda 
100.000’de altı olduğu tahmin edilmektedir. 
Genelde olgumuzda olduğu gibi 6.-.7. dekatlarda 
bulgulanmaktadır. TAA ile gelen tüm hastaların 
%60’ından fazlasında aort kökü ve/veya çıkan 
aort etkilenmiştir (3). Çıkan aort anevrizmalarına 
ve bu zeminde gelişen aort disseksiyonlarına 
büyük bir çoğunlukla aort kapak yetmezliği de 
eşlik eder. Bu tip olgularda görülen aort 

yetmezliği, aort kasplarının yapısı ve hareket 
kabiliyeti tamamen korunmuş olmasına rağmen 
sinotübüler bileşim yeri, aort kökü ve aort 
annulusunun dilatasyonuna bağlı olarak gelişir (4). 
Aort kökü dilatasyonunun ileri aşamalarında 
kasplara binen yükün artması ile aort kasplarında 
da olgumuzdaki gibi dejeneratif değişimler gözlenir 
(4,5). Asendan aorta ve aort kökü genişlemesi 
tanısı koymak için ekokardiyografi, bilgisayarlı 
tomografi ve manyetik rezonans görüntüleme gibi 
sayısız yöntem vardır (2). Aort kökü genişlemesi ile 
birlikte olan aort yetmezliğinde kapak koruyucu 
ope rasyon la rda  gen i ş l em iş  s i nüs le r i n  
rezeksiyonu, ardından aort kökünün yeniden 
şekillendirilmesi veya Dacron tüpün içine mekanik 
ya da biyoprotez aort kapağının yerleştirilmesi 
gerçekleştirilir (2, 3, 6). Olgumuzda da 
gerçekleştirdiğimiz gibi aort kökünün kapaklı bir 
greftle değiştirilmesi, bu olguların tedavisinde 
başvurulan güvenli ve uzun dönem sağkalımı 
sağlayan bir cerrahi yöntemdir.
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ÖZET

Amaç

iyabetik hastalarda morbidite ve mortalitenin önde 
gelen nedeni kardiyovasküler hastalıklardır. DKardiyovasküler hastalıklar, idrar albümin atılımı ile 

koreledir. Bu hastalarda özellikle diyabetik nefropati ile 
birlikte sol ventrikül kitle indeksinde artış olduğu bildirilmiştir. 
Bu çalışmanın amacı, diyabetik hastalarda sol ventrikül kitle 
indeksini değerlendirmek, bunu HbA1c düzeyleri ve böbrek 
çapları ile ilişkilendirmektir. 

Yöntem

alışmaya, İzmir Atatürk Eğitim ve Araştırma Hastanesi 
Endokrinoloji Polikliniğine muayene ve kontrol amaçlı Ç
gelen Tip2 Diyabetes Mellitus tanısı almış toplam 73 

hasta alındı. Hastaların demografik verileri, boy, kilo 
ölçümleri, yapılan biyokimyasal ve radyodiagnostik 
değerlendirmeleri kaydedildi. Ultrasonografi ile hastaların 
sağ, sol böbrek uzunlamasına, enine çapları ve parankim 
kalınlıkları; ekokardiyografi ile sol ventrikül internal çapı, sol 
ventrikül posterior duvar kalınlığı, interventriküler septal 
kalınlık ve ejeksiyon fraksiyonları ölçüldü. Diyabetik nefropati 
evrelemesi Mogensen sınıflamasına göre yapıldı. İstatiksel 
değerlenmede ki-kare testi, Kolmogorov-Smirnov testi, 
Student-t testi kullanıldı ve pearson korelasyon analizi 
yapıldı. 

Bulgular

bA1c değeri <%8 olan hastalarda sol ventrikül kitle 
indeksi değeri, HbA1c değeri>%8 olanlara göre anlamlı Hyüksek idi (p<0,05). Evre 1 grubuna dahil olgularda sol 
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ventrikül kitle indeksi Evre 2,3,4 olgularınkine 
göre istatiksel olarak anlamlı düşük bulundu 
(p=0,026). Evre 1 grubundaki hastaların LVKI 
skorlarını HbA1C değerine (>%8 ve <%8) göre 
grupladığımızda her iki grup arasındaki fark 
istatistiksel olarak anlamlı değildi (p=0,059). 
HbA1C değeri <%8 ve >%8 olan hastalar 
arasında böbrek uzunlamasına çap, 
transvers çap, parankim kalınlığı açısından 
istatistiksel olarak anlamlı fark gözlenmedi. 

Sonuç: Çalışmamızda, tip 2 diyabet tanılı 
hasta la rda ,  d iyabet ik  ne f ropat in in  
ilerlemesiyle birlikte sol ventrikül kitle 
indeksinin arttığı, böbrek çapları ve parankim 
kalınlıklarının, HbA1C değerlerindeki 
değişim ile ilişkili olmadığı tespit edilmiştir. 
Elde ettiğimiz sonuçlar diyabetik hastalarda 
böbrek çaplarında küçülme olmadan da 
böbrek yetmezliği gelişebileceği yönündeki 
literatür bilgisi ile uyumludur.

SUMMARY

Purpose

ardiovascular diseases are the 
leading cause of mortality and Cmorbidity in Diabetes Mellitus Type  II 

patients. Cardiovascular diseases is 
correlated with urinary albumin excretion. 
Diabetic nephropathy with left ventricular 
mass index increase are seen in these 
patients. The aim of this study is to evaluate 
left ventricular mas index values of diabetic 
patients. We planned to investigate the 
relation between HbA1c ratios and kidney 
organ measurements.

Method

eventy-three patients with Type II 
Diabetes Mellitus at Izmir Ataturk STraining and Research Hospital 

Endocrinology Polyclinic were examined. 
Demografic values, height, weight, blood 
b iochemis t ry  and  rad iod iagnos t ic  
evaluations were recorded. Right and left 
kidneys length, width and paranchymal 
thickness were measured by ultrasound; left 
ventricular internal radius, posterior wall 

width, interventricular septum width and 
ejection fraction were measured by 
Ecocardiography. The classification of 
diabetic nephropathy was performed 
according to Mogensen Staging. Chi-square 
test, Kolmogorov-Smirnov test, Student-t test 
were used as biostatistical analyses. 
Moreover, Pearson correlation analysis was 
done. 

Results

eft ventricular mass index value was 
found meaningfully higher in patients Lwith HbA1c ratio <%8 than patients 

having HbA1c ratio >%8 (p<0.05). Class I 
group patients with left ventricular mass 
index lower than that of class 2,3,4 patients 
was found statistically meaningful (p=0.026). 
The difference between LVMI scores in class I 
patients with HbA1c >%8 and <%8 were found 
insignificant (p=0.059). Kidney measurements 
of patients were not statistically different 
between in group HbA1c <%8 and in group 
HbA1c >%. 

Conclusion

n our study,  we found that kidney 
measurement values were not related with Ithe changes in HbA1c values. Thus,  kidney 

failure may develop without kidney 
measurement changes. 

GİRİŞ

ip2 diyabet tanısı almış hastalarda 
kardiyovasküler hastalık (KVH) morbidite Tve mortalite hızları diyabetik olmayanlara 

göre daha yüksektir (1,2). KVH morbidite ve 
mortalitesinin, idrar albümin atılımı ile de ilişkili 
olduğu düşünülmektedir (3-5). Diyabet tanısı 
almış olan hastalarda geleneksel risk faktörlerinin 
yanı sıra kronik böbrek hastalığı (KBH) ile birlikte 
olan proteinüri, sıvı yüklenmesi, anemi, oksidatif 
stres ve kronik inflamatuvar süreç gibi durumların 
varlığı KVH riskini arttırmaktadır (6-8). Diyabet ve 
KBH bir arada olduğu hasta grubunda, sol 
ventrikül kitle indeksinde (LVKI) artış ve sol 
ventrikülsistolik fonksiyonlarında azalma olduğu 
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bildirilmiştir (9,10). Artmış sol ventrikül 
hipertrofisi (LVH), ani kardiyak ölüm, 
miyokardiyal iskemi, koroner kalp hastalığı 
(KKH) ve kalp yetmezliği için bağımsız bir risk 
faktörü olması yanında, kaygı verici prognostik 
bir belirteçtir (5). LVH, kötü prognoz ile birliktedir 
ve klinik kan basıncı ölçümünden ziyade, 
ambulatuvar kan basıncı ölçümüyle çok daha 
sıkı ilişkili olduğu gösterilmiştir (11-13). LVH 
p r e v a l a n s ı  n o r m o  a l b ü m i n ü r i k  v e  
mikroalbüminürik tip2 diyabetiklerde sırasıyla 
%51 ve %75 olarak saptanmıştır (p<0,01). Bu 
bağlamda böbrek çapları ve LVKI arasındaki 
korelasyonun incelenmesi, buna HbA1c' nin 
katkısının araştırılmas, mikro ve mikroalbüminüri 
varlığı ile ilişkinin ortaya konmasına yönelik bir 
çalışma hedeflenmiştir. 

MATERYAL VE METOD

Hasta Seçimi

alışmaya, İzmir Atatürk Eğitim ve 
Araştırma Hastanesi Endokrinoloji Ç
Polikliniğine muayene ve kontrol amaçlı 

gelen Tip2 Diyabetes Mellitus tanısı almış toplam 
73 hasta dahil edildi. Kan basıncı 140/90mm 
Hg'nın üzerinde olan ve kan basıncı kontrolü 
sağlanamamış hastalar, iskemik kalp hastalığı, 
kalp yetmezliği, romatizmal kalp kapak hastalığı, 
evre 4-5 kronik böbrek yetmezliği, polikistik 
böbrek hastalığı, hidronefroz, soliter böbrek, tek 
taraflı atrofik böbrek, renal arter stenozu bulunan 
hastalar çalışma dışı bırakıldı. Çalışmaya alınan 
tüm hastaların demografik verileri, boy, kilo 
ö l ç ü m l e r i ,  y a p ı l a n  b i y o k i m y a s a l  v e  
radyodiagnostik değerlendirmelerden elde 
edilen bilgileri kaydedildi. Vücut kitle indeksleri 
(VKI) ve vücut yüzey alanları (VYA) boy ve kilo 
değerlerine göre otomatik program kullanılarak 
hesaplandı.  Poliklinik şartlarında en az 15 
dakikalık dinlenmeyi takiben oturur vaziyette, 
sağ koldan kan basınçları ölçüldü. 12 saatlik 
açlık sonrası alınan kan örneğinde açlık kan 
şekeri (AKŞ), HbA1C, BUN, kreatinin, total 
kolesterol, trigliserid, HDL ve LDL-kolesterol, ürik 
asit, CRP düzeyleri incelenerek postprandiyal 2. 
saatte alınan kan örneğinde tokluk kan şekerine 
değerine bakıldı.  Sabah alınan ikinci idrar 

örneğinde spot idrar protein/kreatinin oranı 
hesaplandı ve tam idrar tetkiki yapıldı. Ayrıca, 24 
saatlik idrar toplanarak mikroalbüminüri, protein 
ve kreatininklirens değerleri ölçüldü. Diyabetik 
nefropati evrelemesi Mogensen sınıflamasına 
göre yapıldı (Evre 1: GFR hızında artma ve 
glomerül hipertrofisi; Evre 2: Ek olarak bazal 
membran kalınlaşması; Evre 3: 20-40 mg/dk'lık 
mikroalbuminüri; Evre 4: 300 mg/dk' lık 
makroalbuminüri; Evre 5: Böbrek yetmezliği). 
Aynı nefroloji uzmanı tarafından tüm hastaların 
nefrolojik muayeneleri yapıldı ve nefroloji 
polikliniğinde bulunan ultrasound cihazındaki 
3.5Mhrz konveks prob kullanılarak tüm 
hastaların sağ ve sol böbrek uzunlamasına ve 
enine çapları ile parankim kalınlıkları ölçüldü. 
Aynı kardiyoloji uzmanı tarafından yapılan 
ekokardiyografide sol ventrikülinternal çapı, sol 
v e n t r i k ü l p o s t e r i o r  d u v a r  k a l ı n l ı ğ ı ,  
interventrikülerseptal kalınlık ve ejeksiyon 
fraksiyonları ölçüldü. Ekokardiyografik 
ölçümlerden sonra LVKI hesaplamak için 
Deveraux formülü kullanıldı. Bu formüle göre 
çıkan değer, boy ve kiloya göre hesaplanmış 
VYA'ya bölünerek g/m2 olarak LVKI skoru tespit 
edildi.  

İSTATİSTİKSEL ANALİZ

iyabetik hastalarda farklı evreler ile LVKI 
arasndaki ilişkinin incelenmesi için ki-Dkare testi, Kolmogorov-Smirnov testi, 

Student-t testi kullanıldı ve pearsonkorelasyon 
analizi yapıldı. P<0.05 değeri istatistiksel olarak 
kabul edildi. Korelasyon katsayısı r değeri olarak 
verildi. İstatistiki analiz MedCalc istatistik 
yazılımı (Medcalc Türkiye Lisanslı) versiyon 
10.1.6.0 kullanılarak yapıldı.  

BULGULAR

astaların yaş ortalaması 55,2 ± 10,9'du. 
Hastaların %56,6'sı erkek, %43,4'ü Hkadındı. Çalışmamızdaki 46 hasta (%63) 

24 saatlik idrar tetkikinde mikroalbüminüri dahil 
proteinürisi olmayan ve kreatininklirens ölçümleri 
normal veya hiperfiltrasyonla uyumlu bulunmuş 
hastalardı ve bu hastalar evre 1 olarak 
gruplandırıldı. 24 saatlik idrar tetkikinde 30-
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300mg/gün aralıkta mikroalbüminüri tespit 
edilmiş sadece 5 hasta (%7) vardı ve bu hastalar 
da evre 2 olarak gruplandı. Evre 3 de yer alan 16 
hastanın (%22) serum kreatinin değerleri normal 
düzeyde, fakat 24 saatlik idrar tetkikinde 
300mg/gün üzerinde proteinüri tespit edilmiş 
hastalardı ve evre 3 olarak değerlendirildi. Kalan 
6 hastanın (%8) 24 saatlik idrar kreatinin 
klirensleri 30ml/dk altına inmemiş, evre 3 kronik 
böbrek yetmezliği ile uyumlu hastalardı ve bu 
hastalar da evre 4 olarak gruplandı.

Hastalar diyabet regülasyonu açısından HbA1C 
değerlerine göre 2 gruba ayrıldı. HbA1C değeri 
<%8 olan hasta sayısı 37 (26 erkek, 11 kadın), 
>%8 olan hasta sayısı 36 (16 erkek, 20 kadın) 
olarak bulundu. HbA1C değeri <%8 olan grupta 
LVKI 94.3±24.7g/m² iken; HbA1C >%8 olan 
hasta grubunda LVKI 82.0±18.1g/m²  olarak 
saptandı (p>0,05). 

Evre1 grubunda yer alan 46 hastada LVKI 
83.6±19.7g/m² iken, evre 2-4 grubunda yer alan 
27 hastada LVKI 96.6±24.9g/m² saptandı. Her 2 
grup arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı idi 
(p=0,026). Evre 1 grubundaki hastaların LVKI 
s k o r l a r ı n ı  H b A 1 C  d e ğ e r i n e  g ö r e  
grupladığımızda >%8 olan grupta (n=23) LVKI 
skoru 78.0±15.3g/ m² bulunurken; HbA1C <%8 
olan (n=23) grupta  LVKI skoru 88.9±22.2g/ m² 
idi. Her iki grubun arasındaki fark istatistiksel 
olarak anlamlı değildi (p=0,059). 

HbA1C değeri <%8 olan hasta grubunda böbrek 
uzunlamasına boyutu 108.8±8.4mm, transvers 
boyutu 48.8±5.0mm, parankim kalınlığıda 
14.5±2.1mm olarak ölçüldü. HbA1C değeri >%8 
olan hasta grubunda ise böbrek uzunlamasına 
boyutu 108.4±9.4mm, transvers boyut 
47.2±9.9mm ve parankim kalınlığı15.4±2.2mm 
olarak saptandı. Her 2 grubun böbrek boyutları 
açısından karşı laştırması yapıldığında 
aralarında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 
tespit edilmedi (p>0,05). Hastaların HbA1c 
değerlerine ve nefropati evrelerine göre böbrek 
çaplarının değerlendirilmesi Tablo 1 ve Tablo 2' 
de gösterilmiştir. 

Tablo 1: Olguların HbA1c (cut-off: 8) gruplarına 
göre böbrek çaplarının değerlendirilmesi  

Tablo 2: Evre 1 ve Evre 2-3-4 olguların böbrek 
çaplarının incelenmesi

TARTIŞMA

alışmamıza katılan hastaların %63'ü 
( 4 6 / 7 3  h a s t a )  e v r e  1  o l a r a k  Ç
sınıflandırdığımız mikroalbüminüri dahil 

proteinürisi olmayan ve kreatininklirensleri 
normal veya hiperfiltrasyonla uyumlu bulunmuş 
hastalardı. Çalışmamızda evre 1 grubundaki 
hastaların daha fazla olması hasta seçimi ile ilgili 
olarak kullandığımız metoda bağlandı. 
Çalışmamıza aldığımız tüm hastalar sadece 
Endokrinoloji polikliniğine gelen ve çalışma 
kriterlerini karşılayan ardışık diyabetik 
hastalardan seçilmişlerdi. Evre 1 grubundaki 
hastaların LVKI skorları, diyabetik nefropati 
(DNP) bulguları olan 27 hastanın (%37) LVKI 
değerlerinden istatistiksel olarak anlamlı düşük 
bulundu (p=0.026). 

DNP'li hastalarda LVH ve sol ventrikül sistolik 
disfonksiyon prevalansı yüksektir. Bu iki 
bozukluk kardiyovasküler ölüm riskinin artışına 
katkıda bulunan başlıca faktörlerdir (6-8).  LVH 
prevalansı, hipertansiyonu olan hastalarda %17-
42, kronik böbrek hastalarında %22-47 ve diyaliz 
hastalarında %68.5 bulunurken, genel 
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popülasyondaki oranı sadece %3.2 olarak 
bildirilmiştir (14-16). DNP' li hastaların alındığı bir 
çalışmada LVH prevalansı, %62.5 olarak rapor 
edilmiştir (17). Normoalbüminürik 27 diyabetik 
hastanın o lduğu b i r  ça l ışmada LVKI 
101.4±20gm/ m² bulunmuştur (18). Bizim 
çalışmamızda da yer alan 46 normoalbüminürik 
hastanın LVKI skorları 83.61±19.73g/m² olarak 
s a p t a n m ı ş t ı r .  Ç a l ı ş m a m ı z d a  LV K I  
hesap lanmas ında  Deveraux  yön temi  
kullanılmışken, Katsunori Suzuki ve ark. yaptığı 
çalışmada (18) Dubois yöntemi kullanılarak LVKI 
hesaplaması yapılmış olması, çalışma sonuçları 
arasındaki farklılığın bir sebebi olabilir. 29 
mikroalbüminürik ve 29 normoalbüminürik Tip 2 
DM tanılı hastanın incelendiği başka bir 
çalışmada  LVKI, mikroalbüminürik grupta 
istatistiksel olarak anlamlı düzeyde (p=0.09) 
daha fazla bulunmuştur ve LVH varlığının, artmış 
gece/gün sistolik kan basıncı ve VKI ile ilişkili 
olduğu da bildirilmiştir (19). Tip2 diyabetik 880 
hastanın yer aldığı, LVKI ve mikroalbüminüri ile 
mortalite arasındaki ilişkiyi değerlendirme amaçlı  
prospektif bir çalışmada LVKI' indeki artış, bu 
hastalarda majör kardiyovasküler risk faktörü 
olarak bulunmuştur. Bu çalışmada LVKI 
hesaplaması Standard EKG'de Cornell Voltaj 
hesaplaması yöntemi  ile yapılmış olup çalışma 
sonunda 5 yıl içinde toplam 66 ölüm olmuş ve 
sağ kalanların LVKI skorlarının, ölen hastalara 
göre anlamlı ölçüde (p=0.014) daha düşük 
olduğu bildirilmiştir (20). Çalışmamızdakine 
benzer şekilde LVKI hesaplanmasında 
Deveraux formülü kullanılmış bir çalışmada, tip 2 
diyabetli normotansif 40 hastanın LVKI skorları 
kontrol grubun değerleri ile karşılaştırılmış ve tip 
2 diyabetiklerin LVKI skorlarının istatistiksel 
olarak anlamlı şekilde (p=0.028) artmış olduğu 
rapor edilmiştir (21). 

Çalışmamızda HbA1C<%8 olan 37 hastada 
LVKI 94.3±24.7g/ m² , HbA1C >%8 olan 36 
hastada LVKI 82.0±18.1g/ m² olarak bulundu. 
Her 2 grup arasındaki fark istatistiksel olarak 
anlamlı değildi (p>0,05). HbA1C değerleri <%8 
olan grubun LVKI değerlerinin diğer gruba göre 
daha fazla olmasının nedeni; bu grupta erkek 
hastaların, diğer grupta ise kadın hastaların 
daha fazla olmasına bağlandı.  

