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Umberto Boccioni Interior with Two Female Figures

KAPAK RESMI

Interior with Two Female Figures 1915

Watercolor, tempera, ink, and pencil on cardboard
257/8 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 ) italyan ressam, heykeltras ve kuramci. Balla'nin
etkisiyle ilk olarak bolmeci resimler yapti. Bu resimlerde ruh hallerinin aktarilmasi kadar toplumsal temalarda 6nem
tastyordu. Ancak daha sonraki resimlerindeki hareket, kisa siirede fiitiirizmin habercisi oldu. Boccioni 1909'da dogan
flittirizmin 1910-1914 arasindaki baslica bildirge ve kurumsal yazilarini yazdi. 1911'de etkilendigi kiibizmin yani sira
eszamanlilik ve kuvvet ¢izgisi kavramlarina dayanan plastik dinamizme yoneldi. Heykellerini ve gesitli malzemeden
olusturulan ve ancak giiniimiize birkag 6rnegi kalan asamblajlarini belirleyen hareketli hacimler anlayisinda, bigimle
mekan biitiinlestirmeye calisti. Bu heykellerden giiniimiize kalan birkaci arasinda; Bir Sisenin Mekan Igindeki
Gelisimi (1912) ve Siirekliligin Mekan I¢indeki Kendine Ozgii Bigimleri (1913) say1labilir. 1915'te I.Diinya Savasina
katilan ve ertesi yil bir kaza sonucunda 6len Boccioni'nin énemli kuramsal makalelerini topladig: Pittura. scultura
futuriste (Gelecekgi Resim ve Heykel) ve Estetica e arte futuriste (Gelecekgi Estetik ve Sanat) adli iki kitabi vardir.
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YAZARLARIN DIKKATINE

1. Izmir Atatiirk Egitim Hastanesi Tip Dergisi, {zmir
Hastanelerine Yardim ve Bilimsel Arastirmalart Tesvik
Dernegi'nin siireli yayimn organidir. Dergide: Temel ya da
uygulamali tip dallarinda, deneysel ve klinik arastirma,
olgu sunumu, editére mektuplar ve konu hakkinda
deneyim sahibi yazarlarca hazirlanmis derlemeler
yaymlanir.

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

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

4. Makalenin ilk sayfasi kapak sayfasi seklinde
diizenlenmeli, bu sayfaya en diistte biiyiikk harflerle
makalenin baslig1, onun altina parantez ic¢inde kiigiik
harflerle makalenin Ingilizce adi, daha asagiya ¢alismay1
yapanlarin ad ve soyadlart ile halen gorevli bulunduklari
ve ¢alismay1 hazirladiklar yer yazilmalidir. Yazar sayisi
altiyr ge¢memelidir. Makalenin bagligt metindeki
bilginin dzelliklerini tanitici nitelikte ve kisa olmalidir.
Caligmay1 yapanlarin ad ve soyadlari, doktor unvani ile
yazilmali ve asagidaki aciklamalarda akademik unvan ve
gorevleri belirtilmelidir. Sayfanin en altinda dergiyle
yazar arasindaki haberlesmede kullanilacak adres (varsa
cep telefonu numarasi ve e-mail) mutlaka yer almalidir.
Makale: Yukarida ozellikleri belirtilen kapak sayfasi
yazildiktan sonra, ikinci sayfadan baglanarak kesintisiz
olarak ozet, Ingilizce ozet, giris ve amag, gereg ve
yontem, bulgular, tartigma ve kaynaklar olmak tizere yedi
boliim halinde yazilmalidir.

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

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

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

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

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

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

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

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

12. Kaynaklar: Metinde gecis sirasina gore
numaralandirilmali ve her ciimlenin sonunda parantez
icerisinde belirtilmelidir. Metinde numaras1 gegmeyen
kaynak yazilmamalidir. Yazar sayis1 besten fazla olan
makalelerde, ilk bes yazarin adindan sonra Ingilizce
yayinlar i¢in "et al.", Tiirk¢e yaymlar i¢in "ve ark."
ibaresi konulur.
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13. Onay: Yazinin yazarlarin bilgisi dahilinden sadece
dergimize gonderilmis oldugunu ve tiim yazarlarin
yaziya iliskin onaymin bulundugunu belirten kisa
bir yaziy1 da gondermelidir.

14. Haberlesme: Dergi ile yazarlar arasinda gerekli
haberlesmeler aksi belirtilmedik¢e ilk isim ile
yapilacaktir.
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KARDIYAK KATETERIZASYONDA SOL INFERIOR EPIGASTRIK
ARTER YARALANMASINA BAGLI KARNIN TUM SOL TARAFINA
(HEMIVENTRAL) YAYILIM GOSTEREN DEV HEMATOMLU
OLGUDA ACIL CERRAHI GIRISiMiMiz

Our Urgent Case Of Left Hemiventral Giant Haematoma Caused By Rupture
Of Left Inferior Epigastric Artery During Intervention For Cardiac Catheterization

Anahtar Kelimeler:

Kardiyak kateterizasyon, inferior
epigastrik arter, yaralanma,
dev hematom

Key Words:

Cardiac catheterization, inferior
epigastric artery, injury, giant
haematoma

tanisiyla surekli hemodiyaliz programinda olan hastanin

anjina pektoris yakinmasina yénelik planlanan koroner
anjiyografi isleminde sol 6n inen (LAD) koroner arterin disseke
olmasi nedeniyle PTCA uygulanmisti. Oncelikle sol femoral arter
girisim acisindan ponksiyone edilmigs ancak basari
saglanamayinca islem sag femoral arter yoluyla tamamlanmisti.
islemden 6 saat sonra sol kasiktan arcus costaruma dek én ve arka
sol hemiventral lokalizasyonlu asiri derecede genis hematom ve
dokuda sigkinlik olusmasi Uzerine yapilan fizik bakida sol alt
ekstremite nabizlarinin kontralaterale oranla amplitidid azalmis
olarak palpe edildi. Batin ici sivi ayirici tanisi amaciyla yatmakta
oldugu Kardiyoloji Klinigi'nce gerceklestirilen acil alt+lst batin
BT'de her iki bobregin ileri derecede atrofik oldugu izlendi. Karin 6n
ve yan duvarinda solda yaklasik 15cm uzunluk ve 5cm kalinlikta bir
hematom vizlalizeydi. Hematom lokalizasyonu olarak oblik
adeleler olabilecegi belirtildi (Resim 1&2).

Olgumuz 52 yasinda kadindi. Kronik bobrek yetmezligi

Resim 1. Olgumuzun alt+Ust batin BT'de her iki bébregin ciddi atrofik olmasi yani
sira karin 6n ve lateral duvari icine alarak arcus costaruma uzanim gosteren
ponksiyona bagli iyatrojenik arter yaralanmasi sonrasi tanilanan dev boyuttaki
hematomun gérdnimu.

Yazisma Adresi:
Dog¢.Dr.Ufuk YETKIN
E-mail: ufuk_yetkin@yahoo.fr
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Resim 2. Dev hematomun alt batin diizeyindeki gérinimu.

Hasta acil vaskiler eksplorasyon amacli
operasyona alindi. Femoral insizyon yukari dig
tarafa uzanimli olarak gerceklestirildi. Sol femoral
arter ve eksternal iliak arter ile yandas venler
olabildigince eksplore edildi. Eksplorasyonda sol
inferior epigastrik arterden jet tarzinda hemoraji
goézlendi. Bu arterin 6n ve arkasindan
kateterizasyon esnasinda puncture defekti
oldugu belirlendi. Primer onarima uygun
olmadigindan iki tarafli ligasyon+transseksiyon
uygulandi. Muskuler katmanlar arasinda
belirlenen hematomu olusturan organize
trombotik materyal olabildigince ekstirpe edildi.
Hemostaz kontroli sonrasi ilgili loja bir adet
haemovac dren yerlestirilerek katlar anatomik
planda kapatilabildi. Postoperatif dénemde ek
sorun gelismeyen olgunun distal nabizlari esit
amplitiddeydi. Gec¢ doénem poliklinik izlemi
sorunsuz devam etmektedir.

Tani ve tedavi amaciyla gerceklestirilen kardiyak
kateterizasyon girisimleri son yillarda giderek
artan oranlarda yapilmaktadir (1). Perkitan
koroner girisim sonrasi lokal vaskuler
komplikasyonlar yaklasik %5-7 oraninda
gorulmektedir (2,3). Bu tip yaralanmalar cerrahi
girisim ve kan transflizyonu gerektirebil-
mektedirler. Ayrica yara komplikasyonlari
gelisebilmesi nedeniyle majoér travma olarak da
kabul edilirler. Femoral arter bolgesi tanisal veya
tedavi amacl islemler sonrasi kanama gibi
komplikasyonlarin en sik goruldigi bolgedir (1).
Cesitli serilerde cerrahi girisim gerektiren
vaskiler komplikasyon oranlari %0.2 ile %9
arasindadir (2,4). Bu komplikasyonlar hastanin
hastanede kalisg slresini uzatmakta, ek tani ve
tedavi islemlerine maruz kalmasina neden
olmakta, hatta daha Onemlisi mortaliteyi

arttirmaktadir (1,2). Hastanede kalis sUresinin
uzunlugu ekonomik problem yaninda psikolojik
yénden de O&6nemli sorunlar olusturur (1).
Olgumuzda gergeklestirdigimiz acil cerrahi
eksplorasyon ve arteryal yaralanmanin onarimi
guinumuzde altin standart yaklagim olma 6zelligini
surdurmektedir. Bu tur komplikasyonlardan
kacinmak amaciyla; kateterizasyon yaparken
uygun giris yeri segilmesi, invaziv girisimlerde
kullanilacak olan kateter kalibrasyonlarinin
mUmkin oldugu kadar ince olmasi tercih
edilmelidir. Boylelikle meydana gelebilecek
komplikasyonlarin (ruptlr, stenoz, disseksiyon
gibi) orani en aza indirilmis olacaktir (5,6,7).
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KiSTiKAMPULLER YAPIDA PROKSIMAL AORT KOK
ANEVRIZMALI OLGU

Ampulla-like Cystic Large Aneursym of Aortic Root
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Key Words:

Cystic, ampullar structure,
aortic aneurysm

baslayan gogus agrisi ve nefes darligi yakinmalarinda

giderek artis tarifledi. Transtorasik ekokardiyograminda
ampuller tarzda sinus valsalvalar diizeyinde proksimal segmente
sinirl anevrizmal dilatasyonu en genis yerinde 62mm belirlendi.
Ayrica aortik kapakta 3.° yetmezlik de bulgulandi (Resim 1).

Olgumuz 74 yasinda kadindi. Bagvurusundan 2-3 ay énce

Resim 1. Olgumuzun transtorasik ekokardiyograminda ampuller yapidaki proksimal
asendan aorta lokalize anevrizmanin gérinima.

Kontrastl torakoabdominal CT'de asendan aorta proksimalinde
benzer goriinim ve en genis yerinde 63mm ¢ap 6l¢lisi kaydedildi.
Arkus ve desendan aorta normal ¢aptaydi. Koroner anjiyogram ve
aortografisinde sag koroner arter mid segmentte %90 stenoz ve
proksimal ampuller gérinimli aort anevrizmasina eslik eden 3.°
aort yetmezligi saptandi. Hastanin bilateral karotid renkli duplex
incelemesi normal sinirlardaydi. Hasta bu bulgularla elektif
operasyona alindi.

Mediyan sternotomi ve rutin kanutlasyonu takiben
antegrad+retrograd kardiyopleji verilen hastanin asendan aort
proksimal kok boélimunde ampuller kistik genis anevrizmasi
eksplore olundu (Resim 2&3).
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Resim 2. Olgumuzun kistik ampuller yapidaki proksimal aort
kok anevrizmasinin cerrah tarafi izlenimi.

Resim 3. Olgumuzun kistik ampuller yapidaki proksimal aort
kok anevrizmasinin frontal yénden gériinimu.

Nativ safen greftle sagd koroner arter crux
boéliumune tekli distal bypass yapildi. Ardindan
21no kompozit greftle Benthall de Bono
prosedurid ve safen greftin proksimal
anastomozu gercgeklestirildi. Postoperatif
doénemde ek sorun gelismeyen hasta cerrahi sifa
ile taburcu edildi.

Torasik aorta anevrizmalari sekil ve yayginlik
acisindan ¢ok degisik tiplerde olabilir (1). Torakal
aort anevrizmasi (TAA) diseksiyon veya ruptir
gelismeden tani konmadigi takdirde olimclil
olabilecek bir bozukluktur (2). TAA aortun
baslangictaki dizeyinin %50’sinden fazla
artmasi seklinde tanimlanir. TAA sikhiginin yilda
100.000°’de alti oldugu tahmin edilmektedir.
Genelde olgumuzda oldugu gibi 6.-.7. dekatlarda
bulgulanmaktadir. TAA ile gelen tim hastalarin
%60’ Indan fazlasinda aort koku ve/veya gikan
aort etkilenmistir (3). Cikan aort anevrizmalarina
ve bu zeminde gelisen aort disseksiyonlarina
biyutk bir cogunlukla aort kapak yetmezligi de
eslik eder. Bu tip olgularda gorilen aort

yetmezligi, aort kasplarinin yapisi ve hareket
kabiliyeti tamamen korunmus olmasina ragmen
sinotubdler bilesim vyeri, aort kdki ve aort
annulusunun dilatasyonuna bagli olarak geligir (4).
Aort koku dilatasyonunun ileri agsamalarinda
kasplara binen yukun artmasi ile aort kasplarinda
da olgumuzdaki gibi dejeneratif degisimler gézlenir
(4,5). Asendan aorta ve aort kokiu genislemesi
tanisi koymak icin ekokardiyografi, bilgisayarli
tomografi ve manyetik rezonans gorintileme gibi
sayisiz ydntem vardir (2). Aort kKoku geniglemesiile
birlikte olan aort yetmezliginde kapak koruyucu
operasyonlarda genislemis sinuslerin
rezeksiyonu, ardindan aort kokinin yeniden
sekillendiriimesi veya Dacron tipun igcine mekanik
ya da biyoprotez aort kapaginin yerlestiriimesi
gercgeklestirilir (2, 3, 6). Olgumuzda da
gerceklestirdigimiz gibi aort kékinin kapakli bir
greftle degistirilmesi, bu olgularin tedavisinde
basvurulan guvenli ve uzun ddénem sagkalimi
saglayan bir cerrahi ydntemdir.
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OzZET
Amag
iyabetik hastalarda morbidite ve mortalitenin 6nde
gelen nedeni kardiyovaskiiler hastaliklardir.
Kardiyovaskiiler hastaliklar, idrar albiimin atilimi ile
koreledir. Bu hastalarda ozellikle diyabetik nefropati ile
birlikte sol ventrikiil kitle indeksinde artisg oldugu bildirilmistir.
Bu ¢alismanin amaci, diyabetik hastalarda sol ventrikiil kitle
indeksini degerlendirmek, bunu HbA1c diizeyleri ve bdbrek
caplariile iligkilendirmektir.

Yontem

aligmaya, izmir Atatiirk Egitim ve Aragtirma Hastanesi

Endokrinoloji Poliklinigine muayene ve kontrol amagl

gelen Tip2 Diyabetes Mellitus tanisi almisg toplam 73
hasta alindi. Hastalarin demografik verileri, boy, kilo
olcimleri, yapilan biyokimyasal ve radyodiagnostik
degerlendirmeleri kaydedildi. Ultrasonografi ile hastalarin
sag, sol bobrek uzunlamasina, enine gaplari ve parankim
kalinliklari; ekokardiyografi ile sol ventrikil internal ¢api, sol
ventrikiill posterior duvar kalinligi, interventrikiiler septal
kalinlik ve ejeksiyon fraksiyonlari 6l¢iildii. Diyabetik nefropati
evrelemesi Mogensen siniflamasina gére yapildi. istatiksel
degerlenmede ki-kare testi, Kolmogorov-Smirnov testi,
Student-t testi kullanildi ve pearson korelasyon analizi
yapildi.

Bulgular
bA1c degeri <%8 olan hastalarda sol ventrikiil kitle
indeksi degeri, HbA1c degeri>%38 olanlara gére anlamli
yuksek idi (p<0,05). Evre 1 grubuna dahil olgularda sol
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ventrikil kitle indeksi Evre 2,3,4 olgularinkine
gore istatiksel olarak anlamli diigiik bulundu
(p=0,026). Evre 1 grubundaki hastalarin LVKI
skorlarinit HbA1C degerine (>%8 ve <%8) gore
grupladigimizda her iki grup arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0,059).
HbA1C degeri <%8 ve >%8 olan hastalar
arasinda boébrek uzunlamasina c¢ap,
transvers c¢ap, parankim kalinhgi agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark gézlenmedi.
Sonug: Calismamizda, tip 2 diyabet tanili
hastalarda, diyabetik nefropatinin
ilerlemesiyle birlikte sol ventrikil kitle
indeksinin arttigi, bobrek ¢aplari ve parankim
kalinhiklarinin, HbA1C degerlerindeki
degisim ile iligkili olmadig: tespit edilmistir.
Elde ettigimiz sonuclar diyabetik hastalarda
bobrek caplarinda kiigiilme olmadan da
bobrek yetmezligi gelisebilecegi yoniindeki
literatiir bilgisi ile uyumludur.

SUMMARY
Purpose

ardiovascular diseases are the
‘ leading cause of mortality and

morbidity in Diabetes Mellitus Type Il
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 I
SDiabetes Mellitus at Izmir Ataturk

Training and Research Hospital
Endocrinology Polyclinic were examined.
Demografic values, height, weight, blood
biochemistry and radiodiagnostic
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

with HbA1c ratio <%8 than patients
having HbA1c ratio >%8 (p<0.05). Class |
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 |
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
HbA1¢c >%.

Conclusion

n our study, we found that kidney

measurement values were not related with

the changes in HbA1c values. Thus, kidney
failure may develop without kidney
measurement changes.

GiRiS

ip2 diyabet tanisi almis hastalarda

kardiyovaskuler hastalik (KVH) morbidite

ve mortalite hizlar diyabetik olmayanlara
gére daha yuksektir (1,2). KVH morbidite ve
mortalitesinin, idrar albimin atihmi ile de iligkili
oldugu dusunulmektedir (3-5). Diyabet tanisi
almis olan hastalarda geleneksel risk faktorlerinin
yani sira kronik bébrek hastaligi (KBH) ile birlikte
olan proteinUri, sivi yiklenmesi, anemi, oksidatif
stres ve kronik inflamatuvar sire¢ gibi durumlarin
varhidi KVH riskini arttirmaktadir (6-8). Diyabet ve
KBH bir arada oldugu hasta grubunda, sol
ventrikil kitle indeksinde (LVKI) artis ve sol
ventrikUlsistolik fonksiyonlarinda azalma oldugu
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bildirilmistir (9,10). Artmis sol ventrikdl
hipertrofisi (LVH), ani kardiyak o6lim,
miyokardiyal iskemi, koroner kalp hastalig
(KKH) ve kalp yetmezligi icin bagimsiz bir risk
faktorl olmasi yaninda, kaygi verici prognostik
bir belirtectir (5). LVH, kot prognoz ile birliktedir
ve Kklinik kan basinci o6lgiminden ziyade,
ambulatuvar kan basinci 6lgimiyle ¢ok daha
siki iligkili oldugu gdsterilmigtir (11-13). LVH
prevalansi normo albiminlrik ve
mikroalbUminUrik tip2 diyabetiklerde sirasiyla
%51 ve %75 olarak saptanmistir (p<0,01). Bu
baglamda bdébrek gaplari ve LVKI arasindaki
korelasyonun incelenmesi, buna HbA1c' nin
katkisinin arastiriimas, mikro ve mikroalblimin(ri
varligi ile iligkinin ortaya konmasina yonelik bir
¢alisma hedeflenmistir.

