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Derleme / Review

Özet

Hepatoselüler karsinom (HCC) yılda 500,000 yeni olgu ile onkolojik 

cerrahide önemli bir morbidite ve mortalite nedenidir. Bu yazımızda 

HCC’nin risk faktörleri, epidemiyolojisi, klinik seyri, tanısı ve tedavisi ile 

ilgili son literatür bilgilerini şekil ve tablolar eşliğinde vermeye çalıştık. 

En önemli risk faktörleri hepatit B ve C’ye bağlı siroz ve non-alkolik 

yağlı karaciğer hastalığıdır. HCC kanser hücresinde p53 tümör süpresör 

geni, retinoblastoma (Rb) geni, AXINI tümör süpresör geni ile ilişkili 

mutasyonlar görülür. Tümör belirteçlerinden alfafetoprotein (AFP) 

yükselir. Hastalarda sıklıkla takipleri sırasında radyolojik görüntülemeler 

ile kitle tespit edilir ve araştırılır. Ultrasonografi, bilgisayarlı tomografi, 

manyetik rezonans ile ön tanı konur. Rutin biyopsiye gerek yoktur. 

Hastalar Child, MELD, Barselona, Milan gibi çeşitli skorlama sistemlerine 

göre değerlendirilir. Cerrahi kararı verilen hastalar ameliyat öncesi 

önemli bir hazırlık aşamasından geçer. Hasta kliniğinden, kalacak 

karaciğer miktarına, segmenter ve damarsal anatomisine kadar 

değerlendirilir. R0 rezeksiyon, transplantasyon, radyofrekans ablasyon, 

transarteryel kemoembolizasyon, portal ven embolizasyonu gibi tedavi 

yöntemleri uygun şekilde seçilmelidir. Ameliyat sonrası en önemli 

morbidite nedeni karaciğer yetmezliğidir. Haseki Eğitim ve Araştırma 

Hastanesi Genel Cerrahi kliniği olarak bu tür ameliyatları son dört yıldır 

gerçekleştirmekteyiz. Yedisi sağ-sol hepatektomi olmak üzere ameliyat 

edilen toplam 25 olgumuzun mortalite oranı %0, morbidite oranı 

%16’dır. (Haseki T›p Bülteni 2015; 53: 1-9)

Anahtar Sözcükler: Hepatektomi, hepatoselüler karsinom, karaciğer 

sirozu, yağlı karaciğer 

Abstract

Hepatocellular carcinoma (HCC) is a significant cause of morbidity 

and mortality with 500.000 new cases each year. In this paper, we 

reviewed the risk factors, epidemiology, clinical course, diagnosis 

and treatment of HCC in the light of the recent literature. The 

most important risk factors are cirrhosis related to hepatitis B and 

C viruses and nonalcoholic fatty liver disease. Somatic mutations 

in the p53 tumor suppressor gene, retinoblastoma (Rb) gene and 

AXINI tumor suppressor gene are involved. Alphafetoprotein, one 

of the tumor markers, is elevated. The mass is usually detected by 

radiological investigations during follow-up. Ultrasound, computed 

tomography, and magnetic resonance imaging are used for the 

initial diagnosis. Routine biopsy is not necessary. The patients 

are evaluated according the Child Pugh classification, model of 

end-stage liver disease (MELD) score, Barcelona clinic liver cancer 

score (BCLC), and Milan criteria for HCC. If surgical intervention 

is decided, preoperative evaluation and preparation of the patient 

is done adequately. The patient is evaluated for clinical outcomes, 

volume of the future liver remnant, hepatic segment volumes 

and vascular anatomy. An appropriate treatment modality (R0 

resection, transplantation, radiofrequency ablation, transarterial 

chemoembolization, or portal vein embolization) should be chosen. 

The most significant postoperative complication is liver failure. 

These operations are performed in the department of surgery 

at Haseki Training and Research Hospital for 4 years. Among 25 

cases including 7 cases of right or left hepatectomy, the rate of 

mortality and morbidity is  0% and 16%, respectively. (The Medical  

Bulletin of Haseki 2015; 53: 1-9)
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Giriş
Yılda 500,000 yeni hepatoselüler karsinom (HCC) 

olgusu bildirilmektedir. Afrika ve Asya’da en sık risk faktörü 
hepatit B ve hepatit C’ye bağlı gelişen fibrozis ile siroz iken 
Amerika Birleşik Devletleri’nde (ABD) ise non-alkolik yağlı 
karaciğer hastalığıdır (1).