Evre1 grubunda yer alan 46 hastada LVKI 
83.6±19.7g/m², evre 2-4 grubunda yer alan 27 
hastada LVKI 96.6±24.9g/m² olarak saptandı. 
Her 2 grup arasındaki fark istatistiksel olarak 
anlamlı idi. (p=0,026). Çalışmamızda tip 2 
diyabetik normoalbüminürik hastalarda,  
mikroalbüminüri ve proteinüri gelişimi ile birlikte 
diyabetik nefropatinin ilerleyen evrelerinde LVKI 
skorlarının anlamlı şekilde arttığı ve bu artışın 
HbA1C seviyelerinden bağımsız olduğu tespit 
edildi. Etnik çeşitlilik içeren bir popülasyonda 
LVH ve DM arasındaki ilişkiyi değerlendirme 
amaçlı yapılan çalışmada transtorasike 
kokardiyografik ölçüm sonrası, Deveraux 
formülü kullanılarak LVKI hesaplanmış ve 
diyabetik olguların  LVKI 189±60g/ m² bulunmuş 
ve diyabetik olmayanlara göre anlamlı fark rapor 
edilmiştir  (p<0,0001). Çalışma sonunda Tip 2 
diyabet varlığının, LVH riskini yaklaşık 1.5 kat 
arttırdığı ve bunun da santral obesite ile ilişkili 
olabileceği bildirilmiştir (22).    

Çalışmamızda yer alan evre 1 ve evre 2-4 
grubundaki hastalar böbrek uzunlamasına ve 
enine çapları yönünden karşılaştırıldığında 
istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı. 
Parankim kalınlıkları açısından da her iki grup 
arasında anlamlı fark yoktu. Çalışmamızda, tip 2 
diyabet tanılı hastalarda böbrek çapları ve 
parankim kalınlıklarının, HbA1C değerlerindeki 
değişim ile ilişkili olmadığı tespit edildi. Elde 
ettiğimiz sonuçlar diyabetik hastalarda  böbrek 
çaplarında küçülme olmadan da böbrek 
yetmezliği gelişebileceği yönündeki literatür 
bilgisi ile uyumlu olarak değerlendirilmiştir. Bu 
konu ile ilgili özellikle cinsiyet dağılımı yönünden 
homojen gruplar oluşturularak ve her bir grupta 
istatistiksel karşılaştırma için yeterli sayıda 
hastanın yer aldığı daha geniş çaplı çalışmaların 
yapılması  gerekmektedir. Evre 1 diyabetik 
nefropati olgularında LVKI; Evre 2,3,4 
grubundaki olgulara göre daha düşük 
bulunmuştur. Bu durum, diyabetik nefropatinin 
ilerleyen evrelerinde artan LVKI ile birlikte 
mortalite, morbidite riskinde artış olabileceğine 
işaret etmektedir. Evre 1 diyabetik nefropati 
olgularında sol ventrikül kitle indeksi; Evre 2,3,4 
böbrek yetmezlikli olgulara göre daha düşük 
bulunmuştur. Bu durum, diyabetik nefropatinin 
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zilerleyen evreleri ile birlikte sol ventrikül kitle 
indeksiyle birlikte mortalite, morbidite riskinde 
artış olabileceğine işaret etmektedir.

REFERANSLAR

1 . M . J .  K o i s t i n e n .  P r e v a l a n c e  o f  
a s y m p t o m a t i c m y o c a r d i a l i s c h e m i a  i n  
diabeticpatients.  Br. Med. J. 1990;301:92-95.

2.M.A. Gall, K.Borch-Johnsen, P. Hougaard, F.S. 
Neilsen, H.H. Parving. Albuminuria and poor 
glycemic control predicts mortalityin NIDDM. 
Diabetes 1995;44:1303-1309.

3.R.G. Nelson, D.J. Pettitt, M.J. Carraher, H.R. 
Baird, W.C. Knowler, Effect of proteinuria on 
mortality in NIDDM. Diabetes 1988;37:1499-
1504.,

4.M.A. Gall, K. Borch-Johnsen, F.S. Nielsen, P. 
H o u g a a r d ,  H . H .  P r v i n g .  M i c r o  a n d  
macroalbuminuria as predictors of mortality in 
non-insulin-dependentdiabetes. Diabetologia 
1993; 36 (Suppl 1):A207.

5.E.D. Froclich, C. Apstein,  A.V. Chobanian, et 
al. The heart in hypertension. New Engl. J. Med. 
1992;327:998-1008.

6.E. Ritz. Heart and kidney: fatal twins? 
American Journal  of  Medicine  2006;199, suppl 
1:31-39.

7.A.Levin, J. Singer, C.R. Thompson, H.Ross, M. 
Lewis. Prevalent leftventricular hypertrophy in 
the predialysis  population: identifying 
opportunitiesforintervention. AmericanJournal of 
Kidney Diseases 1996;vol. 27:347-54.

8.A. Lewin, C.R. Thompson, J. Ethie. Left 
ventricularmass index increase in early 
renaldisease: impact of decline in hemoglobin. 
AmericanJournal  of  Kidney Diseases 
1999;34:125-34.

9.I.Glowinska, J. Grochowski, J. Malyszko. 
Cardiovascularcomplications in patients with  
diabetic nephropathy receiving pharmacological 
versus renal replacement therapy. Polskie 
Archiwum Medycyny Wewnetrznej 2008; 
118:404-12.

10.A. Mataradzija, H. Resic, S. Rasic, N. 
Kukavisa, F. Masnic. Risk factors for 
development of cardiovascularcomplications in 

patients with chronic renal disease and diabetic 
nephropathy. Bosnian Journal of Basic Medical 
Sciences 2010;10:44-50.

11.O'Brien E, Coyle D. Ambulatory blood 
pressure measurement and the occurrence of 
hypertensive organ involvement. Neth J 
Med1995;47:145-151.

12.Mayet J, Shahi M, Hughes AD, Stanton AV, 
Poulter NR, Sever PS et al. Left ventricular 
structure and function in previousl yuntreated 
hypertensive patients: theimportance of 
bloodpressure, the nocturnal bloodpressure dip 
andheart rate. J. Cardiovasc Risk 1995;2:255-
61.

13.James MA, Fotherby MD, Potter JF. Clinical 
correlates of leftventricular mass in elderly 
hypertensives. J Hum Hypertens 1994;8:409-15.

14.K.U. Eckardt, A. Scherhag, I.C. Macdougall et 
al. Left ventricular geometry predicts 
cardiovascular outcomes associated with 
anemia correction in CKD. Journal of  the 
American Society of Nephrology  2009;20:2651-
60.

1 5 . C .  Z o c c a l i .  H o w  i m p o r t a n t  i s  
echocardiography for risk stratification in follow-
up of patients with chronic kidney disease? 
Nature Clinical Practice Nephrology 2007;3:178-
9.

16.J.D. Harnett, P.S. Parfrey, S.M. Griffiths, M.H. 
Gault, P.Barre, R.D. Guttmann. Leftventricular 
hypertrophy in end-stagerenaldisease. Nephron 
1988;48:107-15.

17.S.C. Chen, J.M. Chang, W.C. Liu, Y.C. Tsai, 
J.C. Tsai, H.M. Su, S.J. Hwang, H.C. Chen. 
Syepwiseincreases in left ventricular mass index 
anddecreases in leftventricula rejection fraction 
correspond with the stages of chronic kidney 
disease in diabetespatients. Experimental 
Diabetes Research 2012;1-7.

18.K. Suzuki, K. Kato, O. Hanyu, O. Nakagawa, 
Y. Aizawa. Left ventricular mass index increases 
in proportionto the progression of diabetic 
nephropathy in Type 2 diabeticpatients. Diabetes 
Researchand Clinical Practice 2001;54:173-80.

19.M.K. Rutter, J.M. McCombt, J. Forstert, S. 
Bradyt, S.M.Marshall. Increased left ventricular 

İZMİR ATATÜRK EĞİTİM HASTANESİ TIP DERGİSİ 2012: 50 (2) 43 - 49



49

mass index and nocturnal systolic bloodpressure 
in patientswith Type 2 diabetes mellitus and 
mic roa lbuminur ia .  D iabe t ic  Med ic ine  
2000;17:321-25.

20.N. Nobakhthaghighi, M. Kamgar, M.R. 
Bekheirna, K. McFann, R.Estacio,R.W. Schrier. 
Relationship between urinary albumin 
excretionand leftventricular mass with mortality 
in patients with type 2 diabetes. Clin J Am Soc 
Nephrol 2006;1:1187-90.

21.H.Saglam, E. Seyfeli, I. Gul, M. Duru, 
C.Gokce. Index of myocardial performance in

patients with type 2 diabetes withouthy 
pertension and its relationship with clinical and 
echocardiographic parameters. Journal of 
Diabetes 2009;1:50-56.

22.K.Eguchi, B. Boden-Albala, Z. Jin, T. Rundek, 
R.L. Sacco, S.Homma, M.R. DiTull io. 
Association between diabetes mellitus and 
leftventricular hypertrophy in a multiethnic 
population.  Am J Cardiol 2008;101:1787-91.   

TIP2 DIYABET TANILI HASTALARDA SOL VENTRIKÜL KITLE İNDEKSI VE BÖBREK ÇAPLARININ DIYABET  REGÜLASYONU ILE İLIŞKISININ İNCELENMESI



Yazışma Adresi:
Ersin Kuyucu 
İzmir Atatürk Eğitim Araştırma Hastanesi 
Ortopedi Kliniği

Anahtar Kelimeler:

Asetabulum, elektromiyografi,
sakral pleksopati

Key Words:

Acetabulum, Electromyography, 
Sacral Plexopathy

ÖZET

Amaç

u çalışma asetabulum kırığı olan hastaların yaşam 
kalitesinin ne kadar etkilendiğini ortaya koymak Bamacıyla yapılmıştır.

Materyal ve Metod

ravma sonrası asetabulum kırığı ile kliniğe başvuran 52 
hastadan düzenli takibi yapılabilen 21 hasta (15 Erkek/6 TKadın, ortalama yaş:41.3 dağılım:22-82) üzerinde 

gerçekleştirildi. Ortalama takip süresi 36.3 ay idi. Hastalar 
klinik olarak Matta tarafından modifiye edilen Merle d'Aubinge 
skoruna göre, radyolojik olarak ise Matta skoruna göre 
değerlendirildi. Ayrıca hastalara lumbosakral elektromiyografi 
(EMG) yapılarak kırık sonrası pleksopati varlığı araştırıldı..

Bulgular

onservatif tedavi endikasyonu konulan 11 olgudan 
klinik olarak 2 olgu (%18) mükemmel, 5 olgu  (%46) iyi, 3 Kolgu (%27) zayıf,  1 olgu (%9)  kötü  sonuç aldı. Cerrahi 

tedavi endikasyonu konulan ve tedavi edilen 10 olgudan 5 olgu 
iyi, 5 olgu  zayıf sonuç alınırken kötü ve mükemmel sonuç hiç 
yoktu. Yapılan  lumbosakral emg'de konservatif tedavi edilen 
11 olgudan; 1 olguda (%9)  siyatik, 1 olguda (%9)  femoral sinir 
hasarı saptandı.Cerrahi tedavi yapılan 10 olgudan; 3 olguda 
(%30)  siyatik, 2 olguda (%20) femoral sinir  hasarı saptandı. 

 Sonuç

u çalışmada asetabulum kırığının basit bir osseöz 
patolojinin olmadığı ve beraberinde hem klinik olarak Bhem de psikososyal sorunların eşlik edebileceğini ve 

51

ASETABULUM KIRIĞI OLAN HASTALARIMIZIN
GÜNLÜK YAŞAM VE FONKSİYONEL DURUM 
DEĞERLENDİRİLMESİ

Daily Activity and Functional Situation Evaluation of 
Patients With Acetabulum Fracture

Ferit YILMAZ

Ersin KUYUCU 

Onur KAYATEKİN

Bilal GÜMÜŞ

Arslan BORA

İzmir Atatürk Eğitim Araştırma Hastanesi 

Ortopedi Kliniği

İZMİR ATATÜRK EĞİTİM HASTANESİ TIP DERGİSİ 2012: 50 (2) 51 - 57

KLİNİK ÇALIŞMA



bunları göz önünde bulundurarak hastaya 
bütüncül bir şekilde mudahale edilmesi 
gerektiğini göstermeye çalıştık. 

SUMMARY

Objective

he aim of this study was to define the 
life quality of patients with acetabulum Tfracture. 

Materials and Method

2 patients were hospitalized with post-
traumatic acetabulum fracture and 21 of 5them with regular follow-up were 

included to the study (15 male/6 female mean 
age: 41.3 range:22-82). Mean follow-up period 
was 36.3 months. Patients were clinically 
evaluated according to Merle d'Aubinge 
score modified by Matta, and were 
radiologically evaluated according to the 
Matta score. Post-fracture plexopathy was 
investigated by lumbosacral emg. 

Findings

he results were clinically excellent in 2 
(18%), good in 5 (46%), poor in 3 (27%) Tand bad in 1 (9%) patients out of 11 

cases with conservative treatment indication. 
Out of 10 cases with surgical treatment 
indication, the results were good in 5, and 
poor in five patients. No excellent or bad 
results were obtained. Out of 11 patients with 
conservative treatment indication, the 
lumbosacral emg results showed 1 patient 
with ischialgia and 1 patient with femoral 
artery damage. Out of 10 patients with 
surgical indications 3 patients had ischialgia  
and 2 had femoral nerve damage. 

Conclusion

n this study we tried to show that 
acetabulum fracture is not a simple Iosseous pathology but a complex board 

with clinical and psychosocial problems, and 
that we should take all into consideration and 
serve a total approach to the patient. 

GİRİŞ

alça eklemi vücudun en fazla yük taşıyan 
eklemlerinden biridir ve bu nedenle Kasetabulum kırıkları ortopedik yönden 

önemli sorunlar oluşturmaktadır(1,2,3).Özellikle 
Judet ve Letournel'in çalışmaları ile asetabulum 
çevresinin fonksiyonel anatomisi daha iyi 
anlaşılmış olup tanının konulması ve tedavinin 
yönlendirilmesinde kırığın konfigürasyonunun 
tam olarak bilinmesinin gereği gösterilmiştir (1,4). 
Asetabulum kırıkları genelde yüksek enerjili dış 
kuvvetlere bağlı  indirekt travmalar i le 
oluşmaktadır.Etiyolojide ilk sırada  trafik 
kazaları(%50-70) ve yüksekten düşme 
gelmektedir,yüksek enerjili etiyoliji nedeni ile 
mortaliteye ve birçok morbiditeye rastlanmaktadır 
(5,6,7,8,9,10). 

Asetabulum kırıklarına pelvik halkayı ilgilendiren 
diğer kırıklar da eşlik ediyorsa o zaman 
lumbosakral pleksopati eşlik edebilir. Klinik olarak 
pleksustan köken alan sinirlerin (siyatik,f emoral, 
obturatuar,superior ve inferior gluteal sinir) 
tutulumuna bağlı olarak motor veya duyu kusuru 
olarak karşımıza çıkar ve hastanın günlük ve 
sosyokültürel yaşamını olumsuz etkiler (11-12). 
Bu çalışma  asetabulum kırığı olan hastaların 
yaşam standartlarının ne kadar etkilendiğini 
ortaya koymak amacıyla yapılmıştır.

MATERYAL VE METOD

u çalışma 0cak 2005-Aralık 2010 yılları 
arasında travma sonrası asetabuler Bhalkayı  ilgilendiren her türlü kırık ve/veya  

çıkık ile  kliniğe başvuran 52 olgunun 53 
asetabulumu (bir olgu da bilateral asetabulum 
kırğı mevcuttu) değerlendirildi ve  düzenli takibi 
yapılabilen 21 olgu  üzerinde gerçekleştirildi. 
Retrospektif olarak taranan hastalar yaş,cinsiyet, 
kırık etiyolojisi, kırık tipi, ek yaralanma, 
ekstremitede sinir arazı, kırık taraf, hastanede 
yatış süresi ve tedavi çeşitlerine göre  
değerlendirildi.

Düzenli takibini yaptığımız  21 olgu, klinik olarak  
Matta tarafından modifiye edilen Merle d'Aubinge 
skoruna göre, radyolojik olarak ise Matta skoruna 
göre değerlendirildi. Her olguya lumbosakral 
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elektromiyografi(EMG) yapılarak kırık sonrası 
pleksopati varlığı araştırıldı.

İstatistiksel analizler için SPSS (Statistical 
Package for Social Sciences) for Windows 17.0 
programı  ku l lan ı ld ı .  Ça l ışma ver i le r i  
değerlendirilirken tüm veriler tablolarla özetlendi. 
Ta n ı m l a y ı c ı  i s t a t i k s e l  m e t o d l a r ı n  
(ortalama,standart sapma,yüzde) yanı sıra, 
Mann Whitney test, Kruskal Wallis ve Corralation 
istatiksel analizleri kullanıldı. Sonuçlar %95 
güven aralığında p<0,05 düzeyinde istatistiksel 
açıdan anlamlı olarak değerlendirildi.

BULGULAR    

alışmamıza katılan 52 hastanın 42'si(%81) 
erkek ve 10'u kadın (%19) idi.  Ortalama Ç
yaş: 43,5 (  yaş dağılımı:21-88) idi. 

Etiyolojik olarak en sık neden ;  20 olguda (%38)  
görülen  araç içi trafik kazası idi (Tablo-1).

52 olgunun 53 asetabulumu  Rowe-Lowell kırık 
sınıflamasına göre değerlendirildiğinde en sık 
görülen asetabulum kırık tipi; Tip 2A (17 olgu( 
%32))  olmuştur(Tablo-2).

Değerlendirilen 52 olgunun 33 'ünde (%63.5) 
başka sistem yaralanması eşlik etmekte idi. En 

Tablo-1:  Asetabulum kırıklı olgularımızın etiyolojik açıdan 

dağılımı

Tablo-2: Rowe-Lowell sınıflandırma sistemine göre 

asetabulum kırıklarının dağılımı. Bir olguda bilateral 

asetabulum kırığı mevcuttu( Tip 2A ve Tip 3C).

sık eşlik eden yaralanma asetabulum dışı pelvik 
halka kırığı idi 

 52 olguluk hasta grubuna kırık tipine göre tedavi 
için değerlendirildi. Buna      göre 25 hastaya 
cerrahi tedavi (açık redüksiyon ve internal tespit, 
pelvik eksternal fiksasyon, lateral traksiyon), 26 
hastaya konservatif tedavi (femur suprakondiler 
bölgeden iskelet traksiyonunun geçilmesi ve 2 ay 
süre ile mutlak yatak istirahatinin uygulanması) 
uygulandı ve 1 hastaya herhangi bir müdahale 
yapılmadı (Şekil-1).

Şekil-1: A: 43 yaşında erkek hasta acil servise geliş filmi. 

B:aynı hastanın açık redüksiyon + vida ve lateral traksiyon 

uygulanan filmi. C: 35 yaşında erkek hasta acil servise geliş 

filmi.D:aynı hastanın kapalı redüksiyon sonrası lateral 

traksiyon uygulanmış filmi

Klinik olarak takibini yaptığımız   21 olguyu 
incelediğimizde ise; 15 olgu (%71) erkek ve 6 
olgu (%29) kadın idi.  Ortalama yaş: 41.3(yaş 
dağılımı:22-82 )  idi.  Etiyolojik olarak en sık 
neden  araç dışı trafik kazası (8 olgu (%38.1)) idi. 
(Tablo-3)

 

Tablo-3:  Asetabulum kırıklı olgularımızın etiyolojik açıdan 

dağılımı
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Kırık tipine bakıldığında 21 olgu içinde en sık 
görülen asetabulum kırık tipi  yine Rowe-Lowell  
Tip 2A olmuştur (Tablo -4). Bu olguların 
hastanede ortalama yatış süresi 9.09 gün (1-15 
gün) olarak bulundu.

Çalışmammıza dahil edilen 21 olgudan , 11 
olguya (%52.3)  konservatif tedavi (femur 
suprakondiler bölgeden iskelet traksiyonunun 
geçilmesi ve 2 ay süre ile mutlak yatak 
istirahatinin uygulanması) uygulandı. Yedi olguya 
(%33.3)  açık redüksiyon ve internal tespit, 1 
olguya (%4.8) pelvik eksternal fiksasyon,1 
olguya (%4.8)  lateral traksiyon,1 olguya (%4.8)  
pelvik eksternal fiksasyon ve lateral traksiyon 
tedavileri uygulandı. Hastaların verileri için 
“asetabulum fraktürü çalışma formu” oluşturuldu 
ve bu forma retrospektif olarak dosyaların 
taranması sonucu elde edilen verilerin yanında 
klinik ve radyolojik skorlar ve lumbosakral EMG 
sonuçları eklendi.

Kontrole gelen 21 olgunun radyolojik skora göre 
değerlendirilmesinde Matta radyolojik skoru, 
klinik değerlendirilmede ise Matta tarafından 
modifiye edilen Merle d'Aubinge skoru kullanıldı. 
Merle d'Aubigne yönteminde literatürde belirttiği 
şekilde ağrı, hareketlilik ve hareket açıklığı ayrı 
ayrı değerlendirildi, toplam puanlar 18 ve üstü 
(mükemmel) , 15-17 (iyi) , 13-14 (zayıf) , 13 ve altı 
(kötü) şeklinde belirlendi(Tablo-5, Tablo-6) (13)

O l g u l a r ı m ı z a  y a p ı l a n  l u m b o s a k r a l  
elektromiyografik (EMG) değerlendirmesinde  7 
olguda (%33.3)  lezyon saptandı (5 Erkek/2 
Kadın, 4 olguda siyatik sinir lezyonu,3 olguda 
femoral sinir kusuru bulunmaktaydı ),14 hastanın 
EMG sonucunda herhangi bir patoloj i  
saptanmadı. (p> 0.05)(Tablo-7)

Tablo-4 : Rowe-Lowell sınıflandırma sistemine göre 

asetabulum kırıklarının dağılımı

Tablo-5: Matta skorlandırma sistemine göre 
radyolojik sonuçları

Tablo-6: Merle d'Aubigne skorlandırmasina gore 
sonuçları

Tablo-7: Lumbosakral EMG sonuclari

TARTIŞMA 

alça eklemi vücudun en fazla yük taşıyan 
eklemlerinden biridir ve bu nedenle Kasetabulum kırıkları birçok morbiditeye ve 

mortaliteye sahiptir ve bu nedenle hastaların 
günlük ve sosyokültürel yaşamını olumsuz 
etkilemektedir(1,2,3,5,8). Bu çalışmanın amacı 
asetabulum kırığı olan hastaların yaşam 
kalitesinin ne kadar etkilendiğini ortaya 
koymaktır.