MATERYAL VE METOD
Hasta Segimi

alismaya, Izmir Atatirk Egitim ve

Arastirma Hastanesi Endokrinoloji

Poliklinigine muayene ve kontrol amagli
gelen Tip2 Diyabetes Mellitus tanisi almis toplam
73 hasta dahil edildi. Kan basinci 140/90mm
Hg'nin Uzerinde olan ve kan basinci kontrold
saglanamamis hastalar, iskemik kalp hastalgi,
kalp yetmezligi, romatizmal kalp kapak hastaligi,
evre 4-5 kronik bobrek yetmezligi, polikistik
bdbrek hastaligi, hidronefroz, soliter bobrek, tek
tarafli atrofik bdbrek, renal arter stenozu bulunan
hastalar galisma disi birakildi. Calismaya alinan
tim hastalarin demografik verileri, boy, kilo
Olcumleri, yapilan biyokimyasal ve
radyodiagnostik degerlendirmelerden elde
edilen bilgileri kaydedildi. Vicut kitle indeksleri
(VKI) ve vicut yluzey alanlarn (VYA) boy ve kilo
degerlerine gore otomatik program kullanilarak
hesaplandi.  Poliklinik sartlarinda en az 15
dakikalik dinlenmeyi takiben oturur vaziyette,
sag koldan kan basinglari olguldd. 12 saatlik
acglk sonrasi alinan kan orneginde aglik kan
sekeri (AKS), HbA1C, BUN, kreatinin, total
kolesterol, trigliserid, HDL ve LDL-kolesterol, Urik
asit, CRP diizeyleri incelenerek postprandiyal 2.
saatte alinan kan 6rneginde tokluk kan sekerine
degerine bakildi. Sabah alinan ikinci idrar

orneginde spot idrar protein/kreatinin orani
hesaplandi ve tam idrar tetkiki yapildi. Ayrica, 24
saatlik idrar toplanarak mikroalbUminUri, protein
ve kreatininklirens degerleri dlguldi. Diyabetik
nefropati evrelemesi Mogensen siniflamasina
goére yapildi (Evre 1: GFR hizinda artma ve
glomerdl hipertrofisi; Evre 2: Ek olarak bazal
membran kalinlasmasi; Evre 3: 20-40 mg/dk'lik
mikroalbumindri; Evre 4: 300 mg/dk' hk
makroalbuminiri; Evre 5: Bobrek yetmezligi).
Ayni nefroloji uzmani tarafindan tim hastalarin
nefrolojik muayeneleri yapildi ve nefroloji
polikliniginde bulunan ultrasound cihazindaki
3.5Mhrz konveks prob kullanilarak tim
hastalarin sag ve sol bébrek uzunlamasina ve
enine c¢aplari ile parankim kalinliklari dlguldu.
Ayni  kardiyoloji uzmani tarafindan yapilan
ekokardiyografide sol ventrikilinternal ¢api, sol
ventrikilposterior duvar kalinligi,
interventrikUlerseptal kalinlik ve ejeksiyon
fraksiyonlari 6lguldi. Ekokardiyografik
Olcimlerden sonra LVKI hesaplamak igin
Deveraux formult kullanildi. Bu formile goére
¢ikan deger, boy ve kiloya gbre hesaplanmig
VYA'ya bolinerek g/m2 olarak LVKI skoru tespit
edildi.

ISTATISTIKSEL ANALIZ

iyabetik hastalarda farkli evreler ile LVKI

arasndaki iligkinin incelenmesi icin ki-

kare testi, Kolmogorov-Smirnov testi,
Student-t testi kullanildi ve pearsonkorelasyon
analizi yapildi. P<0.05 degeri istatistiksel olarak
kabul edildi. Korelasyon katsayisi r degeri olarak
verildi. Istatistiki analiz MedCalc istatistik
yazilimi (Medcalc Turkiye Lisansl) versiyon
10.1.6.0 kullanilarak yapildi.

BULGULAR

astalarin yas ortalamasi 55,2 + 10,9'du.
Hastalarin %56,6's1 erkek, %43,4'U
kadindi. Calismamizdaki 46 hasta (%63)
24 saatlik idrar tetkikinde mikroalbUmintri dahil
proteindrisi olmayan ve kreatininklirens dlgimleri
normal veya hiperfiltrasyonla uyumlu bulunmus
hastalardi ve bu hastalar evre 1 olarak
gruplandinidi. 24 saatlik idrar tetkikinde 30-
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300mg/gln aralikta mikroalbUminlri tespit
edilmis sadece 5 hasta (%7) vardi ve bu hastalar
da evre 2 olarak gruplandi. Evre 3 de yer alan 16
hastanin (%22) serum kreatinin degerleri normal
dizeyde, fakat 24 saatlik idrar tetkikinde
300mg/giin Uzerinde proteintri tespit edilmis
hastalardi ve evre 3 olarak de@erlendirildi. Kalan
6 hastanin (%8) 24 saatlik idrar kreatinin
klirensleri 30ml/dk altina inmemis, evre 3 kronik
bdbrek yetmezligi ile uyumlu hastalardi ve bu
hastalar da evre 4 olarak gruplandi.

Hastalar diyabet regilasyonu agisindan HbA1C
degerlerine gore 2 gruba ayrildi. HbA1C degeri
<%8 olan hasta sayisi 37 (26 erkek, 11 kadin),
>%8 olan hasta sayisi 36 (16 erkek, 20 kadin)
olarak bulundu. HbA1C degeri <%8 olan grupta
LVKI 94.3+24.7g/m? iken; HbA1C >%8 olan
hasta grubunda LVKI 82.0+18.1g/m? olarak
saptandi (p>0,05).

Evre1 grubunda yer alan 46 hastada LVKI
83.6+19.7g/m? iken, evre 2-4 grubunda yer alan
27 hastada LVKI 96.6+24.9g/m? saptandi. Her 2
grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli idi
(p=0,026). Evre 1 grubundaki hastalarin LVKI
skorlarint HbA1C degerine goére
grupladigimizda >%8 olan grupta (n=23) LVKI
skoru 78.0£15.3g/ m? bulunurken; HbA1C <%8
olan (n=23) grupta LVKI skoru 88.94+22.2g/ m?
idi. Her iki grubun arasindaki fark istatistiksel
olarak anlamli degildi (p=0,059).

HbA1C degeri <%8 olan hasta grubunda bdbrek
uzunlamasina boyutu 108.8+8.4mm, transvers
boyutu 48.8+5.0mm, parankim kalinhgida
14.5+2.1mm olarak dl¢uldd. HbA1C degeri >%38
olan hasta grubunda ise bébrek uzunlamasina
boyutu 108.4+x9.4mm, transvers boyut
47.2£9.9mm ve parankim kalinli§i15.4+2.2mm
olarak saptandi. Her 2 grubun bdbrek boyutlari
acisindan karsilastirmasi yapildiginda
aralarinda istatistiksel olarak anlamli farkhlik
tespit edilmedi (p>0,05). Hastalarin HbA1c
degerlerine ve nefropati evrelerine gore bobrek
caplarinin degerlendiriimesi Tablo 1 ve Tablo 2'
de gosterilmistir.

Tablo 1: Olgularin HbA1c (cut-off: 8) gruplarina
gOre bobrek caplarinin degerlendirilmesi

HbAlc (<8) HbAlc (>8)

P*

n Ort.£SS n Ort.£SS

Bobrek uzunlamasina gap 39| 108,83+8,48 |34 | 108,45£9,4 | 0,857

Bobrek enine gap 39| 48,8145,02 |34 | 47,2849,99 | 0,400

Bobrek parankim kalinhigr | 39 | 14,5342,18 |34 | 1545+2,27 | 0,082

*Independentsample t test sonucu

Tablo 2: Evre 1 ve Evre 2-3-4 olgularin bébrek
¢aplarininincelenmesi

Evre 1 Evre 2-3-4

n Ort.£SS n Ort.£SS

Bobrek uzunlamasina cap |46 | 108,48+7,95 | 27 | 108,94+10,38 | 0,831
Bobrek enine ¢ap 46| 46,8248,27 |27 | 50,274£6,26 | 0,065
Bobrek parankim kalinlhigi | 46 | 14,8€1,79 |27 | 15,23£2,89 | 0,485

TARTISMA

alismamiza katilan hastalarin  %63'U

(46/73 hasta) evre 1 olarak

siniflandirdigimiz  mikroalbUmindri  dahil
proteinlrisi olmayan ve kreatininklirensleri
normal veya hiperfiltrasyonla uyumlu bulunmus
hastalardi. Calismamizda evre 1 grubundaki
hastalarin daha fazla olmasi hasta secimiile ilgili
olarak kullandigimiz metoda baglandi.
Calismamiza aldigimiz tim hastalar sadece
Endokrinoloji poliklinigine gelen ve c¢alisma
kriterlerini karsilayan ardisik diyabetik
hastalardan secilmiglerdi. Evre 1 grubundaki
hastalarin LVKI skorlari, diyabetik nefropati
(DNP) bulgulari olan 27 hastanin (%37) LVKI
degerlerinden istatistiksel olarak anlamh dusik
bulundu (p=0.026).
DNP'li hastalarda LVH ve sol ventrikul sistolik
disfonksiyon prevalansi yiksektir. Bu iki
bozukluk kardiyovaskuler 6lUm riskinin artisina
katkida bulunan baslica faktérlerdir (6-8). LVH
prevalansi, hipertansiyonu olan hastalarda %17-
42, kronik bobrek hastalarinda %22-47 ve diyaliz
hastalarinda %68.5 bulunurken, genel
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populasyondaki orani sadece %3.2 olarak
bildiriimistir (14-16). DNP'li hastalarin alindigi bir
calismada LVH prevalansi, %62.5 olarak rapor
edilmistir (17). NormoalbiUminirik 27 diyabetik
hastanin oldugu bir calismada LVKI
101.4+20gm/ m? bulunmustur (18). Bizim
c¢alismamizda da yer alan 46 normoalbUminurik
hastanin LVKI skorlari 83.61+£19.73g/m? olarak
saptanmistir. Calismamizda LVKI
hesaplanmasinda Deveraux ydntemi
kullaniimisken, Katsunori Suzuki ve ark. yaptigi
calismada (18) Dubois yontemi kullanilarak LVKI
hesaplamasi yapilmis olmasi, ¢calisma sonuglari
arasindaki farklihgin bir sebebi olabilir. 29
mikroalblmintrik ve 29 normoalbiminurik Tip 2
DM tanili hastanin incelendigi baska bir
calismada LVKI, mikroalbumindrik grupta
istatistiksel olarak anlamli dizeyde (p=0.09)
daha fazla bulunmustur ve LVH varliginin, artmis
gece/gun sistolik kan basinci ve VKI ile iliskili
oldugu da bildirilmistir (19). Tip2 diyabetik 880
hastanin yer aldigi, LVKI ve mikroalbUminuri ile
mortalite arasindaki iliskiyi degerlendirme amacli
prospektif bir calismada LVKI' indeki artis, bu
hastalarda major kardiyovaskuler risk faktori
olarak bulunmustur. Bu calismada LVKI
hesaplamasi Standard EKG'de Cornell Voltaj
hesaplamasi ydontemi ile yapilmig olup calisma
sonunda 5 yil icinde toplam 66 6lim olmus ve
sag kalanlarin LVKI skorlarinin, élen hastalara
gore anlamli olgide (p=0.014) daha disuk
oldugu bildirilmistir (20). Calismamizdakine
benzer sekilde LVKI hesaplanmasinda
Deveraux formull kullanilmis bir calismada, tip 2
diyabetli normotansif 40 hastanin LVKI skorlari
kontrol grubun degerleri ile karsilastiriimig ve tip
2 diyabetiklerin LVKI skorlarinin istatistiksel
olarak anlamli sekilde (p=0.028) artmis oldugu
rapor edilmistir (21).

Calismamizda HbA1C<%8 olan 37 hastada
LVKI 94.3+24.7g9/ m? , HbA1C >%8 olan 36
hastada LVKI 82.0£18.1g/ m? olarak bulundu.
Her 2 grup arasindaki fark istatistiksel olarak
anlamli degildi (p>0,05). HbA1C degerleri <%8
olan grubun LVKI degerlerinin diger gruba gore
daha fazla olmasinin nedeni; bu grupta erkek
hastalarin, diger grupta ise kadin hastalarin
daha fazla olmasina baglandi.

Evre1 grubunda yer alan 46 hastada LVKI
83.6+19.7g/m?, evre 2-4 grubunda yer alan 27
hastada LVKI 96.6+24.9g/m? olarak saptandi.
Her 2 grup arasindaki fark istatistiksel olarak
anlamh idi. (p=0,026). Calismamizda tip 2
diyabetik normoalbimindrik hastalarda,
mikroalbUminUri ve proteinuri gelisimi ile birlikte
diyabetik nefropatinin ilerleyen evrelerinde LVKI
skorlarinin anlaml sekilde arttigi ve bu artisin
HbA1C seviyelerinden bagimsiz oldugu tespit
edildi. Etnik cesitlilik iceren bir populasyonda
LVH ve DM arasindaki iligkiyi degderlendirme
amacli yapilan calismada transtorasike
kokardiyografik o6l¢cim sonrasi, Deveraux
formila kullanilarak LVKI hesaplanmis ve
diyabetik olgularin LVKI 189+60g/ m? bulunmus
ve diyabetik olmayanlara gére anlamli fark rapor
edilmistir (p<0,0001). Calisma sonunda Tip 2
diyabet varliginin, LVH riskini yaklasik 1.5 kat
arttirdid1 ve bunun da santral obesite ile iligkili
olabilecegi bildirilmistir (22).

Calismamizda yer alan evre 1 ve evre 2-4
grubundaki hastalar bébrek uzunlamasina ve
enine c¢aplari yoninden Kkarsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlaml farkhlik saptanmadi.
Parankim kalinliklar agisindan da her iki grup
arasinda anlamli fark yoktu. Galismamizda, tip 2
diyabet tanili hastalarda bdbrek caplari ve
parankim kalinliklarinin, HbA1C degerlerindeki
degisim ile iligkili olmadigi tespit edildi. Elde
ettigimiz sonuclar diyabetik hastalarda bobrek
caplarinda kigllme olmadan da bobrek
yetmezligi gelisebilecedi yonundeki literatur
bilgisi ile uyumlu olarak degerlendirilmistir. Bu
konu ile ilgili 6zellikle cinsiyet dagilimi ydninden
homojen gruplar olusturularak ve her bir grupta
istatistiksel karsilastirma icin yeterli sayida
hastanin yer aldig1 daha genis ¢apli galismalarin
yapillmasi  gerekmektedir. Evre 1 diyabetik
nefropati olgularinda LVKI; Evre 2,3,4
grubundaki olgulara gére daha dusuk
bulunmustur. Bu durum, diyabetik nefropatinin
ilerleyen evrelerinde artan LVKI ile birlikte
mortalite, morbidite riskinde artis olabilecegine
isaret etmektedir. Evre 1 diyabetik nefropati
olgularinda sol ventrikul kitle indeksi; Evre 2,3,4
bdbrek yetmezlikli olgulara gdre daha dusuk
bulunmustur. Bu durum, diyabetik nefropatinin
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zilerleyen evreleri ile birlikte sol ventrikdl kitle
indeksiyle birlikte mortalite, morbidite riskinde
artis olabilecegine isaret etmektedir.
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OZET
Amag

u calisma asetabulum king: olan hastalarin yasam
kalitesinin ne kadar etkilendigini ortaya koymak

amaciyla yapilimistir.

Materyal ve Metod

ravma sonrasi asetabulum kirigi ile klinige bagvuran 52

hastadan diizenli takibi yapilabilen 21 hasta (15 Erkek/6

Kadin, ortalama yas:41.3 dagilim:22-82) uzerinde
gerceklestirildi. Ortalama takip siiresi 36.3 ay idi. Hastalar
klinik olarak Matta tarafindan modifiye edilen Merle d'Aubinge
skoruna gore, radyolojik olarak ise Matta skoruna gore
degerlendirildi. Ayrica hastalara lumbosakral elektromiyografi
(EMG) yapilarak kirik sonrasi pleksopati varligi arasgtiniidi..

Bulgular

onservatif tedavi endikasyonu konulan 11 olgudan

klinik olarak 2 olgu (%18) miikemmel, 5 olgu (%46) iyi, 3

olgu (%27) zayif, 1 olgu (%9) koétii sonug aldi. Cerrahi
tedavi endikasyonu konulan ve tedavi edilen 10 olgudan 5 olgu
iyi, 5 olgu zayif sonug alinirken kétii ve miikemmel sonug hi¢
yoktu. Yapilan lumbosakral emg'de konservatif tedavi edilen
11 olgudan; 1 olguda (%9) siyatik, 1 olguda (%9) femoral sinir
hasari saptandi.Cerrahi tedavi yapilan 10 olgudan; 3 olguda
(%30) siyatik, 2 olguda (%20) femoral sinir hasari saptandi.

Sonug
u calismada asetabulum kiriginin basit bir osse6z
B patolojinin olmadigi ve beraberinde hem klinik olarak
hem de psikososyal sorunlarin eglik edebilecegini ve
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bunlari géz 6niinde bulundurarak hastaya
bitlinciil bir sekilde mudahale edilmesi
gerektigini géostermeye ¢alistik.

SUMMARY
Objective

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

fracture.

Materials and Method

2 patients were hospitalized with post-
traumatic acetabulum fracture and 21 of

them with regular follow-up were
included to the study (15 male/6 female mean
age: 41.3range: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%)

and 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

osseous pathology but a complex board
with clinical and psychosocial problems, and
that we should take all into consideration and
serve atotal approach to the patient.

GiRIS

alga eklemi vicudun en fazla yik tasiyan

eklemlerinden biridir ve bu nedenle

asetabulum kiriklar1 ortopedik ydnden
6nemli sorunlar olusturmaktadir(1,2,3).0zellikle
Judet ve Letournel'in galismalari ile asetabulum
cevresinin fonksiyonel anatomisi daha iyi
anlasiimig olup taninin konulmasi ve tedavinin
yonlendiriimesinde kirigin konfiglirasyonunun
tam olarak bilinmesinin geregi gosterilmistir (1,4).
Asetabulum kiriklari genelde yuksek enerijili dis
kuvvetlere bagh indirekt travmalar ile
olusmaktadir.Etiyolojide ilk sirada trafik
kazalari(%50-70) ve ylksekten disme
gelmektedir,yiksek enerijili etiyoliji nedeni ile
mortaliteye ve birgcok morbiditeye rastlanmaktadir
(5,6,7,8,9,10).
Asetabulum kiriklarina pelvik halkayi ilgilendiren
diger kiriklar da eglik ediyorsa o zaman
lumbosakral pleksopati eslik edebilir. Klinik olarak
pleksustan koken alan sinirlerin (siyatik,f emoral,
obturatuar,superior ve inferior gluteal sinir)
tutulumuna baglh olarak motor veya duyu kusuru
olarak karsimiza c¢ikar ve hastanin gunlik ve
sosyokiltirel yasamini olumsuz etkiler (11-12).
Bu calisma asetabulum kirngi olan hastalarin
yasam standartlarinin ne kadar etkilendigini
ortaya koymak amaciyla yapiimistir.

MATERYAL VE METOD

u calisma Ocak 2005-Aralik 2010 yillari

arasinda travma sonrasi asetabuler

halkay ilgilendiren her turli kirik ve/veya
cikik ile  klinige bagvuran 52 olgunun 53
asetabulumu (bir olgu da bilateral asetabulum
kirgr mevcuttu) degerlendirildi ve duzenli takibi
yapilabilen 21 olgu Uzerinde gerceklestirildi.
Retrospektif olarak taranan hastalar yas,cinsiyet,
kirik etiyolojisi, kirik tipi, ek yaralanma,
ekstremitede sinir arazi, kirik taraf, hastanede
yatis suresi ve tedavi cegitlerine goére
degerlendirildi.
Duzenli takibini yaptigimiz 21 olgu, klinik olarak
Matta tarafindan modifiye edilen Merle d'Aubinge
skoruna gore, radyolojik olarak ise Matta skoruna
gore degerlendirildi. Her olguya lumbosakral
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elektromiyografi(EMG) yapilarak kirik sonrasi
pleksopativarligi arastirildi.

istatistiksel analizler icin SPSS (Statistical
Package for Social Sciences) for Windows 17.0
programi kullanildi. Calisma verileri
degerlendirilirken tim veriler tablolarla 6zetlendi.
Tanimlayici istatiksel metodlarin
(ortalama,standart sapma,ylizde) yani sira,
Mann Whitney test, Kruskal Wallis ve Corralation
istatiksel analizleri kullanildi. Sonuglar %95
guven araliginda p<0,05 dlzeyinde istatistiksel
acgidan anlamli olarak degerlendirildi.

BULGULAR
alismamiza katilan 52 hastanin 42'si(%81)
erkek ve 10'u kadin (%19) idi. Ortalama
yas: 43,5 ( yas dagihmi:21-88) idi.
Etiyolojik olarak en sik neden; 20 olguda (%38)
gorulen aracigi trafik kazasi idi (Tablo-1).

Tablo-1: Asetabulum kirikli olgularimizin etiyolojik acidan

dagilimi
ETIYOLOJI SAYI
Arag Igi Trafik Kazasi(AITK) 20 (%38)
Arag Dis1 Trafik Kazasi(ADTK) 14 (%26)
Yiiksekten Diisme 13 (%25)
Motorsiklet Kazast 5 (%9,6)

52 olgunun 53 asetabulumu Rowe-Lowell kirik
siniflamasina gore degerlendirildiginde en sik
gorulen asetabulum kirik tipi; Tip 2A (17 olgu(
%32)) olmustur(Tablo-2).

Tablo-2: Rowe-Lowell siniflandirma sistemine goére
asetabulum kiriklarinin  dagilimi. Bir olguda bilateral
asetabulum kirngr mevcuttu( Tip 2Ave Tip 3C).

sik eslik eden yaralanma asetabulum digi pelvik
halka kirigi idi

52 olguluk hasta grubuna kirik tipine gore tedavi
icin degerlendirildi. Buna gore 25 hastaya
cerrahi tedavi (ac¢ik rediiksiyon ve internal tespit,
pelvik eksternal fiksasyon, lateral traksiyon), 26
hastaya konservatif tedavi (femur suprakondiler
bolgeden iskelet traksiyonunun gegilmesi ve 2 ay
sure ile mutlak yatak istirahatinin uygulanmasi)
uygulandi ve 1 hastaya herhangi bir miidahale
yapilmadi (Sekil-1).