Risk Faktörleri
1- HCC’li %80-90 hastada karaciğer harabiyeti ve 

siroz söz konusudur. Sirozlu kişide HCC gelişim kümülatif 
riski sirozun sebebine göre değişir, en yüksek kronik 
Hepatit C enfeksiyonunda %5-30’dur. Özellikle şiddetli 
ve dekompanse sirozluda oluşma riski yüksektir. Sirozlu 
hastada yıllık HCC’ye dönüşüm oranı %3-6’dır. Coğrafik 
bölgeye göre de risk değişir ki ABD’de %17, Japonya’da 
%30’dur.

2- Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı (NAFLD): NAFLD, 
epidemik şişmanlık ve metabolik sendromla birlikte artan 
insidansta görülür. NAFLD insidansı Batı ülkelerinde %20
-30, Asyada %15 civarındadır. NAFLD’da siroz ve HCC’ye 
kadar giden bir döngü vardır ancak bu hastaların az bir 
kısmında görülür.

3- Demir yüklenmesi söz konusu olan herediter 
hemokromatozis, β talasemi ve bazı Afrika ülkelerinde 
görülen diyetsel olarak fazla demir alım halleri (2).

Riski arttıran diğer etkenler arasında diyabet, 
obezite, metabolik sendrom vardır. Mesela herediter 
hemokromatozisli kişide ek olarak diyabet olması riski 80 
kat arttırır (2). 

Gerçekte çoğu hasta küratif tedavi şansını kaçıracak 
şekilde ileri hastalık döneminde yakalandığı için, amaç risk 
faktörleri taşıyanları iyi bir şekilde takip ve tarama programı 
içinde tutmak ve küratif tedavi olanağını elde etmektir. 
6-12 ay aralıklarla alfafeto protein (AFP) ve ultrasonografi 
(USG) ile takip yapılmalıdır.

Tanı
USG, bilgisayarlı tomografi (BT), manyetik rezonansda 

(MR) karaciğerde kitle saptanmasıyla birlikte AFP >400 
ng/mL ve/veya dinamik MR yada 4 fazlı BT’de venöz faz 
sırasında hızlı wash-out olması ile beraber tipik arterial 
enhancement görülmesi HCC şüphesini arttırır. İlerleyen 
görüntüleme yöntemleri ile AFP normal iken tanı koyma 
oranı artmaktadır. Yani AFP’nin erken tanıda yeterliliği 
sınırlıdır. Sensitivitesi %60’dır.

Dinamik MR ve multifaz BT görüntüleme özellikle >2 cm 
lezyonlarda tavsiye edilir. Eğer görüntüleme bulguları atipik 
ise BT-MR görüntüleri birbirini desteklemezse iğne biyopsi 
önerilir. Tümör ekilme riski düşük (<%2) olmasına rağmen 
rutin kullanılan bir işlem değildir. Atipik lezyonlarda <1 cm 
olan kitleler ise aralıklı USG ile takip edilebilir (Şekil 1) (3).

Görüntüleme yöntemlerinin diğer bir önemi de 
ameliyat öncesi lezyonun natürü, rezektabilite ve cerrahi 
yaklaşım şeklini sorgulaması gerekliliğidir. Tümörün 

karaciğerdeki yayılımı, kan damarları ve safra kanallarını 
tutup tutmadığını ameliyat öncesinde bilmek önemlidir. 
Ayrıca çeşitli safra yolları ve vasküler anatomik varyasyonlar 
ihtimal dahilinde olduğundan yine bunlar ameliyat 
öncesi görüntüleme yöntemleri ile ortaya çıkarılmalıdır. 
Bu doğrultuda karaciğer periferik yerleşimli lezyonlar 
damarsal açıdan fakirdirler, büyük damarları içermezler. 
Bu nedenle BT’ye ilave tetkikler gerekmez. Ancak santral 

Tüzün ve ark., Hepatoselüler Karsinom

Şekil 2. Sirotik hastada majör rezeksiyon için karaciğer 
fonksiyonlarının preoperatif değerlendirilmesi

Şekil 1. Hepatoselüler karsinomda tanısal algoritma
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hilusa yakın yerleşen tümörler büyük damarları içerir, BT 
hastalığın genişliğini ve damarsal tutulum olup olmadığını 
gösterir. Ancak karaciğer tümörleri segmentler arası planda 
seyretmeye meyilli olup yapıları tutmaktan ziyade itmeye 
ve yer değiştirtmeye meyilli olduğundan BT anjiyografi 
veya duplex USG gerekebilir.