Asetabulum kırıklarında tanı amaçlı direkt grafi 
ve tomografi incelemelerinden sonra, tedavi 
şeklini belirleyebilmek için pek çok sınıflama 
olmasına rağmen,bu konudaki literatürlerde 
sonuçların sıklıkla bildirildiği ve kolay olanı, Judet 
ve Letournel tarafından tarif edilen sınıflamadır 
(5,14). Yaptığımız çalışmada birçok olguda 
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değişik sebeplerden dolayı oblik radyografiler ve 
bilgisayarlı tomografi çekilememesinden dolayı, 
bu çalışmadaki izole asetabulum kırıklarının 
sınıflandırılması, yalnızca ön-arka radyografilerle 
sınıflama yapabilen Rowe-Lowell sınıflandırma 
sistemine (15) göre yapıldı.

Asetabulum kırıklarında sonucu etkileyen birçok 
etken vardır. Bunlar hastanın yaşı, kırığın tipi, 
kırığın ayrılma derecesi, femur başı ile 
asetabulum ilişkisi ve uygulanan tedavilerdir 
(1,2,5). Asetabulumun 3 boyutlu kubbe şeklindeki 
anatomik yapısı ve ulaşılması zor bir bölge 
olması sebebiyle kırıklarında konservatif tedavi 
tercih edilen bir yöntem olmuştur. Ancak son 
yıllarda bilgisayarlı tomografinin kullanıma 
girmesi ile kırıkların anatomik redüksiyonunu 
sağlamak amacıyla cerrahi uygulamanın 
gerektiğini savunan yazarlar bir hayli çoğalmıştır 
(1,5,14). Konservatif veya cerrahi tedavinin 
amacı, tüm eklem kırıklarında olduğu gibi, yük 
taşıyan eklem yüzünün restorasyonu ile uyumu 
sağlamak ve bu pozisyonu iyileşme oluncaya 
kadar muhafaza etmektir.

Literatürde konservatif tedavi ile %11 ile %90'a 
kadar değişen oranlarda iy i  sonuçlar 
bildirilmektedir (1,14). Letournel, 426 olguluk 
serilerinin uzun dönem takiplerinde radyolojik ve 
klinik sonuçlarının %74 oranda çok iyi olduğunu 
yayınlamışlardır (1,14). Heeg. ve ark. konservatif 
olarak tedavi ettikleri 57 olguluk çalışmalarında 
%75 oranda çok iyi ve iyi, %19 oranında ise kötü 
sonuç elde etmişlerdir (16). Okur ve ark. 25 
olguluk çalışmalarında klinik olarak % 24 
oranında orta ve kötü sonuç; radyolojik 
değerlendirme ölçütlerine göre ise % 60 oranında 
çok iyi ve iyi, %16 oranında orta ve %24 oranında 
da kötü sonuç elde etmişlerdir (1). Bizde 21 
olguluk çalışmamızda, ortalama 36.3 aylık bir 
izleme döneminin sonunda konservatif tedavi 
edilen 11 olgunun klinik olarak Merle d'Aubigne 
skorlandırma sistemine göre litaratürle benzer 
şekilde  %64 mükemmel ve iyi, %27 zayıf ve %9 
oranında kötü sonuç elde edilirken, radyolojik 
olarak değerlendirme ölçütü olan Matta 
skorlandırma sistemine göre ise %54 mükemmel 
ve iyi, %18 orta ve %27 oranında kötü sonuç elde 
edildi. Cerrahi olarak tedavisini yaptığımız 10 
olgunun klinik olarak %50 iyi ve %50 zayıf sonuç 

elde edilirken mükemmel ve kötü sonuç yoktu.. 
Cerrahi olarak tedavi edilen 10 olgunun radyolojik 
sonuçları  ise %40 mükemmel ve iyi,%20 orta ve 
%40 kötü olarak elde edildi.

Poole ve ark. yaptığı çalışmada ortalama 16.8 
gün  has tanede  ya t ı ş  sü res i  va rken  
Çalışmamızdaki klinik takibini yaptığımız 
asetabulum fraktürlü hastaların hastanede kalış 
süreleri 9.09 gün olarak bulunmuştur. ( 17). 

Travma mekanizması olarak motorlu araç 
kazaları, yüksekten düşme ve yayalara çarpma 
(araç dışı trafik kazası) sık olarak görülmektedir. 
Literatürde en sık neden olarak motorlu araç 
kazaları bildirilmiştir (18,19,20). Okur ve 
arkadaşlarının yapmış oldukları 25 olguluk 
çalışmalarında en sık neden trafik kazaları (1), 
Adams (21) ve Inabe (22) nin  çalışmasındaysa 
motorlu araç kazaları olarak bildirilmiştir. Bu 
çalışmada da literatürle uyumlu olarak en sık 
neden motorlu araç kazaları idi. 

Asetabulum kırığı sonrası görülen pulmoner 
emboli Johnson'un (23) serisinde %2.5, 
Ridder'de (24) %1.3 oranında saptanmıştır. 
Çakırkaya ve arkadaşlarının (25) yaptığı 
çalışmada ise bu tür komplikasyona hiç 
rast lanmamışt ı r.  Bu çal ışmada erken 
komplikasyon olan pulmoner emboliye 
rastlanmamıştır.

Asetabulum kırığı yüksek enerjili yaralanma 
sonucu ortaya çıktığından diğer sistem 
yaralanmaları da eşlik edebilir. Okur ve 
arkadaşlarının yaptıkları çalışmada asetabulum 
kırığına eşlik eden patolojiler içinde en sık iskium-
pubis kollarında kırık saptanmıştır (1).  Ayvaz ve 
arkadaşlarının değerlendikleri 20 olgudan, 9 
olguda üst ekstremite, 5 olguda servikal, 2 olguda 
lomber omurga kırığının eşlik ettiğini bildirmiştir 
(26). Bu çalışmada değerlendirilen 52 olgudan , 
33 olgu da (%63.5)  eşlik eden yaralnama mevcut 
idi ve en sık pelvik halka kırığı(17 olgu %51.5) 
eşlik etmekte idi. Bunu 8 olgu(%24.2) ile alt 
ekstremite kırığı izlemekte idi. 

Asetabulum yaralanmalarına pelvik halkanın ağır 
yaralanması da eşlik ediyorsa lumbosakral 
pleksopati görülebilir. Bu durum kimi zaman klinik 
olarak önemsiz iken,bazen ciddi motor ve duysal 
arazlar oluşturabilir (27,28,29). Özellikle 
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posteriora kalça çıkığı da olan vakalarda 
%20'lere varan oranda siyatik sinirin ağırlıklı 
olarak peroneal dalına ait defisit bildirilmiştir 
(5,6,14). Roman ve arkadaşları 1993 ile 1999 
yılları arasında acil servise başvuran pelvik 
halka, sakrum ve asetabulum kırıklı 2054 hastayı 
inceldikleri çalışmalarında, 22 hastada (%0.7) 
lumbosakral pleksopati saptamışlardır (27). Aynı 
yazarlar, çalışmaya alınan 740 sakrum kırıklı 
hastada ise %2.03 oranında istatistiksel olarak 
anlamlı düzeyde lumbosakral pleksopati 
saptamışlardır.  Bu çalışmada ise yapılan emg 
ölçümlerinde 7 olgu da (%33.3) sinir hasarı 
saptanmıştır ve bu litaratürden farklı şekilde 
yüksektir. Seçilen tedaviden bağımsız olacak 
şekilde , konservatif tedavi uygulanan yada 
cerrahi tedavi uygulanan gruplar arasında 
istatiksel olarak anlamlı bir ilişki saptanmamıştır. 
(p> 0.05)(Tablo-7)

Bu çalışmada asetabulum kırığının basit bir 
osseöz patoloji olmadığı ve beraberinde yüksek 
oranda eş yaralanmaların eşlik edebileceği 
vurgulanmaktadır ve bu kırıkların tedavi 
planlamasında cerrahi yada  konservatif 
yöntemlerin seçilmesinden bağımsız olarak  
olgularda klinik ve radyolojik olarak mükemmel 
ve iyi sonuç elde etmek oldukça zordur.
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ÖZET 
Amaç

irinci trimester tarama testi risk tahmininin daha erken 
ve daha iyi bir hassasiyet ile yapılmasına olanak Bsağlaması nedeniyle günümüzde giderek ikinci 

trimester testinin yerini almaktadır. Buna bağlı olarak da 
rutinde nöral tüp defekti (NTD) riski belirlenmesi için AFP MoM 
değerleri kullanılmaktadır. Ancak AFP MoM değerleri 
kullanılarak yapılan risk değerlendirilmesinin geçerliliği ve 
yeterliliği hakkında sorular bulunmaktadır. Bu çalışmadaki 
amacımız NTD açısından risk veren ikinci trimester tarama 
testi sonuçları ile AFP MoM değerleri arasındaki 
korelasyonunu değerlendirmek ve her iki test ile riskli bulunan 
sonuçların uyumunu karşılaştırmaktır. 

Gereç ve Yöntemler
alışmamızda Atatürk Eğitim ve Araştırma Hastanesine 
başvuran 16-18. gebelik haftasında 675 gebenin ikinci Ç
trimester tarama testinde saptanan NTD riski ile aynı 

gebelerdeki AFP MoM değerleri retrospektif olarak 
karşılaştırıldı. 

Bulgular
çlü tarama testinde saptanan NTD riski ile AFP MoM 
değerleri arasında önemli pozitif korelasyon bulundu (r: Ü0.613, p<0.001). 675 gebenin 4 tanesi tarama testinde cut 

off kabul edilen 1/270'in altında risk saptandı. Ancak maternal 
serum AFP MoM düzeyleri değerlendirildiğinde 2 değer Cut-off 
kabul edilen 2,5 değerinin altında (risksiz) bulunmuştur.
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Sonuçlar
alışmamızda 2 grup arasında pozitif 
korelasyonun olması anlamlıdır. Ç
Bulgularımız maternal AFP değerleri 

kullanılarak NTD risk hesabı yapılırken cut off 
değerinin daha düşük olması gerektiğini 
düşündürtmektedir. 

ABSTRACT 
Purpose

irst trimester screening test enables 
earlier determination of risk prediction Fwith a better sensitivity than the second 

trimester test, and is gradually taking the 
place of second trimester test. Therefore to 
determine risk of the NTD value of AFP MoM is 
used. However there are some questions 
about first scanning trimester test's 
sufficiency and validity. The aim of this study 
is to determine the correlation between AFP 
MoM values and the risk given by triple test 
report for NTD and compare the consistency 
of risk results determined by both tests.

Materials and Methods
he NTD risk determined by triple test in 
675 pregnant women, who presented to TAtatürk Education & Research Hospital 

th thin 16-17  and 18  gestational week, was 
retrospectively compared with their AFP MoM 
values. 

Findings
ignificant positive correlation was 
identified in evaluation of the Scorrelation between AFP MoM values 

and NTD risk determined by triple test (r: 
0.613, p<0.001). Four out of 675 pregnancies 
were had risk lower than 1/270, the accepted 
cut-off value. According to evaluation with 
MSAFP MoM values, two values remain under 
accepted cut-off value of 2.5 (without risk).

Results
he positive correlation between the two 
groups is significant. These findings Tsuggest that cut-off value should be 

lower when determining NTD risk with only 
MSAFP. 

AMAÇ
aternal serum alfa-fetoprotein (MSAFP), 
ilk olarak nöral tüp defektlerinin (NTD) Mtanısında, daha sonra Down sendromu 

için çoklu kompleks belirteçlerin kullanıldığı 
tarama programları içinde yer almıştır (1). Basit bir 
yaklaşımla gebelerde NTD taraması için, MSAFP 
düzeyleri ölçülmekte ve 2,5 MoM üzerinde olanlar 
riskli kabul edilmektedir (2). Oysa tarama 
testlerinin matematiksel sonuçları; biyokimyasal 
ölçümlerle birlikte gebenin yaşı, ağırlığı, diyabet 
öyküsünün olup olmadığı, sigara içimi, annenin 
ırkı gibi MSAFP ölçümlerine etkileyebilecek 
değişkenlerle yapılan istatistiksel hesaplama 
sonucunda ulaşılan bir orandır (3). Ayrıca 
günümüzde birinci trimester tarama testi risk 
tahminini daha erken haftalarda yapması ve testin 
hassasiyetinin ikinci trimester tarama testine göre 
daha yüksek olması nedeniyle ikinci trimester testi 
ile gebe takipleri azalmıştır. Buna bağlı olarak da 
rutinde NTD riski belirlenmesi için MSAFP MoM 
değerleri kullanılmaktadır. Ancak bu MoM 
değerleri için herhangi bir istatistiksel düzeltme 
yapılmamaktadır (kilo, diabet varlığı, ırk, sigara 
vs. için). Bu durumda NTD taramasında sadece 
AFP MoM değerleri kullanılarak yapılan risk 
değerlendirilmesinin geçerliliği ve yeterliliği 
hakkında sorular ortaya çıkmaktadır. Bu 
çalışmadaki amacımız laboratuvarımızda NTD 
açısından ikinci trimester tarama testi raporunda 
verdiğimiz risk ile sadece MSAFP MoM değerleri 
kullanılarak tespit edilen riskin korelasyonunu ve 
her iki test ile riskli bulunan sonuçların uyumunu 
karşılaştırmaktır. 

GEREÇ ve YÖNTEM
alışmamızda; 2010 Ağustos ve 2011 Aralık 
tarihleri arasında Atatürk Eğitim ve Ç
Araştırma Hastanesine başvuran 16, 17 ve 

18. gebelik haftasında 675 gebenin ikinci trimester 
tarama testi ile saptanan NTD risk oranları ile aynı 
gebelerdeki MSAFP MoM değerleri retrospektif 
olarak karşılaştırıldı. İkinci trimester tarama 
parametreleri İmmulite 1000 (Diagnostic Products 
C o r p o r a t i o n ,  A B D )  o t o a n a l i z ö r ü n d e  
kemilüminesan yöntemle ölçüldü ve risk analizi 
için Typolog Software Prisca 4.0 programının 
medyanları kullanıldı.
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İstatistiksel Analiz
ki grup arasındaki ilişkinin değerlendirilmesi 
için Pearson korelasyon analizi yapıldı. İPearson korelasyon katsayısı (r) değişkenler 

arasındaki ilişkinin belirlenmesinde kullanıldı. 
İstatistiksel analizler, Windows programında 
SPSS 11.0 programı kullanılarak yapıldı (SPSS 
Inc, Chicago, IL, USA).

BULGULAR
kinci trimester tarama testi ile saptanan NTD 
risk oranları ile MSAFP MoM değerleri İarasında yapılan korelasyon analizinde önemli 

ölçüde pozitif yönde ilişki saptandı (r: 0.613, 
p<0.001). 675 gebeden cut off kabul edilen 
1/270'in altında sonuç veren 4 gebe saptandı. Bu 
gebelerin ilk 2' sinde AFP MoM değerleri cut off 
kabul edilen 2,5 değerinin üzerinde bulundu. Yani 
iki ölçüm şeklide benzer riski verdiler. Diğer iki 
gebede ikinci trimester testi risk verirken AFP 
MoM değerleri 2,3 bulundu. Ayrıca AFP MoM 
değerleri 2,1 olan 3 gebenin ikinci trimester 
tarama testi riskleri ise cut off'a çok yakın 
saptandı (Tablo 1).

Tablo 1: MSAFP MoM değerleri 2,1'in üzerinde çıkan 

gebelerde ikinci trimester tarama testinde saptanan NTD risk 

oranları

TARTIŞMA
SAFP düzeyleri, NTD' nin taranmasında 
ve ikinci trimesterde HCG ve E3 ile Mbirlikte "Down tarama testi" olarak 

prenatal takip protokolu içinde kullanılmaktadır 
(1). Ayrıca ikinci trimesterde saptanan 2,5 MoM 
ve daha yüksek MSAFP değer ler in in 
preeklampsi, intrauterin gelişme geriliği, preterm 
doğum ve fetal kayıp risklerindeki artışla birlikte 
olduğu tespit edilmiştir (4,5). Ancak yapılan 
çalışmalar göstermektedir ki; MSAFP düzeyleri 
gestasyonel yaş, gebelik kilosu, annenin ırk 
kökeni, sigara içimi, annede diabetes mellitus 
varlığı, ölçüm yöntemi gibi pek çok değişkenden 

önemli ölçüde etkilenmektedir (6,7,8).
1995 yılından itibaren uygulamaya geçen birinci 
trimester tarama testinin Down sendromu 
yakalama oranı ikinci trimester tarama testine 
oranla daha yüksektir. Ayrıca erken gebelik 
haftalarında uygulanan invaziv prenatal tanı 
yöntemi olan koryon villüs biyopsisine olanak 
sağlamaktadır. Bu nedenlerle giderek ikinci 
trimester tarama testinin yerini almaktadır (3). 
İlave olarak gebelere birinci ve ikinci trimester 
tarama testlerinin aynı anda yapılmasının yanlış 
pozitifliği arttırdığı ve gereksiz invaziv girişimlere 
neden olduğu düşünülmektedir (3,9). Bu 
durumda klinisyenler ikinci trimester testi yerine, 
NTD riskini yalnızca AFP MoM değerleri ile takip 
etmeyi tercih etmektedirler. Ancak bu 
değerlendirmede ikinci trimester testinde risk 
hesab ında  ku l lan ı lan  d iğer  fak tö r le r  
değerlendirilmeye alınmamaktadır. 
Bizim çalışmamızın amacı NTD açısından ikinci 
trimester testi raporunda verdiğimiz risk ile 
MSAFP MoM değerlerinin korelasyonunu 
araştırmaktır. Çalışmamızda 2 grup arasında 
pozitif korelasyonun olması anlamlıdır. Tarama 
testi ile riskli bulunan dört sonuçtan 2' si MSAFP 
MoM değerleri ile uyumlu idi. Ancak diğer iki 
sonucun MSAFP MoM değerleri cut-off kabul 
edilen 2,5 değerinin altında altında saptandı. 
MSAFP MoM değerleri 2,1 olan 3 gebenin riskleri 
ise ikinci trimester testi cut off'una çok yakın 
saptandı. Bu sonuçlar MSAFP için 2,5 kabul 
edilen cutoff değerinin sorgulanması gerektiğini 
düşündürmektedir. Literatürde de NTD 
taramasında 2,5 MoM üzerindeki AFP MoM 
değerleri riskli olarak kabul edilmektedir (1). 
Fakat AFP hakkında yapılan çalışmalarda bu 
konu ile ilgili çelişkili bilgiler mevcuttur (10,11). 
Uludağ ve ark' nın (10) çalışmasında normal 
doppler bulguları ve kötü gebelik prognozu 
gösteren hastalarda MSAFP düzeyi ortalama 
değerinin 1,5 MoM ve üzerinde olduğu 
belirlenmiştir. Ersoy ve ark.'nın (11) MSAFP için 
ikinci trimesterdeki düzeltilmiş MOM değerleri, 
komplikasyon olmayan ve olan grupların 
ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı 
bir farklılık göstermemiştir ve yüksek MSAFP 
düzeyleri olan hastaların hiçbirinde gebelik 
komplikasyonunun (neonatal dahil) gelişmediği 
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gözlenmiştir. Wayne ve ark. (12) da yaptıkları 
çalışma sonucunda gebelerde oluşan gebelik 
komplikasyonlarının ve fetal yapısal anomalilerin 
oluşma riskinin belirlenmesi için MSAFP cut off 
değerinin 2,5 yerine 2 olarak kullanılmasının 
daha uygun olacağını rapor etmişlerdir. Biz de 
çalışmamızda AFP MoM değerleri 2,1 in üstünde 
olan gebelerin, tarama testinde saptanan NTD 
riskini yüksek ya da cut off değerine çok yakın 
bulduk. 
Sonuçlarımız NTD risk değerlendirilmesi 
yapılırken cutoff değerinin 2,5 yerine 2,1 olarak 
alınması durumunda sonuçların ikinci trimester 
tarama testi sonuçlarıyla daha uyumlu sonuçlar 
elde edeceğimizi göstermektedir. Bu şekilde 
sadece MSAFP değerleri kullanıldığında hesaba 
katılamayan gebelik yaşı, ağırlığı, diyabet 
öyküsü, sigara içimi annenin ırkı gibi faktörlerin 
sonuç la ra  e tk is in in  aza l t ı l ab i leceğ in i  
düşünmekteyiz. İ lerleyen yıl larda NTD 
değerlendirilmesinde ikinci trimester testi yerine 
MSAFP MoM değerlerinin kullanılacağı 
öngörülmektedir. Bu nedenle MSAFP cutoff 
değeri konusunda daha kapsamlı çalışmalara 
ihtiyaç olduğunu düşünülmektedir.
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ÖZET

iroid abseleri genelde orta yaşlı ve nodüler guatrlı bayan 
hastalarda görülür. Öncesinde solunum yolu Tenfeksiyonları, ince iğne aspirasyon biopsisi gibi 

girişimsel işlemler ve piriform sinüs fistülleri etiyolojide 
araştırılmalıdır. Tanı ultrasonografi(USG) ve bilgisayarlı 
tomografi(BT) ile konur. Kültürde genelde aerob ve anaerob 
bakteriler birlikte saptanır. Tedavi drenaj ve uygun antibiyotik 
tedavisidir. Bizim bu hastayı sunmadaki amacımız; çok sık 
rastlamadığımız tiroid absesinin, hızlı bir progresyon gösterip, 
mediastene yayılabileceği ve bu nedenle bu vakaların 
yakından takip edilmesi gerektiğini vurgulamaktı. 