Sekil-1: A: 43 yasinda erkek hasta acil servise gelis filmi.
B:ayni hastanin acik reduksiyon + vida ve lateral traksiyon
uygulanan filmi. C: 35 yasinda erkek hasta acil servise gelis
filmi.D:ayni hastanin kapali rediksiyon sonrasi lateral
traksiyon uygulanmis filmi

Klinik olarak takibini yaptigimiz 21 olguyu
inceledigimizde ise; 15 olgu (%71) erkek ve 6
olgu (%29) kadin idi. Ortalama yas: 41.3(yas
dagihmi:22-82 ) idi. Etiyolojik olarak en sik
neden arag digi trafik kazasi (8 olgu (%38.1)) idi.
(Tablo-3)

KT'I“:IK TiplA | TiplB | Tip2A | Tip2B | Tip3A | Tip3B | Tip3C I‘: I: Tip4C Tablo-3: Asetabulum kirikli olgularimizin etiyolojik agidan
dagilimi
SAYT 1 1 7 3 3 7 T P ETiYOLOJI SAYI
(619) | (619) | (%32) | (415) | (W113) | (4132) | (%20.7) (%3.8) Arag I¢i Trafik Kazasi(AITK) 8 (%38.1)
Arag Dis1 Trafik Kazasi(ADTK) 7(%33.3)
Degerlendirilen 52 olgunun 33 'lUnde (%63.5) Yiiksekten Diisme F(%19)
bagka sistem yaralanmasi eslik etmekte idi. En Moo Koo 2%93)
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Kirik tipine bakildiginda 21 olgu icinde en sik
gorilen asetabulum kirik tipi yine Rowe-Lowell
Tip 2A olmustur (Tablo -4). Bu olgularin
hastanede ortalama yatis stresi 9.09 gin (1-15
glin) olarak bulundu.

Tablo-4 :
asetabulum kiriklarinin dagihmi

Rowe-Lowell siniflandirma sistemine gore

KIRIK | TipIA | TipIB | Tip2A | Tip2B | Tip3A | Tip3B Tip3C | Tip | Tip | Tip4C
TipPi 4A | 4B

SAYT - - 10 5 1 2 2 - - 1

(647.6) | (%218) (%49.5) (%49.5) (%4.8)

Calismammiza dahil edilen 21 olgudan , 11
olguya (%52.3) konservatif tedavi (femur
suprakondiler bdlgeden iskelet traksiyonunun
gecilmesi ve 2 ay slre ile mutlak yatak
istirahatinin uygulanmasi) uygulandi. Yedi olguya
(%33.3) acik reduksiyon 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 uygulandi. Hastalarin verileri igin
“asetabulum fraktlri calisma formu” olusturuldu
ve bu forma retrospektif olarak dosyalarin
taranmasi sonucu elde edilen verilerin yaninda
klinik ve radyolojik skorlar ve lumbosakral EMG
sonuglari eklendi.

Kontrole gelen 21 olgunun radyolojik skora gore
degerlendiriimesinde Matta radyolojik skoru,
klinik degerlendiriimede ise Matta tarafindan
modifiye edilen Merle d'Aubinge skoru kullanildi.
Merle d'Aubigne yonteminde literatiirde belirttigi
sekilde agri, hareketlilik ve hareket acikligi ayr
ayri degerlendirildi, toplam puanlar 18 ve Ustu
(mikemmel), 15-17 (iyi) , 13-14 (zayif) , 13 ve alti
(koti) seklinde belirlendi(Tablo-5, Tablo-6) (13)
Olgularimiza yapilan lumbosakral
elektromiyografik (EMG) degerlendirmesinde 7
olguda (%33.3) lezyon saptandi (5 Erkek/2
Kadin, 4 olguda siyatik sinir lezyonu,3 olguda
femoral sinir kusuru bulunmaktaydi ),14 hastanin
EMG sonucunda herhangi bir patoloji
saptanmadi. (p>0.05)(Tablo-7)

Tablo-5: Matta skorlandirma sistemine goére
radyolojik sonuglari

Radyolojik
Matta MUKEMMEL ivi ZAYIF/ ORTA KOTU
skorlamasi
KONSERVATIF 3(%14.3) 3(%14.3) 2(%9.5) 3(%14.3)
TEDAVi
GRUBU(n=11)
CERRAHI 1(%4.8) 3(%14.3) 2(%9.5) 4(%19)
TEDAVI GRUBU
(n=10)

Tablo-6: Merle d'Aubigne skorlandirmasina gore
sonuglari

Klinik Merle
d’Aubigne MUKEMMEL ivi ZAYIF/ ORTA KOTO
skorlamasi
KONSERVATIF 2(%9.5) 5(%23.8) 3(%14.3) 1(%4.8)
TEDAVi GRUBU
SAYI(n=11)
CERRAHI - 5(%23.8) 5(%23.8)
TEDAVi GRUBU
SAYI(n=10)

Tablo-7: Lumbosakral EMG sonuclari

Elektromiyografi(EMG) NORMAL Siyatik lezyon Femoral lezyon
KONSERVATIF TEDAVI 9 (%42.8) 1 (%4.8) 1 (%4.8)
GRUBU SAYI(n=11)
CERRAHI TEDAVI 5 (%23.8) 3(%14.3) 2(%9.5)
GRUBU SAYI(n=10)

alga eklemi viicudun en fazla yik tasiyan

eklemlerinden biridir ve bu nedenle

asetabulum kiriklari bircok morbiditeye ve
mortaliteye sahiptir ve bu nedenle hastalarin
gunlik ve sosyoklltirel yasamini olumsuz
etkilemektedir(1,2,3,5,8). Bu calismanin amaci
asetabulum kirigi olan hastalarin yasam
kalitesinin ne kadar etkilendigini ortaya
koymaktir.
Asetabulum kiriklarinda tani amaglh direkt grafi
ve tomografi incelemelerinden sonra, tedavi
seklini belirleyebilmek icin pek c¢ok siniflama
olmasina ragmen,bu konudaki literaturlerde
sonuglarin siklikla bildirildigi ve kolay olani, Judet
ve Letournel tarafindan tarif edilen siniflamadir
(5,14). Yaptigimiz calismada bircok olguda
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degisik sebeplerden dolayi oblik radyografiler ve
bilgisayarli tomografi ¢cekilememesinden dolayi,
bu calismadaki izole asetabulum Kkiriklarinin
siniflandiriimasi, yalnizca 6n-arka radyografilerle
siniflama yapabilen Rowe-Lowell siniflandirma
sistemine (15) gore yapildi.

Asetabulum kiriklarinda sonucu etkileyen birgok
etken vardir. Bunlar hastanin yasi, kingin tipi,
kiridin ayrilma derecesi, femur basi ile
asetabulum iligkisi ve uygulanan tedavilerdir
(1,2,5). Asetabulumun 3 boyutlu kubbe seklindeki
anatomik yapisi ve ulasiimasi zor bir bdlge
olmasi sebebiyle kiriklarinda konservatif tedavi
tercih edilen bir yéntem olmustur. Ancak son
yillarda bilgisayarli tomografinin kullanima
girmesi ile kiriklarin anatomik rediksiyonunu
saglamak amaciyla cerrahi uygulamanin
gerektigini savunan yazarlar bir hayli cogalmistir
(1,5,14). Konservatif veya cerrahi tedavinin
amaci, tum eklem kiriklarinda oldugu gibi, yuk
tasiyan eklem ylUzUinln restorasyonu ile uyumu
saglamak ve bu pozisyonu iyilesme oluncaya
kadar muhafaza etmektir.

Literaturde konservatif tedavi ile %11 ile %90'a
kadar degisen oranlarda iyi sonuglar
bildirilmektedir (1,14). Letournel, 426 olguluk
serilerinin uzun dénem takiplerinde radyolojik ve
klinik sonugclarinin %74 oranda ¢ok iyi oldugunu
yayinlamiglardir (1,14). Heeg. ve ark. konservatif
olarak tedavi ettikleri 57 olguluk calismalarinda
%75 oranda ¢ok iyi ve iyi, %19 oraninda ise kotu
sonu¢ elde etmiglerdir (16). Okur ve ark. 25
olguluk calismalarinda klinik olarak % 24
oraninda orta ve kotd sonug; radyolojik
degerlendirme o6lgutlerine gore ise % 60 oraninda
cok iyi ve iyi, %16 oraninda orta ve %24 oraninda
da koti sonug elde etmiglerdir (1). Bizde 21
olguluk calismamizda, ortalama 36.3 aylik bir
izleme doneminin sonunda konservatif tedavi
edilen 11 olgunun Kklinik olarak Merle d'Aubigne
skorlandirma sistemine gore litaratirle benzer
sekilde %64 mikemmel ve iyi, %27 zayif ve %9
oraninda kotli sonug elde edilirken, radyolojik
olarak degerlendirme 06lgliti olan Matta
skorlandirma sistemine gore ise %54 miukemmel
ve iyi, %18 orta ve %27 oraninda kotu sonug elde
edildi. Cerrahi olarak tedavisini yaptigimiz 10
olgunun klinik olarak %50 iyi ve %50 zayif sonug

elde edilirken mikemmel ve kotl sonug yoktu..
Cerrahiolarak tedavi edilen 10 olgunun radyolojik
sonuglari ise %40 mikemmel ve iyi,%20 orta ve
%40 kotu olarak elde edildi.

Poole ve ark. yaptigi ¢alismada ortalama 16.8
gun hastanede yatis slresi varken
Calismamizdaki klinik takibini yaptigimiz
asetabulum fraktlrll hastalarin hastanede kalis
sureleri 9.09 giin olarak bulunmustur. (17).

Travma mekanizmasi olarak motorlu arag
kazalari, yiksekten disme ve yayalara ¢arpma
(aracg digi trafik kazasi) sik olarak gortlmektedir.
Literatirde en sik neden olarak motorlu arag
kazalar1 bildirilmistir (18,19,20). Okur ve
arkadaslarinin yapmis olduklari 25 olguluk
¢alismalarinda en sik neden trafik kazalari (1),
Adams (21) ve Inabe (22) nin g¢alismasindaysa
motorlu ara¢ kazalari olarak bildirilmistir. Bu
calismada da literattirle uyumlu olarak en sik
neden motorlu arag kazalar idi.

Asetabulum kirig1 sonrasi goérulen pulmoner
emboli Johnson'un (23) serisinde %?2.5,
Ridder'de (24) %1.3 oraninda saptanmistir.
Cakirkaya ve arkadaslarinin (25) yaptigi
calismada ise bu tir komplikasyona hig
rastlanmamistir. Bu calismada erken
komplikasyon olan pulmoner emboliye
rastlanmamistir.

Asetabulum king1 ylksek enerjili yaralanma
sonucu ortaya c¢iktigindan diger sistem
yaralanmalari da eslik edebilir. Okur ve
arkadaslarinin yaptiklari ¢calismada asetabulum
kirigina eslik eden patolojiler icinde en sik iskium-
pubis kollarinda kirik saptanmistir (1). Ayvaz ve
arkadaslarinin degerlendikleri 20 olgudan, 9
olguda Ust ekstremite, 5 olguda servikal, 2 olguda
lomber omurga kinginin eslik ettigini bildirmistir
(26). Bu calismada degerlendirilen 52 olgudan ,
33 olgu da (%63.5) eslik eden yaralnama mevcut
idi ve en sik pelvik halka kirigi(17 olgu %51.5)
eslik etmekte idi. Bunu 8 olgu(%24.2) ile alt
ekstremite kirigi izlemekte idi.

Asetabulum yaralanmalarina pelvik halkanin agir
yaralanmasi da eslik ediyorsa lumbosakral
pleksopati gorilebilir. Bu durum kimi zaman klinik
olarak 6nemsiz iken,bazen ciddi motor ve duysal
arazlar olusturabilir (27,28,29). Ozellikle
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posteriora kalca c¢ikigi da olan vakalarda
%20'lere varan oranda siyatik sinirin agirlikh
olarak peroneal dalina ait defisit bildirilmistir
(5,6,14). Roman ve arkadaslar 1993 ile 1999
yillari arasinda acil servise basvuran pelvik
halka, sakrum ve asetabulum kirikli 2054 hastayi
inceldikleri calismalarinda, 22 hastada (%0.7)
lumbosakral pleksopati saptamislardir (27). Ayni
yazarlar, ¢alismaya alinan 740 sakrum Kkirikli
hastada ise %2.03 oraninda istatistiksel olarak
anlamli dizeyde Iumbosakral pleksopati
saptamiglardir. Bu calismada ise yapilan emg
Olcimlerinde 7 olgu da (%33.3) sinir hasari
saptanmistir ve bu litaratirden farkli sekilde
yuksektir. Segilen tedaviden bagimsiz olacak
sekilde , konservatif tedavi uygulanan yada
cerrahi tedavi uygulanan gruplar arasinda
istatiksel olarak anlamli bir iliski saptanmamistir.
(p>0.05)(Tablo-7)

Bu calismada asetabulum kinginin basit bir
ossedz patoloji olmadigi ve beraberinde yiksek
oranda es yaralanmalarin eglik edebilecegdi
vurgulanmaktadir ve bu kiriklarin tedavi
planlamasinda cerrahi yada konservatif
yontemlerin secilmesinden bagimsiz olarak
olgularda klinik ve radyolojik olarak miukemmel
ve iyi sonug elde etmek oldukga zordur.
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OZET
Amag

irinci trimester tarama testi risk tahmininin daha erken

ve daha iyi bir hassasiyet ile yapilmasina olanak

saglamasi nedeniyle giinimiizde giderek ikinci
trimester testinin yerini almaktadir. Buna bagh olarak da
rutinde noéral tiip defekti (NTD) riski belirlenmesi igcin AFP MoM
degerleri kullanilmaktadir. Ancak AFP MoM degerleri
kullanilarak yapilan risk degerlendirilmesinin gecgerliligi ve
yeterliligi hakkinda sorular bulunmaktadir. Bu galigmadaki
amacimiz NTD agcisindan risk veren ikinci trimester tarama
testi sonuglari ile AFP MoM degerleri arasindaki
korelasyonunu degerlendirmek ve her iki test ile riskli bulunan
sonuglarin uyumunu karsilagtirmaktir.

Gereg ve Yontemler
alismamizda Atatirk Egitim ve Arastirma Hastanesine
basvuran 16-18. gebelik haftasinda 675 gebenin ikinci
trimester tarama testinde saptanan NTD riski ile ayni
gebelerdeki AFP MoM degerleri retrospektif olarak
karsilagtirildi.

Bulgular
" ™ clii tarama testinde saptanan NTD riski ile AFP MoM
U degerleri arasinda 6nemli pozitif korelasyon bulundu (r:
0.613, p<0.001). 675 gebenin 4 tanesi tarama testinde cut
off kabul edilen 1/270'in altinda risk saptandi. Ancak maternal
serum AFP MoM diizeyleri degerlendirildiginde 2 deger Cut-off

kabul edilen 2,5 deg@erinin altinda (risksiz) bulunmustur.
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Sonuglar
alismamizda 2 grup arasinda pozitif
korelasyonun olmasi anlamhidir.
Bulgularimiz maternal AFP degerleri
kullanilarak NTD risk hesabi yapilirken cut off

degerinin daha digiik olmasi gerektigini
diistiindirtmektedir.

ABSTRACT
Purpose

irst trimester screening test enables

earlier determination of risk prediction

with 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
Atatiirk Education & Research Hospital
in 16-17" and 18" gestational week, was

retrospectively compared with their AFP MoM
values.

Findings

ignificant positive correlation was
Sidentified in evaluation of the

correlation 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
suggest that cut-off value should be

lower when determining NTD risk with only
MSAFP.

AMAC

aternal serum alfa-fetoprotein (MSAFP),

ilk olarak noral tip defektlerinin (NTD)

tanisinda, daha sonra Down sendromu
icin c¢oklu kompleks belirteclerin kullanildigi
tarama programlariicinde yer almistir (1). Basit bir
yaklasimla gebelerde NTD taramasi i¢cin, MSAFP
duzeyleri 6lctlmekte ve 2,5 MoM Uzerinde olanlar
riskli kabul edilmektedir (2). Oysa tarama
testlerinin matematiksel sonuglari; biyokimyasal
olcimlerle birlikte gebenin yasi, agirhdi, diyabet
Oykusunln olup olmadidi, sigara igimi, annenin
irki gibi MSAFP d&l¢cumlerine etkileyebilecek
degiskenlerle yapilan istatistiksel hesaplama
sonucunda ulasilan bir orandir (3). Ayrica
glinimdizde birinci trimester tarama testi risk
tahminini daha erken haftalarda yapmasi ve testin
hassasiyetinin ikinci trimester tarama testine gore
daha yuksek olmasi nedeniyle ikinci trimester testi
ile gebe takipleri azalmistir. Buna bagl olarak da
rutinde NTD riski belirlenmesi icin MSAFP MoM
degerleri kullaniimaktadir. Ancak bu MoM
degerleri i¢in herhangi bir istatistiksel dizeltme
yaplilmamaktadir (kilo, diabet varligi, irk, sigara
vs. icin). Bu durumda NTD taramasinda sadece
AFP MoM degerleri kullanilarak yapilan risk
degerlendiriimesinin gecerliligi ve yeterliligi
hakkinda sorular ortaya c¢ikmaktadir. Bu
calismadaki amacimiz laboratuvarimizda NTD
acisindan ikinci trimester tarama testi raporunda
verdigimiz risk ile sadece MSAFP MoM degerleri
kullanilarak tespit edilen riskin korelasyonunu ve
her iki test ile riskli bulunan sonuglarin uyumunu
karsilastirmaktir.

GEREG ve YONTEM

alismamizda; 2010 Agustos ve 2011 Aralik

tarihleri arasinda Ataturk Egitim ve

Arastirma Hastanesine basvuran 16, 17 ve
18. gebelik haftasinda 675 gebenin ikinci trimester
tarama testi ile saptanan NTD risk oranlari ile ayni
gebelerdeki MSAFP MoM degerleri retrospektif
olarak karsilastirildi. ikinci trimester tarama
parametreleri immulite 1000 (Diagnostic Products
Corporation, ABD) otoanalizdrinde
kemiliminesan ydntemle dlguldi ve risk analizi
icin Typolog Software Prisca 4.0 programinin
medyanlari kullanildi.

60




NORAL TUP DEFEKTI RISKININ SAPTANMASI AGISINDAN IKiNCi TRIMESTER TARAMA TESTI GEREKLI MIDIR?

istatistiksel Analiz
3 ki grup arasindaki iliskinin degerlendiriimesi
Iig:in Pearson korelasyon analizi yapildi.

Pearson korelasyon katsayisi (r) degiskenler
arasindaki iligkinin belirlenmesinde kullanildi.
istatistiksel analizler, Windows programinda
SPSS 11.0 programi kullanilarak yapildi (SPSS

Inc, Chicago, IL, USA).

BULGULAR
% kinci trimester tarama testi ile saptanan NTD
Irisk oranlari ile MSAFP MoM degerleri

arasinda yapilan korelasyon analizinde 6nemli
Olgude pozitif yonde iliski saptandi (r: 0.613,
p<0.001). 675 gebeden cut off kabul edilen
1/270'in altinda sonug veren 4 gebe saptandi. Bu
gebelerin ilk 2' sinde AFP MoM degerleri cut off
kabul edilen 2,5 degerinin Gzerinde bulundu. Yani
iki 6lcim seklide benzer riski verdiler. Diger iki
gebede ikinci trimester testi risk verirken AFP
MoM degerleri 2,3 bulundu. Ayrica AFP MoM
degerleri 2,1 olan 3 gebenin ikinci trimester
tarama testi riskleri ise cut offa ¢ok yakin
saptandi (Tablo 1).

Tablo 1: MSAFP MoM degerleri 2,1'in Uzerinde c¢ikan
gebelerde ikinci trimester tarama testinde saptanan NTD risk
oranlari

Gebel Gebe2 Gebe3 Gebed GebeS Gebe6 Gebe7

MSAFP MoM 3,6 2,6 23 23 21 2,1 2,1

Tarama testi risk  1/50 1/50 1194 1156 1307 1316 15317

TARTISMA

SAFP dizeyleri, NTD' nin taranmasinda

ve ikinci trimesterde HCG ve E3 ile

birlikte "Down tarama testi" olarak
prenatal takip protokolu iginde kullaniimaktadir
(1). Ayrica ikinci trimesterde saptanan 2,5 MoM
ve daha ylksek MSAFP degerlerinin
preeklampsi, intrauterin gelisme geriligi, preterm
dogum ve fetal kayip risklerindeki artisla birlikte
oldugu tespit edilmistir (4,5). Ancak yapilan
¢alismalar gostermektedir ki; MSAFP dlzeyleri
gestasyonel yas, gebelik kilosu, annenin irk
kokeni, sigara igimi, annede diabetes mellitus
varligi, élcim yoéntemi gibi pek ¢ok degiskenden

onemli dlglde etkilenmektedir (6,7,8).