MR değeri günümüzde daha iyi anlaşılmaktadır. 
Bazen BT’de görülemeyen lezyonları gayet iyi gösterebilir. 
MR anjiyografi özellikle majör hepatik ven ve vena cava 
inferiora komşu olan lezyonları göstermede değerlidir. MR 
aynı zamanda lezyonun patolojik natürü hakkında bilgi 
verir. Özellikle tümörün anatomik karakteristiği ortaya 
çıkarmada ve rezeksiyon planını yapmada değerlidir. Biliyer 
duktal tutulumda, tanı ve evrelemede değerlidir. 

USG tümörün büyüklüğü, karaciğerdeki yaygınlığı, 
kitlenin solid kistik ayrımında değerlidir. Duplex USG 
ise damarsal yapı tümör ilişkisini göstermede faydalıdır. 
Özellikle hiler kolanjiyokarsinomanın ameliyat öncesi 
değerlendirilmesinde önemli bir yeri vardır.

Hepatik anjiyografi ise günümüzde ameliyat sonrası 
arteryel kemoembolizasyon yapılacak hastalarda 
ekstrahepatik arteryel anatomiyi ortaya çıkarmak için 
kullanılır. Diğer şartlarda yerini Duplex USG ile MR almıştır.

PET metastazları gösterme açısından kullanılır. 
Evreleme ve tutulum hakkında yeterli değildir. İntrahepatik 
kolanjiyokarsinomda tanıda faydalıdır, çünkü ekstrahepatik 
kolanjiyokarsinoma göre lezyonlar daha büyüktür.

Evreleme laparoskopisi ise gereksiz laparatomiyi 
önlemek için ileri evre tümörlerde kullanılır.

Hepatoselüler Karsinomun Genetik ve Moleküler 
Yapısı (4):

Hepatoselüler karsinomun genetik ve moleküler yapısı 
karmaşıktır, çeşitli genetik değişimler söz konusudur. En 
karakteristik olanı p53 tümör süpresör genidir ki bu genin 
mutasyonu HCC’li hastaların %29’unda bulunur ve sıklıkla 
ileri evrede görülür.

Retinoblastoma gen (Rb) ve tümör süpresör gen AXINI 
%50 hastada görülür.

DNA metilasyonu malign değişimlerde önemlidir. 
Hipermetilasyon, tümör süpresör genleri bozar ve 
tümörün büyüme ve metastazına yardımcı olur. DNA 
hipermetilasyonu HCC kadar sirotik karaciğerde de söz 
konusudur. DNA hipermetilasyonu reversibldır, tedavinin 
etkinliğini değerlendirmede yararlıdır.

Mikro RNAs tümör büyümesi ve metastazda önemlidir, 
mRNA proliferasyonu ve apoptozisi regüle eder. mRNA 
tiplerinin analizi metastatik yayılımın varlığını tespitte 
önemlidir.

Rezeksiyon sonrası ilk birkaç ayda görülen rekürrenslerin 
nedeni, rezeksiyon sonrası arta kalan mikroskobik 
tümör kalıntılarına bağlıdır. Ancak geç nükslerde Fenetti 
ve Gish’e göre tümöre komşu olan dokunun genetik 

durumu önemlidir. Bu komşu dokudaki genetik değişimler, 
rezeksiyondan aylar-yıllar sonra nüks HCC gelişimine neden 
olur. Bu da geç nükslerin gerçekte yeni malign lezyonlar 
olduğunu gösterir.