ABSTRACT

hyroid abscesses are mostly seen at middle-aged 
females with nodular goiter. Respiratory tract Tinfections, pyriform sinus fistulas and invasive 

procedures like fine needle aspiration biopsy should be 
investigated in the etiology.Performing ultrasound and 
computerized tomography are necessary for the diagnosis. 
Usually aerobe and anaerobe bacteria are determined 
together in the cultures. Treatment of thyroid abscesses is 
drainage and appropriate antibiotic therapy. The aim of this 
case presentation is to emphasize thatthyroid abscess is 
rarely observed but should be followed upclosely because of 
its rapid progression and expansion to the mediastinum.

GİRİŞ VE AMAÇ

iroid absesi nadir görülür. Bravo ve arkadaşları literatürde 
578 vaka olduğunu bildirmişlerdir(1). Nadir olarak Tgörünmesini açıklayacak nedenler şunlardır; glandın 
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tamamen kapsülle sarılı olması, yüksek iyot 
içeriği, anatomik olarak etraf dokularla ilgisinin az 
olması, aşırı lenfatik direnajının olması, bilateral 
kanlanmasının iyi olması, süperior ve inferior 
tiroid arterler arasında zengin anastamoz 
bulunması. Tüm bu özelliklerin bakteriyal 
enfeksiyonlara karşı korunma sağladığı 
düşünülmektedir(2).

Tanı için ultrasonografi, bilgisayarlı tomografi,  
ince iğne aspirasyon biopsisi ve kültür yapılarak 
altta yatan patolojiler saptanmalı ve tedavisi ona 
göre planlanmalıdır(3). Bu makale tiroid 
istmusundan kaynaklanıp, altta ön mediastene 
uzanan ve bu bölgede de çok sayıda 
lenfadenopatiye yol açan 8x5 cm boyutunda 
abse ile gelen, antibiotik tedavisi ve direnaj ile kür 
sağladığımız hastayı literatür bilgileri ışığında 
sunuyoruz.

OLGU

8 yaşında erkek olgu,  20 gündür boyun ön 
alt kısmında ağrılı, hiperemik, etrafında ısı 3artışı bulunan ve cilde fistülize olmuş şişlik 

ile geldi. İki hafta peroral Amoksisilin+Klavulanat 
tedavisi almış. Ateşi 36,6,  nabız 78 idi. Solunum 
sıkıntısı, yutma güçlüğü, ses kısıklığı yoktu. Daha 
öncesinden bir enfeksiyon,  diş çekimi, boyuna 
travma, öncü tiroid hastalığı ve tübeküloz öyküsü 
yoktu.

Fizik muayenede ağız boğaz bakısı, anterior 
rinoskopisi ve  otoskopisi  olağandı. Boyunda 
incisura jugularis seviyesinde 8x5 cm boyutunda 
ağrılı, hiperemik ve fistülize kitle saptandı.

Resim 1: Olgunun tedavi öncesi görüntüsü

Labora tuar  ince lemes inde  lökos i toza  
rastlanmadı, serbest T3, T4 ve TSH normaldi. 
Hepatit ve HİV marker'ları negatifti. Fistüllize yara 

yerinden alınan kültürde üreme saptanmadı. 
Mikobakteri için yapılan bakıda asidoresistan 
basil(ARB) saptanmadı. İnce iğne aspirasyon 
biopsisi(İİAB)   kronik iltihabi granülasyon dokusu 
olarak geldi.

Boynun tomografik incelemesinde; tiroid istmus 
düzeyinden başlayan, solda tiroid loja doğru 
büyüme gösteren, sol yanda strep adaleler ile 
konglomerasyon oluşturmuş, kaudalde anterior 
mediastene ve toraks duvarında anteriorda ciltaltı 
dokulara uzanan periferi iyi kontrast tutan,  
santrali sıvıya yakın erime alanları barındıran ve 
trakeaya anteriordan kısmen bası oluşturan 8x5 
cm boyutunda lezyon mevcuttur. Ayrıca anterior 
mediastende pretrakeal alanda 15 mm'yi bulan 
çok sayıda lenf nodu gözlenmektedir. Toraks 
BT'de ise ön mediastene uzanan kitle dışında 
enfeksiyöz ya da neoplazik patoloji saptanmadığı 
bildirildi.

Resim 2: Olgunun tedavi öncesi boyun BT görüntüsü.

Resim 3: Olgunun tedavi öncesi toraks BT görüntüsü

Hasta bu bulgularla enterne edildi ve abse direnajı 
uygulandı,  kaviteye dren kondu, 10 gün boyunca 
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buradan rifocinle lavaj yapıldı. Daha önce 
Amoksisilin+Klavulonat tedavisi almasına 
rağmen enfeksiyon gerilemediği için intravenöz 
yolla 8x3 milyon ünite Kristalize Penisilin ve 2x1 
500 mg Metronidazol verildi. Yara yerindeki cilt 
defekti primer iyileşmeye bırakıldı. 10.günde cilt 
defekti büyük oranda iyileşti.

Hastanın 2.ay kontrol BT'sinde abse alanının 
tamamen iyileştiği ve pretrakeal ve paratrakeal 
alandaki  lenfadenopatilerin ise tedavi öncesine 
göre gerilediği rapor edildi.

Resim 4: Hastanın tedavi sonrası üst mediasteni de içine alan 

boyun BT görüntüsü

TARTIŞMA

iroid abseleri genellikle 20-40 yaş 
arasındaki nodüler guatr l ı  bayan Thastalarda görülür. Öncesinde üst 

solunum yolu enfeksiyonu öyküsü sıktır. Tırnak 
ya da parmak enfeksiyonundan sonra görülen 
vakalar da bildirilmiştir(4). Aynı zamanda tanısal 
İİAB sonrası, yabancı cisimler(balık kılçığı, tavuk 
kemiği gibi) ile olan travmalardan sonra ve 
çocuklarda piriform sinüs fistülleri gibi konjenital 
anomalilerin komplikasyonu sonucu da 
görülebilir (5,6,7). Bizim hastamızda ise 
öncesinde herhangi bir enfeksiyon, girişimsel 
işlem yada konjenital anomali saptanmadı.

En sık saptanan mikroorganizmalar stafilococus 
aureus, streptococus pyogenes, streptococus  
epidermidis, streptococus  pnömonia olmasına 
rağmen daha çok polimikrobiyal olarak karşımıza 
çıkar. Anaerobik ajanlardan özellikle gram(-) basil 
ve anaerobik gram(+) koklardan en sık 
peptostreptococ'lar da saptanabilir(8). Bizim 

vakamızda ise kültürde üreme olmadı. Bu daha 
önce 2 hafta antibiyotik almasına bağlı olabilir 
düşüncesindeyiz. Absenin büyüklüğüne göre 
disfaji, dispne ve rekürrent laryngeal sinir 
paralizisi yapabilir. Tiroid fonksiyonları genelde 
normaldir ancak hiper yada hipotiroidizm olan 
vakalar bildirilmiştir(9).Vakamızda basıya ait 
olabilecek semptomlar yoktu ve tiroid 
fonksiyonları da olağandı. 

Tiroid glandın tüberküloz enfeksiyonu %0,1 
oranında rastlanır (10). Mycobacterium 
tuberculosis'in  hematojen yada servikal  
mediastinal lenf nodlarından lokal yayılımı 
sonucu meydana gelir. Şimdiye kadar bildirilmiş 
20 tüberküloz absesi vakası vardır. Bu hastalarda 
cerrahi tedaviden kaçınılmalıdır çünkü 
antitüberküloz tedaviye çok iyi yanıt verir(11). 
Vakamızda mikobakteri için yapılan bakıda 
asidoresistan basi l (ARB) saptanmadı.  
Literatürde odontogenic orjinli gelişen bir tiroid 
absesi vakası vardır(12). Yine Klebsille 
pnömonisi olan ve tiroid absesi eklenen 
İmipenem tedavisi ile düzelen bir vaka da 
sunulmuştur(13). HİV' li hastalarda da kriptokokal 
tiroid absesi prevelansı yüksektir(14). Daha 
öncede belirttiğimiz gibi vakamızda eşlik eden 
herhangi bir enfeksiyon yoktu.

Tedavide genelikle gram(+)' lere yönelik 
amoksisilin-klavulanat ve drenaj yeterli 
olmaktadır.  Ancak son zamanlarda açık cerrahi 
drenaj yerine USG yada BT eşliğinde 18-20 guj  
iğne ile aspirasyon yada kateter drenaj sistemi 
gündeme gelmiştir. Bu şekilde kateterden verilen 
amoksisilin-klavulanat ile tedavi edilen 2 vaka 
sunulmuştur(15). Bizim vakamız daha önce 
Amoksisilin-Klavulanat tedavisi almıştı ancak 
fayda görmediği için Kristalize penisilin-
Metronidazol tedavisi başladık ve kısa sürede 
yanıt aldık.

Sonuç olarak tiroid abseleri hayati önemi olan ve 
çok çabuk yayılabilen bir enfeksiyondur. 
Oluşabilecek komplikasyonlar ve rekürrens altta 
yatan nedene bağlı olarak sık olduğu için bu 
hastaların USG ya da BT ile düzenli kontrolleri 
gerekmektedir.
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Yazışma Adresi:
Sinan BAŞOĞLU 
İzmir Kâtip Çelebi Üniversitesi 
Atatürk Eğitim ve Araştırma Hastanesi KBB Kliniği

Anahtar Kelimeler:

Paranazal sinus kanserleri,
indiferansiye karsinom
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ÖZET

inonazal indifferansiye karsinom nazal kavite ve 
paranazal sinüslerin oldukça nadir görülen, agresif Sseyirli ve kötü prognozlu tümörüdür. Hastalar sıklıkla 

progresif burun tıkanıklığı, epistaksis ve tümörün hızlı 
büyümesi ve invazyonuna bağlı olarak proptosis, kranial sinir 
paralizileri, görme bozukluğu ve yüzde ağrı şikayetleriyle 
başvururlar. Tanı konulduğunda hastaların çoğunda dural 
invazyon, orbital tutulum, kavernöz sinüs tutulumu mevcuttur 
ve genellikle Kadish C evresindedirler. Tedavide cerrahi, 
kemoterapi ve radyoterapiyi içeren multimodal yaklaşım 
önerilmektedir. Bu olgu sunumunda histopatolojik olarak 
sinonazal indifferansiye karsinom tanısı konulmuş olan 77 
yaşındaki erkek hasta literatür eşliğinde sunulmuştur.

ABSTRACT

inonasal undifferentiated carcinoma is an extremely 
rare tumor of the nasal cavity and paranasal sinuses, Sand it is highly aggressive with poor prognosis. The 

patients are usually admitted with progressive nasal 
obstruction, epistaxis, and proptosis, cranial nerve palsy, 
visual impairment and facial pain depending on the rapid 
growth and invasion of the tumor. During diagnosis, dural 
invasion, involvements of the orbital and cavernous sinus are 
present in most patients and they are usually in Kadish C 
stage. Multimodal approach is recommended in the treatment 
that includes surgery, chemotherapy and radiotherapy. In this 
case report, a 77-year-old male patient diagnosed 
histopathologically as sinonasal undifferentiated carcinoma 
has been presented with the review of the literature. 
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GİRİŞ

lk kez 1986'da Frierson ve arkadaşları 
tarafından tanımlanmış olan sinonazal İindifferansiye karsinom (SNİK) paranazal 

sinüslerin son derece nadir görülen malign bir 
neoplazmıdır(1). Hızlı büyüme, lokoregional nüks, 
özellikle kemik ve akciğere uzak metastaz yapma 
ve kötü prognoz ile karekterizedir. SNİK'in orjini 
açıkça tanımlanmamış olsa da paranazal 
sinüslerdeki nazal ektoderm veya schneiderian 
epitelden kaynaklandığı ileri sürülmektedir(1,2). 
Hastalar sıklıkla progresif burun tıkanıklığı,  
epistaksis, tümörün hızlı  büyümesi ve 
invazyonuna bağlı olarak proptosis, kranial sinir 
paralizileri, görme bozukluğu, yüzde ağrı 
yakınmalarıyla başvururlar. Semptomlar 
çoğunlukla bir hafta ile bir ay gibi kısa sürede 
kendini gösterir(1-4). 

Bilinen bir etyolojik ajan olmamasına rağmen 
nazaferenks karsinomu nedeniyle uygulanan 
radyoterapiyi takiben SNİK gelişen vakalar rapor 
edilmiştir(5). Ayrıca, Epstein-Barr virusü tipik 
olarak negatif olmasına rağmen Asyalı hastalarda 
pozitif olabildiği bildirilmiştir(6).

Ayırıcı tanısında öncelikli olarak kötü diferansiye 
squamöz hücreli karsinom, kötü diferansiye 
adenokarsinoma, olfaktör nöroblastom (high-
grade), küçük hücreli indifferan nöroendokrin 
karsinom, mukozal malign melanoma, nazal-tip 
natural killer (NK) / T-cell lenfoma ve 
rabdomyosarkomu göz önünde bulundurulmalıdır. 
SNİK makroskopik olarak çevre dokulara 
invazyon yapan, kemik destrüksüyonu oluşturan, 
düzensiz sınırlı ve  immunuhistokimyasal olarak  
sitokeratin pozitifliği götsen bir tümördür(7).

SNİK'de histolojik sınıflandırma ve cerrahi 
ev re lemen in  p rognos t i k  fak tö r  o la rak  
kullanılabileceği gösterilmiştir. İlk olarak 
estezionöroblastom için önerilmiş olan Kadish 
evreleme sistemi(Tablo1) SNİK'in cerrahi 
evrelemesinde de kullanılmıştır (8). 

Tablo 1. Kadish Evreleme Sistemi

OLGU

7 yaşında erkek olgu iki ay önce başlayan 
burunda kanama, burun tıkanıklığı ve yüzde 7ağrı yakınması ile bir dış merkeze 

başvurmuş. Hastada nazal kitle saptanması ve 
çekt i r i len paranazal  s inüs b ig isayar l ı  
tomografisinde 

 üzerine kliniğimize yönlendirilmiş. 
İleri tetkik ve tedavi amacıyla servisimize yatırılan 
hastanın yapılan muayenesinde sağ nazal pasajı 
tamamen dolduran, üzeri kanamalı kitle saptandı. 
Diğer fizik muayene bulguları normal olan 
hastada palpasyonla boyunda lenfadenopati 
saptanmadı.

Hastadan alınan biopsi sonucu SNİK olarak rapor 
edildi. Patoloji raporu; 'Sitokeratin 116: Neoplastik 
hücre le rde  ş idde t l i  immünekspresyon 
izlenmektedir, Kromogranin: Neoplastik 
hücreler in %10'unda haf i f  s i toplazmik 
immünekspresyon izlenmektedir.' şeklindeydi.

Olgunun orbita bigisayarlı tomografisinde k

sağda ethmoid sel lüler 
düzeyinden başlayıp nazal kaviteye ve maksiller 
sinüse doğru uzanım gösteren, orta hattı geçerek 
sol nazal kaviteye ilerleyen, olfaktor fossa ve 
lateral lamellada yıkım oluşturan kitlesel lezyon 
saptanması 

itlenin 
poster iorda pterygopalat in fossaya ve 
nazofarenkse doğru da uzandığı, bu alanda 
pterygoid plate 'de bazalde ve medial  
komponentte yıkıma yol açtığı,  bu tutulum 
nedeniyle inferior orbital fissür giriminin infiltre 
olabileceği rapor edildi ve ayrıca intrakranial 
yayılım açısından takibi önerildi.

Yüz manyetik rezonans incelemesinde sağda 
nazal kaviteyi tamamen dolduran anteriorda 
vestibül düzeyinden başlayıp posteriorda 
nazofarenkse doğru taşan, kranialde ethmoid 
çatıya  inferiorda  sert damak komşuluğuna 
ilerleyen, maksiller sinüs medial duvarda ve 
ostium düzeyinde yıkım oluşturarak maksiller 
sinüs içerisine doğru polipoid uzanım gösteren, 
ethmoid sellüler alanında ekspansiyon 
oluşturarak orbita medial duvara ekstrakonal 
alana doğruda indentasyon oluşturan ancak yağ 
dokuda belirgin sinyal farklılığına yol açmayan,  
nazal septumda belirgin kompresyon oluşturarak 
sola doğru itilmeye yol açmış 69x50x29 mm 
boyutlarda kitlesel lezyon saptandı. Tanımlanan 
kitlenin posteriorda sfenoethmoidal reses 
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düzeyinde de obliterasyon oluşturduğu görüldü 
(Resim1).

Resim1: Tedavi öncesi Manyetik Rezonans görüntüsü 

B

manyetik rezonans incelemesinde

Tedavi sonrası Manyetik Rezonans görüntüsü

u bulgular ı  i le  onkolo j i  konseyinde 
değerlendirilen hastaya ileri yaş, tümör yaygınlığı 
ve hastanın majör bir cerrahi girişimi kabul 
e t m e m e s i  d e  g ö z  ö n ü n e  a l ı n a r a k  
kemoradyoterapi tedavisi uygulanmasına karar 
veri ldi ve hastaya 5 kür eş zamanlı 
kemoradyoterapi (Cisplatin 40 mg / m 2, 
radyoterapi toplam 66 Gy) uygulandı.

Kemoradyoterapiden altı ay sonra çekilen kontrol 
 lezyonun 

tamamen geri lediği ,  maksi l ler sinüste 
radyoterapiye bağlı mukozal kalınlaşma ve fibröz 
değişiklikler olduğu görüldü (Resim 2).

Resim 2: 

TARTIŞMA

NIK tedavisinde cerrahi, radyoterapi ve 
kemoterapiyi içeren multimodal yöntemler Skullanılmışsa da ideal tedavi yöntemi hala 

tartışmalıdır ve uygulanan her türlü tedavi 
yaklaşımına rağmen prognoz oldukça kötüdür. 
Ancak indüksiyon kemoterapisini takiben 
uygulanan eş zamanlı kemoradyoterapinin 
SNİK'de umut verici bir tedavi yöntemi olduğu 

bildirilmiştir(9).

Bir çalışmada bu tür tümörlerin boyun lenfatikleri 
yanı sıra karaciğer, akciğer, kemik ve beyine 
uzak metastazlar yapabileceği ancak mortalite 
ve morbititenin en önemli nedeninin lokal nüks 
olduğu bildirilmiştir. Bu çalışmada cerrahi öncesi 
uygu lanan kemoterap in in   p rognozu 
iyileştirebileceği ancak yine de  ortalama sağ 
kalım oranının 18 aydan az,  5 yıllık sağ kalım 
oranının ise %20'den az olduğu bildirilmiştir(5).

Çoğu sinonazal malignanside olduğu gibi 
SNİK'de lokal invazyon yapmaya eğilimlidir. Tanı 
konulduğunda hastaların çoğunda dural 
invazyon, orbita ve kavernöz sinüs tutulumu 
mevcuttur ve hastaların çoğu Kadish  C 
evresindedir. 20 olguyla yapılmış olan bir 
çalışmada; infratemporal fossa, orbital apex, 
kavernöz sinüs tutulumu, uzak metastaz varlığı 
ve beyin invazyonu cerrahi kontredikasyon 
olarak kabul edilmiştir. Sınırlı intrakranial ve 
i n t r a o r b i t a l  y a y ı l ı m ı  o l a n  h a s t a l a r a  
kemoradyoterapiyi takiben (cyclophosphamide, 
doxorubicin, vincristine (CAV), radyoterapi 
50–55 Gy)  kraniyofasiyal rezeksiyon, ileri 
derece hastalığı olan inoperabl hastalara da 
palyatif kemoradyoterapi uygulanmış ve 2 yıllık 
sağ kalım oranı % 47 olarak bildirilmiştir(10).

10 olgu ile yapılmış olan başka bir çalışmada 
primer tedavi yaklaşımı kemoradyoterapi olarak 
belirlenmiş ancak nazal kavitede sınırlı tümörü 
olan iki hastaya cerrahi tedavi uygulanmış. 
Kemoradyoterapi  uygulanan hastalara 
neoadjuvan cisplatin veya carboplatin'le 
kombine infüzyonel 5-fluorouracil verilmiş. Bunu 
takiben radyoterapi (ortalama doz 54 Gy) ve 
eşzamanlı olarak platinum kemoterapisi birinci 
ve dördüncü haftalarda uygulanmış. Boyunda 
lenf nodu metaztazı olan hastalara ise ek olarak 
boyuna  (50–54 Gy) radyoterapi verilmiş. Cerrahi 
uygulanan iki hastaya da postoperatif 
radyoterapi uygulanmış, bu hastalarada 
hastalıksız dönem 5 yıldan fazla olarak 
bildirilmiştir. Çalışmada tüm olgularda 2 yıllık sağ 
kalım oranı ortalama %64 olarak bildirilmiş ve 
SNİK tedavisinde neoadjuvan platinum ve 5-
fluorouracil tedavisini takiben eşzamanlı 
platinum-based kemoradioterapiyi umut verici 
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olarak görmüşler ve kemoradyoterapi sonrası 
rutin agresif kraniofasiyal cerrahi yerine 
rezektabl rezidü hastalığı kalan hastalara cerrahi 
önermişlerdir(9).