1995 yilindan itibaren uygulamaya gecen birinci
trimester tarama testinin Down sendromu
yakalama orani ikinci trimester tarama testine
oranla daha yuksektir. Ayrica erken gebelik
haftalarinda uygulanan invaziv prenatal tani
yontemi olan koryon Vvillis biyopsisine olanak
saglamaktadir. Bu nedenlerle giderek ikinci
trimester tarama testinin yerini almaktadir (3).
ilave olarak gebelere birinci ve ikinci trimester
tarama testlerinin ayni anda yapilmasinin yanlis
pozitifligi arttirdi§i ve gereksiz invaziv girisimlere
neden oldugu dasunulmektedir (3,9). Bu
durumda klinisyenler ikinci trimester testi yerine,
NTD riskini yalnizca AFP MoM degerleri ile takip
etmeyi tercih etmektedirler. Ancak bu
degerlendirmede ikinci trimester testinde risk
hesabinda kullanilan diger faktorler
degerlendirilmeye alinmamaktadir.

Bizim ¢alismamizin amaci NTD agisindan ikinci
trimester testi raporunda verdigimiz risk ile
MSAFP MoM degerlerinin korelasyonunu
arastirmaktir. Calismamizda 2 grup arasinda
pozitif korelasyonun olmasi anlamlidir. Tarama
testi ile riskli bulunan dért sonugtan 2' si MSAFP
MoM degerleri ile uyumlu idi. Ancak diger iki
sonucun MSAFP MoM degerleri cut-off kabul
edilen 2,5 degerinin altinda altinda saptandi.
MSAFP MoM degerleri 2,1 olan 3 gebenin riskleri
ise ikinci trimester testi cut off'una gok yakin
saptandi. Bu sonuglar MSAFP icin 2,5 kabul
edilen cutoff degerinin sorgulanmasi gerektigini
distlndirmektedir. Literatirde de NTD
taramasinda 2,5 MoM Uzerindeki AFP MoM
degerleri riskli olarak kabul edilmektedir (1).
Fakat AFP hakkinda yapilan ¢alismalarda bu
konu ile ilgili geligkili bilgiler mevcuttur (10,11).
Uludag ve ark' nin (10) calismasinda normal
doppler bulgulart ve koétu gebelik prognozu
goOsteren hastalarda MSAFP dizeyi ortalama
degerinin 1,5 MoM ve Uzerinde oldugu
belirlenmistir. Ersoy ve ark.'nin (11) MSAFP icin
ikinci trimesterdeki dizeltiimis MOM degerleri,
komplikasyon olmayan ve olan gruplarin
ortalamalari arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir farkhlik gdstermemistir ve yuksek MSAFP
dizeyleri olan hastalarin higbirinde gebelik
komplikasyonunun (neonatal dahil) gelismedigi
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gozlenmistir. Wayne ve ark. (12) da yaptiklari
¢alisma sonucunda gebelerde olusan gebelik
komplikasyonlarinin ve fetal yapisal anomalilerin
olusma riskinin belirlenmesi icin MSAFP cut off
degerinin 2,5 yerine 2 olarak kullaniimasinin
daha uygun olacagini rapor etmislerdir. Biz de
¢alismamizda AFP MoM degerleri 2,1 in Ustlinde
olan gebelerin, tarama testinde saptanan NTD
riskini ylksek ya da cut off dederine ¢ok yakin
bulduk.

Sonuglarimiz NTD risk degerlendiriimesi
yapilirken cutoff degerinin 2,5 yerine 2,1 olarak
alinmasi durumunda sonuglarin ikinci trimester
tarama testi sonuglariyla daha uyumlu sonuglar
elde edecegimizi gdstermektedir. Bu sekilde
sadece MSAFP degerleri kullanildiginda hesaba
katilamayan gebelik yasi, agirhgi, diyabet
Oykusu, sigara icimi annenin irki gibi faktérlerin
sonuclara etkisinin azaltilabilecegini
dusinmekteyiz. ilerleyen yillarda NTD
degerlendirilmesinde ikinci trimester testi yerine
MSAFP MoM degerlerinin kullanilacagi
ongoérulmektedir. Bu nedenle MSAFP cutoff
degeri konusunda daha kapsamli calismalara
ihtiyac oldugunu dustintilmektedir.
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INTRATORASIK UZANIMLI TiROID ABSESI

Thyroid Abcess With Intrathorasic Extension

Anahtar Kelimeler:

Tiroid bezi, abse,
mediasten, tedavi

Key Words:

Thyroid gland, abscess,
mediastinum, treatment

OzZET

iroid abseleri genelde orta yagli ve nodiiler guatrli bayan
hastalarda goriilir. Oncesinde solunum yolu

enfeksiyonlari, ince igne aspirasyon biopsisi gibi
girisimsel iglemler ve piriform siniis fistiilleri etiyolojide
arastinlmahdir. Tani ultrasonografi(lUSG) ve bilgisayarl
tomografi(BT) ile konur. Kiiltiirde genelde aerob ve anaerob
bakteriler birlikte saptanir. Tedavi drenaj ve uygun antibiyotik
tedavisidir. Bizim bu hastayi sunmadaki amacimiz; ¢ok sik
rastlamadigimiz tiroid absesinin, hizli bir progresyon gosterip,
mediastene yayilabilecegi ve bu nedenle bu vakalarin
yakindan takip edilmesi gerektigini vurgulamakti.

ABSTRACT

hyroid abscesses are mostly seen at middle-aged
females with nodular goiter. Respiratory tract

infections, 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.

GIRISVEAMAG
iroid absesi nadir gorllur. Bravo ve arkadaglari literatlrde
578 vaka oldugunu bildirmislerdir(1). Nadir olarak
goérinmesini aciklayacak nedenler sunlardir; glandin

Bu makale 9-21 Nisan 2009 Antalya'da
yapilan Tirk Kulak Brun Bogaz ve Bas
Boyun Cerrahisi Vakfi 7. Akademi
Kongresinde poster olarak sunulmustur.
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tamamen kapsulle sarili olmasi, ylksek iyot
icerigi, anatomik olarak etraf dokularla ilgisinin az
olmasi, asiri lenfatik direnajinin olmasi, bilateral
kanlanmasinin iyi olmasi, slperior ve inferior
tiroid arterler arasinda zengin anastamoz
bulunmasi. Tum bu 6zelliklerin bakteriyal
enfeksiyonlara karsi korunma sagladigi
dusunulmektedir(2).

Tani igin ultrasonografi, bilgisayarli tomografi,
ince igne aspirasyon biopsisi ve kiltlr yapilarak
altta yatan patolojiler saptanmali ve tedavisi ona
gore planlanmalidir(3). Bu makale tiroid
istmusundan kaynaklanip, altta 6n mediastene
uzanan ve bu bdlgede de c¢ok sayida
lenfadenopatiye yol agcan 8x5 cm boyutunda
abse ile gelen, antibiotik tedavisi ve direnaj ile kir
sagladigimiz hastay literatir bilgileri 1s1ginda
sunuyoruz.

OLGU

8 yasinda erkek olgu, 20 guindir boyun 6n
3a|t kisminda agrili, hiperemik, etrafinda 1si

artisi bulunan ve cilde fistulize olmus sislik
ile geldi. iki hafta peroral Amoksisilin+Klavulanat
tedavisi almis. Atesi 36,6, nabiz 78 idi. Solunum
sikintisi, yutma gu¢ligu, ses kisikligi yoktu. Daha
oncesinden bir enfeksiyon, dis ¢ekimi, boyuna
travma, oncd tiroid hastaligi ve tibekuloz dykuisu
yoktu.
Fizik muayenede agiz bogaz bakisi, anterior
rinoskopisi ve otoskopisi olagandi. Boyunda
incisura jugularis seviyesinde 8x5 cm boyutunda
agrili, hiperemik ve fistilize kitle saptandi.

SRS

Resim 1: Olgunun tedavi 6ncesi goriintisl

Laboratuar incelemesinde lokositoza
rastlanmadi, serbest T3, T4 ve TSH normaldi.
Hepatit ve HIV marker'lari negatifti. Fistiillize yara

yerinden alinan kuiltirde Ureme saptanmadi.
Mikobakteri igin yapilan bakida asidoresistan
basil(ARB) saptanmadi. ince igne aspirasyon
biopsisi(ilAB) kronik iltihabi graniilasyon dokusu
olarak geldi.

Boynun tomografik incelemesinde; tiroid istmus
dizeyinden baslayan, solda tiroid loja dogru
blylime gosteren, sol yanda strep adaleler ile
konglomerasyon olusturmus, kaudalde anterior
mediastene ve toraks duvarinda anteriorda ciltalti
dokulara uzanan periferi iyi kontrast tutan,
santrali siviya yakin erime alanlari barindiran ve
trakeaya anteriordan kismen basi olusturan 8x5
cm boyutunda lezyon mevcuttur. Ayrica anterior
mediastende pretrakeal alanda 15 mm'yi bulan
cok sayida lenf nodu gozlenmektedir. Toraks
BT'de ise 6n mediastene uzanan kitle disinda
enfeksiy6z ya da neoplazik patoloji saptanmadigi
bildirildi.

Resim 2: Olgunun tedavi éncesi boyun BT gérintusu.

Y S .

Resim 3: Olgunun tedavi 6ncesi toraks BT gorintusi

Hasta bu bulgularla enterne edildi ve abse direnaji
uygulandi, kaviteye dren kondu, 10 giin boyunca
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buradan rifocinle lavaj yapildi. Daha &nce
Amoksisilin+Klavulonat tedavisi almasina
ragmen enfeksiyon gerilemedigi i¢in intraventz
yolla 8x3 milyon Unite Kristalize Penisilin ve 2x1
500 mg Metronidazol verildi. Yara yerindeki cilt
defekti primer iyilesmeye birakildi. 10.glinde cilt
defekti blylk orandaiyilesti.

Hastanin 2.ay kontrol BT'sinde abse alaninin
tamamen iyilestigi ve pretrakeal ve paratrakeal
alandaki lenfadenopatilerin ise tedavi 6ncesine
gore geriledigi rapor edildi.

Resim 4: Hastanin tedavi sonrasi tist mediasteni de igine alan
boyun BT gorintisi

TARTISMA

iroid abseleri genellikle 20-40 vyas

arasindaki noduler guatrli bayan

hastalarda gériliir. Oncesinde (st
solunum yolu enfeksiyonu Oykusu siktir. Tirnak
ya da parmak enfeksiyonundan sonra gorilen
vakalar da bildirilmistir(4). Ayni zamanda tanisal
iIAB sonrasi, yabanci cisimler(balik kilgigi, tavuk
kemigi gibi) ile olan travmalardan sonra ve
cocuklarda piriform sinus fistulleri gibi konjenital
anomalilerin komplikasyonu sonucu da
gorulebilir (5,6,7). Bizim hastamizda ise
Oncesinde herhangi bir enfeksiyon, girisimsel
islem yada konjenital anomali saptanmadi.
En sik saptanan mikroorganizmalar stafilococus
aureus, streptococus pyogenes, streptococus
epidermidis, streptococus pndmonia olmasina
ragmen daha ¢ok polimikrobiyal olarak karsimiza
cikar. Anaerobik ajanlardan 6zellikle gram(-) basil
ve anaerobik gram(+) koklardan en sik
peptostreptococ'lar da saptanabilir(8). Bizim

vakamizda ise kiltirde Ureme olmadi. Bu daha
once 2 hafta antibiyotik almasina bagh olabilir
dislncesindeyiz. Absenin buyukligine gore
disfaji, dispne ve reklrrent laryngeal sinir
paralizisi yapabilir. Tiroid fonksiyonlari genelde
normaldir ancak hiper yada hipotiroidizm olan
vakalar bildirilmistir(9).Vakamizda basiya ait
olabilecek semptomlar yoktu ve tiroid
fonksiyonlari da olagandi.

Tiroid glandin tlberkiloz enfeksiyonu %0,1
oraninda rastlanir (10). Mycobacterium
tuberculosis'in hematojen yada servikal
mediastinal lenf nodlarindan lokal yayilimi
sonucu meydana gelir. Simdiye kadar bildirilmig
20 tuberkuloz absesi vakasi vardir. Bu hastalarda
cerrahi tedaviden kaginilmalidir c¢inki
antitiberklloz tedaviye c¢ok iyi yanit verir(11).
Vakamizda mikobakteri igin yapilan bakida
asidoresistan basil(ARB) saptanmadi.
Literatirde odontogenic orjinli gelisen bir tiroid
absesi vakasi vardir(12). Yine Klebsille
pndémonisi olan ve tiroid absesi eklenen
imipenem tedavisi ile diizelen bir vaka da
sunulmustur(13). HiV' li hastalarda da kriptokokal
tiroid absesi prevelansi yuksektir(14). Daha
Ooncede belirttigimiz gibi vakamizda eslik eden
herhangi bir enfeksiyon yoktu.

Tedavide genelikle gram(+)' lere yoOnelik
amoksisilin-klavulanat ve drenaj yeterli
olmaktadir. Ancak son zamanlarda agik cerrahi
drenaj yerine USG yada BT egliginde 18-20 guj
igne ile aspirasyon yada kateter drenaj sistemi
gundeme gelmistir. Bu sekilde kateterden verilen
amoksisilin-klavulanat ile tedavi edilen 2 vaka
sunulmustur(15). Bizim vakamiz daha &nce
Amoksisilin-Klavulanat tedavisi almisti ancak
fayda gormedigi icin Kristalize penisilin-
Metronidazol tedavisi basladik ve kisa slrede
yanitaldik.

Sonug olarak tiroid abseleri hayati 6nemi olan ve
¢ok cabuk vyayilabilen bir enfeksiyondur.
Olusabilecek komplikasyonlar ve rekirrens altta
yatan nedene bagl olarak sik oldugu igin bu
hastalarin USG ya da BT ile dlizenli kontrolleri
gerekmektedir.
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SINONAZAL iNDIFFERANSIYE KARSINOM

Sinonazal Undiffrerantiated Carcinoma
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OZET

inonazal indifferansiye karsinom nazal kavite ve
Sparanazal sinuslerin oldukca nadir goriilen, agresif

seyirli ve kotii prognozlu tiimorudiir. Hastalar siklikla
progresif burun tikanikhgi, epistaksis ve timoriin hizh
biiyiimesi ve invazyonuna bagli olarak proptosis, kranial sinir
paralizileri, gorme bozuklugu ve yizde agr sikayetleriyle
basvururlar. Tani konuldugunda hastalarin gogunda dural
invazyon, orbital tutulum, kavernoz siniis tutulumu mevcuttur
ve genellikle Kadish C evresindedirler. Tedavide cerrahi,
kemoterapi ve radyoterapiyi igeren multimodal yaklagim
onerilmektedir. Bu olgu sunumunda histopatolojik olarak
sinonazal indifferansiye karsinom tanisi konulmus olan 77
yasindaki erkek hasta literatiir esliginde sunulmustur.

ABSTRACT

inonasal undifferentiated carcinoma is an extremely
S rare tumor of the nasal cavity and paranasal sinuses,

and 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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GiRiS
3 Ik kez 1986'da Frierson ve arkadaslar
Itaraflndan tanimlanmig olan sinonazal
indifferansiye karsinom (SNIiK) paranazal
sinuslerin son derece nadir gorilen malign bir
neoplazmidir(1). Hizl biyime, lokoregional nuks,
Ozellikle kemik ve akcigere uzak metastaz yapma
ve kot prognoz ile karekterizedir. SNIK'in orjini
aclkga tanimlanmamis olsa da paranazal
sinuslerdeki nazal ektoderm veya schneiderian
epitelden kaynaklandigi ileri surdlmektedir(1,2).
Hastalar siklikla progresif burun tikanikligi,
epistaksis, timoérin hizli bliydimesi ve
invazyonuna bagl olarak proptosis, kranial sinir
paralizileri, gérme bozuklugu, ylzde agri
yakinmalariyla basvururlar. Semptomlar
cogunlukla bir hafta ile bir ay gibi kisa strede
kendini gosterir(1-4).
Bilinen bir etyolojik ajan olmamasina ragmen
nazaferenks karsinomu nedeniyle uygulanan
radyoterapiyi takiben SNIK gelisen vakalar rapor
edilmistir(5). Ayrica, Epstein-Barr virusu tipik
olarak negatif olmasina ragmen Asyali hastalarda
pozitif olabildigi bildirilmistir(6).
Ayirici tanisinda oncelikli olarak kétu diferansiye
squamo6z hdcreli karsinom, koétu diferansiye
adenokarsinoma, olfaktér noéroblastom (high-
grade), kuguk hdacreli indifferan ndéroendokrin
karsinom, mukozal malign melanoma, nazal-tip
natural killer (NK) / T-cell lenfoma ve
rabdomyosarkomu g6z éniinde bulundurulmahdir.
SNiK makroskopik olarak g¢evre dokulara
invazyon yapan, kemik destriksuyonu olugturan,
dlzensiz sinirh ve immunuhistokimyasal olarak
sitokeratin pozitifligi gétsen bir tumardar(7).
SNiK'de histolojik siniflandirma ve cerrahi
evrelemenin prognostik faktér olarak
kullanilabilecegi gésterilmistir. ilk olarak
esteziondroblastom icin o6nerilmis olan Kadish
evreleme sistemi(Tablo1) SNIiK'in cerrahi
evrelemesinde de kullaniimistir (8).

Tablo 1. Kadish Evreleme Sistemi

Evre Tiimér yayitlimi

A Timor nazal kavitede sinirl

B | Tiimor nazal kavite ve paranazal siniislere yayilmis

C | Timor nazal kavite ve paranazal siniislerin digina yayilmig

OLGU

7 yasinda erkek olgu iki ay 6énce baslayan

burunda kanama, burun tikanikligi ve ylizde

agri yakinmasi ile bir dis merkeze
basvurmus. Hastada nazal kitle saptanmasi ve
cektirilen paranazal sinus bigisayarli
tomografisinde sagda ethmoid sellller
diizeyinden baglayip nazal kaviteye ve maksiller
sinuse dogru uzanim gdsteren, orta hatti gecerek
sol nazal kaviteye ilerleyen, olfaktor fossa ve
lateral lamellada yikim olugturan kitlesel lezyon
saptanmasi Uzerine klinigimize yonlendirilmis.
ileri tetkik ve tedavi amaciyla servisimize yatirilan
hastanin yapilan muayenesinde sag nazal pasaj!
tamamen dolduran, Uzeri kanamali kitle saptandi.
Diger fizik muayene bulgulari normal olan
hastada palpasyonla boyunda Ienfadenopati
saptanmadi.

Hastadan alinan biopsi sonucu SNIK olarak rapor
edildi. Patoloji raporu; 'Sitokeratin 116: Neoplastik
hiucrelerde giddetli immunekspresyon
izlenmektedir, Kromogranin: Neoplastik
hicrelerin %10'unda hafif sitoplazmik
immuUnekspresyon izlenmektedir.' seklindeydi.

Olgunun orbita bigisayarli tomografisinde kitlenin
posteriorda pterygopalatin fossaya ve
nazofarenkse dogru da uzandidi, bu alanda
pterygoid plate'de bazalde ve medial
komponentte yikima yol ag¢tigi, bu tutulum
nedeniyle inferior orbital fissir giriminin infiltre
olabilecedi rapor edildi ve ayrica intrakranial
yayilim agisindan takibi dnerildi.

YUz manyetik rezonans incelemesinde sagda
nazal kaviteyi tamamen dolduran anteriorda
vestibll dizeyinden basglayip posteriorda
nazofarenkse dogru tasan, kranialde ethmoid
catiya inferiorda sert damak komsuluguna
ilerleyen, maksiller sinis medial duvarda ve
ostium dizeyinde yikim olusturarak maksiller
sinus igerisine dogru polipoid uzanim goésteren,
ethmoid selliler alaninda ekspansiyon
olusturarak orbita medial duvara ekstrakonal
alana dogruda indentasyon olusturan ancak yag
dokuda belirgin sinyal farkhligina yol agmayan,
nazal septumda belirgin kompresyon olusturarak
sola dogru itiimeye yol agmis 69x50x29 mm
boyutlarda kitlesel lezyon saptandi. Tanimlanan
kitlenin posteriorda sfenoethmoidal reses
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diizeyinde de obliterasyon olusturdugu goérildu
(Resim1).

Resim1: Tedavi 6ncesi Manyetik Rezonans goérintiisi

Bu bulgulari ile onkoloji konseyinde
degerlendirilen hastayaileri yas, timdr yayginhgi
ve hastanin majér bir cerrahi girisimi kabul
etmemesi de g6z o6nldne alinarak
kemoradyoterapi tedavisi uygulanmasina karar
verildi ve hastaya 5 kir es zamanli
kemoradyoterapi (Cisplatin 40 mg / m 2,
radyoterapitoplam 66 Gy) uygulandi.