Tedavi
Cerrah, onkolog, hepatolog ve radyolog içeren 

multimodaliter ve multidisipliner bir takım çalışması gerekir.
1- Küratif Tedavi: R0 rezeksiyon, tüm tümör 

kitlesinin radyofrekans ablasyonu, ortotopik karaciğer 
transplantasyonu. Sorafenib gibi biyolojik ajanlarla yapılan 
neoadjuvant tedavi ya da preoperatif kemoembolizasyon 
ile lezyonun büyüklüğünü küçültmek gibi kombine 
yaklaşımlar sıklıkla uygulanır. Sorafenib RAF kinazın 
proliferasyon etkisini bloke eder, ileri evre  HCC’de 
faydalıdır. Olası ortalama surviyi %30 arttırır.

2- Palyatif Tedavi: Transarteryel kemoembolizasyon 
radyoaktif Yttrium ile transarteryel terapi, sorafenib 
ile hedefe yönelik kemoterapi. Transarteryel 
kemoembolizasyon ortalama 20 aylık survival olup iyi fiziki 
performansı olanlarda uygulanır ki ana komplikasyonları 
Postembolizasyon sendromu, portal ven trombozu, 
karaciğer yetmezliğidir. Karaciğer yetmezliği özellikle 
Child B ve C’de söz konusudur. Komplikasyon oranı %2-3, 
mortalitesi <%3’tür. 

Radyoaktif Yttrium ile yapılan transarteryel 
embolizasyonun ortalama survivali 10-16 aydır. Bu teknik 
özellikle tümör tutulumu ya da tromboza bağlı portal ven 
oklüzyonu olan hastalarda faydalıdır.

3- Semptomatik Tedavi: Ağrı kontrolü, ağrılı lezyonu 
küçültmek için komformal veya stereotaktik radyasyon. 
Spontan rüptür %3 görülür, acil rezeksiyon ya da 
transarteryel kemoembolizasyon ile tedavi edilir.

Radyofrekans Ablasyon (RFA)
Tarihsel olarak unrezektabl durumda ve multiple 

lezyonlarda rezeksiyon genişliğini azaltmak için uygulanır. 
Ancak <2 cm olan izole tümörde eğer komplet tümör yıkımı 
yapılırsa, 5 yıllık %68 survival sağlar. Burak ve Kretemani 
<2 cm tümörlerin %98’inde komplet ablasyon sağlamıştır 
(5). Komplikasyon oranı <%1,8 olup ölüm yoktur. Erken 
evre HCC’de karaciğer rezeksiyonu ile RF’den elde edilen 
5 yıllık survival oranları eşit ve >%70. Ayrıca perkütan RF 
ile laparoskopik RF sonuçları eşittir (6). RF özellikle yaş ve 
komorbid nedenlerle rezeksiyonu riski yüksek hastalarda 
uygulanır.

Transplantasyon
Avantajı tümör kitlesini çıkarmaya ilaveten ilerde 

malignite gelişme ihtimali olan tüm dokularında 
çıkarılabilmesidir. Ortotopik karaciğer transplantasyon 
tedavide tercih edilen yöntem olmasına rağmen, donör 
sorunu olması engelleyicidir.

Tüzün ve ark., Hepatoselüler Karsinom
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Uygulamada Milan kriterleri esastır. Yani ≤5 cm izole 
tümör ya da ≤3 cm olacak şekilde maksimum üç kitle olması 
transplantasyon için aranan temel şarttır. Ayrıca Child-
Turcotte-Pugh Class A ve B’ye önerilir. Milan kriterlerine uyan 
hastalarda transplantasyon sonrası elde edilen uzun süreli 
survival sonucu erken evreli R0 rezeksiyondaki değerlere 
eş değerdir. Ayrıca Burak ve Kreteman’a göre Milan kriteri 
dışında kalan daha büyük tümörlerde ya da Child C grubunda 
da uzun süreli iyi sonuçlar elde edilmiştir (5).

Evreleme
Hiçbir evreleme yöntemi ideal değildir. En sık TNM, 

Barcelona Cancer of Liver Clinic System, Modifiye MELD 
skorlaması ve Japon skorlaması kullanılır. Bunlardan 
Barcelona sınıflaması özellikle tedavinin planlanması için 
kullanılır ve tümörün büyüklüğüne ve sayısına, hastanın 
fonksiyonel statüsüne göre kurgulanır. Barcelona 
kriterlerine göre 3 cm ve daha küçük tek fokuslu HCC’de 
yani erken evreli HCC’de majör hepatektomi uygundur. 
Modifiye MELD skoru ise genelde transplant adaylarına 
sınırlıdır (Tablo 1, 2, 3) (1,7). 