Bizim olgumuz tanı konulduğunda Kadish evre C 
idi ve eş zamanlı kemoradyoterapi uygulandı. 
Hastanın 6.ay 
tam regresyon rapor edildi ve hasta halen takip 
altındadır.

 

SONUÇ

NİK'de ideal tedavi yöntemi hala 
tartışmalıdır ve bu konuda bir görüş birliği Soluşmamıştır. Cerrahi, radyoterapi, 

kemoradyoterapi gibi değişik kombinasyonlar bu 
hastalığın tedavisinde denenmişse de sonuçlar 
çok yüz güldürücü olmamıştır. Nazal kavitede 
sınırlı küçük tümörler cerrahi veya radyoterapi ile 
tedavi edilebilir. İleri evredeki olgular da ise 
preoperatif radyokemoterapi sonrası cerrahi 
tedavi, cerrahi sonrası radyokemoterapi yada tek 
başına radyokemoterapi önerilmektedir.

Sonuç olarak oldukça agresif seyir gösteren bu 
has ta l ı k ta  e rken  tan ı  konu lmas ın ın ,   
multidispliner bir yaklaşım gerektirdiği için 
hastanın ve hastalığın durumuna göre onkoloji 
konseyi tarafından belirlenecek tedavi 
yönteminin hemen uygulanmaya başlanmasının 
prognoza olumlu katkısı vardır.
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ÖZET

Giriş

kut akromiyoklavikuler eklem patolojilerinde ve 
tekrarlayan minör travmalar sonrasında klavikula Adistal uç osteolizleri ortopedik literatürde daha önce 

tarif edilmiştir (2,3). Ancak literatürde tarif edilen az sayıda 
yayında daha çok majör travmalar sonrasında oluşan 
klavikula distal uç osteolizleri bildirilmiştir (4,5,6). Bu 
yazımızda minör travma sonrasında gelişen klavikula distal uç 
osteolizini sunmayı amaçladık.

Olgu

7 yaşında erkek hasta araç içi trafik kazası sonrası acil 
polikliniğimize sol omuz ağrısı şikayeti ile başvurdu. 2Hasta tip 1 akromiyoklavikuler eklem yaralanması olarak 

değerlendirildi. Hastaya antiinflamatuvar tedavi ve kol askısı 
ile istirahat önerilerek poliklinik kontrolüne çağrıldı. Hastanın 
5 ay sonraki kontrollerinde direkt grafide sol klavikula distal 
1\3'ünde osteolizi mevcuttu. Hastaya klavikula distal uç 
rezeksiyonu yapıldı. MRI ve histolojik olarak non-spesifik 
özellikler mevcuttu.

Tartışma

lavikula distal uç osteolizlerinin etyolojisi net olarak 
aydınlatılamamıştır. Bizim vakamızda, sebebe yönelik Kincelemeler sonrasında  klavikula distal uç osteolizinin 

araç  iç i  t ra f ik  kazas ı  nedeniy le  o luşan minör  
akromiyoklavikular eklem yaralanması sonrasında ortaya 
çıktığına karar verildi. Tedavi seçeneği olarak metabolik 
nedenler dışındaki klavikula distal uç osteolizleri için 
konservatif takip ilk tercih olurken, şikayetleri devam eden 
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hastalar için artroskopik veya açık klavikula 
distal uç rezeksiyonu mutlak tedavi protokolü 
olarak karşımıza çıkmaktadır.

INTRODUCTION

istal end osteolysis of the clavicle after 
repetitive minor traumas and in acute Dacromioclavicular joint pathologies 

are defined previously in the orthopedic 
literature (2,3). However, distal end osteolysis 
of the clavicle due to major trauma are 
reported in most of the still scarce published 
studies in the literature (4,5,6). We present 
here   a case of a distal end osteolysis of the 
clavicle after minor trauma.  

CASE

 27  year-old  male patient presented to 
our outpatient clinic with shoulder Apain after being involved in a motor 

vehicle traffic accident  when he was in the 
vehicle. He was diagnosed  as having a type 1 
acromioclavicular joint injury. He was 
prescribed antiinflammatory drugs and an 
arm sling and was called in for control  follow-
up examination.  He was found to have 
osteolysis at the distal 1/3rd of the left clavicle 
in direct X-rays at the follow-up examination 5 
months after the first visit. Distal end 
resection of the clavicle was performed.  
Nonspecific features were found on the MRI 
and in the histopathological examination of 
the specimen. 

DISCUSSION 

he etiology of distal end osteolysis of 
the clavicle is still obscure.  In this Tcase,  according to et iological  

investigations, it was determined to be 
secondary to the minor acromioclavicular 
joint trauma which occured after a motor 
vehicle traffic accident while the patient was 
inside the vehicle. Among the treatment 
options for osteolysis of the distal end of the 
clavicle except for those with metabolic 
etiology, the first choice should be 
conservative treatment, while arthroscopic or 

open distal end resection of the clavicle is the    
definitive  treatment protocol in patients with 
continuing complaints. 

GİRİŞ

muz ağrılarının en sık sebepleri arasında 
yer almasa da klavikula distal uç osteolizi Obunlar arasındadır.  Klavikula distal uç 

osteolizi  travmatik, atravmatik yada metabolik 
nedenlerle oluşabilen nadir bir patolojidir (1). 
Hiperparatiroidizm, romatoid artrit , skleroderma 
gibi sistemik hastalıkların bilateral distal klavikula 
osteolizisine neden olduğu  , gorham hastalığı 
(masif osteolizis), metastatik hastalıklar (multipl 
myeloma),  tekrar eden minör travmalar , major 
travmalar ( Akromiyoklavikuler eklempatolojileri ), 
akromiyoklaviküler ekleminin cerrahi girişimleri 
sonrasında (2) ve  enfeksiyöz hastalıklarda   tek 
taraflı klavikula distal uç osteolizi olduğu 
bildirilmiştir.  (1)

Akut akromiyoklavikuler eklem patolojilerinde ve  
tekrarlayan minör  travmalar sonrasında klavikula 
distal uç osteolizleri ortopedik literatürde daha 
önce tarif edilmiştir (2,3). Ancak literatürde tarif 
edilen az sayıda yayında daha çok majör 
travmalar sonrasında oluşan klavikula distal uç 
osteolizleri bildirilmiştir (4,5,6). Bu yazımızda 
minör travma sonrasında gelişen klavikula distal 
uç osteolizini sunmayı amaçladık. 

OLGU

7 yaşında erkek hasta araç içi trafik kazası 
sonrası acil polikliniğimize sol omuz ağrısı 2ş i k a y e t i  i l e  b a ş v u r d u .  Ya p ı l a n  

muayenesinde akromiyoklavikuler eklem 
üzerinde palpasyonla ağrısı mevcuttu, omuz 
hareketleri açıktı öne fleksiyon ile 120 dereceden 
sonra ağrısı mevcuttu. Çekilen direkt grafisinde 
(şekil 1) patolojik bulgu saptanmadı. Hasta tip 1 
akromiyoklavikuler eklem yaralanması olarak 
değerlendirildi. Hastaya antiinflamatuvar tedavi ve 
kol askısı ile istirahat önerilerek poliklinik 
kontrolüne çağrıldı. Kontrollerinde 3 hafta sonra 
omuz ağrı yakınmasının geçtiği fonksiyonel bir 
sorunu olmadığı belirlendi
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Şekil 1: Travma sonrası kliniğimize başvuruda çekilen direkt 

röntgen kemiksel patoloji ve akromiyoklavikuler eklemde 

sorun yok.

Kontrolleri sonrasında başlayan hafif şiddette 
devam eden ağrıları olan hasta bu dönemde 
tekrar kliniğimize başvurmamış.  Ancak  5 ay 
sonra omuz ağrılarının artması  ve sol omuz 
üzerine yatamama şikayeti ile kliniğimize tekrar 
başvuran  hastanın yapılan muayenesinde, sol 
omuz hareketlerinde kısıtlanma yoktu,  aktif ve 
pasif hareketleri ile ağrısı yoktu, palpasyonla 
klavikula distalinde minimal hassasiyeti mevcut 
fakat kızarıklık ve ısı artışı yoktu. Kas gücü 
muayenesi ve nörolojik muayenesinde sorunu 
yoktu. Akromiklavikuler eklem sıkıştırma 
testinde(horizontal adduksiyon testi) ağrısı 
mevcuttu.  İmpigement sign negatif, omuz 
labrum ve rotator manşet patolojilerini 
değerlendiren testlerinde sorun yoktu, omuz 
instabilite testleri normal olarak değerlendirildi. 
Yapılan görüntüleme, direkt grafide sol klavikula 
distal 1\3'ünde osteolizi mevcuttu. (şekil 2) Diğer 
metabolik sebebpleri ekarte etmek için etyolojik 
araştırma yapıldı. Yapılan biyokimyasal 
parametrelerden tiroid , paratirioid ve diğer 
hormonal profiller normal olarak bulundu. 
İnfeksiyon parametreleri normal sınırlarda 
bulundu. Klavikula distal uçta ek patolojiler 
açısından MRG çekildi. Yapılan tedaviye rağmen 
ağrıları geçmeyen hastaya yapılan MRI 
incelemesinde kemik ödemi, kortikal düzensizlik 
ve kistik değişiklikler tespit edilmiştir. (şekil 3)  
Gorham hastalığını ekarte etmek için çekilen 
servikal MRG görüntülerinde intrameduller 
patolojiye rastlanmadı.

Şekil2: Klavikula distalinde lokalize osteopeni ve osteoliz

Hastanın ağrılarının antiinflamatuvar tedaviye 
cevap vermemesi ve etyolojik sebebinin 
bulunamaması nedeniyle hastaya distal klavikula 
rezeksiyonu önerildi. Akromioklavikuler eklemin 
medialinden başlayıp klavikulanın ortasına 
uzanan yaklaşık 5 cm'lik insizyonla girilerek 
klavikula distal uç rezeksiyonu yapıldı. Çıkarılan 
rezektat yumuşak kıvamda, sarı beyaz renkte, 
keskin sınırları olmayan fibrotik yapıdaydı. 
Rezektat materyalinin histopatolojik incelemesi 
yapıldı. Spesifik ve non spesifik etkenlere yönelik 
kültür yapıldı. Operasyon sonrası 1 hafta basit kol 
askısı ile istirahat ettirilen hastanın sorunu olmadı 
ve herhangi bir  komplikasyon görülmedi. 

Şekil3a,b: Kemik ödemi, kortikal düzensizlik ve kistik 

değişiklikler

Yapılan histopatolojik incelemede hyalinize bağ 
dokusu, yağ dokusu, çizgili kas, odaksal 
neovaskülarizasyon,  villöz hiperplazili sinovyal 
odak gibi non-spesifik bulgular elde edildi. Bu 
daha önce yapılmış olan yayınlarda patolojik 
o la rak  spes i f i k  o lmayan bu lgu la rdan 
bahsedilmiştir. (şekil 4) Yapılan kültürlerde 
patojen saptanmadı yapılan gram boyamada 
etken mikroorganizma yoktu. Löwenstein jansen 
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kültüründe 45 gün sonra üreme yoktu. 

Şekil4:  Mikroskopik görünümü hyalinize bağ dokusu, yağ 

dokusu, çizgili kas, odaksal neovaskülarizasyon, villöz 

hiperplazili sinovyal odak

Hastanın postop 3. ay kontrol muayenesinde sol 
omuz hareketleri açık ve ağrısız olarak tespit 
edildi. . Hastanın operasyon öncesi ağrılarından 
kaynaklanan şikayeti kalmadı. Çekilen direkt 
grafisinde ek değişiklik görülmedi(şekil5) . 
Hastanın postop 3. ayda constant omuz skoru 91 
olarak değerlendirildi.

Şekil5: distal klavikula rezeksiyonu sonrası röntgen 

görününümü

TARTIŞMA

ravma sonrası omuz çevresinde devam 
eden omuz ağrılarına posttravmatik omuz Tağrıları olarak gruplandırılır. Postravmatik 

omuz ağrıları intrinsik ve ekstrinsik kaynaklı  
problemler olarak incelenebilir.(7) Posttravmatik 
omuz ağrıları arasında tendon sorunları veya 
sıkışma sendromu, omuz instabiliteleri ve  
posttravmatik donuk omuz,  gizli kalmış kırıklar 
özelliklede tüberkulum majus kırıkları bulunur. 
(8)Ancak çok seyrek görülmekle beraber omuz 
çevresi diğer yapılardan kaynaklanan sorunlarda 

devam eden omuz ağrılarına neden olur. Bunlar 
arasında çok nadir görülmekle beraber travma 
sonrası gelişebilen ve distal klavikulada osteolitik 
değişikliklere ve ısrarcı omuz ağrısına neden 
olabilen klavikula distal uç osteolizi bulunur.(2)

Klavikula distal uç osteolizlerinin etyolojisi net 
olarak aydınlatılamamış olmasına rağmen 
literatürdeki ilk çalışma Dupus ve arkadaşları  
tarafından yapılan posttravmatik klavikula distal 
uç osteolizleri çalışmasıdır (4).  1963 yılında 
Madsen daha geniş bir vaka serisi ile 
posttravmatik klavikula distal uç osteolizlerini tarif 
etmiştir (2).  Akut travma olmadan görülen 3 tane 
klavikula distal uç osteolizi vakası  ayrıca 
yayınlamıştır (5).  Yapılan yayınlarda   
posttravmatik distal klavikula osteolizleri 
etyolojisinde özellikle akromiyoklavikular ekleme 
gelen direk majör travmalar bulunmaktadır. (2) 
Ancak günümüzde klavikula distal uç 
osteolisizleri 3 ayrı etyolojik grup içerisinde 
değerlendirilmektedir (1). Travmatik, atravmatik  
ve metabolik nedenler olarak sınıflandırıl-
maktadır. Dolayısıyla her klavikula distal uç 
osteolizisinde metabolik nedenlerin açığa 
çıkarılması için gerekli olan radyolojik, klinik ve 
laboratuar çalışmaları yapılmalıdır. Metabolik 
nedenler üzerinde kapsamlı araştırma olmasa 
da, özellikle hiperparatiroidizm, romatoid artrit, 
skleroderma, metastatik hastalıklar, spesifik ve 
n o n s p e s i f i k  i n f e k s i y o n l a r  a ç ı s ı n d a n  
araştırılmalıdır.

Bizim vakamızda, sebebe yönelik incelemeler 
sonrasında  klavikula distal uç osteolizinin araç 
içi trafik kazası nedeniyle oluşan minör 
akromiyoklavikular eklem yaralanması 
sonrasında ortaya çıktığına karar verildi.

Klavikula distal uç osteolizi üzerine yapılan MRG 
görüntüleri çalışmasında eklem çevresi yumuşak 
dokuda şişlik akromial ve klavikular eklem 
yüzeylerinde kortikal düzensizlik ve kayıp, kemik 
dokuda meduller ödem, kistik değişiklikler, 
periostit ve eklem mesafesine artma görülür.(6) 
Bizim vakamıza ait MRG incelemesinde kemik 
i l iği ödemi, kemik kistleri, ve kortikal 
düzensizlikler görülmektedir. Direk grafilerinde 
lokalize osteopeni ve osteoliz görülmektedir.  
Direkt grafiler etyolojik sebebe spesifik 
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olmamakla birlikte tanıya götürmekte yardımcı 
olmaktadır. 

Histopatolojik açıdan daha önce yapılmış 
ç a l ı ş m a l a r d a  m i k r o s k o b i k  o l a r a k  
demineralizasyon, subkondral kistler, ve distal 
klavikular erozyon tarif edilmiştir.(2). Bizim 
vakamızdaki histopatolojik incelemede de 
tüberküloz yada neoplazi düşündürecek bir bulgu 
olmamakla birlikte hiyalinize bağ dokusu, yağ 
dokusu, çizgili kas, odaksal neovaskülarizasyon 
gibi non-spesifik bulgular elde edilmiştir.  

Klinik olarak klavikula distal uç osteolizinde ağrı 
majör klinik başvuru nedeni olmakla birlikte 
kuvvetsizlik ve ağrılı hareket açıklığı da diğer 
klinik başvuru nedenleridir (7) . Postravmatik 
omuz ağrısı sebeplerini de göz önüne alınarak 
ayrıntılı fizik muayene gerekmektedir.

Tedavi seçeneği olarak metabolik nedenler 
dışındaki klavikula distal uç osteolizleri için 
konservatif takip ( istirahat, non-streroid ilaçlar, 
kortikosteroid enjeksiyonu) ilk tercih olurken, 
şikayetleri devam eden hastalar için artroskopik 
veya açık klavikula distal uç rezeksiyonu mutlak 
tedavi protokolü olarak karşımıza çıkmaktadır.  
Omuz çevresi travmaları sonrası devam eden 
ağrıların araştırılmasında klavikula distal uç 
osteolizi nadir görülen patoloji olsa da  ön 
tanılarımız  arasında yer almalıdır.
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lgumuz 23 yaşında erkekti. Yaklaşık 6 yıldır sağ 
bacakta giderek büyüklükleri dev cesamete ulaşan Oçoklu sayıda variköz venöz dilatasyonlardan 

yakınmaktaydı. Ayakta durmakla ağrı, yanma, kaşıntı, gece 
krampları, karıncalanma ve ödem en önemli yakınmalarıydı. 
Hastanın fizik bakısında sağ alt ekstremitede çok belirgin çap 
artışına neden olan dev boyutta variköz pakeler mevcuttu 
(Resim 1&2).

Resim 1. Olgumuzun sağ alt ekstremitesindeki dev variköz 

pakelerin lateralden görünüşü.

Resim 2. Olgumuzun dev variköz pakelerinin önden 

görünüşü.
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Hasta günlük işlerinde belirgin zorluklar 
yaşadığını ifade ediyordu. Olgumuzun renkli 
duplex incelemesinde yüzeyel ve derin femoral 
arterlerin her iki tarafta normal izlendiği, sağda 
popliteal arterde lümenin patent olduğu görüldü. 
Her iki tarafta krural arteriyal vasküler yapılar da 
normal izlendi. Sağda uyluk distal posterolaterali 
ile kruris posterolateralinde yüzeyel dev boyutta 
varikoze vasküler yapılarla ilişkili dilate perforan 
venler görülmüştür. Bunu takiben gerçekleştirilen 
arteriyal ve venöz aorta-femoropopliteal ve krural 
MR anjiyografi incelemesinde her iki tarafta 
arteriyal vasküler yapılar normal saptandı. Sağda 
distal uyluk ve kruris posterolateralinde yüzeyel 
dev boyutta variköze vasküler yapılar görüldü 
(Resim 3).

Resim 3. Olgumuzun MR anjiyografisinde arteriyal 

segmentlerin patent olduğu ancak sağ uyluk distali ve kruris 

arka-dış bölgesinde dev variköz venöz yapıların görünümü.

Hastanın dış merkezde arter iyovenöz 
malformasyon  olası tanısına yönelik yapılan 
femoral arteriyal anjiyografisi normal sınırlarda 
iken sağ alt ekstremite venografisinde tüm venöz 
segmentlerin patent olmasının yanı sıra ayak 
bileği düzeyinde ve diz eklemi düzeyinde 

perforan venöz yetmezliğe sekonder yaygın dev 
boyutta variköz genişlemeler saptandı (Resim 4).

Resim4.Olgumuzun dış merkezde gerçekleştirilen sağ alt 

ekstremite venografisinde ayak bileği ve diz eklemi düzeyinde 

perforan venöz yetmezliği yanı sıra dev  boyuttaki varislerin 

görünümü.

Hastaya subfasyal endoskopik perforator ven 
cerrahisi (SEPS) ile kombine modifiye cerrahi 
yaklaşım planlandı. Ancak hasta, cerrahi tedavi 
seçeneklerinin hiçbirini kabul etmedi.

Alt ekstremite venöz yetmezliği ve buna bağlı 
gelişen varisler, toplumda oldukça sık bulgulanan, 
yaşam kalitesini düşüren ve bazı durumlarda ciddi 
hatta hayati komplikasyonlara da neden olabilen 
önemli bir problemdir (1,2). Varisler, erkeklerin 
2/5'ini ve kadınların da 1/3'ünü etkilemektedir. Alt 
ekstremite varisleri büyüklükleri ve ciltle olan 
mesafelerine göre sırayla spider, retiküler ve 
variköz venler olarak  sınıflandırılır (3).  Varisler 
asemptomat ik o labi leceği  g ib i  ş iddet l i  
semptomlarla da karşımıza çıkabilirler. Özellikle 
dev boyuta ulaşmış alt ekstremite varisleri 
hastaların, günlük aktivitelerini kısıtladığı gibi, iş 
ve zaman kaybına da yol açabilirler. Bu boyuttaki 
varislerde spontan kanamalara bağlı ölümler dahi 
bildirilmiştir (1,2,4). Varislerin tedavisi ihmal 
edilmemelidir. Çünkü varisler venöz yetmezlik 
hastalarının en çok şikayet ettikleri semptomdur. 
Bunun başarıyla tedavisi hastayı yaşamsal 
konfora kavuşturmanın yanında, ileri dönemde 
nüks oluşma ihtimalini de azaltacaktır (5). Venöz 
yetmezliğin tedavisinde klasik yöntem cerrahidir. 
En sık uygulanan operasyon VSM yetmezliğinin 
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giderilmesinde kullanılan ligasyon ve stripping 
(L&S) ameliyatıdır (6).
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alp cerrahisi sırasında cerrahi tekniklerin başarıyla 
uygulanabilmesi, genellikle sahanın kansız ve hareketsiz Kolmasını gerektirir. Kalbin pompalama ve akciğerlerin 

solunum fonksiyonunu geçici olarak üstlenen cihaza kalp akciğer 
makinası denir. Kalp ve akciğerlerin devre dışı bırakıldığı ve 
dolaşımın kalp akciğer makinasıyla sürdürüldüğü bu duruma 
“ekstrakorporeal dolaşım”, yapılan işlem ise “kardiyopulmoner 
baypas” olarak adlandırılır.