Kemoradyoterapiden alti ay sonra ¢ekilen kontrol
manyetik rezonans incelemesinde lezyonun
tamamen geriledigi, maksiller sinlste
radyoterapiye bagli mukozal kalinlagma ve fibréz
degisiklikler oldugu goéruldi (Resim 2).

Resim 2: Tedavi sonrasi Manyetik Rezonans gorintiisi

TARTISMA

NIK tedavisinde cerrahi, radyoterapi ve
S kemoterapiyi iceren multimodal yontemler

kullaniimigsa da ideal tedavi yontemi hala
tartismalidir ve uygulanan her turli tedavi
yaklasimina ragmen prognoz oldukg¢a kotudur.
Ancak induksiyon kemoterapisini takiben
uygulanan es zamanli kemoradyoterapinin
SNiK'de umut verici bir tedavi yontemi oldugu

bildirilmistir(9).

Bir galismada bu tur timérlerin boyun lenfatikleri
yani sira karaciger, akciger, kemik ve beyine
uzak metastazlar yapabilecedi ancak mortalite
ve morbititenin en énemli nedeninin lokal niks
oldugu bildirilmistir. Bu gcalismada cerrahi dncesi
uygulanan kemoterapinin prognozu
iyilegtirebilecegdi ancak yine de ortalama sag
kalim oraninin 18 aydan az, 5 yillik sag kalim
oranininise %20'den az oldugu bildiriimistir(5).

Cogu sinonazal malignanside oldugu gibi
SNiK'de lokal invazyon yapmaya egilimlidir. Tani
konuldugunda hastalarin ¢ogunda dural
invazyon, orbita ve kaverndz sinls tutulumu
mevcuttur ve hastalarin ¢cogu Kadish C
evresindedir. 20 olguyla yapilmis olan bir
calismada; infratemporal fossa, orbital apex,
kaverndz sinus tutulumu, uzak metastaz varhgi
ve beyin invazyonu cerrahi kontredikasyon
olarak kabul edilmistir. Sinirli intrakranial ve
intraorbital yayilimi olan hastalara
kemoradyoterapiyi takiben (cyclophosphamide,
doxorubicin, vincristine (CAV), radyoterapi
50-55 Gy) kraniyofasiyal rezeksiyon, ileri
derece hastaligi olan inoperabl hastalara da
palyatif kemoradyoterapi uygulanmis ve 2 yillik
sag kalim orani % 47 olarak bildirilmistir(10).

10 olgu ile yapiimis olan baska bir ¢alismada
primer tedavi yaklasimi kemoradyoterapi olarak
belirlenmis ancak nazal kavitede sinirli timori
olan iki hastaya cerrahi tedavi uygulanmis.
Kemoradyoterapi uygulanan hastalara
neoadjuvan cisplatin veya carboplatin'le
kombine inflzyonel 5-fluorouracil verilmis. Bunu
takiben radyoterapi (ortalama doz 54 Gy) ve
eszamanl olarak platinum kemoterapisi birinci
ve dorduncl haftalarda uygulanmis. Boyunda
lenf nodu metaztazi olan hastalara ise ek olarak
boyuna (50-54 Gy) radyoterapi verilmis. Cerrahi
uygulanan iki hastaya da postoperatif
radyoterapi uygulanmig, bu hastalarada
hastaliksiz dénem 5 yildan fazla olarak
bildirilmistir. Calismada tim olgularda 2 yillhik sag
kalim orani ortalama %64 olarak bildiriimis ve
SNIK tedavisinde neoadjuvan platinum ve 5-
fluorouracil tedavisini takiben eszamanli
platinum-based kemoradioterapiyi umut verici
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olarak goérmusler ve kemoradyoterapi sonrasi
rutin agresif kraniofasiyal cerrahi yerine
rezektabl rezidl hastaligi kalan hastalara cerrahi
Onermislerdir(9).

Bizim olgumuz tani konuldugunda Kadish evre C
idi ve es zamanl kemoradyoterapi uygulandi.
Hastanin 6.ay manyetik rezonans incelemesinde
tam regresyon rapor edildi ve hasta halen takip
altindadr.

SONUG

NiK'de ideal tedavi ydéntemi hala
S tartismalidir ve bu konuda bir goris birligi

olusmamistir. Cerrahi, radyoterapi,
kemoradyoterapi gibi degisik kombinasyonlar bu
hastaligin tedavisinde denenmisse de sonuglar
¢ok ylUz guldurictu olmamistir. Nazal kavitede
sinirli kiigtk timorler cerrahi veya radyoterapi ile
tedavi edilebilir. ileri evredeki olgular da ise
preoperatif radyokemoterapi sonrasi cerrahi
tedavi, cerrahi sonrasi radyokemoterapi yada tek
basina radyokemoterapi 6nerilmektedir.
Sonug olarak oldukga agresif seyir gosteren bu
hastalikta erken tani konulmasinin,
multidispliner bir yaklagsim gerektirdigi icin
hastanin ve hastaligin durumuna gdre onkoloji
konseyi tarafindan belirlenecek tedavi
yénteminin hemen uygulanmaya baglanmasinin
prognoza olumlu katkisi vardir.
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OZET
Giris

kut akromiyoklavikuler eklem patolojilerinde ve

tekrarlayan minér travmalar sonrasinda klavikula

distal u¢ osteolizleri ortopedik literatiirde daha 6nce
tarif edilmistir (2,3). Ancak literatiirde tarif edilen az sayida
yayinda daha ¢ok major travmalar sonrasinda olusan
klavikula distal ug¢ osteolizleri bildirilmistir (4,5,6). Bu
yazimizda mindr travma sonrasinda gelisen klavikula distal ug
osteolizini sunmayi amagcladik.

Olgu

7 yasinda erkek hasta arag i¢i trafik kazasi sonrasi acil

poliklinigimize sol omuz agrisi sikayeti ile basvurdu.

Hasta tip 1 akromiyoklavikuler eklem yaralanmasi olarak
degerlendirildi. Hastaya antiinflamatuvar tedavi ve kol askisi
ile istirahat 6nerilerek poliklinik kontroliine ¢agrildi. Hastanin
5 ay sonraki kontrollerinde direkt grafide sol klavikula distal
1\3'iinde osteolizi mevcuttu. Hastaya klavikula distal ug
rezeksiyonu yapildi. MRI ve histolojik olarak non-spesifik
ozellikler mevcuttu.

Tartigsma

lavikula distal ug¢ osteolizlerinin etyolojisi net olarak

aydinlatilamamistir. Bizim vakamizda, sebebe yonelik

incelemeler sonrasinda klavikula distal u¢ osteolizinin
arac¢ ici trafik kazasi nedeniyle olugsan mindér
akromiyoklavikular eklem yaralanmasi sonrasinda ortaya
ciktigina karar verildi. Tedavi segenegi olarak metabolik
nedenler disindaki klavikula distal u¢ osteolizleri igin
konservatif takip ilk tercih olurken, sikayetleri devam eden
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hastalar i¢in artroskopik veya acik klavikula
distal u¢ rezeksiyonu mutlak tedavi protokoli
olarak karsimiza ¢ikmaktadir.

INTRODUCTION

istal end osteolysis of the clavicle after

repetitive minor traumas and in acute

acromioclavicular 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

pain 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

case, according to etiological
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.

GiRiS

muz agrilarinin en sik sebepleri arasinda
O yer almasa da klavikula distal ug osteolizi

bunlar arasindadir. Klavikula distal ug
osteolizi travmatik, atravmatik yada metabolik
nedenlerle olusabilen nadir bir patolojidir (1).
Hiperparatiroidizm, romatoid artrit , skleroderma
gibi sistemik hastaliklarin bilateral distal klavikula
osteolizisine neden oldugu , gorham hastalgi
(masif osteolizis), metastatik hastaliklar (multipl
myeloma), tekrar eden mindr travmalar , major
travmalar ( Akromiyoklavikuler eklempatolojileri ),
akromiyoklavikller ekleminin cerrahi girisimleri
sonrasinda (2) ve enfeksiy0z hastaliklarda tek
tarafli klavikula distal u¢ osteolizi oldugu
bildirilmistir. (1)
Akut akromiyoklavikuler eklem patolojilerinde ve
tekrarlayan minér travmalar sonrasinda klavikula
distal uc¢ osteolizleri ortopedik literatiirde daha
once tarif edilmistir (2,3). Ancak literatiirde tarif
edilen az sayida yayinda daha c¢ok major
travmalar sonrasinda olusan klavikula distal ug
osteolizleri bildirilmigtir (4,5,6). Bu yazimizda
mindr travma sonrasinda gelisen klavikula distal
uc¢ osteolizini sunmayi amacladik.

OLGU

7 yasinda erkek hasta arag ici trafik kazasi
sonrasi acil poliklinigimize sol omuz agrisi

sikayeti ile bagvurdu. Yapilan
muayenesinde akromiyoklavikuler eklem
Uzerinde palpasyonla agrisi mevcuttu, omuz
hareketleri acikti 6ne fleksiyon ile 120 dereceden
sonra agrisi mevcuttu. Cekilen direkt grafisinde
(sekil 1) patolojik bulgu saptanmadi. Hasta tip 1
akromiyoklavikuler eklem yaralanmasi olarak
degerlendirildi. Hastaya antiinflamatuvar tedavi ve
kol askisi ile istirahat o6nerilerek poliklinik
kontrolline ¢agrildi. Kontrollerinde 3 hafta sonra
omuz agri yakinmasinin gectigi fonksiyonel bir
sorunu olmadigi belirlendi
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Sekil 1: Travma sonrasi klinigimize bagvuruda gekilen direkt
rontgen kemiksel patoloji ve akromiyoklavikuler eklemde
sorun yok.

Kontrolleri sonrasinda baslayan hafif siddette
devam eden agrilari olan hasta bu dénemde
tekrar klinigimize basvurmamis. Ancak 5 ay
sonra omuz agrilarinin artmasi  ve sol omuz
Uzerine yatamama sikayeti ile klinigimize tekrar
bagvuran hastanin yapilan muayenesinde, sol
omuz hareketlerinde kisitlanma yoktu, aktif ve
pasif hareketleri ile agrisi yoktu, palpasyonla
klavikula distalinde minimal hassasiyeti mevcut
fakat kizariklik ve 1s1 artisi yoktu. Kas glci
muayenesi ve ndrolojik muayenesinde sorunu
yoktu. Akromiklavikuler eklem sikistirma
testinde(horizontal adduksiyon testi) agrisi
mevcuttu. impigement sign negatif, omuz
labrum ve rotator manset patolojilerini
degerlendiren testlerinde sorun yoktu, omuz
instabilite testleri normal olarak degerlendirildi.
Yapilan goriintileme, direkt grafide sol klavikula
distal 1\3'linde osteolizi mevcuttu. (sekil 2) Diger
metabolik sebebpleri ekarte etmek igin etyolojik
arastirma vyapildi. Yapilan biyokimyasal
parametrelerden tiroid , paratirioid ve diger
hormonal profiller normal olarak bulundu.
infeksiyon parametreleri normal sinirlarda
bulundu. Klavikula distal ucta ek patolojiler
acisindan MRG ¢ekildi. Yapilan tedaviye ragmen
agrilari ge¢cmeyen hastaya yapilan MRI
incelemesinde kemik 6demi, kortikal dizensizlik
ve kistik degisiklikler tespit edilmistir. (sekil 3)
Gorham hastaligini ekarte etmek igin cekilen
servikal MRG gorintllerinde intrameduller
patolojiye rastlanmadi.

Sekil2: Klavikula distalinde lokalize osteopeni ve osteoliz

Hastanin agrilarinin antiinflamatuvar tedaviye
cevap vermemesi ve etyolojik sebebinin
bulunamamasi nedeniyle hastaya distal klavikula
rezeksiyonu 6nerildi. Akromioklavikuler eklemin
medialinden baglayip klavikulanin ortasina
uzanan yaklasik 5 cm'lik insizyonla girilerek
klavikula distal ug rezeksiyonu yapildi. Cikarilan
rezektat yumusak kivamda, sari beyaz renkte,
keskin sinirlari olmayan fibrotik yapidaydi.
Rezektat materyalinin histopatolojik incelemesi
yapildi. Spesifik ve non spesifik etkenlere yonelik
kalttr yapildi. Operasyon sonrasi 1 hafta basit kol
askisi ile istirahat ettirilen hastanin sorunu olmadi
ve herhangi bir komplikasyon gortlmedi.

Sekil3a,b: Kemik 0demi, kortikal dizensizlik ve kistik
degisiklikler

Yapilan histopatolojik incelemede hyalinize bag
dokusu, yag dokusu, c¢izgili kas, odaksal
neovaskularizasyon, villéz hiperplazili sinovyal
odak gibi non-spesifik bulgular elde edildi. Bu
daha 6nce yapilmig olan yayinlarda patolojik
olarak spesifik olmayan bulgulardan
bahsedilmistir. (sekil 4) Yapilan kulttrlerde
patojen saptanmadi yapilan gram boyamada
etken mikroorganizma yoktu. Léwenstein jansen
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kilttrinde 45 glin sonra Greme yoktu.

Sekil4:  Mikroskopik gériinimi hyalinize bag dokusu, yag
dokusu, cizgili kas, odaksal neovaskularizasyon, vill6z
hiperplazili sinovyal odak

Hastanin postop 3. ay kontrol muayenesinde sol
omuz hareketleri acik ve agrisiz olarak tespit
edildi. . Hastanin operasyon dncesi agrilarindan
kaynaklanan sikayeti kalmadi. Cekilen direkt
grafisinde ek degisiklik gorilmedi(sekil5)
Hastanin postop 3. ayda constant omuz skoru 91
olarak degerlendirildi.

- @

Sekil5: distal klavikula rezeksiyonu sonrasi réntgen
gorununima

TARTISMA

ravma sonrasl omuz cgevresinde devam

eden omuz agrilarina posttravmatik omuz

agrilari olarak gruplandirilir. Postravmatik
omuz agrilar intrinsik ve ekstrinsik kaynakh
problemler olarak incelenebilir.(7) Posttravmatik
omuz agrilari arasinda tendon sorunlari veya
sikisma sendromu, omuz instabiliteleri ve
posttravmatik donuk omuz, gizli kalmis kiriklar
Ozelliklede tuberkulum majus kiriklari bulunur.
(8)Ancak cok seyrek gorulmekle beraber omuz
cevresi diger yapilardan kaynaklanan sorunlarda

devam eden omuz agrilarina neden olur. Bunlar
arasinda ¢ok nadir gérilmekle beraber travma
sonrasi gelisebilen ve distal klavikulada osteolitik
degisikliklere ve israrci omuz agrisina neden
olabilen klavikula distal u¢ osteolizi bulunur.(2)
Klavikula distal ug osteolizlerinin etyolojisi net
olarak aydinlatilamamis olmasina ragmen
literatirdeki ilk galisma Dupus ve arkadaslari
tarafindan yapilan posttravmatik klavikula distal
uc osteolizleri ¢calismasidir (4). 1963 yilinda
Madsen daha genis bir vaka serisi ile
posttravmatik klavikula distal ug osteolizlerini tarif
etmistir (2). Akut travma olmadan gérilen 3 tane
klavikula distal u¢ osteolizi vakasi  ayrica
yayinlamistir (5). Yapilan yayinlarda
posttravmatik distal klavikula osteolizleri
etyolojisinde 6zellikle akromiyoklavikular ekleme
gelen direk major travmalar bulunmaktadir. (2)
Ancak gunimuzde klavikula distal ug
osteolisizleri 3 ayri etyolojik grup icerisinde
degerlendiriimektedir (1). Travmatik, atravmatik
ve metabolik nedenler olarak siniflandiril-
maktadir. Dolayisiyla her klavikula distal ug
osteolizisinde metabolik nedenlerin acgiga
¢ikarilmasi igin gerekli olan radyolojik, klinik ve
laboratuar calismalari yapilmalidir. Metabolik
nedenler Uzerinde kapsaml arastirma olmasa
da, Ozellikle hiperparatiroidizm, romatoid artrit,
skleroderma, metastatik hastaliklar, spesifik ve
nonspesifik infeksiyonlar acgisindan
arastiriimalidir.

Bizim vakamizda, sebebe yonelik incelemeler
sonrasinda klavikula distal u¢ osteolizinin arag
ici trafik kazasi nedeniyle olusan minér
akromiyoklavikular eklem yaralanmasi
sonrasinda ortaya ¢iktigina karar verildi.

Klavikula distal ug osteolizi Gzerine yapilan MRG
goruntuleri calismasinda eklem gevresi yumusak
dokuda sislik akromial ve klavikular eklem
yuzeylerinde kortikal diizensizlik ve kayip, kemik
dokuda meduller 6dem, Kkistik degisiklikler,
periostit ve eklem mesafesine artma gorulur.(6)
Bizim vakamiza ait MRG incelemesinde kemik
iligi 6demi, kemik Kkistleri, ve kortikal
dizensizlikler gérulmektedir. Direk grafilerinde
lokalize osteopeni ve osteoliz goérulmektedir.
Direkt grafiler etyolojik sebebe spesifik
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olmamakla birlikte taniya gétirmekte yardimci
olmaktadir.

Histopatolojik acidan daha o6nce yapiimis
calismalarda mikroskobik olarak
demineralizasyon, subkondral kistler, ve distal
klavikular erozyon tarif edilmistir.(2). Bizim
vakamizdaki histopatolojik incelemede de
tuberkilloz yada neoplazi distindurecek bir bulgu
olmamakla birlikte hiyalinize bag dokusu, yag
dokusu, ¢izgili kas, odaksal neovaskularizasyon
gibi non-spesifik bulgular elde edilmistir.

Klinik olarak klavikula distal u¢ osteolizinde agri
major klinik basvuru nedeni olmakla birlikte
kuvvetsizlik ve agrili hareket acikligi da diger
klinik basvuru nedenleridir (7) . Postravmatik
omuz agrisi sebeplerini de gbéz 6ntine alinarak
ayrintili fizik muayene gerekmektedir.

Tedavi secenegi olarak metabolik nedenler
disindaki klavikula distal ug¢ osteolizleri igin
konservatif takip ( istirahat, non-streroid ilaglar,
kortikosteroid enjeksiyonu) ilk tercih olurken,
sikayetleri devam eden hastalar icin artroskopik
veya aclk klavikula distal u¢ rezeksiyonu mutlak
tedavi protokoll olarak karsimiza c¢ikmaktadir.
Omuz cevresi travmalari sonrasi devam eden
agrilarin arastinimasinda klavikula distal ug
osteolizi nadir goérulen patoloji olsa da 6n
tanilarimiz arasinda yer almalidir.
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Igumuz 23 yasinda erkekti. Yaklasik 6 yildir sag

bacakta giderek buyuklikleri dev cesamete ulasan

¢oklu sayida varikéz venoz dilatasyonlardan
yakinmaktaydi. Ayakta durmakla agri, yanma, kasinti, gece
kramplari, karincalanma ve 6dem en énemli yakinmalariydi.
Hastanin fizik bakisinda sag alt ekstremitede ¢ok belirgin cap
artisina neden olan dev boyutta varikbz pakeler mevcuttu
(Resim 1&2).

Resim 1. Olgumuzun sag alt ekstremitesindeki dev varikéz
pakelerin lateralden gérinusgu.

Resim 2. Olgumuzun dev varikdéz pakelerinin 6nden
gorindsu.
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Hasta gunluk islerinde belirgin zorluklar
yasadigini ifade ediyordu. Olgumuzun renkli
duplex incelemesinde yuzeyel ve derin femoral
arterlerin her iki tarafta normal izlendigi, sagda
popliteal arterde limenin patent oldugu goéralda.
Her iki tarafta krural arteriyal vaskuler yapilar da
normal izlendi. Sagda uyluk distal posterolaterali
ile kruris posterolateralinde ytizeyel dev boyutta
varikoze vaskuler yapilarla iligkili dilate perforan
venler goriimustir. Bunu takiben gercgeklestirilen
arteriyal ve ven6z aorta-femoropopliteal ve krural
MR anjiyografi incelemesinde her iki tarafta
arteriyal vaskuler yapilar normal saptandi. Sagda
distal uyluk ve kruris posterolateralinde yuzeyel
dev boyutta varikbze vaskiler yapilar goruldi
(Resim 3).

Resim 3. Olgumuzun MR anjiyografisinde arteriyal
segmentlerin patent oldugu ancak sag uyluk distali ve kruris
arka-dis bolgesinde dev varikdz vendz yapilarin gérinimu.

Hastanin dis merkezde arteriyovendz
malformasyon olasi tanisina yonelik yapilan
femoral arteriyal anjiyografisi normal sinirlarda
iken sag alt ekstremite venografisinde tim venéz
segmentlerin patent olmasinin yani sira ayak
bilegi duzeyinde ve diz eklemi dulzeyinde

perforan vendz yetmezlige sekonder yaygin dev
boyutta varikdz genislemeler saptandi (Resim 4).