Kalp cerrahisinde, cerrahi  teknik ve başarının yanı sıra, 
operasyon esnasında oluşabilecek miyokardiyal hasar, mortalite 
ve morbiditenin en önemli nedenlerinden biridir. Bu hasarı en 
düşük düzeyde tutmak amacıyla yapılan her  türlü işlem  
miyokardiyal  koruma  olarak değerlendirilir. Yetersiz ya da yanlış 
koruma  nedeniyle  meydana gelmiş miyokard hasarı erken 
dönemde, mortaliteye ve yüksek doz mekanik ya da farmakolojik 
destek ihtiyacına neden olurken, geç dönemde genelde 
miyokardiyal fibrozis olarak kendisini göstermektedir (1). Kalp 
cerrahisinin tarihsel gelişiminde üzerinde en çok  durulan  ve  
halen  de  araştırılmaya devam edilen konu miyokardiyal 
korumadır.  Kardiyopulmoner  baypas  teknolojisinin  geliştirilmesi 
cerrahlara  kansız  bir  sahada  ve  daha  uzun sürede  çalışma  
imkânı  sağlamış olmakla birlikte kardiyak  arrest  durumunda  
oluşan  miyokardiyal hasar  tablosu  beraberinde miyokardiyal  
koruma ihtiyacını da  getirmiştir (2,3). 

Miyokard korunmasının temel hedefleri:

1.Kardiyopulmoner  baypas  öncesinde,  hipo-hipertansiyon, taşi-
bradi aritmiler, düşük debi gibi durumlar varsa bunları saptamak ve 
gerekli önlemleri almak,

2.Kansız ve güvenli bir cerrahi alan yaratmak ,

3.Hızlı diyastolik kardiyak arrest sağlamak ,
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4.Cerraha güvenli ve yeterli zaman sağlamak ,

5.Aortik kros klemp sırasında oluşabilecek 
miyokard iskemisini önlemek veya azaltmak, 

6.Aortik kros klemp kaldırıldıktan sonra 
gelişebilecek iskemi reperfüzyon hasarını 
önlemek veya azaltmak, 

7.Postoperatif dönemde kardiyak fonksiyonların 
sağlıklı ve çabuk şekilde geri dönmesini 
sağlamak, diğer organlarda bir hasara neden 
olmamak,

Miyokard korunmasında temel faktörler 
hipotermi, kardiyak arrest ve ventrikül 
dekompresyonudur. Kardiyak arrest ve 
hipotermi ile miyokard oksijen tüketimi % 97 
oranında düşmektedir (4).

Kardiyopulmoner  baypas  öncesinde,  hipo-
hipertansiyon, taşi-bradi aritmiler, düşük debi 
gibi durumlar,  subendokardiyal  injurinin  
i ler lemesine neden  o larak/art t ı rarak  
postopera t i f   dönemde miyokard iya l   
disfonksiyona  yol  açabilen  önemli durumlardır.  
Hipotansiyon  özellikle  subendokardiyal  
dokuda  kan  akımın  azalması  ile preoperatif 
dönemde iskemiye neden olmaktadır.  
Hipertansiyon  ise  kalbin  oksijen  ihtiyacını 
arttırarak  rölatif  iskemi  tablosu yaratır. 
Taşikardi, koroner  kan  akımının  olduğu  
diyastol  süresini kısaltarak  iskemiye  katkıda  
bulunur. Düşük  debi ise başlı başına bir iskemi 
nedenidir.  Kardiyopulmoner  baypas  öncesinde  
yukarıda sayılan  faktörlerin  önlenmesi  
miyokardiyal koruma  için  ilk adımdır. Arteriyel  
kan basıncının ve  ritmin  optimum  düzeylerde  
tutulması,  düşük debi  sendromu  gelişmiş  
hastalarda  özellikle intraaortik  balon  pompası  
yardımıyla miyokardiyal oksijen sunumunun 
arttırılması postoperatif  dönemde  miyokardiyal  
fonksiyonların korunması için önemlidir. 
Kardiyopulmoner baypas sırasında en önemli 
konu tüm organları iskemiye karşı korumaktır. 
İskemiye en hassas organlar sırası ile beyin, 
kalp, böbrek ve karaciğerdir. KPB sırasında 
uygulanan hipotermi, organların iskemiye karşı 
korunmasında bir güvencedir.  Bigelow  ve  
arkadaşları 1950 yılında  köpekler  üzerinde  
yaptığı  bir çalışmada  20  dereceye  soğuma  ile  
15  dakika süre  ile  kardiyak  arrest  sağlamıştır 

(3).  Sonrasında  Brown  ve  Harrison  tarafından  
1958 yılında  ısı  değiştiricinin  ilk  defa  kullanıma 
sunulmasıyla  kalp  cerrahisi  alanında  hipotermi 
uygulanmaya başlanmıştır (5).

Miyokardiyal  hipotermi  için,  genel  vücut 
hipotermisi,  topikal  hipotermi  ve  koroner 
perfüzyon ile sağlanan hipotermi olmak üzere üç 
farklı biçimde yapılabilir (1);

1.Genel vücut hipotermisi;  vücuda dışarıdan 
soğuk uygulanarak  yapılan  ancak  ısınma  ve  
soğuma sürelerinin  çok  uzun  olması  nedeniyle 
günümüzde  çok  kullanışlı  olmayan  eksternal 
genel  vücut  hipotermisi  ve  vücut dışındaki 
dolaşım  hatlarına  ısı  değiştiriciler  eklenerek 
yapılan  internal  hipotermi  olmak üzere  iki 
kısımdan oluşur.

2. Koroner  perfüzyon  hipotermisi;  aortanın 
klemplenmesinden  sonra  aort  kökünden  
verilen soğuk mayi ile hipotermi sağlanır. 

3. Topikal hipotermi; direk olarak kalbin etrafına 
slush  buz  ya  da  soğuk  serum  uygulaması  ile 
yapılır. Bu  teknik  sistemik hipotermiye ek olarak 
kullanılsa  da  günümüzde  bu  teknikle  frenik  
sinir hasarı,  koroner  arteriyel  spazm, , miyokard 
ödemi, miyokardiyal proteinlerin  denatürasyonu  
ve  Na-K  ATPaz pompasının  bozulması  gibi  
istenmeyen  etkilerin oluşabileceği de öne 
sürülmüştür (3).

Hipotermi genel olarak 3 grupta incelenmektedir; 

- Hafif hipotermi   : 28-32 ̊ C arası 

- Orta dereceli hipotermi  : 20-28 ̊ C arası 

- Derin hipotermi   : < 20 ̊ C

Hipoterminin başlıca faydaları; tüm vücudun 
metabolizmasını yavaşlatarak oksijen tüketimini 
belirgin olarak azaltır. Perfüzyon akım 
oranlarında azalma sağlar ve böylelikle kan 
elemanlarının pompanın zararlı etkilerinden 
korunmasına yardımcı olur. Serebral koruma 
sağlar. Reperfüzyon hasarı riskini azaltır. ATP 
depolarının tüketim hızını düşürür. Apopitozisi 
engeller. Hücre bütünlüğünü membran 
stabilizasyonunu sağlayarak korur, böylelikle vital 
organların korunmasına da yardımcı olur.
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Hipoterminin başlıca zararları ise; kan 
viskozitesinde artışın yanı sıra akışkanlığında 
azalma oluşturur.  Karbondioksit parsiyel 
basıncını düşürerek alkaloz oluşturur. 
Oksihemoglobin konsantrasyonuna etkiyerek 
dokulara oksijen aktarım oranını olumsuz etkiler. 
Hiperglisemi oluşturması yanı sıra pulmoner 
komplikasyon oranı yükselir. DIC riski yanısıa 
hemorajik komplikasyon gelişim oranı da artar.

Kardiyak cerrahi uygulamalarında günümüzde 
en çok  kullanılan  miyokardiyal  koruma  
metodu kardiyoplejik  arresttir. Kardiyak arrest, 
kardiyopleji adı verilen solüsyonlarla sağlanır. 
Kardiyoplejik solüsyonlar kalbin durdurulmasını 
ve kalp kasının iskemi reperfüzyon hasarından 
korunmasını sağlamaya yönelik solüsyonlardır.  
Oksijen taşıma kapasitesi ve tamponlama 
kapasitesinin daha iyi olması, fizyolojik içeriği 
sıcak kardiyoplejinin avantajları olarak kabul 
edilmektedir. Viskozitesi az olduğundan 
homojen ve hızlı dağılım nedeniyle daha hızlı 
kardiyak arrest sağlanması kr istaloid 
kardiyoplejik solüsyonunun avantajı olarak kabul 
edilmektedir. Kritik hastalarda, EF'nu (ejeksiyon 
fraksiyonu) % 40'ın altında ve uzun kros-klemp 
z a m a n ı n ı n  o l d u ğ u  d u r u m l a r d a  k a n  
kardiyoplejisinin daha iyi miyokardiyal koruma 
sağladığı gösterilmiştir. Kullanılan kardiyoplejik 
solüsyonlar ilk KPB uygulamalarından bu yana 
değişiklikler geçirmiştir.  İlk olarak 1955 yılında 
Melrose ve ark.  kalbi diyastolde hiperkalemik 
solüsyon kullanarak durdurmuşlardır. 1957'de 
Goot ve ark. koroner sinüsten retrograd 
kardiyopleji vererek kardiyak arresti sağladılar. 
1978'de Follette ve ark. kan kardiyoplejisini 
deneysel ve klinik olarak uygulamışlardır. 
Buckberg  ve  ark.  1977 yılında yayınlamış  
oldukları  bir  araştırmada,  normalde sol  
ventrikülde  100  gr  doku  için  8  ml/dk  olan 
oksijen  kullanımının  kardiyopleji  kullanımıyla 
1,5 ml/dk'ya  kadar  inerek  %81  oranda  
azaldığını göstermişlerdir (6). 1986'da ise Teoh 
ve ark. kros-klemp kaldırılmadan hemen önce 
sıcak kardiyoplejik solüsyon( hot shot) vermenin 
faydalı olduğunu göstermiştir.

Miyokardın O2 tüketimi kalp çalışır halde iken 
10-14 ml/100 gr/dk düzeyindedir. Çalışmayan, 

vent edilen kalpte bu değer 6-8 ml/100 gr/dk ; 
potasyum ile arrest edilmiş kalpte ise 22 ˚C' de 
iken O2 tüketimi 0.3 ml/100 gr/dk seviyesine 
düşürülür. Eğer kalp ısısı 10-12 ˚C' ye çekilirse 
O2 tüketimi 0.135 ml/100 gr/dk seviyesinde 
gerçekleşir.

Kardiyopleji  solüsyonları  şu özelliklere sahip 
olmalıdır; 

1. Solüsyon  diyastolik  ve hızlı  arrest 
oluşturmalıdır. 

2. Arrest sürdürülebilir ve geri dönüşümlü 
olmalıdır. 

3. Membran  stabilitesini  koruyucu  etkisi 
olmalıdır. 

4.  Miyokardial ödem  oluşumunu engellemelidir. 

5. Kullanılan  teknik, cerrahi  tekniğe engel 
oluşturmamalıdır.

Kardiyopleji tipleri;

1.  Kristalloid kardiyopleji

2.  Kan kardiyoplejisi 

a. Soğuk kan kardiyoplejisi 

b. Sıcak kan kardiyoplejisi 

c. Ilık kan kardiyoplejisi 

Kardiyopleji verilme yolları;

1.  Antegrad 

2.  Retrograd 

3.  Değişken ve eş zamanlı

Kardiopleji solüsyonlarının, yeterli  metabolik  
ihtiyaç  ve  sunu  dengesinin sağlanabilmesi  için 
hem enerji metabolizmasının yavaşlatılması  
hem  de  miyokardın  ihtiyacı  olan oksijen  ve  
metabolitlerin  karşılanması gerekmektedir.  
Kardiyopleji  solüsyonları  ile kalbe  çok  az  
oranda  substrat  sağlanırken, oksijen  hiç  
sunulmamaktadır. Bu  solüsyonlar esas 
fonksiyonunu hipotermi şartlarında diyastolik 
arrest ile gösterirler.  Kardiyoplejik solüsyonlarda 
bulunan başlıca maddeler potasyum, sodyum, 
kalsiyum, bikarbonat, trometamin, glikoz  ve 
mannitoldür. Kardiyoplejik solüsyonlara çeşitli 
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medikal ajanların eklenmesi ve miyokard 
korunmasında başarının arttırılması en çok 
araştırılan konulardan biridir. Bu amaçla 
kullanılan ilaveler arasında L-karnitin, kortizon, 
verapamil, nifedipin gibi Ca++ kanal blokerlerini, 
propranolol, aspartat ve glutamatı saymak 
mümkündür.

Bu solüsyonlar temelde aşağıdaki iyonları 
içerirler;

- Potasyum (15-30  mmol/lt);  kardiyopleji 
solüsyonlarının  temel  iyonudur. Membran  
potansiyelini  düşürerek, sodyum  kanallarının  
inaktive  olması  ile membran  stabilizasyonu  
oluşturur  ve diyastolik  arrest  ortaya çıkar.  
Yüksek dozlarda  potasyum,  enerji  tüketimini 
arttırır  ve  koroner  endotelyal  hasar oluşturur. 

- Kalsiyum ;  özellikle  iskemi  reperfüzyon 
sendromunun önlenmesinde önem  taşır. 
Kalsiyum  olmayan  solüsyonların kullanılması  
durumunda  sarkolemmada hasar oluşur. 

- Magnezyum;  mevcut  negatif  inotropik 
etkisinden ziyade, hücre  içi sodyum  iyon 
aktivitesini  azaltarak  kalsiyum  girişini 
engelleyerek etki etmektedir.  

-  Sodyum (100-110  mmol/lt);  hücre dışı 
sodyum  seviyesi  düştüğünde  hücre dışı 
kalsiyum  seviyesi  artar.  Bu  durum öncelikle  
geçici  bir  sistolik  arrest sonrasında  membran  
dengesinin sağlanmasıyla diyastolik arrest 
yapar.  

- Bikarbonat ve trometamin; kardiyoplejik 
solüsyonların pH'ı hafif alkali olmalıdır(pH: 7.6-
7.8). Bu alkali durum  bikarbonat ve trometamin 
gibi tamponlama maddeleri ile sağlanır.

- Mannitol ve glikoz; solüsyonda ozmolariteyi 
arttıran maddelerdir Kullanılan solüsyonların 
dengeli hiperozmolar olması, hücre içi Ca++'un 
artmasını önler ve hücresel ödemi azaltır. Aşırı 
hiperozmolorite ise hücresel dehidratasyona 
neden olabilir.

Yapılan  deneysel  çalışmalarda  hipotermi  ile 
metabolizma yavaşlatılmış olsa da, miyokardiyal 
hücreler  içerisinde  metabolizmanın  devam 
etmesi  gerektiği  gösterilmiştir (7).  Bu  amaçla 
arrest  esnasında  da  dokunun  ihtiyacı  olan, 

oksijen ve glikozun dokuya sunulması 
amaçlanmıştır. Osmolarite,  pH,  kalsiyum  ve 
potasyum gib i  değiş ik özel l ik ler inden 
yararlanılarak  kanın  kardiyopleji  için  iyi  bir 
seçenek  olabileceği  düşünülmüş  ve  bu  
konuda çalışmalar yapılmıştır (8,9,10).  Kan 
kardiyoplejisi, oksijen,  doğal  tamponlayıcı  
ajanlar, antioksidanlar,  serbest  radikal  
uzaklaştırıcılar içerir.  Bu  şekilde  kalp  arrest  
olduğu  anda  aynı zamanda  oksijenlenmekte  
ve  böylece  ATP ihtiyacını  karşılayabilmekte  ve 
yıkım ürünlerini ortamdan  uzaklaştırabilmektedir

Kan kardiyoplejisinin temel avantajları;

1.  En fizyolojik solüsyondur.

2. Miyokarda  sunulan  oksijen  miktarı  ve 
kapasitesi  artmıştır. Böylece  arrest esnasında  
ATP  kaybı  olmaz, metabolizmanın devamı 
sağlanır. 

3. Daha  fazla  oksijen  taşıma  kapasitesine 
sahiptir  ve  ayrıca  içerdiği  plazma proteinlerinin  
yarattığı  basınç  sayesinde intersitisyel ödem 
oluşmasını sınırlar. 

4. Kristalloid  kardiyoplejik  solüsyonlara göre 
daha iyi bir tampon özelliği vardır. 

5. İskemi reperfüzyon hasarını önler. 

6. Kristalloid  kardiyoplejiden  daha visközdür  ve  
bu  sayede  mikro  dolaşım düzeylerine kadar 
perfüzyon sağlar. 

7. Kalbin ısısının ayarlanmasında kristalloid 
kardiyoplejiye göre çok daha etkilidir. 

8. Oksijen  serbest  radikallerini  ve  toksik 
metabolitleri ortamdan uzaklaştırır. 

9. Adenozin trifosfat'ın reperatif işlemlerde 
kullanımını arttırır.

10. Ödemi ve koroner vasküler rezistansı azaltır.

Genellikle  kullanılacak  kanın  hematokriti  %20 
civarındadır.  Ortalama  20 ˚C'de  kullanılır. 
Elektrolit  içeriği;  K:  25-30  mmol/lt,  pH:7.8,  Ca: 
0.3 mmol/lt olarak ayarlanır.  Yapılan 
çalışmalarda  kan  kardiyoplejisinin,  kristalloid 
kardiyoplejiye  göre  perioperatif MI  riskinin  
daha düşük  ve  dolaşım  desteği  ihtiyacının  
daha  az olduğu saptanmıştır (11). 
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 Soğuk Kan Kardiyoplejisi 

Önceleri  dört  saate  kadar  uzayan  iskemi 
olgularında,  soğuk  kan  kardiyoplejisinin  
20–30 dakika  intervallerle  verildiği  taktirde  
o ldukça başar ı l ı   sonuç lar   o lduğu  
bildirilmiştir[55]. Ancak sonraki  dönemlerde  bu  
etkinin  normal miyokardiyumda olduğu, hasar 
görmüş miyokard dokularında  bu  tekniğin  
yeterli  olmayacağı ,20 ˚C'de  arrest  edilmiş  
kalplerde oksijen  ihtiyacının  0,3  ml/100  g/dk  
olduğu gösterilmiş  ve  ısının  daha  fazla  
düşürülmesinin bir  anlamı  olmadığı  
bildirilmiştir (3).  Benzer şekilde  20  ˚C'de  kan  
kardiyopleji solüsyonlarındaki  oksijen  
miktarlarının  %  50'si kullanılmaktayken,  10 ˚C 
'de  bu  oranın  %  10'a düştüğü  tespit  edilmiştir 
(3). Yine  hipotermi kullanıldığında  reperfüzyon 
sırasında  30 dakikadan  önce  miyokardın  
enerji  üretmesi sağlanamamaktadır.  Tüm  bu  
sonuçlar,  kan kardiyoplejisinin  soğuk  
olmasının  anlamlı olmadığı  sonucunu  
doğurmuş  ve  soğuk  kan kardiyoplejisinin 
kullanımı sınırlanmıştır.

Sıcak Kan Kardiyoplejisi 

Sıcak  kan  kardiyoplejisi  ile  kastedilen 
n o r m o t e r m i d i r .  N o r m o t e r m i k  k a n  
kardiyoplejisi(37 ˚C) uygulamasında çeşitli 
yöntemler belirtilmiştir. Hipotermik kan 
kardiyoplejisinin uygulamasından sonra kros 
klemp alınmadan önce tek doz normotermik kan 
kardiyoplejisi(terminal kan kardiyoplejisi, '' hot 
shot'' ) miyokardiyal iyileşmenin daha hızlı 
olduğu gösterilmiştir. 1990'lı yıllar  soğuk  kan  
kardiyoplejisinden sıcak döneme  geçişin  
başlangıcı  olarak  kabul  edilir. Bu yıllarda  
normotermik  kan kardiyopleji solüsyonları 
kullanılmaya başlanmış, bu yöntem  ile 
kardiyopulmoner baypas süresinin azaldığı,  
post  operatif  dönemde  düşük  debi riskinin  
azaldığı  ve  daha  düşük  oranda perioperatif  
MI  görüldüğü  bildirilmiştir (12). Bir çalışmada,  
121  normotermik  kan kardiyoplejisi  ile  opere  
edilen  hastaya  karşın hipotermik  kan  
kardiyoplejisi  kullanılan hastayı  incelemişler  ve  
sonuçta  normotermik grupta  perioperatif  MI  
riskini  ve  postoperatif morbiditeyi  belirgin  

oranda  düşük  olarak bulmuşlardır  (13).  