Resim4.0lgumuzun dis merkezde gergeklestiriien sag alt
ekstremite venografisinde ayak bilegi ve diz eklemi diizeyinde
perforan vendz yetmezligi yani sira dev boyuttaki varislerin
goranima.

Hastaya subfasyal endoskopik perforator ven
cerrahisi (SEPS) ile kombine modifiye cerrahi
yaklasim planlandi. Ancak hasta, cerrahi tedavi
segeneklerinin higbirini kabul etmedi.

Alt ekstremite vendz yetmezligi ve buna bagli
gelisen varisler, toplumda oldukga sik bulgulanan,
yasam kalitesini dustren ve bazi durumlarda ciddi
hatta hayati komplikasyonlara da neden olabilen
Onemli bir problemdir (1,2). Varisler, erkeklerin
2/5'ini ve kadinlarin da 1/3'Un0 etkilemektedir. Alt
ekstremite varisleri buyUklikleri ve ciltle olan
mesafelerine gore sirayla spider, retikller ve
varik6z venler olarak siniflandirilir (3). Varisler
asemptomatik olabilecegdi gibi siddetli
semptomlarla da karsimiza gikabilirler. Ozellikle
dev boyuta ulagsmis alt ekstremite varisleri
hastalarin, ginlik aktivitelerini kisitladig gibi, is
ve zaman kaybina da yol agabilirler. Bu boyuttaki
varislerde spontan kanamalara bagl 6limler dahi
bildirilmistir (1,2,4). Varislerin tedavisi ihmal
edilmemelidir. Cunkul varisler vendz yetmezlik
hastalarinin en ¢ok sikayet ettikleri semptomdur.
Bunun basariyla tedavisi hastaylr yasamsal
konfora kavusturmanin yaninda, ileri dénemde
niks olugsma ihtimalini de azaltacaktir (5). Venoz
yetmezligin tedavisinde klasik yontem cerrahidir.
En sik uygulanan operasyon VSM yetmezliginin
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giderilmesinde kullanilan ligasyon ve stripping
(L&S) ameliyatidir (6).
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uygulanabilmesi, genellikle sahanin kansiz ve hareketsiz

olmasini gerektirir. Kalbin pompalama ve akcigerlerin
solunum fonksiyonunu gegici olarak Ustlenen cihaza kalp akciger
makinasi denir. Kalp ve akcigerlerin devre digi birakildigr ve
dolasimin kalp akciger makinasiyla surdirdldigd bu duruma
“ekstrakorporeal dolasim”, yapilan islem ise “kardiyopulmoner
baypas” olarak adlandirilir.

Kalp cerrahisinde, cerrahi teknik ve basarinin yani sira,
operasyon esnasinda olusabilecek miyokardiyal hasar, mortalite
ve morbiditenin en 6nemli nedenlerinden biridir. Bu hasari en
disuk duzeyde tutmak amaciyla yapilan her  tarld iglem
miyokardiyal koruma olarak degerlendirilir. Yetersiz ya da yanhsg
koruma nedeniyle meydana gelmis miyokard hasari erken
doénemde, mortaliteye ve ylksek doz mekanik ya da farmakolojik
destek ihtiyacina neden olurken, ge¢ ddénemde genelde
miyokardiyal fibrozis olarak kendisini gostermektedir (1). Kalp
cerrahisinin tarihsel gelisiminde Uzerinde en ¢ok durulan ve
halen de arastirnimaya devam edilen konu miyokardiyal
korumadir. Kardiyopulmoner baypas teknolojisinin geligtiriimesi
cerrahlara kansiz bir sahada ve daha uzun surede calisma
imkani saglamis olmakla birlikte kardiyak arrest durumunda
olusan miyokardiyal hasar tablosu beraberinde miyokardiyal
korumaihtiyacinida getirmistir (2,3).

Kalp cerrahisi sirasinda cerrahi tekniklerin basariyla

Miyokard korunmasinin temel hedefleri:

1.Kardiyopulmoner baypas 6ncesinde, hipo-hipertansiyon, tasi-
bradi aritmiler, disUk debi gibi durumlar varsa bunlari saptamak ve
gerekli 6nlemleri almak,

2 Kansiz ve guvenli bir cerrahi alan yaratmak,
3.Hizli diyastolik kardiyak arrest saglamak,
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4.Cerraha guvenlive yeterlizaman saglamak,

5.Aortik kros klemp sirasinda olusabilecek
miyokard iskemisini dnlemek veya azaltmak,

6.Aortik kros klemp kaldirildiktan sonra
gelisebilecek iskemi reperfiizyon hasarini
Onlemek veya azaltmak,

7.Postoperatif ddnemde kardiyak fonksiyonlarin
saglikh ve c¢abuk sekilde geri dénmesini
saglamak, diger organlarda bir hasara neden
olmamak,

Miyokard korunmasinda temel faktorler
hipotermi, kardiyak arrest ve ventrikdl
dekompresyonudur. Kardiyak arrest ve
hipotermi ile miyokard oksijen tuketimi % 97
oraninda dismektedir (4).

Kardiyopulmoner baypas ©6ncesinde, hipo-
hipertansiyon, tasi-bradi aritmiler, distk debi
gibi durumlar,  subendokardiyal injurinin
ilerlemesine neden olarak/arttirarak
postoperatif dbnemde miyokardiyal
disfonksiyona yol agabilen édnemli durumlardir.
Hipotansiyon Ozellikle  subendokardiyal
dokuda kan akimin azalmasi ile preoperatif
dénemde iskemiye neden olmaktadir.
Hipertansiyon ise kalbin oksijen ihtiyacini
arttirarak  rolatif  iskemi  tablosu yaratir.
Tasikardi, koroner kan akiminin  oldugu
diyastol suresini kisaltarak iskemiye katkida
bulunur. Distk debi ise bagl basina bir iskemi
nedenidir. Kardiyopulmoner baypas 6ncesinde
yukarida sayilan  faktdrlerin Onlenmesi
miyokardiyal koruma igin ilk adimdir. Arteriyel
kan basincinin ve ritmin optimum dizeylerde
tutulmasi, dislk debi sendromu gelismis
hastalarda 6zellikle intraaortik balon pompasi
yardimiyla miyokardiyal oksijen sunumunun
arttirlmasi postoperatif dénemde miyokardiyal
fonksiyonlarin korunmasi igin dnemlidir.
Kardiyopulmoner baypas sirasinda en énemli
konu tim organlari iskemiye kargi korumaktir.
iskemiye en hassas organlar sirasi ile beyin,
kalp, bobrek ve karacigerdir. KPB sirasinda
uygulanan hipotermi, organlarin iskemiye karsi
korunmasinda bir glvencedir. Bigelow ve
arkadaglari 1950 yilinda kopekler Uzerinde
yaptigi birgalismada 20 dereceye soduma ile
15 dakika sure ile kardiyak arrest saglamistir

(3). Sonrasinda Brown ve Harrison tarafindan
1958 yilinda 1s1 degistiricinin ilk defa kullanima
sunulmasiyla kalp cerrahisi alaninda hipotermi
uygulanmaya baslanmistir (5).

Miyokardiyal hipotermi icin, genel vicut
hipotermisi, topikal hipotermi ve koroner
perflizyon ile saglanan hipotermi olmak lzere Ui¢
farkli bicimde yapilabilir (1);

1.Genel vicut hipotermisi; vicuda disaridan
soguk uygulanarak yapilan ancak 1sinma ve
soguma surelerinin ¢ok uzun olmasi nedeniyle
gunimizde c¢ok kullanish olmayan eksternal
genel vicut hipotermisi ve vicut disindaki
dolagim hatlarina 1s1 degistiriciler eklenerek
yapilan internal hipotermi olmak Uzere iki
kisimdan olusur.

2. Koroner perflizyon hipotermisi; aortanin
klemplenmesinden sonra aort  kokinden
verilen soguk mayiile hipotermi saglanir.

3. Topikal hipotermi; direk olarak kalbin etrafina
slush buz ya da soguk serum uygulamasi ile
yapilir. Bu teknik sistemik hipotermiye ek olarak
kullanilsa da ginimizde bu teknikle frenik
sinir hasari, koroner arteriyel spazm,, miyokard
6demi, miyokardiyal proteinlerin denattrasyonu
ve Na-K ATPaz pompasinin bozulmasi gibi
istenmeyen etkilerin olugabilecedi de o&ne
surdlmustur (3).

Hipotermi genel olarak 3 grupta incelenmektedir;
- Hafif hipotermi :28-32 °C arasi

- Orta dereceli hipotermi :20-28 "C arasi

- Derin hipotermi :<20°C

Hipoterminin baslica faydalari; tim vicudun
metabolizmasini yavaglatarak oksijen tiketimini
belirgin olarak azaltir. Perfizyon akim
oranlarinda azalma saglar ve bdylelikle kan
elemanlarinin  pompanin zararl etkilerinden
korunmasina yardimci olur. Serebral koruma
saglar. Reperflzyon hasari riskini azaltir. ATP
depolarinin tiketim hizini dusarir. Apopitozisi
engeller. Hlcre butanligind membran
stabilizasyonunu saglayarak korur, bdylelikle vital
organlarin korunmasina dayardimci olur.
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Hipoterminin baslica zararlari ise; kan
viskozitesinde artisin yani sira akiskanlginda
azalma olusturur. Karbondioksit parsiyel
basincini duslrerek alkaloz olusturur.
Oksihemoglobin konsantrasyonuna etkiyerek
dokulara oksijen aktarim oranini olumsuz etkiler.
Hiperglisemi olusturmasi yani sira pulmoner
komplikasyon orani yukselir. DIC riski yanisia
hemorajik komplikasyon gelisim orani da artar.

Kardiyak cerrahi uygulamalarinda ginimuizde
en c¢ok kullanilan  miyokardiyal  koruma
metodu kardiyoplejik arresttir. Kardiyak arrest,
kardiyopleji adi verilen sollsyonlarla saglanir.
Kardiyoplejik sollisyonlar kalbin durdurulmasini
ve kalp kasinin iskemi reperflizyon hasarindan
korunmasini saglamaya yonelik solisyonlardir.
Oksijen tasima kapasitesi ve tamponlama
kapasitesinin daha iyi olmasi, fizyolojik icerigi
sicak kardiyoplejinin avantajlari olarak kabul
edilmektedir. Viskozitesi az oldugundan
homojen ve hizli dagilim nedeniyle daha hizl
kardiyak arrest saglanmasi kristaloid
kardiyoplejik solisyonunun avantaji olarak kabul
edilmektedir. Kritik hastalarda, EF'nu (ejeksiyon
fraksiyonu) % 40'in altinda ve uzun kros-klemp
zamaninin oldugu durumlarda kan
kardiyoplejisinin daha iyi miyokardiyal koruma
sagladigi gosterilmistir. Kullanilan kardiyoplejik
solUsyonlar ilk KPB uygulamalarindan bu yana
degisiklikler gecirmistir. ilk olarak 1955 yilinda
Melrose ve ark. Kkalbi diyastolde hiperkalemik
solisyon kullanarak durdurmuslardir. 1957'de
Goot ve ark. koroner sinlsten retrograd
kardiyopleji vererek kardiyak arresti sagladilar.
1978'de Follette ve ark. kan kardiyoplejisini
deneysel ve Kklinik olarak uygulamiglardir.
Buckberg ve ark. 1977 yilinda yayinlamis
olduklari  bir arastirmada, normalde sol
ventrikilde 100 gr doku icin 8 ml/dk olan
oksijen kullaniminin kardiyopleji kullanimiyla
1,5 ml/dk'ya kadar inerek %81 oranda
azaldigini gostermislerdir (6). 1986'da ise Teoh
ve ark. kros-klemp kaldiriimadan hemen 6nce
sicak kardiyoplejik solisyon( hot shot) vermenin
faydali oldugunu gostermistir.

Miyokardin O2 tiketimi kalp calisir halde iken
10-14 ml/100 gr/dk dizeyindedir. Calismayan,

vent edilen kalpte bu deger 6-8 ml/100 gr/dk ;
potasyum ile arrest edilmis kalpte ise 22 ‘C' de
iken O2 tiketimi 0.3 ml/100 gr/dk seviyesine
disUralur. Eger kalp 1sis1 10-12 °C' ye gekilirse
02 tuketimi 0.135 ml/100 gr/dk seviyesinde
gerceklesir.

Kardiyopleji sollusyonlari su &zelliklere sahip
olmaldir;

1. Sollsyon
olusturmalidir.

2. Arrest surdlrulebilir ve geri dondsumlu
olmalidir.

3. Membran
olmalidir.

4. Miyokardial 6dem olugsumunu engellemelidir.

5. Kullanilan teknik, cerrahi teknige engel
olugsturmamalidir.

diyastolik ve hizli  arrest

stabilitesini  koruyucu etkisi

Kardiyopleji tipleri;

1. Kristalloid kardiyopleji
2. Kan kardiyoplejisi

a. Soguk kan kardiyoplejisi
b. Sicak kan kardiyoplejisi
c. llik kan kardiyoplejisi

Kardiyopleji verilme yollari;
1. Antegrad

2. Retrograd

3. Degisken ve eszamanl

Kardiopleji solUsyonlarinin, yeterli metabolik
ihtiyac ve sunu dengesinin saglanabilmesi igin
hem enerji metabolizmasinin yavaslatiimasi
hem de miyokardin ihtiyaci olan oksijen ve
metabolitlerin karsilanmasi gerekmektedir.
Kardiyopleji soltsyonlari ile kalbe ¢ok az
oranda substrat saglanirken, oksijen hig
sunulmamaktadir. Bu solUsyonlar esas
fonksiyonunu hipotermi sartlarinda diyastolik
arrestile gosterirler. Kardiyoplejik solisyonlarda
bulunan baglica maddeler potasyum, sodyum,
kalsiyum, bikarbonat, trometamin, glikoz ve
mannitoldlr. Kardiyoplejik solusyonlara cesgitli
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medikal ajanlarin eklenmesi ve miyokard
korunmasinda basarinin arttirlmasi en ¢ok
arastirilan konulardan biridir. Bu amagla
kullanilan ilaveler arasinda L-karnitin, kortizon,
verapamil, nifedipin gibi Ca++ kanal blokerlerini,
propranolol, aspartat ve glutamati saymak
mamkuandir.

Bu solusyonlar temelde asagidaki iyonlari
igerirler;

- Potasyum (15-30 mmol/lt);  kardiyopleji
solusyonlarinin ~ temel iyonudur. Membran
potansiyelini dusurerek, sodyum kanallarinin
inaktive olmasi ile membran stabilizasyonu
olusturur ve diyastolik arrest ortaya c¢ikar.
Yuksek dozlarda potasyum, enerji tuketimini
arttirir ve koroner endotelyal hasar olugturur.
- Kalsiyum ; o6zellikle iskemi reperflizyon
sendromunun o6nlenmesinde 6nem  tasir.
Kalsiyum olmayan solisyonlarin kullaniimasi
durumunda sarkolemmada hasar olusur.

- Magnezyum; mevcut negatif inotropik
etkisinden ziyade, hlcre i¢i sodyum iyon
aktivitesini azaltarak  kalsiyum  girisini

engelleyerek etki etmektedir.

- Sodyum (100-110 mmol/lt); hicre disi
sodyum seviyesi dustigunde hicre digi
kalsiyum seviyesi artar. Bu durum o6ncelikle
gegici bir sistolik arrest sonrasinda membran
dengesinin saglanmasiyla diyastolik arrest
yapar.

- Bikarbonat ve trometamin; kardiyoplejik
solusyonlarin pH'I hafif alkali olmahldir(pH: 7.6-
7.8). Bu alkali durum bikarbonat ve trometamin
gibi tamponlama maddeleriile saglanir.

- Mannitol ve glikoz; solisyonda ozmolariteyi
arttiran maddelerdir Kullanilan sollsyonlarin
dengeli hiperozmolar olmasi, hiicre i¢i Ca++'un
artmasini 6nler ve hicresel 6demi azaltir. Asir
hiperozmolorite ise hucresel dehidratasyona
neden olabilir.

Yapilan deneysel calismalarda hipotermi ile
metabolizma yavaglatiimig olsa da, miyokardiyal
hlcreler icerisinde metabolizmanin devam
etmesi gerektigi gosterilmistir (7). Bu amagla
arrest esnasinda da dokunun ihtiyaci olan,

oksijen ve glikozun dokuya sunulmasi
amagclanmistir. Osmolarite, pH, kalsiyum ve
potasyum gibi degisik 06zelliklerinden
yararlanilarak kanin kardiyopleji igin iyi bir
secenek olabilecegi dusinilmis ve bu
konuda calismalar yapilmistir (8,9,10). Kan
kardiyoplejisi, oksijen, dogal tamponlayici
ajanlar, antioksidanlar, serbest  radikal
uzaklastiricilar igerir. Bu sekilde kalp arrest
oldugu anda ayni zamanda oksijenlenmekte
ve bdylece ATP ihtiyacini karsilayabilmekte ve
yikim trlnlerini ortamdan uzaklastirabilmektedir

Kan kardiyoplejisinin temel avantajlari;
1. Enfizyolojik solisyondur.

2. Miyokarda sunulan oksijen miktari ve
kapasitesi artmigtir. BOylece arrest esnasinda
ATP kaybi olmaz, metabolizmanin devami
saglanir.

3. Daha fazla oksijen tasima kapasitesine
sahiptir ve ayrica igerdigi plazma proteinlerinin
yarattigi basin¢g sayesinde intersitisyel 6dem
olugsmasini sinirlar.

4. Kristalloid kardiyoplejik sollisyonlara gore
daha iyi bir tampon 6zelligi vardir.

5. iskemi reperfiizyon hasarini énler.

6. Kristalloid kardiyoplejiden daha viskézdur ve
bu sayede mikro dolasim dizeylerine kadar
perflizyon saglar.

7. Kalbin 1sisinin ayarlanmasinda kristalloid
kardiyoplejiye gére ¢cok daha etkilidir.

8. Oksijen serbest radikallerini ve toksik
metabolitleri ortamdan uzaklastirir.

9. Adenozin trifosfat'in reperatif islemlerde
kullanimini arttirir.

10. Odemi ve koroner vaskiiler rezistansi azaltir.

Genellikle kullanilacak kanin hematokriti %20
civarindadir. Ortalama 20 °C'de kullanilir.
Elektrolit icerigi; K: 25-30 mmol/lt, pH:7.8, Ca:
0.3 mmol/lt olarak ayarlanir. Yapilan
calismalarda kan kardiyoplejisinin, kristalloid
kardiyoplejiye gore perioperatif Ml riskinin
daha dusuk ve dolasim destedi ihtiyacinin
daha azoldugu saptanmistir (11).
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Soguk Kan Kardiyoplejisi

Onceleri dért saate kadar uzayan iskemi
olgularinda, soguk kan kardiyoplejisinin
20-30 dakika intervallerle verildigi taktirde
oldukgca basarili sonuglar oldugu
bildiriimistir[55]. Ancak sonraki dénemlerde bu
etkinin normal miyokardiyumda oldugu, hasar
gbérmis miyokard dokularinda bu teknigin
yeterli olmayacagi ,20 ‘C'de arrest edilmis
kalplerde oksijen ihtiyacinin 0,3 ml/100 g/dk
oldugu gosteriimis ve 1sinin daha fazla
daslrdlmesinin bir  anlami olmadigi
bildirilmistir (3). Benzer sekilde 20 ‘C'de kan
kardiyopleji sollisyonlarindaki oksijen
miktarlarinin % 50'si kullaniimaktayken, 10 ‘C
'‘de bu oranin % 10'adistigu tespit edilmistir
(3). Yine hipotermi kullanildiginda reperfiizyon
sirasinda 30 dakikadan ©nce miyokardin
enerji Uretmesi saglanamamaktadir. Tim bu
sonuglar, kan kardiyoplejisinin soguk
olmasinin anlamli  olmadigi sonucunu
dogurmus ve soguk kan kardiyoplejisinin
kullanimi sinirlanmistir.

Sicak Kan Kardiyoplejisi

Sicak kan kardiyoplejisi ile  kastedilen
normotermidir. Normotermik kan
kardiyoplejisi(37 °C) uygulamasinda c¢esitli
yontemler belirtilmistir. Hipotermik kan
kardiyoplejisinin uygulamasindan sonra kros
klemp alinmadan dnce tek doz normotermik kan
kardiyoplejisi(terminal kan kardiyoplejisi, " hot
shot" ) miyokardiyal iyilesmenin daha hizl
oldugu gosterilmigtir. 1990'h yillar soduk kan
kardiyoplejisinden sicak déneme  gegisin
baslangici olarak kabul edilir. Bu yillarda
normotermik ~ kan kardiyopleji sollUsyonlari
kullanilmaya baslanmig, bu yéntem ile
kardiyopulmoner baypas sulresinin azaldidi,
post operatif donemde disik debi riskinin
azaldigi ve daha dusuk oranda perioperatif
MI  goéraldiga bildirilmistir (12). Bir galismada,
121 normotermik kan kardiyoplejisi ile opere
edilen  hastaya karsin hipotermik  kan
kardiyoplejisi kullanilan hastayi incelemigler ve
sonugta normotermik grupta perioperatif Ml
riskini  ve postoperatif morbiditeyi belirgin

oranda dusUk olarak bulmuslardir (13).

lik Kan Kardiyoplejisi

28-32 °C arasinda hazirlanan kardiyoplejilerdir.
Etkili bir miyokardiyal koruma saglayarak,
O0zellikle arrest doneminde anaerobik
metabolizmayi azalttigina yonelik calismalar
vardir. Kardiyoplejinin sadece 1sisi Uzerine
yapilan galismalarda, sicak (37 C), ihk (29 C)
ve soguk (9 C) solisyonlar karsilastiriimis ve
izole koroner baypas olgularinda 1k kan
kardiyoplejisi ile kalbin normal fonksiyonlarina
daha c¢abuk kavustugu saptanmistir (12,13).
Sicak  kan kardiyoplejisinin  fizyolojik
ustinluklerinin  bir dizi calisma ile ortaya
konulmasinin  ardindan, sicak ya da 1lik,
antegrad ya da retrograd yoldan, devamh ya
da aralikli kardiyopleji uygulamasi guncel
uygulamaya girmistir. Yapilan arastirmalarda
ihk ile sicak kan kardiyopleji uygulamalari
arasinda anlamli bir fark saptanamaz iken,
ihk ile soguk kan kardiyopleji uygulamalarinin
karsilastirmasinda, Ozellikle postoperatif
komplikasyonlar agisindan, ik kan
kardiyoplejisinin stinligu gosterilmistir (14,15).

Kardiyoplejinin Verilme Yollar

1. Antegrad yol

Basit olarak asendan aortaya yerlestirilen bir
kanil aracihgiyla 70 mmHg basing ile
kardiyopleji solisyonunun verilmesi ve bunun
koroner ostiumlar vasitasi ile miyokarda
dagilmasi prensibine  dayanir. En sik
uygulanan ydntemdir. Ancak ozellikle yetmezlik
komponentli aort kapak hastaliginin
bulunmasi  durumunda verilen  kardiyopleji
materyalinin sol ventrikile kagmasi yeterli
kardiyak korumanin yapilamamasina neden
olmaktadir. Bu gibi durumlarda kros klemp
uygulanmasinin ardindan hizli yapilacak bir
aortatomi ve direk olarak koroner ostiumlar
araciligiyla da koroner arteriyel yatagin
beslenmesi saglanabilir. Benzer sekilde aorta
cerrahisi esnasinda da koroner ostiumlardan
direk kardiyopleji verilebilir. Yine ciddi koroner
arter lezyonu olmasi  durumunda da
miyokardiyal koruma yetersiz olabilmektedir.
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Antegrad yol ile kardiyopleji verilirken basing
enaz 70 mmHg olmali, hasta kilosuna goére
hesaplanan kardiyopleji dozu (10-20 ml/kg)
200 ml/dk. hizinda en az 3 dk siireyle verilmelidir.

2. Retrogradyol

Koroner sinls vyolu ile retrograd olarak
kardiyopleji verme fikri ilk defa 1957 yilinda
ortaya atilsa da uygulanmaya 1990'li yillarda
baslanmistir. Basitce koroner sinUs
araciliglyla retrograd  olarak  kardiyoplejik
solusyonlarin verilmesi olarak degerlendirilebilir.
Koroner sinls kanilleri, sag atriyumdan
indirek olarak yerlestirilir. Kanul yerlestiriimesi
esnasinda sag atriyumda kanule bagh
yaralanma, ya da cerrahi sirasinda kanulin
yerinden ¢ikmasi gibi dezavantajlari olsa da
deneyimli ellerde bu komplikasyonlar anlaml
oranda azalmaktadir. Retrograd kardiyoplejide
uygulanacak basin¢ 25-40 mmHg, doz ise 100
ml/dk olmalidir.

Ozellikle kéti  ventrikl  fonksiyonlu  koroner
arter hastalarina verilmesi 6nerilmektedir. Yine
koroner  re-operasyonlarda ve aort
operasyonlarinda teknik dstanldk
saglamaktadir. Ozellikle iki ya da daha fazla
kapaga mudahale disinilen operasyonlarda
retrograd  kardiyopleji oldukga etkin  bir
yontemdir. Bu avantajlarinin yaninda, koroner
sinds yaralanmasina neden olabilmesi, sag
ventrikil perfizyonunun ancak %70 oraninda
saglamasi ve bu nedenle sag ventrikul
korumasini tam olarak yapamamasi gibi
dezavantajlari da mevcuttur (Tablo 1).

Tablo 1. Kardiyoplejinin Verilme Yollari.

Teknik Avantajlar Dezavantajlar:
Antegrad - Basit - Aort kapak yetmezlikleri
- Normal koroner flow - fleri KAH
- Aort kapak yetmezlikleri ve ileri | - Kaniil yerlestirme zorlugu
Retrograd KAH - Kompleks

- Vaka siirecini engellemez - Sag ventrikiil istenilen

Koronerlerdeki havanin diizeyde korunamaz

atilmasini saglar

- KAH daha iyi dagilim
Kaniil araciligi | - Aort kapak yetmezlikleri ve ileri | - Kompleks

ile KAH

- Kaniil gerektirir

- Sag koroner dagilimi az

- Vaka siirecini engellemez

Karma - Kardiyopleji dagilimi daha - Kompleks

diizenlidir

3.Degisken/Es zamanh yol

Sirekli olarak retrograd kardiyopleji ve
aralikli antegrad kardiyopleji birlikte
kullanimina degisken teknik, devamli
retrograd kardiyopleji ile her ven greftinden
sonra yapilan antegrad kardiyoplejiye es
zamanh teknik adi verilmektedir. Bu iki teknigin
birbirleri Uzerine Ustunligl yoktur. Ancak
degisken ya da es zamanh teknigin
miyokardiyal koruma ve postoperatif mortalite ve
morbidite Uzerine pozitif yonde etkisi oldugu
da yapilan Kklinik c¢alismalarda gosterilmistir
(16). Ozellikle ciddi koroner arter lezyolari olan
hastalarda antegrad yol ile bu lezyonlarin
distaline kardiyopleji ulasmasi olduk¢a gugtur.
Distal anastomozu tamamlanmis safen ven
greft vasitasiyla kardiyopleji verilen
hastalarda, kardiyoplejik solisyonun lezyonlu
boélgelerin distaline verilmesi
saglanabilmektedir. Sagar ve arkadaslarida
eszamanli kardiyopleji verilen hastalarda
miyokardiyal  hasarlanmanin  daha az
goruldigunu bildirmiglerdir (1) (Tablo 2 ve 3).

Tablo 2. Kardiyopleji verme araligi

Teknik Avantajlar1 Dezavantajlar
Aralikl - Daha iyi goriis alam - Myokardial asidoz

- Diisiik kardiyopleji voliimii artist
Devamli - Normal perfiizyon - Cerrahi alan kuru ve

- Postoperatif LV performans artisi | net olmayabilir

- Inotrop destek aliminda diisiis - Kompleks

Tablo 3. Kardiyopleji Verme Miktari

Teknik | Retrograd Perfiizyon
Soguk 300 ml/min x 2mins 200 ml/min x 2mins
Sicak Arrest olana kadar 300 ml/min 150 ml/min x 2.5 mins
Sonrasinda 150 ml/min x 2.5 mins

idame 200 ml/min x 1 min 200 ml/min x 1 min
Reperfiizyon 150 ml/min x 2 mins 150 ml/min x 2 mins
Kardiyoplejisiz 200 ml/min 200 ml/min
Kan

Genellikle uygulanan kardiyopleji

uygulamalarini 3 baslikta inceleyebiliriz;

1. Baslangig kardiyoplejisi (induction)

2. Idame kardiyopleji (maintenance)

3. Reperflizyon kardiyoplejisi (hot-shot)

Bu protokolde; 20-40 mEqg/litre potasyum
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icermekte olan kardiyopleji solusyonlari 15-20
ml/kg dozunda verilmek Uzere hazirlanir.
Baslangic  solUsyonlarina  glutamat  ve
aspartat eklenmesi kardiyoplejinin  etkilerini
glclendirmektedir (17). Rosenkraz ve
arkadaglar yapmis olduklari bir calismada
kardiyak  arrest sirasinda  glutamat ve
aspartatin ortamdan uzaklastiklarini
saptamiglar ve kardiyopleji solisyonuna bu iki
aminoasitin  ilave edilmesi ile metabolik
dizelmenin daha kisa surede olustugunu
goOstermiglerdir (18). Ancak son dénemlerde
yapilan bir diger calismada periferik
vazodilatasyona yol actiginin goésteriimesi ile
idame safhasinda bu iki amino asitin
eklenmemesi gerektigi bildirilmistir (5).

Verilmesi planlanan kardiyopleji  sollsyonlari
kristalloid olarak secilebilecegi gibi, 1 birim
kristalloid, 4 birim kan olacak sekilde kan
kardiyoplejisi de olabilir (1).

Baslangi¢ kardiyoplejisinde, planli kardiyopleji
dozunun 1/3 Unln sicak baslangic olarak
antegrad yoldan baslatiimasi ve 2/3 tinlin soguk
ya da 1lik olarak mimkiinse retrograd yoldan
tamamlanmasi  onerilmektedir. Bu sekilde
ayni zamanda lokal hipotermi de saglanmis
olur. Verilmesi planlanan dozun isisi, cinsi ve
verilme yontemi kadar verilme slresi de
onemlidir. Kardiyoplejik solisyonun 1 dk.
icinde verilmesi ile kalp oksijenin %20 sinden
yararlanabilirken, 5 dakikada verilmesi
durumunda bu oran yaklasik %100 e kadar
cikmaktadir. Bu nedenle oOnerilen baslangic
kardiyopleji surresi yaklasik 3 dakikadir (1).
idame kardiyopleji, zamanla hipoterminin ve
verilen kardiyoplejik solisyonun yikiimasina
neden olan koroner arteriyel sistem disindaki
kardiyak kollaterallere(bronsiyal, perikardiyal
vb.) yonelik olarak kullaniimaktadir. Bu amagla
yaklasik olarak 20 dakikalik sikluslar halinde 1/3
kardiyopleji dozu soguk ya da 1lik olarak,

antegrad, retrograd, kombine ya da koroner greft
yoluyla verilmektedir. Tamamlanan greftler
Uzerinden es zamanli uygulama da yapilabilir
ancak heniz bu konu Uzerine c¢alisma
yapillmamistir. Kardiyoplejinin seri tekrarlari
sonucu  potasyum  dizeyinde yukselme
olabilecegi g6z ©6nunde bulundurulmah ve
idame safhasinda verilecek olan potasyum
dozu 10-20 mEq/litre olacak sekilde
ayarlanmalidir. idame olarak verilecek
kardiyopleji sadece kardiyak arrestin devam
etmesini saglamakla kalmaz, ayni zamanda
hipoterminin korunmasini, metabolitlerin
ortamdan uzaklagmasini ve yaratacagl
hiperosmolarite ile miyokardiyal édem
olusumunun énlenmesini saglar (1).

En son olarak hot-shot safhasinda 1/3 doz
kardiyopleji, 50-80 mmHg basinci asmayacak
sekilde, ilik-sicak olarak verilmektedir. Teoh ve
arkadaslari yapmis olduklar bir calismada,
kros klemp kaldirilmadan hemen 6nce verilen
sicak kan kardiyoplejisinin aerobik
metabolizmay1 duzelterek diyastolik
kompliyansi arttirdigini saptamiglardir (19,20).
Bu etki esasen i1siya bagli olarak miyokardiyal
respirasyonun ve enerji Uretiminin daha erken
dénemlerde baslamasina dayanir. Hot-shot
uygulanan hastalarda, uygulanmayan
hastalara gore ATP ve glikojen seviyeleridaha
ylksek seviyelerde bulunmus ve islemin
miyokardiyal metabolizmayi arttirdigi
gozlenmistir (21,22)

Ozellikle retrograd kardiyopleji uygulamasinda
sag ventrikal istenilen dizeyde
korunamamaktadir. Bu nedenle 1lik kan
kardiyoplejisinin antegrad ve retrograd
kardiyopleji ile kombine uygulanmasi en iyi
yontem gibi gérinmektedir (1).
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baslayan yurimekle sol bacakta agrisi olan ve yurime

mesafesi gittikge azalan yakinmasi mevcuttu. O tarihte ileri
derecede tikayici alt ekstremite arteriyal hastalik tanilanan olgunun
yapilan koroner anjiyograminda ciddi koroner arter hastaligi
saptanmasi Uzerine basvurusundan 8 ay o6nce koroner
revaskiilarizasyon anamnezi mevcuttu. Ozgegmisinde 30 yil 6nce
sag inguinal herni tamiri operasyonu ve 5 yil 6nce de katarakt
operasyonu tarifleyen olgunun tedavisi slirmekte olan kronik
obstriktif akciger hastaliyi da mevcuttu. Hastanin fizik bakisinda
sol femoral ve distal nabazanlarin elle negatif saptanarak sonik
Doppler ile pulzatil oldugu bulgulandi. Ayrica hastanin sol inguinal
fitig1 da saptandi.
Alt ekstremite arteriyal sisteme yonelik terminal aortografi ve distal
AFP anjiyografik incelemede sol ana ve eksternal iliak arterlerin
kronik total oklide oldudu saptandi. Bu arteriyal segmentlerin
distalinde ana femoaral artere IMA'dan ve karsi taraf internal iliak
arterden kollaterallerle dolum mevcuttu (Resim 1).

Olgumuz 63 yasinda erkekti. Bagvurusundan 1 yil énce

Resim 1. Olgumuzun sol ana ve aksternal iliak arterin total oklide bulgulandigi
arteriografik gortintiisu.
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Diger segmentlerde darlik ve okluzyon
saptanmadi (Resim 2).

g

Resim 2. Olgumuzun sol ana femoral arterinin kollaterallerle
dolusu ve distal segmentlerin de patent oldugunun
arteriyografik gérinumu.

Olgumuz Kalp Damar Cerrahisi ve Genel Cerrahi
ekiplerince intestinal komplikasyondan
kacinmak ve ayni seansta her iki yaklasimin
uygulanabilir olmasiimkani nedeniyle es zamanli
fittk tamiri ve femoro-femoral ekstra-anatomik
bypass gerceklestirimi amaciyla genel anestezi
altinda elektif olarak operasyona alindi. Genel
Cerrahi ekibince sol inguinal kesi ile katlar gegildi.
Kord prepare edilerek askiya alindi. indirekt herni
kesesi goruldu. Disseke edildi. Zick ydontemiyle
kese ayristirildl. Kese icinde Meckel divertikult
gozlendi (Resim 3).

Resim 3. Litre fitigiyla uyumlu olgumuzun fitik kesesi icinde
Meckel divertiktli gérinima.

Divertikil boynu genis oldugu icin ekipce
muldahale planlanmadi. Fitik kesesi kokinden
2/0 vicryl ile baglandi ve kesildi. Prolen mesh
inguinal ligaman ile eksternal oblik kas arasina
2/0 prolenle tespit edildi (Resim 4). Kanama
kontroli saglanarak Kalp Damar Cerrahisi
ekibinin seansina gegildi.

Resim 4. Fitlk tamirinin prolen mesh ile tamamlanim
gOruntisu.

Sol ve sag femoral arterler eksplore edildi. Her iki
ana femoral arter naylon tape'ler ile askiya alindi.
Ardindan 8mm tubuler ringli polytetraflu-
oroethylene greftle F-F bypass islemi
gerceklestirildi. Kanama kontrolli sonrasi katlar
anatomikplanda usuline uygun kapatildi.
Postoperatif dénemde ek sorun bulgulanmayan
hastanin erken ve ge¢ donemizlemlerinde fitik
niksu bulgulanmazken tiim distal nabazanlarin
esitamplitidde ve elle agik oldugu saptandi.

Meckel divertikiili (MD) gastrointestinal sistemin
en sik gorllen konjenital anomalisidir (1,2,3).
Otopsi serilerinde insidansi %1-2 olarak
bildirilmisltir (2). MD siklikla sessiz seyreder ve
insidental olarak tesbit edilir. ik olarak 1745
yilinda Littre tarafindan kendi adiyla tanimlanan
6zel filk patogenezinde inguinal hernide kese
icinde Meckel divertikilinin bulunmasi kosulu
aranmaktadir. Littre hernisi Meckel divertikulinin
inguinal, umblikal, femoral, ventral, siatik ve
lumbar bdlgelerinden birinde bulunan fitik
kesesine yerlesmesi ile olusur, ancak kasik
fittIginda olmasi ender bir durumdur ve
inkarserasyon olmadan saptanmasi nadir gorulen
seklidir (4). Ektra-anatomik bypass terimi,
vaskuler cerrahiye ilk kez 1952'de Freeman ve
Leed tarafindan uygulanan femorofemoral (F-F)
bypass ile girmistir (5). Ancak F-F greft islemi,
Vetto tarafindan 1962'de, ileri cerrahi vaskuiler
rekonstriksiyonu kaldiramayacak yuksek riskli
hastalardaki tek tarafli iliak arter obstriiksiyonu
varliginda uygulanabilir yéntem olarak
tanimlanmigtir. F-F bypass, ylksek cerrahi risk
tasiyan hastalarda uygulanabilecek alternatif
yontem olarak halen 6ncelidini korumaktadir(6).
F-F bypass endikasyonunu koyarken 3 ana kriteri
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esas aldik. Bunlar donor taraftaki vaskuler
yapinin anjiyografik olarak optimal yeterlilikte
olmasi, femoral nabzin elle palpabl bulgulanmasi
ve ankle-brakial basing indeksinin 1 degerlerinde
bulunmasi olmustur (7,8). Polytetraflu-
oroethylene (goretex) greftlerin sonuglarinin
tatmin edici olmasi ve damar ¢api ile uygun
¢aplarda bulunabilmesi nedeniyle, bu girisimde
safen greftler pek kullaniimaz(7,8,9). Greftin
subkutan pozisyonu rahattir ve suprapubik
bdlgede pulzasyon rahatlikla kontrol edilebilir.
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i skemi reperfiizyon hasari(iRH) iskemik miyokardin kan akiminin

yeniden saglanmasi ile ortaya ¢ikan metabolik ve fonksiyonel

degisikliklere verilen genel bir tanimlamadir. Reperflizyon hasari
nedenleri ve olusum mekanizmalari yuzinden artik bir “sendrom”
olarak incelenmektedir. ilk fizyolojik caligmalarda iskemi sonrasi
gelistigi belirlenen bu patalojik durum koroner cerrahisinin giderek
yayginlagsmasi sonucunda daha da 6nem kazanmistir (1). Arteriyel
ya da ventz kan akimi azalmasina bagli organ ve dokunun yetersiz
perflizyonu sonucu bu doku veya organlarin oksijenden yoksun
kalmasi seklinde tanimlanan iskemi, hiicresel enerji depolarinin
bosalmasi ve toksik metabolitlerin birikmesi sonucunda hticre
élimiine yol acgmaktadir. iskemik dokuya hem hiicrenin
rejenerasyonu, hem de toksik metabolitlerin temizlenmesi igin
yeniden kan akimi gerekir. Ancak, iskemik dokunun reperflizyonu
dokuda paradoksal olarak sadece iskemi ile olusan hasara gore
¢ok daha ciddi bir hasara yol agar (2). Reperfiizyon déneminde
go6zlenen hasarda, hicre icine molekuler oksijen girisi ile hizla
olusan serbest oksijen radikal(SOR) turevleri basta olmak lzere
bircok mekanizma rol oynamaktadir.