Ilık Kan Kardiyoplejisi 

28-32 ˚C arasında hazırlanan kardiyoplejilerdir. 
Etkili bir miyokardiyal koruma sağlayarak, 
özel l ik le arrest döneminde anaerobik 
metabolizmayı azalttığına yönelik çalışmalar 
vardır. Kardiyoplejinin  sadece  ısısı  üzerine  
yapılan çalışmalarda, sıcak  (37 C),  ılık  (29 C)  
ve  soğuk (9 C) solüsyonlar karşılaştırılmış ve 
izole koroner baypas  olgularında  ılık  kan  
kardiyoplejisi  ile kalbin  normal  fonksiyonlarına  
daha  çabuk kavuştuğu  saptanmıştır (12,13). 
Sıcak  kan kardiyoplejisinin  fizyolojik  
üstünlüklerinin  bir  dizi çalışma  ile  ortaya  
konulmasının  ardından, sıcak ya  da  ılık,  
antegrad  ya  da  retrograd  yoldan, devamlı  ya  
da  aralıklı  kardiyopleji  uygulaması güncel  
uygulamaya  girmiştir. Yapılan araştırmalarda  
ılık  ile sıcak  kan  kardiyopleji uygulamaları  
arasında  anlamlı  bir  fark saptanamaz  iken,  
ılık  ile  soğuk  kan  kardiyopleji uygulamalarının  
karşılaştırmasında,  özellikle postoperatif  
komplikasyonlar  açısından,  ılık  kan 
kardiyoplejisinin üstünlüğü gösterilmiştir (14,15).

Kardiyoplejinin Verilme Yolları

1.  Antegrad yol 

Basit  olarak  asendan  aortaya  yerleştirilen  bir 
kanül  aracılığıyla  70  mmHg  basınç  ile 
kardiyopleji  solüsyonunun  verilmesi  ve  bunun 
koroner  ostiumlar  vasıtası  ile  miyokarda 
dağılması  prensibine  dayanır. En sık  
uygulanan yöntemdir. Ancak özellikle yetmezlik 
komponentli aort  kapak  hastalığının  
bulunması  durumunda verilen  kardiyopleji  
materyalinin  sol  ventriküle kaçması  yeterli  
kardiyak  korumanın yapılamamasına  neden  
olmaktadır.  Bu  gibi durumlarda kros klemp 
uygulanmasının ardından hızlı  yapılacak  bir  
aortatomi  ve  direk  olarak koroner ostiumlar 
aracılığıyla da koroner arteriyel yatağın  
beslenmesi  sağlanabilir.  Benzer şekilde aorta 
cerrahisi esnasında da  koroner  ostiumlardan  
direk  kardiyopleji  verilebilir.  Yine  ciddi koroner  
arter  lezyonu  olması  durumunda  da 
miyokardiyal  koruma  yetersiz  olabilmektedir. 
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Antegrad  yol  ile  kardiyopleji  verilirken basınç 
en az  70  mmHg  olmalı,  hasta  kilosuna  göre 
hesaplanan  kardiyopleji  dozu  (10-20 ml/kg)  
200 ml/dk. hızında en az 3 dk süreyle verilmelidir. 

2. Retrograd yol 

Koroner  sinüs  yolu  ile  retrograd  olarak 
kardiyopleji  verme  fikri  ilk  defa  1957 yılında 
ortaya  atılsa  da  uygulanmaya  1990'lı yıllarda 
başlanmıştır.  Basitçe  koroner  sinüs  
aracılığıyla retrograd  olarak  kardiyoplejik  
solüsyonların verilmesi olarak değerlendirilebilir. 
Koroner sinüs kanülleri,  sağ  atriyumdan  
indirek  olarak yerleştirilir.  Kanül  yerleştirilmesi  
esnasında  sağ atriyumda kanüle bağlı 
yaralanma, ya da cerrahi sırasında  kanülün  
yerinden çıkması  gibi dezavantajları  olsa  da  
deneyimli  ellerde  bu komplikasyonlar  anlamlı  
oranda  azalmaktadır.  Retrograd kardiyoplejide 
uygulanacak basınç 25-40 mmHg, doz ise 100 
ml/dk olmalıdır.  

Özellikle kötü  ventrikül  fonksiyonlu  koroner  
arter hastalarına  verilmesi  önerilmektedir.  Yine 
koroner  re-operasyonlarda  ve  aort 
o p e r a s y o n l a r ı n d a   t e k n i k  ü s t ü n l ü k   
sağlamaktadır. Özellikle  iki  ya  da  daha  fazla  
kapağa müdahale düşünülen  operasyonlarda  
retrograd  kardiyopleji oldukça  etkin  bir  
yöntemdir.  Bu  avantajlarının yanında,  koroner  
sinüs  yaralanmasına  neden olabilmesi,  sağ  
ventrikül  perfüzyonunun ancak %70  oranında  
sağlaması  ve  bu  nedenle sağ ventrikül 
korumasını tam olarak yapamaması gibi 
dezavantajları da mevcuttur (Tablo 1).

Tablo 1. Kardiyoplejinin Verilme Yolları.

3.Değişken / Eş zamanlı yol 

Sürekli  olarak  retrograd  kardiyopleji  ve  
aralıklı antegrad  kardiyopleji  birlikte  
kullanımına değişken  teknik,  devamlı  
retrograd  kardiyopleji ile  her  ven  greftinden  
sonra  yapılan  antegrad kardiyoplejiye eş 
zamanlı teknik adı verilmektedir. Bu iki tekniğin 
birbirleri üzerine üstünlüğü yoktur. Ancak  
değişken  ya  da eş  zamanlı tekniğin 
miyokardiyal koruma ve postoperatif mortalite ve 
morbidite  üzerine  pozitif  yönde  etkisi  olduğu  
da yapılan  klinik  çalışmalarda  gösterilmiştir 
(16). Özellikle ciddi  koroner arter  lezyoları olan 
hastalarda  antegrad  yol  ile  bu lezyonların  
distaline kardiyopleji  ulaşması oldukça  güçtür. 
Distal anastomozu tamamlanmış safen  ven 
greft vasıtasıyla  kardiyopleji  verilen  
hastalarda, kardiyoplejik solüsyonun  lezyonlu  
b ö l g e l e r i n  d i s t a l i n e   v e r i l m e s i   
sağlanabilmektedir. Saçar  ve arkadaşlarıda 
eşzamanlı kardiyopleji verilen hastalarda 
miyokardiyal  hasarlanmanın  daha  az 
görüldüğünü bildirmişlerdir (1) (Tablo 2 ve 3). 

Tablo 3 . Kardiyopleji Verme Miktarı

Genel l i k le   uygu lanan  kard iyop le j i  
uygulamalarını 3 başlıkta inceleyebiliriz;

1.  Başlangıç kardiyoplejisi (induction) 

2.  İdame kardiyopleji (maintenance) 

3.  Reperfüzyon kardiyoplejisi (hot-shot) 

Bu  protokolde;  20-40  mEq/litre  potasyum 

Tablo 2. Kardiyopleji verme aralığı
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içermekte  olan  kardiyopleji  solüsyonları  15-20 
ml/kg  dozunda  verilmek  üzere  hazırlanır. 
Başlangıç  solüsyonlarına  glutamat  ve  
aspartat eklenmesi  kardiyoplejinin  etkilerini 
güçlendirmektedir (17). Rosenkraz ve 
arkadaşları yapmış  oldukları  bir  çalışmada  
kardiyak  arrest sırasında  glutamat  ve  
aspartatın  ortamdan uzaklaştıklarını  
saptamışlar  ve  kardiyopleji solüsyonuna bu iki 
aminoasitin  ilave edilmesi  ile metabolik  
düzelmenin  daha kısa  sürede oluştuğunu  
göstermişlerdir (18).  Ancak  son dönemlerde 
yapı lan bir  diğer çal ışmada peri fer ik 
vazodilatasyona  yol  açtığının  gösterilmesi  ile 
idame  safhasında  bu  iki  amino  asitin 
eklenmemesi gerektiği bildirilmiştir (5). 

Verilmesi planlanan kardiyopleji  solüsyonları 
kristalloid  olarak  seçilebileceği  gibi,  1  birim 
kristalloid,  4  birim  kan  olacak  şekilde  kan 
kardiyoplejisi de olabilir (1).

Başlangıç  kardiyoplejisinde,  planlı  kardiyopleji 
dozunun  1/3  ünün sıcak  başlangıç  olarak 
antegrad yoldan başlatılması ve 2/3 ünün soğuk 
ya  da  ılık  olarak  mümkünse  retrograd  yoldan 
tamamlanması  önerilmektedir.  Bu  şekilde  
aynı zamanda  lokal  hipotermi  de  sağlanmış  
olur. Verilmesi planlanan dozun  ısısı, cinsi ve 
verilme yöntemi  kadar  verilme  süresi de 
önemlidir. Kardiyoplejik  solüsyonun  1  dk.  
içinde  verilmesi ile kalp oksijenin %20 sinden 
yararlanabilirken, 5 dakikada  verilmesi  
durumunda  bu  oran yaklaşık %100 e kadar 
çıkmaktadır. Bu nedenle önerilen  başlangıç  
kardiyopleji  süresi  yaklaşık  3 dakikadır (1). 

İdame  kardiyopleji,  zamanla  hipoterminin  ve 
verilen  kardiyoplejik  solüsyonun yıkılmasına 
neden  olan  koroner  arteriyel  sistem dışındaki 
kardiyak kollaterallere(bronşiyal, perikardiyal 
vb.) yönelik  olarak  kullanılmaktadır. Bu  amaçla 
yaklaşık olarak 20 dakikalık sikluslar halinde 1/3 
kardiyopleji  dozu  soğuk  ya  da  ılık  olarak, 

antegrad, retrograd, kombine ya da koroner greft 
yoluyla  verilmektedir.  Tamamlanan  greftler 
üzerinden eş  zamanlı  uygulama  da  yapılabilir 
ancak  henüz  bu  konu  üzerine  çalışma 
yapılmamıştır.  Kardiyoplejinin  seri  tekrarları 
sonucu  potasyum  düzeyinde  yükselme 
olabileceği göz önünde bulundurulmalı ve  
idame safhasında  verilecek olan potasyum 
dozu 10-20 mEq/litre  olacak  şekilde  
ayarlanmalıdır.  İdame olarak verilecek 
kardiyopleji sadece  kardiyak arrestin  devam  
etmesini  sağlamakla  kalmaz, aynı  zamanda  
hipoterminin  korunmasını, metabolitlerin  
ortamdan  uzaklaşmasını  ve yaratacağı 
hiperosmolarite i le miyokardiyal ödem 
oluşumunun önlenmesini sağlar (1).

En  son  olarak  hot-shot  safhasında  1/3  doz 
kardiyopleji, 50-80  mmHg  basıncı aşmayacak 
şekilde, ılık-sıcak  olarak  verilmektedir. Teoh  ve 
arkadaşları  yapmış oldukları bir  çalışmada,  
kros klemp  kaldırılmadan  hemen  önce  verilen 
sıcak kan  kard iyople j is in in aerobik  
metabol izmayı düzel terek  d iyastol ik   
kompliyansı  arttırdığını saptamışlardır (19,20). 
Bu etki esasen ısıya bağlı olarak  miyokardiyal  
respirasyonun ve enerji üretiminin daha  erken  
dönemlerde  başlamasına dayanır.  Hot-shot  
uygulanan  hastalarda, uygulanmayan  
hastalara  göre  ATP  ve  glikojen seviyeleri daha 
yüksek seviyelerde bulunmuş ve işlemin  
miyokardiyal  metabolizmayı  arttırdığı 
gözlenmiştir (21,22) 

Özellikle retrograd  kardiyopleji  uygulamasında  
s a ğ  v e n t r i k ü l   i s t e n i l e n   d ü z e y d e   
korunamamaktadır. Bu nedenle ılık kan 
kardiyoplejisinin antegrad ve retrograd  
kardiyopleji  ile  kombine  uygulanması en iyi 
yöntem gibi görünmektedir (1).
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lgumuz 63 yaşında erkekti. Başvurusundan 1 yıl önce 
başlayan yürümekle sol bacakta ağrısı olan ve yürüme Omesafesi gittikçe azalan yakınması mevcuttu. O tarihte ileri 

derecede tıkayıcı alt ekstremite arteriyal hastalık tanılanan olgunun 
yapılan koroner anjiyogramında ciddi koroner arter hastalığı 
saptanması üzerine başvurusundan 8 ay önce koroner 
revaskülarizasyon anamnezi mevcuttu. Özgeçmişinde 30 yıl önce 
sağ inguinal herni tamiri operasyonu ve 5 yıl önce de katarakt 
operasyonu tarifleyen olgunun tedavisi sürmekte olan kronik 
obstrüktif akciğer hastalığı da mevcuttu. Hastanın fizik bakısında 
sol femoral ve distal nabazanların elle negatif saptanarak sonik 
Doppler ile pulzatil olduğu bulgulandı. Ayrıca hastanın sol inguinal 
fıtığı da saptandı. 

Alt ekstremite arteriyal sisteme yönelik terminal aortografi ve distal 
AFP anjiyografik incelemede sol ana ve eksternal iliak arterlerin 
kronik total oklüde olduğu saptandı. Bu arteriyal segmentlerin 
distalinde ana femoaral artere İMA'dan ve karşı taraf internal iliak 
arterden  kollaterallerle dolum mevcuttu (Resim 1).

Resim 1. Olgumuzun sol ana ve aksternal iliak arterin total oklüde bulgulandığı 

arteriografik görüntüsü.
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Diğer segmentlerde darlık ve oklüzyon 
saptanmadı (Resim 2).

Resim 2. Olgumuzun sol ana femoral arterinin kollaterallerle 

doluşu ve distal segmentlerin de patent olduğunun 

arteriyografik görünümü.

Olgumuz Kalp Damar Cerrahisi ve Genel Cerrahi 
ekiplerince intestinal komplikasyondan 
kaçınmak ve aynı seansta her iki yaklaşımın 
uygulanabilir olması imkanı nedeniyle eş zamanlı 
fıtık tamiri ve femoro-femoral ekstra-anatomik 
bypass gerçekleştirimi amacıyla genel anestezi 
altında elektif olarak operasyona alındı. Genel 
Cerrahi ekibince sol inguinal kesi ile katlar geçildi. 
Kord prepare edilerek askıya alındı. İndirekt herni 
kesesi görüldü. Disseke edildi. Zick yöntemiyle 
kese ayrıştırıldı. Kese içinde Meckel divertikülü 
gözlendi (Resim 3).

Resim 3. Litre fıtığıyla uyumlu olgumuzun fıtık kesesi içinde 

Meckel divertikülü görünümü.

Divertikül boynu geniş olduğu için ekipçe 
müdahale planlanmadı. Fıtık kesesi kökünden 
2/0 vicryl ile bağlandı ve kesildi. Prolen mesh 
inguinal ligaman ile eksternal oblik kas arasına 
2/0 prolenle tespit edildi (Resim 4). Kanama 
kontrolü sağlanarak Kalp Damar Cerrahisi 
ekibinin seansına geçildi. 
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Resim 4. Fıtık tamirinin prolen mesh ile tamamlanım 

görüntüsü.

Sol ve sağ  femoral arterler eksplore edildi. Her iki 
ana femoral arter naylon tape'ler ile askıya alındı. 
Ardından 8mm tubuler ringli polytetraflu-
oroethylene greft le F-F bypass işlemi  
gerçekleştirildi. Kanama kontrolü sonrası katlar 
anatomikplanda usulüne uygun kapatıldı. 
Postoperatif dönemde ek sorun bulgulanmayan 
hastanın erken ve geç dönemizlemlerinde fıtık 
nüksü bulgulanmazken tüm distal nabazanların 
eşit amplitüdde ve elle açık olduğu saptandı.

Meckel divertikülü (MD) gastrointestinal sistemin 
en sık görülen konjenital anomalisidir (1,2,3). 
Otopsi serilerinde insidansı %1-2 olarak 
bildirilmişltir (2). MD sıklıkla sessiz seyreder ve 
insidental olarak tesbit edilir. İlk olarak 1745 
yılında Littre tarafından kendi adıyla tanımlanan 
özel fıtık patogenezinde inguinal hernide kese 
içinde Meckel divertikülünün bulunması koşulu 
aranmaktadır. Littre hernisi Meckel divertikülünün 
inguinal, umblikal, femoral, ventral, siatik ve 
lumbar bölgelerinden  birinde bulunan fıtık 
kesesine yerleşmesi ile oluşur, ancak kasık 
fıtığında olması ender bir durumdur ve 
inkarserasyon olmadan saptanması nadir görülen 
şeklidir (4). Ektra-anatomik bypass terimi, 
vasküler cerrahiye ilk kez 1952'de Freeman ve 
Leed tarafından uygulanan femorofemoral (F-F) 
bypass ile girmiştir (5). Ancak F-F greft işlemi, 
Vetto tarafından 1962'de, ileri cerrahi vasküler 
rekonstrüksiyonu kaldıramayacak yüksek riskli 
hastalardaki tek taraflı iliak arter obstrüksiyonu 
varlığında uygulanabil i r  yöntem olarak 
tanımlanmıştır. F-F bypass, yüksek cerrahi risk 
taşıyan hastalarda uygulanabilecek alternatif 
yöntem olarak halen önceliğini korumaktadır(6). 
F-F bypass endikasyonunu koyarken 3 ana kriteri 



esas aldık. Bunlar donör taraftaki vasküler 
yapının anjiyografik olarak optimal yeterlilikte 
olması, femoral nabzın elle palpabl bulgulanması 
ve ankle-brakial basınç indeksinin 1 değerlerinde 
bulunması olmuştur (7,8). Polytetraflu-
oroethylene (goretex) greftlerin sonuçlarının 
tatmin edici olması ve damar çapı ile uygun 
çaplarda bulunabilmesi nedeniyle, bu girişimde 
safen greftler pek kullanılmaz(7,8,9). Greftin 
subkutan pozisyonu rahattır ve suprapubik 
bölgede pulzasyon rahatlıkla kontrol edilebilir.
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skemi reperfüzyon hasarı(İRH) iskemik miyokardın kan akımının 
yeniden sağlanması ile ortaya çıkan metabolik ve fonksiyonel İdeğişikliklere verilen genel bir tanımlamadır. Reperfüzyon hasarı 

nedenleri ve oluşum mekanizmaları yüzünden artık bir “sendrom” 
olarak incelenmektedir. İlk fizyolojik çalışmalarda iskemi sonrası 
geliştiği belirlenen bu patalojik durum koroner cerrahisinin giderek 
yaygınlaşması sonucunda daha da önem kazanmıştır (1). Arteriyel 
ya da venöz kan akımı azalmasına bağlı organ ve dokunun yetersiz 
perfüzyonu sonucu bu doku veya organların oksijenden yoksun 
kalması şeklinde tanımlanan iskemi, hücresel enerji depolarının 
boşalması ve toksik metabolitlerin birikmesi sonucunda hücre 
ölümüne yol açmaktadır. İskemik dokuya hem hücrenin 
rejenerasyonu, hem de toksik metabolitlerin temizlenmesi için 
yeniden kan akımı gerekir. Ancak, iskemik dokunun reperfüzyonu 
dokuda paradoksal olarak sadece iskemi ile oluşan hasara göre 
çok daha ciddi bir hasara yol açar (2). Reperfüzyon döneminde 
gözlenen hasarda, hücre içine moleküler oksijen girişi ile hızla 
oluşan serbest oksijen radikal(SOR) türevleri başta olmak üzere 
birçok mekanizma rol oynamaktadır. 

Özellikle; serbest oksijen radikalleri, polimorf nüveli lökositler 
(PMNL), kompleman sistemi, endotel hücreleri olmak üzere 
başlıca dört faktör hasarın nedenleri arasında yer almaktadır. İRH,  
genelde aritmi ve eşlik eden miyokardiyal ve mikrovasküler 
stunning ile karakterize düşük debi ile sonuçlanan bir durumdur (3). 
Morfolojik olarak miyokard dokusunda kontraktür band nekrozu  
şeklinde kendini gösterir. Koroner arter baypas cerrahisi uygulanan 
olgularda % 31'e kadar yükselen oranlarda saptanmıştır (3). 
Miyokard dokusunda gelişen kontraktür sonucunda oluşan 
mekanik sertlik, doku nekrozu ve “taş kalp” diye tanımlanan bir dizi 
patolojik değişikliğe neden olur. Reperfüzyon sonucunda kalsiyum 
duyarlılığına bağlı olarak gelişen kontraktür sitozollerdeki kalsiyum 
kontrolüne ve miyofibrillerdeki kalsiyum duyarlılığına bağlıdır.  Bir 
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diğer konraktür tipi olan “rigor tipi” kontraktür ise 
mitokondrideki enerji aktivasyonuna bağlıdır (4).