Ozellikle; serbest oksijen radikalleri, polimorf niveli I6kositler
(PMNL), kompleman sistemi, endotel hicreleri olmak Uzere
baslica dért faktér hasarin nedenleri arasinda yer almaktadir. iRH,
genelde aritmi ve eslik eden miyokardiyal ve mikrovaskuler
stunning ile karakterize diistk debi ile sonuglanan bir durumdur (3).
Morfolojik olarak miyokard dokusunda kontraktir band nekrozu
seklinde kendini gdsterir. Koroner arter baypas cerrahisi uygulanan
olgularda % 31'e kadar ylkselen oranlarda saptanmistir (3).
Miyokard dokusunda gelisen kontraktir sonucunda olusan
mekanik sertlik, doku nekrozu ve “tag kalp” diye tanimlanan bir dizi
patolojik degisiklige neden olur. Reperfiizyon sonucunda kalsiyum
duyarlligina bagli olarak gelisen kontraktur sitozollerdeki kalsiyum
kontroliine ve miyofibrillerdeki kalsiyum duyarliligina baglidir. Bir
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diger konraktur tipi olan “rigor tipi” kontraktir ise
mitokondrideki enerji aktivasyonuna baghdir (4).
Bir arastirmada postmortem anjiyografik ve
patolojik yontemler ile erken donemde fetal
sonuglanan olgularda IRH oranini % 25.8 olarak
bulmuslardir (5). Finli arastirmacilar reperflizyon
hasari icin preoperatif fonksiyonel kapasitesi
(NYHA) 11l olan, koroner endarterektomi yapilan
ve uzun aortik kros klemp suresini risk faktorleri
olarak géstermiglerdir. IRH konusunda serbest
oksijen radikallerine ek olarak rol oynayan bir
diger faktor ise endotel hasaridir (6). Nitekim
Weman'in galismasinda da endarterektomi bir
risk faktord olarak kabul edilmistir (5). Guvenli
olarak kardiyopleji solusyonlarinin kullanimi ve
dzellikle kan kardiyoplejisi ile birlikte IRH riskinin
daha da azaldigi disunulmektedir (7).
Reperflizyon sirasinda ilk olarak
normal(modifiye olmayan) kan verildiginde
hassas miyokard dokusunda hasar olustugu ve
bu durumun &nlenmesi igin aort klempi
kaldiriimadan kisa bir stre 6énce (3 — 5 dakika )
sicak kan kardiyoplejisi verilmesinin asagidaki
faydalari ylzinden Buckberg tarafindan
Onerilmektedir (8,9).

-Kalsiyum akisinin sinirlanmasi,
-Asidozun tamponlanmasi,

-Kalbi arrest halinde tutarken metabolik
gereksinimi azaltiimasi,

-ATP'nin reperatif islemlerde kullaniminin
arttiriimasi,

Temel olarak kontrolli sicak kan kardiyoplejisi ile
reperfizyon hasarinin kisitlandigi ve o6zellikle
uzamis aortik kros klemp sureli olgularda yararli
oldugu gozlenmistir (7,8,9).

ilerleyen yillardaki calismalarda kalsiyumun bu
mekanizmada daha etkili oldugu anlasiimistir.
Hucreye asin kalsiyum girisi sonrasinda olusan
kalsiyum fosfat partikilleri mitokondiride birikir.
Bdylece miyofibrillerin yapisi ve kontraksiyonu
bozulur, hicre siser, mitokondri butinlagu
kaybolur. IRH'da I6kositlerin oynadigi mediyator
rol saptandiktan sonra, kardiyoplejiden
I6kositlerin filtre edilmesinin yararli olabilecegi
dustnulmustdr (10). Gegen zaman igerisinde,

I6kositlerden arindirhimis kan kardiyoplejisinin
kullanildigi galismalarda agik ve olumlu bir sonug
elde edilememistir. Buna karsin, kalp cerrahisi
sonrasinda renal hasarin azaldi§i ve kardiyak
tropinin T duzeylerinde anlamli bir dasus
saptanmigtir (11).

Sonug olarak; giinimuzde yuritilen galismalarda,
kalsiyumun, IRH'daki rolii giderek daha belirgin bir
sekilde ortaya c¢ikmaktadir. [IRH'nin
mekanizmasinin ortaya g¢ikartilmasi konusundaki
calismalar, cerrahi sirasinda miyokard
korunmasinda farkh yodntemlerin gelisimine yol
acmistir.
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AMIODARONE'UN ETKi MEKANIZMASI

miodarone ¢esitli aritmilerin tedavisinde kullanilan ve farkl
farmakolojik 6zelliklerinin kombinasyonu ile etkili olan essiz

bir ilagtir (1-5). Potasyum kanallarini bloke eden sinif Il bir
antiaritmiktir ve miyokard hulcrelerinde aksiyon potansiyeli ve
refrakter periyodu uzatir, bdylece membran uyarilabilirliginin
azaltiimasini saglar (3). Diger sinif Il antiaritmik ajanlarin aksine,
amiodaron daha yuksek kalp hizlarina ragmen bu uzamigs miyokard
aksiyon potansiyelini surdurir bu da amidaronun tasikardi
tedavisindeki etkinligini acgiklayan bir 6zelligidir (3). Amiodaron
ayrica zayif bir sodyum kanal blokeri gibi davranir, bu sayede de
membran depolarizasyon ve impuls iletim hizinda bir disuse
neden olur (4). Dogrudan sinlis hizini azaltir ve atriyoventrikiler
iletiyi yavaslatir (6). Buna ek olarak, amiodaron [-adrenerjik
reseptorleri inhibe ederek nonkompetetif B-bloker goérevi gorar (6).
Son olarak, a-adrenerjik etkileri ve kalsiyum kanallarini inhibe eder
bdylece antianginal etkileri ortaya ¢ikar. Bu 6zellikler, diz kaslarda
gevsemeye neden olur bdylece koroner ve periferik arter
dilatasyonu ve dolayisiyla koroner kan akiminda artis ve sistemik
kan basinci ile ard yukte diisme saglar (7,8). Amiodarone oral veya
intravendz yoldan tatbik edilebilir. Etki baglangici degisken
olmasina ragmen, intravenz uygulama ile maksimal etkisi birka¢
dakika ila birkag saat icinde olusabilir (9). Oral uygulandigi zaman
etki baglangi¢ suresi, ilacin gastrointestinal mukozada yavas ve
degisken emilimi nedeniyle 2-21 giin arasinda degisebilir (9).
Amiodaronun yari émri 16-180 gin olup uzun ve 6nceden
kestirilemez bir yari émre sahiptir (4). Genellikle protein ve lipid
bagh oldugu icin, amiodarone vucutta buyuk bir dagilim hacmine
sahiptir (4). Bu blyik dagilim hacmi ve uzamis yari émur uzun bir
yiikleme dénemi (2—4 hafta) gerektirir. ilag kesildikten sonra bile
amiodaronun etkileri haftalarca devam edebilir (3,4) Amiodaron
karacigerde agirlikh olarak tek ve primer metaboliti olan desethyl-
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amiodarona metabolize olur. Desethyl-
amiodaron, amiodaronla karsilastirilabilir anti
aritmik ozelliklere sahiptir, bdylece ilag
sonlandirildiktan sonra bile devam eden uzamis
etkiler ortaya ¢ikar (4).

Normal sinds ritmi sirasinda miyokardiyal
aktivasyon sinis nodunda baslatilir, her iki
kulakgik boyunca atriyoventrikiler digim ve 6zel
iletim sistemine dogru yayilir, koordine bir
depolarizasyon dalgasi ile sonlanir. Atriyal
fibrilasyon pulmoner venler bdlgesinde ortaya
cikan atriyal prematire depolarizasyonlar
tarafindan tetiklenir ve diizensiz ve unsenkronize
bir desende yayilir. Ortaya c¢ikan ventrikiler
aktivasyon paterni elektrokardiyografik kayitlarda
gorulduagu gibi dizensizdir. Amiodaronun gesitli
elektrofizyolojik etkileri vardir. Atriyal fibrilasyon
kontrolinde bu etkilerin en basinda
repolarizasyonu yavaslatarak boylelikle aksiyon
potansiyelini ve miyokardin refrakterligini uzatan,
potasyum kanallarini bloke etme etkisi gelir.
Depolarizasyon dalgalarinin miyokardin tepkisiz
alanlarinda karsilasma olasiligi daha yuksektir;
boylelikle, yayilma dnlenir. Aksiyon potansiyelinin
uzamasi ventrikil miyokardi uUzerindeki
elektrokardiyogramda (uzamis QT araligi) en
acik gorilen etki olmasina ragmen, benzer bir
etki atriyumda da olusur.

AMIODARONE'UN ATRIYAL FiBRILASYON
TEDAVISINDE KULLANIM ENDIKASYONLARI

- Sinus ritminin restorasyonu

- Farmakolojik kardiyoversiyon
- AF reklrrensi
- Antiaritmik
kardiyoversiyon
- Ritim kontrold
- HizkontrolU

- Paroksismal AF tedavisi

- Akutbaglangich AF tedavisi
- Postoperatif AF profilaksisi
- Postoperatif AF tedavisi

ilaglar ile birlikte elektriksel

Yogun bakim popllasyonunda atriyal
fibrilasyonun tedavisinde amiodaronun yarari
hentiz kesin tespit edilmemistir, ancak hasta

hemodinamik olarak unstabil ve DC
kardiyoversiyon igin uygunsuz ise tercih edilen
ajan olarak karsimiza ¢ikabilir (10).

Oral amiodaron kronik atriyal fibrilasyonu olan
hastalarda sinds ritmi restorasyonunda dogru akim
kardiyoversiyon etkinligini de artirir (11).

AMIODARONE'UN POZOLOJiSi

PO (Yetiskin):1-3 hafta streyle 800—1600 mg/gln
1-2 doz halinde, sonra 1 ay i¢in 1-2 doz 600-800
mg/gun, sonra400 mg/glnidame dozu.

PO (Cocuk): 10 mg / kg / giin (800 mg/1.72 m? /
gin) 10 gin kadar veya yanit veya yan etki
gorilirse, daha sonra 5 mg / kg / giin (400 mg /
1.72 m?/ gun) birkag hafta boyunca, daha sonra en
dusuk etkili idame dozu veya 2,5 mg / kg / glin'e
dasardlir (200mg/1.72m2/gin).

IV (Yetiskin): 10 dk, icinde 150 mg ardindan
sonraki 6 saat boyunca 360 mg ve daha sonra bir
sonraki 18 saat boyunca 540 mg. Oral tedaviye
baslayincaya kadar 0.5 mg / dk infuzyon. Aritmi
tekrarlarsa, 10 dakika iginde 150 mg'lik kiigUk bir
yukleme dozu verilmelidir, Buna ek olarak, idame
inflzyon hizi daha fazla olabilir. Oral tedaviye
gecis: IV inflzyon slresi <1 hafta ise, oral doz
800-1600 mg / gin olmahdir; IV inflzyon 1-3
haftalik ise, oral doz 600-800 mg/gun olmalidir; IV
inflzyon> 3 hafta ise, oral doz 400 mg / gun
olmalidir. ACLS kilavuzu nabizsiz Ventrikiler
Fibrilasyon / Ventrikiler Tasikardi i¢in 300 mg IV
puse, 3-5 dakika sonra bir kez 150 mg IV puse ile
tekrar dnermektedir.(maksimum kimdlatif doz 2.2
g/24sa).

IV, Intraossetz (Cocuklar ve bebekler): PALS
kilavuzu nabizsiz Ventrikiler Fibrilasyon /
Ventrikiler Tasikardi icin bolus olarak 5 mg / kg;
20-60 dakika boyunca 5 mg / kg ylkleme dozu
Onermektedir. (15 mg/kg/gun maksimum).
Supraventrikiler Tasikardi

PO (Yetiskin): 600-800 mg / gun, 1 hafta veya
istenen yanit veya yan etkiler ortaya ¢ikana kadar,
sonra 3 hafta slreyle 400 mg / gline dusUr, sonra
200—400 mg/gunidame dozu.

PO (Cocuk): 10 mg / kg / giin (800 mg /1.72 m?/
guin) 10 glin veya istenen yanit veya yan etkiler
ortaya cikana kadar, daha sonra, birka¢ hafta
sureyle 5 mg / kg / giin (400 mg / 1.72 m? / glin),
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daha sonra2.5mg/kg/giun (200mg/1.72m2/
glin) ya da etkilien azidame dozuna dusur (12).

AMIODARONE'UN YAN ETKILERI
Gastrointestinal etkiler

ral amiodaron alan hastalarin % 33
Okadarl gastrointestinal rahatsizliklar

yasayabilir, bunlarin cogu yuksek dozda
uygulandiginda ve ylkleme sirasinda ortaya
cikar. Gastrointestinal bozukluklari doza bagimli
olarak gorinmektedir ve 600 mg / gin asan
dozlarda daha sik gordilir (13,14). En sik gorilen
semptomlar arasinda bulanti, kusma, kabizlik ve
istahsizlik bulunmaktadir ve hastalarin% 80'ine
kadar bildirilmistir (15,16). Diger nadir gorilen
gastrointestinal yan etkileri epigastrik siskinlik
veya yanma, karin agrisi, anormal salivasyon ve
anormal tat alma duyusunu igerir.

Hepatik etkiler

miodaron ile tetiklenen Serum aspartat

transaminaz (AST/SGOT), alanin

transaminaz (ALT/SGPT),
aminotransferaz ve alkalen fosfataz yikselmeleri
genellikle hafif, gegici ve klinik belirtilerin eslik
etmedigi degisikliklerdir. Bu degisiklikler
genellikle ilacin kesilmesi veya dozunun
azaltiimasiyla birlikte geri donerler (15,17).
Kolestatik hepatit ve siroz gibi ciddi semptomatik
hepatik hasar yan etki gorulen hastalarin
%3'unden daha azinda gorilir bu ylzden
hepatik yan etkilere bagli amiodaron tedavisi
sonlandiriimasi sik goérulen bir durum degildir
(17,18).

Dermatolojik Etkiler

miodaron ile birlikte fotosensitivite ve
mavi-gri deri renk degisikligi gibi

dermatolojik yan etkiler sik bildirilmigtir
(19). Amiodaron ile tetiklenen mavi-gri deri renk
degisikligi genellikle ila¢ kesildikten sonra yavas
yavas kaybolur (20). Sa¢ dokilmesi, kasintil
dokuntl gibi alerjik tipte reaksiyonlar ve psoriazis
alevlenmesi de nadiren amiodaron tedavisi ile
bildirilmistir. Raeder ve ark. dokuz hastalarinda
(% 4) ortalama 10 aylik tedavi sirasinda sag

dokulmesi meydana geldigini rapor etmislerdir.
Amiodaron sonlandirildiktan sonra sag
uzamasinin devam ettigi de bildirilmigstir (21).

Oftalmolojik etkiler

miodaron tedavisi sirasinda Okuler yan

etkiler olgularin gogunda asemptomatik

ancak bu etkiler evrenseldir. Korneal
mikrodepozit gelisimi amiodaron tedavisi ile en
sik gorulen yan etkidir. Az sayida hastada bu
korneal mikrodepozitler fotofobi, bulanik gérme
ve halo olusumu gibi semptomlara neden olabilir.
Bu belirtilere ragmen ilag kesilmesi nadiren
gereklidir. Ingram'in geriye donuk olarak 103
hastada amiodaronun okuler komplikasyonlarini
degerlendirildigi ¢alismasinda yaklasik 1 ay
boyunca 9 gram ya da daha disUk bir toplam doz
sonrasinda hastalarin %98'inde mikrodepozit
oldugu bildirilmigtir (22).

Sinir sistemine etkileri

orolojik yan etkileri uzun sureli amiodaron
tedavisi alan hastalarin yaklasik%
20'sinde gorulur (23). En sik gorilen
belirti ve semptomlar tremor, ataksi ve periferik
noéropatidir, hepsi doza bagimli olarak

gorulmektedir ve tedavinin baslangicindan
yaklasik 1 hafta sonra ortaya ¢ikarlar (24-26).

Solunum sistemine etkileri

ulmoner komplikasyonlar uzun sureli

amiodaron tedavisine atfedilen en ciddi

yan etkilerdir (27-33). Amiodarona bagli
akciger toksisitesi hastalarin yaklasik % 0,5-
10'unda g6zlenmistir ve bazi durumlarda olim ile
iliskili oldugu gosterilmistir []. Pulmoner
toksisitenin doza bagimli olup olmadigi net olarak
belirlenmemistir ama giinde <400 mg amiodaron
alan hastalarda nadiren goriimektedir. Total
kimulatif doz veya maruz kalma suresi
komplikasyon gelisiminde muhtemelen gunlik
dozdan daha 6nemlidir (19,34). Amiodarona
bagh akciger toksisitesi ilag 2 aydan daha az
sureyle ve 400 mg/guin 'den daha dustk dozlarda
uygulandiginda nadirdir (14,30). Amiodarona
bagh pulmoner toksisite pulmoner alveolit[1(],
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pulmoner infiltrasyon, pnémoni ve pulmoner
fibrozis olarak tanimlanmigtir (31-34).

Tiroid bezi lizerine etkileri

Bir dizi calismada tiroid hormonlari {zerine
amiodaronun etkileri oldugu bildirilmistir.
Amiodaronun uzun vadeli kullanimi tiroksin (T4) ve
ters T3 (rT3) duzeylerini yuksek derecede, tiroid
uyarici hormon (TSH) dizeyini orta derecede
arttirirken triiyodotironin  (T3) dizeyini azaltir,
ancak bu verilere ragmen amiodaronun tiroid bezi
uzerindeki klinik etkileri halen pek ¢ok bilinmeyen
icermektedir (35). Tiroid fonksiyonu Uzerine
amiodaronun gesitli metabolik etkilerinin bir sonucu
olarak, amiodaron kullanimi sonucunda hem hipo
hem de hipertiroidi gelisebilir (36).

Kardiyovaskiiler etkileri

miodarona sekonder kardiyovaskdler

komplikasyonlar nadirdir ve en ¢ok ilacin

farmakolojik 6zelliklerinin
potansiyasyonundan kaynaklanir. Amiodaronun
kardiyovaskuler yan etkileri arasinda konjestif kalp
yetmezligi alevlenmesi, sinlis bradikardisi ve
torsades de pointes (TdP) gibi aritmiler literatliirde
yeralmistir (4).

Diger nadir yan etkiler

iger yan etkiler arasinda sac¢ kaybi (19-21),
hiperglisemi (28,37), hipertrigliseridemi
(14,16), trombositopeni, vaskilit,

poliserozit (19), epididimit (15) ve ylkselmis serum
kreatinini (15) sayilabilir.

Kalp Cerrahisinde Amiodarone Profilaksisi

Amiodaron, plasebo veya hi¢ bir ilacin
verilmemesinin karsilastirildigi on dort calismalik
bir meta-analizde (38) pre-, intra-veya postoperatif
uygulanan amiodaronun post-op AF veya diger
supraventrikiler aritmi insidansini azalttigi
gosterilmistir (OR 0.54, 95% CIl 0.44 — 0.67;
p<0,00001) Benzer sonuglar diger primer
¢alismalarda da bildirilmistir (39-46). Bir calismada
plasebo ile karsilastirildiginda amiodaronun 24
saatten fazla siren post-op AF insidansinda ve
tedavi gerektiren atak sayisinda azalma ile 6nemli
Olcude iliskili oldugu goriimustir (47).

Baska bir calismada amiodaronun tedavi
almayan grup ile karsilastirildiginda daha dusuk
bir ameliyat sonrasi AF slresine yol actigi
gorilmastar. (11.0'e karsilik 16,2 gin; p <0.001)
iki daha kiigiik calismada ise (48,49) post-op AF
suresi acisindan anlaml bir fark bulunamamistir.
Bir calismada preoperatif amiodaron
yuklemesinin hizli yapilmasinin plaseboya goére
daha fazla mide bulantisina neden oldugu (%
16,0'ya karsi % 31,3, p = 0.018),ancak yavas
yuklemede bu farkin olmadigi (% 16,0'ya karsi %
21,4) bildirilmistir (47). Her iki strateji icin de
hipotansiyon insidansi agisindan fark
bildiriimemistir.

Post-operatif atriyal fibrilasyon insidansini
azaltmak icin koroner revaskularizasyon ve
kapak tamir veya replasmani Oncesi 1 hafta
suireyle profilaktik olarak uygulanan oral
amiodaronun, guvenli ve oldukga etkili oldugu
gosterilmistir (50).

Kalp cerrahisi uygulanan 124 hastalik bir
c¢alismada, en ge¢ preoperatif 7. glin baslanan
ginde 600 mg'lik oral Amiodaronun profilaktik
etkisi degerlendirildiginde AF sikhgl tedavi
grubunda% 25, plasebo grubunda ise % 53
olarak tespit edilmistir. (p< 0.003) (48). Bu
yaklasim ameliyattan en az 1 hafta énce hastalar
tespit edilip tedaviye baslanmadigi strece pratik
degildir.

Ugyiiz hastallk The Amiodarone Reduction in
Coronary Heart (ARCH) calismasinda
postoperatif dénemde ginde 1 gr'dan 2 gin
sureyle i.v. amiodaron uygulamasinin post
operatif AF insidansini plaseboyla
karsilastinidiginda %47'den %35'e distrdigu
(p<0,01) gézlemlenmistir (51).

Kalp cerrahisi uygulanan hastalarda AF
gelisiminin 6nlenmesinde amiodaronun
etkinligiyle ilgili olarak yapilan, 13 gunlik (6 gun
preoperatif ve 6 gin de postoperatif,10 mg/kg
dozunda) perioperatif  oral amiodaronun
uygulandidi Prophylactic Oral Amiodarone for the
Prevention of Arrhythmias that Begin Early after
Revascularization, Valve Replacement, or Repair
(PAPABEAR) ¢calismasinda amiodaronun KABG
ve kapak degisim veya tamiri (KABG olsun veya
olmasin) uygulanan AF'li hastalarda postoperatif
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atriyal tasiaritmilerin (AF dahil) insidansini yariya
disirdigu gosterilmistir (50).
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