Bir araştırmada postmortem anjiyografik ve 
patolojik yöntemler ile erken dönemde fetal 
sonuçlanan olgularda  İRH oranını % 25.8 olarak 
bulmuşlardır (5). Finli araştırmacılar reperfüzyon 
hasarı için preoperatif fonksiyonel kapasitesi 
(NYHA) III olan, koroner endarterektomi yapılan 
ve uzun aortik kros klemp süresini risk faktörleri 
olarak göstermişlerdir. İRH konusunda serbest 
oksijen radikallerine ek olarak rol oynayan bir 
diğer faktör ise endotel hasarıdır (6). Nitekim 
Weman'ın çalışmasında da endarterektomi bir 
risk faktörü olarak kabul edilmiştir (5). Güvenli 
olarak kardiyopleji solusyonlarının kullanımı ve 
özellikle kan kardiyoplejisi ile birlikte İRH riskinin 
daha da azaldığı düşünülmektedir (7). 
R e p e r f ü z y o n  s ı r a s ı n d a  i l k  o l a r a k  
normal(modifiye olmayan) kan verildiğinde 
hassas miyokard dokusunda hasar oluştuğu ve 
bu durumun önlenmesi için aort klempi 
kaldırılmadan kısa bir süre önce (3 – 5 dakika ) 
sıcak kan kardiyoplejisi verilmesinin aşağıdaki 
faydaları yüzünden Buckberg tarafından 
önerilmektedir (8,9).

-Kalsiyum akışının sınırlanması,

-Asidozun tamponlanması,

-Kalbi arrest halinde tutarken metabolik 
gereksinimi azaltılması,

-ATP'nin reperatif işlemlerde kullanımının 
arttırılması,

Temel olarak kontrollü sıcak kan kardiyoplejisi ile 
reperfüzyon hasarının kısıtlandığı ve özellikle 
uzamış aortik kros klemp süreli olgularda yararlı 
olduğu gözlenmiştir (7,8,9).

İlerleyen yıllardaki çalışmalarda kalsiyumun bu 
mekanizmada daha etkili olduğu anlaşılmıştır. 
Hücreye aşırı kalsiyum  girişi sonrasında oluşan 
kalsiyum fosfat partikülleri mitokondiride birikir. 
Böylece miyofibrillerin yapısı ve kontraksiyonu 
bozulur, hücre şişer,  mitokondri bütünlüğü 
kaybolur. İRH'da lökositlerin oynadığı mediyatör 
rol saptandıktan sonra, kardiyoplejiden  
lökositlerin filtre edilmesinin yararlı olabileceği 
düşünülmüştür (10). Geçen zaman içerisinde, 

lökositlerden arındırlımış kan kardiyoplejisinin 
kullanıldığı çalışmalarda açık ve olumlu bir sonuç 
elde edilememiştir. Buna karşın, kalp cerrahisi 
sonrasında renal hasarın azaldığı ve kardiyak 
tropinin T düzeylerinde anlamlı bir düşüş 
saptanmıştır (11).

Sonuç olarak; günümüzde yürütülen çalışmalarda, 
kalsiyumun,  İRH'daki rolü giderek daha belirgin bir  
şek i lde  o r taya  ç ıkmak tad ı r.   İRH 'n ın  
mekanizmasının ortaya çıkartılması konusundaki 
çal ışmalar,  cerrahi  sırasında miyokard 
korunmasında farklı yöntemlerin gelişimine yol 
açmıştır.
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AMİODARONE'UN ETKİ MEKANİZMASI

miodarone çeşitli aritmilerin tedavisinde kullanılan ve farklı 
farmakolojik özelliklerinin kombinasyonu ile etkili olan eşsiz Abir ilaçtır (1-5). Potasyum kanallarını bloke eden sınıf III bir 

antiaritmiktir ve miyokard hücrelerinde aksiyon potansiyeli ve 
refrakter periyodu uzatır, böylece membran uyarılabilirliğinin 
azaltılmasını sağlar (3). Diğer sınıf III antiaritmik ajanların aksine, 
amiodaron daha yüksek kalp hızlarına rağmen bu uzamış miyokard 
aksiyon potansiyelini sürdürür bu da amidaronun taşikardi 
tedavisindeki etkinliğini açıklayan bir özelliğidir (3). Amiodaron 
ayrıca zayıf bir sodyum kanal blokeri gibi davranır, bu sayede de 
membran depolarizasyon ve impuls iletim hızında bir düşüşe 
neden olur (4). Doğrudan sinüs hızını azaltır ve atriyoventriküler 
iletiyi yavaşlatır (6). Buna ek olarak, amiodaron β-adrenerjik 
reseptörleri inhibe ederek nonkompetetif β-bloker görevi görür (6). 
Son olarak, α-adrenerjik etkileri ve kalsiyum kanallarını inhibe eder 
böylece antianginal etkileri ortaya çıkar. Bu özellikler, düz kaslarda 
gevşemeye neden olur böylece koroner ve periferik arter 
dilatasyonu ve dolayısıyla koroner kan akımında artış ve sistemik 
kan basıncı ile ard yükte düşme sağlar (7,8). Amiodarone oral veya 
intravenöz yoldan tatbik edilebilir. Etki başlangıcı değişken 
olmasına rağmen, intravenöz uygulama ile maksimal etkisi birkaç 
dakika ila birkaç saat içinde oluşabilir (9). Oral uygulandığı zaman 
etki başlangıç süresi, ilacın gastrointestinal mukozada yavaş ve 
değişken emilimi nedeniyle 2–21 gün arasında değişebilir (9). 
Amiodaronun yarı ömrü 16–180 gün olup uzun ve önceden 
kestirilemez bir yarı ömre sahiptir (4). Genellikle protein ve lipid 
bağlı olduğu için, amiodarone vücutta büyük bir dağılım hacmine 
sahiptir (4). Bu büyük dağılım hacmi ve uzamış yarı ömür uzun bir 
yükleme dönemi (2–4 hafta) gerektirir. İlaç kesildikten sonra bile 
amiodaronun etkileri haftalarca devam edebilir (3,4) Amiodaron 
karaciğerde ağırlıklı olarak tek ve primer metaboliti olan desethyl-
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amiodarona metabolize olur. Desethyl-
amiodaron, amiodaronla karşılaştırılabilir anti 
aritmik özelliklere sahiptir, böylece ilaç 
sonlandırıldıktan sonra bile devam eden uzamış 
etkiler ortaya çıkar (4).

Normal sinüs ritmi sırasında miyokardiyal 
aktivasyon sinüs nodunda başlatılır, her iki 
kulakçık boyunca atriyoventriküler düğüm ve özel 
iletim sistemine   doğru yayılır, koordine bir 
depolarizasyon dalgası ile sonlanır. Atriyal 
fibrilasyon  pulmoner venler bölgesinde ortaya 
çıkan  atriyal prematüre depolarizasyonlar 
tarafından tetiklenir ve düzensiz ve unsenkronize 
bir desende yayılır. Ortaya çıkan ventriküler 
aktivasyon paterni elektrokardiyografik kayıtlarda 
görüldüğü gibi düzensizdir. Amiodaronun çeşitli 
elektrofizyolojik etkileri vardır.  Atriyal fibrilasyon 
kont ro lünde bu e tk i le r in  en başında 
repolarizasyonu yavaşlatarak böylelikle aksiyon 
potansiyelini ve miyokardın refrakterliğini uzatan, 
potasyum kanallarını bloke etme etkisi gelir. 
Depolarizasyon dalgalarının miyokardın tepkisiz 
alanlarında karşılaşma olasılığı daha yüksektir; 
böylelikle, yayılma önlenir. Aksiyon potansiyelinin 
uzaması ventrikül miyokardı üzerindeki 
elektrokardiyogramda (uzamış QT aralığı) en 
açık görülen etki olmasına rağmen, benzer bir 
etki atriyumda da oluşur.

AMİODARONE'UN ATRİYAL FİBRİLASYON 
TEDAVİSİNDE KULLANIM ENDİKASYONLARI

- Sinüs ritminin restorasyonu

- Farmakolojik kardiyoversiyon

-  AF rekürrensi

- Antiaritmik ilaçlar ile birlikte elektriksel 
kardiyoversiyon

- Ritim kontrolü

- Hız kontrolü

- Paroksismal AF tedavisi

-  Akut başlangıçlı AF tedavisi

- Postoperatif AF profilaksisi

- Postoperatif AF tedavisi

Yoğun bakım popülasyonunda at r iya l  
fibrilasyonun tedavisinde amiodaronun yararı 
henüz kesin tespit edilmemiştir, ancak hasta 

h e m o d i n a m i k  o l a r a k  u n s t a b i l  v e  D C  
kardiyoversiyon için uygunsuz ise tercih edilen 
ajan olarak karşımıza çıkabilir (10).

Oral amiodaron kronik atriyal fibrilasyonu olan 
hastalarda sinüs ritmi restorasyonunda doğru akım 
kardiyoversiyon etkinliğini de artırır (11)

AMİODARONE'UN POZOLOJİSİ

PO (Yetişkin):1–3 hafta süreyle 800–1600 mg / gün 
1–2 doz halinde, sonra 1 ay için 1–2 doz 600–800 
mg / gün, sonra 400 mg / gün idame dozu.

 PO (Çocuk): 10 mg / kg / gün (800 mg/1.72 m² / 
gün) 10 gün kadar veya yanıt veya yan etki 
görülürse, daha sonra 5 mg / kg / gün (400 mg / 
1.72 m² / gün) birkaç hafta boyunca, daha sonra en 
düşük etkili idame dozu veya 2,5 mg / kg / gün'e 
düşürülür (200 mg / 1.72 m2 / gün).

 IV (Yetişkin): 10 dk, içinde 150 mg ardından 
sonraki 6 saat boyunca 360 mg ve daha sonra bir 
sonraki 18 saat boyunca 540 mg. Oral tedaviye 
başlayıncaya kadar 0.5 mg / dk infüzyon. Aritmi 
tekrarlarsa, 10 dakika içinde 150 mg'lık küçük bir 
yükleme dozu verilmelidir, Buna ek olarak, idame 
infüzyon hızı daha fazla olabilir. Oral tedaviye 
geçiş: IV infüzyon süresi <1 hafta ise, oral doz 
800–1600 mg / gün olmalıdır; IV infüzyon 1–3 
haftalık ise, oral doz 600–800 mg / gün olmalıdır; IV 
infüzyon> 3 hafta ise, oral doz 400 mg / gün 
olmalıdır. ACLS kılavuzu nabızsız Ventriküler 
Fibrilasyon / Ventriküler Taşikardi için 300 mg IV 
puşe, 3–5 dakika sonra bir kez 150 mg IV puşe ile 
tekrar önermektedir.(maksimum kümülatif doz 2.2 
g/24sa).

 IV, Intraosseöz (Çocuklar ve bebekler): PALS 
kılavuzu nabızsız Ventriküler Fibrilasyon / 
Ventriküler Taşikardi için bolus olarak 5 mg / kg; 
20–60 dakika boyunca 5 mg / kg yükleme dozu 
önermektedir. (15 mg / kg / gün maksimum).

Supraventriküler Taşikardi

 PO (Yetişkin): 600–800 mg / gün, 1 hafta veya 
istenen yanıt veya yan etkiler ortaya çıkana kadar, 
sonra 3 hafta süreyle 400 mg / güne düşür, sonra 
200–400 mg / gün idame dozu.

 PO (Çocuk): 10 mg / kg / gün (800 mg /1.72 m² / 
gün) 10 gün veya istenen yanıt veya yan etkiler 
ortaya çıkana kadar, daha sonra, birkaç hafta 
süreyle 5 mg / kg / gün (400 mg / 1.72 m² / gün), 

.
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daha sonra 2.5 mg / kg / gün (200 mg / 1.72 m2 / 
gün) ya da etkili en az idame dozuna düşür (12).

AMİODARONE'UN YAN ETKİLERİ

Gastrointestinal etkiler

ral amiodaron alan hastaların % 33 
kadarı gastrointestinal rahatsızlıklar Oyaşayabilir, bunların çoğu yüksek dozda 

uygulandığında ve yükleme sırasında ortaya 
çıkar. Gastrointestinal bozuklukları doza bağımlı 
olarak görünmektedir  ve  600 mg / gün aşan 

 dozlarda daha sık görülür (13,14). En sık görülen 
semptomlar arasında bulantı, kusma, kabızlık ve 
iştahsızlık bulunmaktadır ve hastaların% 80'ine 
kadar bildirilmiştir (15,16). Diğer nadir görülen 
gastrointestinal yan etkileri epigastrik şişkinlik 
veya yanma, karın ağrısı, anormal salivasyon ve 
anormal tat alma duyusunu içerir.

Hepatik etkiler

miodaron ile tetiklenen Serum aspartat 
transaminaz (AST/SGOT), alanin At r a n s a m i n a z  ( A L T / S G P T ) ,  

aminotransferaz ve alkalen fosfataz yükselmeleri 
genellikle hafif, geçici ve klinik belirtilerin eşlik 
etmediği değişikliklerdir. Bu değişiklikler 
genellikle ilacın kesilmesi veya dozunun 
azaltılmasıyla birlikte geri dönerler (15,17). 
Kolestatik hepatit ve siroz gibi ciddi semptomatik 
hepatik hasar yan etki görülen hastaların 
%3'ünden daha azında görülür bu yüzden 
hepatik yan etkilere bağlı amiodaron tedavisi 
sonlandırılması sık görülen bir durum değildir 
(17,18).

Dermatolojik Etkiler

miodaron ile birlikte fotosensitivite ve 
mavi-gri deri renk değişikliği gibi Adermatolojik yan etkiler sık bildirilmiştir 

(19). Amiodaron ile tetiklenen mavi-gri deri renk 
değişikliği genellikle ilaç kesildikten sonra yavaş 
yavaş kaybolur (20). Saç dökülmesi, kaşıntılı 
döküntü gibi alerjik tipte reaksiyonlar ve psoriazis 
alevlenmesi de nadiren amiodaron tedavisi ile 
bildirilmiştir. Raeder ve ark. dokuz hastalarında 
(% 4) ortalama 10 aylık tedavi sırasında saç 

dökülmesi meydana geldiğini rapor etmişlerdir. 
Amiodaron sonlandırıldıktan sonra saç 
uzamasının devam ettiği de bildirilmiştir (21). 

Oftalmolojik etkiler

miodaron tedavisi sırasında Oküler yan 
etkiler olguların çoğunda asemptomatik Aancak bu etkiler evrenseldir. Korneal 

mikrodepozit gelişimi amiodaron tedavisi ile en 
sık görülen yan etkidir. Az sayıda hastada bu 
korneal mikrodepozitler fotofobi, bulanık görme 
ve halo oluşumu gibi semptomlara neden olabilir. 
Bu belirtilere rağmen ilaç kesilmesi nadiren 
gereklidir. Ingram'ın geriye dönük olarak 103 
hastada amiodaronun oküler komplikasyonlarını 
değerlendirildiği çalışmasında yaklaşık 1 ay 
boyunca 9 gram ya da daha düşük bir toplam doz 
sonrasında hastaların %98'inde mikrodepozit 
olduğu bildirilmiştir (22).

Sinir sistemine etkileri

örolojik yan etkileri uzun süreli amiodaron 
tedavisi alan hastaların yaklaşık% 

 N20'sinde görülür (23). En sık görülen 
belirti ve semptomlar tremor, ataksi ve periferik 
nöropatidir, hepsi doza bağımlı olarak 
görülmektedir ve tedavinin başlangıcından 
yaklaşık 1 hafta sonra ortaya çıkarlar (24-26).

Solunum sistemine etkileri

ulmoner komplikasyonlar uzun süreli 
amiodaron tedavisine atfedilen en ciddi Pyan etkilerdir (27-33). Amiodarona bağlı 

akciğer toksisitesi hastaların yaklaşık % 0,5-
10'unda gözlenmiştir ve bazı durumlarda ölüm ile 
il işkil i olduğu gösterilmiştir []. Pulmoner 
toksisitenin doza bağımlı olup olmadığı net olarak 
belirlenmemiştir ama günde <400 mg amiodaron 
alan hastalarda nadiren görülmektedir. Total 
kümülatif doz veya maruz kalma süresi 
komplikasyon gelişiminde muhtemelen günlük 

 dozdan daha önemlidir (19,34). Amiodarona 
bağlı akciğer toksisitesi ilaç 2 aydan daha az 
süreyle ve 400 mg/gün 'den daha düşük dozlarda 

 uygulandığında nadirdir (14,30). Amiodarona 
bağlı pulmoner toksisite pulmoner alveolit  , 
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pulmoner infiltrasyon, pnömoni ve pulmoner 
fibrozis olarak tanımlanmıştır (31-34).

Tiroid bezi üzerine etkileri

Bir dizi çalışmada tiroid hormonları üzerine 
amiodaronun etkileri olduğu bildirilmiştir. 
Amiodaronun uzun vadeli kullanımı tiroksin (T4) ve 
ters T3 (rT3) düzeylerini yüksek derecede, tiroid 
uyarıcı hormon (TSH) düzeyini orta derecede 
arttırırken triiyodotironin (T3) düzeyini azaltır, 
ancak bu verilere rağmen amiodaronun tiroid bezi 
üzerindeki klinik etkileri halen pek çok bilinmeyen 
içermektedir (35). Tiroid fonksiyonu üzerine 
amiodaronun çeşitli metabolik etkilerinin bir sonucu 
olarak, amiodaron kullanımı sonucunda hem hipo 
hem de hipertiroidi gelişebilir (36).

Kardiyovasküler etkileri

miodarona sekonder kardiyovasküler 
komplikasyonlar nadirdir ve en çok ilacın Af a r m a k o l o j i k  ö z e l l i k l e r i n i n  

potansiyasyonundan kaynaklanır. Amiodaronun 
kardiyovasküler yan etkileri arasında konjestif kalp 
yetmezliği alevlenmesi, sinüs bradikardisi ve 
torsades de pointes (TdP) gibi aritmiler literatürde 
yer almıştır (4).

Diğer nadir yan etkiler

iğer yan etkiler arasında saç kaybı (19-21), 
hiperglisemi (28,37), hipertrigliseridemi D(14,16),  t rombosi topeni ,  vaskül i t ,  

poliserozit (19), epididimit (15) ve yükselmiş serum 
kreatinini (15) sayılabilir.

Kalp Cerrahisinde Amiodarone Profilaksisi

Amiodaron, plasebo veya hiç bir i lacın 
verilmemesinin karşılaştırıldığı on dört çalışmalık 
bir meta-analizde (38) pre-, intra-veya postoperatif 
uygulanan amiodaronun post-op AF veya diğer 
supraventriküler aritmi insidansını azalttığı 
gösterilmiştir (OR 0.54, 95% CI 0.44 – 0.67; 
p<0,00001) . Benzer sonuçlar diğer primer 
çalışmalarda da bildirilmiştir (39-46). Bir çalışmada 
plasebo ile karşılaştırıldığında amiodaronun 24 
saatten fazla süren post-op AF insidansında ve 
tedavi gerektiren atak sayısında azalma ile önemli 
ölçüde ilişkili olduğu görülmüştür (47).

Başka bir çalışmada amiodaronun tedavi 
almayan grup ile karşılaştırıldığında daha düşük 
bir ameliyat sonrası AF süresine yol açtığı 
görülmüştür. (11.0'e karşılık 16,2 gün; p <0.001)  
İki daha küçük çalışmada ise (48,49) post-op AF 
süresi açısından anlamlı bir fark bulunamamıştır. 
B i r  ça l ışmada preoperat i f  amiodaron 
yüklemesinin hızlı yapılmasının plaseboya göre 
daha fazla mide bulantısına neden olduğu (% 
16,0'ya karşı % 31,3, p = 0.018),ancak yavaş 
yüklemede bu farkın olmadığı (% 16,0'ya karşı % 
21,4) bildirilmiştir (47). Her iki strateji için de 
hipotansiyon insidansı açısından fark 
bildirilmemiştir. 

Post-operatif atriyal fibrilasyon insidansını 
azaltmak için koroner revaskülarizasyon ve 
kapak tamir veya replasmanı öncesi 1 hafta 
süreyle profilaktik olarak uygulanan oral 
amiodaronun, güvenli ve oldukça etkili olduğu 
gösterilmiştir (50).

Kalp cerrahisi uygulanan 124 hastalık bir 
çalışmada, en geç preoperatif 7. gün başlanan 
günde 600 mg'lık oral Amiodaronun profilaktik 
etkisi değerlendirildiğinde AF sıklığı tedavi 
grubunda% 25, plasebo grubunda ise % 53 
olarak tespit edilmiştir. (p< 0.003) (48). Bu 
yaklaşım ameliyattan en az 1 hafta önce hastalar 
tespit edilip tedaviye başlanmadığı sürece pratik 
değildir.

Üçyüz hastalık The Amiodarone Reduction in 
Coronary Heart (ARCH) çalışmasında 
postoperatif dönemde günde 1 gr'dan 2 gün 
süreyle i.v. amiodaron uygulamasının post 
o p e r a t i f  A F  i n s i d a n s ı n ı  p l a s e b o y l a  
karşılaştırıldığında %47'den %35'e düşürdüğü 
(p<0,01) gözlemlenmiştir (51).

Kalp cerrahisi uygulanan hastalarda AF 
gelişiminin önlenmesinde amiodaronun 
etkinliğiyle ilgili olarak yapılan, 13 günlük (6 gün 
preoperatif ve 6 gün de postoperatif,10 mg/kg 
dozunda) perioperatif  oral amiodaronun 
uygulandığı Prophylactic Oral Amiodarone for the 
Prevention of Arrhythmias that Begin Early after 
Revascularization, Valve Replacement, or Repair 
(PAPABEAR) çalışmasında amiodaronun KABG 
ve kapak değişim veya tamiri (KABG olsun veya 
olmasın) uygulanan AF'li hastalarda postoperatif 
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atriyal taşiaritmilerin (AF dahil) insidansını yarıya 
düşürdüğü gösterilmiştir (50).
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