Cerrahi Risk Değerlendirilmesi ve Ameliyat 
Öncesi Hazırlık 

Frye ve Perri’ye göre sirozlu hastada cerrahi şok 
riski artar, aşırı kanama, kardiak disfonksiyon, hepatik 
ensefalopati, infeksiyon, kötü yara iyileşmesi, asit gelişimi, 
böbrek yetmezliği gibi riskler vardır (8). Trombositopeni, 
pıhtılaşma faktör eksikliği söz konusudur. Ameliyat sonrası 
enfeksiyon riski sirozlu olmayanlara göre 11 kat artmıştır. 
Hipoalbuminemiye bağlı yara iyileşmesi kötüdür. Oluşacak 
asit yara ayrışmasına neden olabilir. Prerenal azotemi ve 
renal yetmezlik görülmesi sözkonusudur. Bu nedenle 
perioperatif iyi bir volüm monitorizasyonu ve renal 
fonksiyon takibi esastır. Anemi ve koagülopati düzeltilmeli, 
uygun tek doz antibiyotik profilaksisi yapılmalıdır. Sirozlu 
hastalarda yapılacak olan tedaviye yönlendirmede risk 
faktörlerini sınıflandıracak bazı prediktif skorlama sistemleri 
mevcuttur. Bunlar özellikle Child-Turcotte-Plugh ve MELD 
skorlamasıdır (Tablo 4, 5) (9). Modifiye MELD skorlaması 
temelde transplantasyon amaçlı kullanılır. Majör hepatik 
rezeksiyonlar Child Class A ve MELD skor <7 olanlara yapılır.

Ayrıca hepatik kan akımı ve hepatik klerensi gösterecek 
indosiyanin yeşili klirens testi kullanılmaktadır. Enjeksiyon 
sonrası 15 dakikadaki normal retansiyon %3-10, klirens 
%90-97’dir. On beşinci dakika retansiyon <%20 olması 
halinde majör hepatik rezeksiyon yapılabilir. Retansiyon %20
-40 arasında ise ancak enükleasyon önerilir (Şekil 2) (10).

Ayrıca Martin kriterine göre bir riskli faktörde 
komplikasyon riski <%10, üç risk faktöründe >%30, yedi 
veya sekiz risk faktöründe %100’e ulaşır (Tablo 6) (9).

Karaciğerin Cerrahi Anatomisi
Aynı zamanda “Cantlie’s” çizgisi de denilen ana 

portal scissura tarafından karaciğer sağ ve sola ayrılır ki 

Cantlie’s çizgisi anteriorda safra kesesi yatağının ortası ile 
posteriorda vena cava inferior asında yer alır. Horizontal 
planda 75 derecelik açı yapar (Resim 1) (10).

Ayrıca sağ karaciğer, sağ portal scissura (ki içinde 
sağ hepatik ven yer alır) ile iki alana ayrılır. Bunlar A) 
Anteromedial alan (bu da segment 5 anterior ve segment 
8 posterior gibi iki segmente ayrılır). B) Posterolateral alan 
(segment 6 anterior ile segment 7 posterior içerir). 

Sol karaciğerde sol portal scissura (içinde hepatik ven 
yer alır) ile iki alana ayrılır. 

A) Anterior alan (segment 3 ve 4’ü içerir ve de 
quadrate lobun anterior kısmını içerir), B) Posterior alan 
sadece segment 2’yi içerir.

Caudate lob (segment 1) buna Spiegel lobu da denir, kan 
drenajının portal ve hepatik sistemle direkt örtüşmesi yoktur. 

Ameliyat öncesi karaciğer damarsal anatomisi başta 
MR olmak üzere görüntüleme yöntemleri ile ortaya 

Resim 1. Karaciğer cerrahi anatomisi

Resim 2. Hepatektomi tipleri
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çıkarılmalıdır. Ayrıca ameliyat anında intraoperatif USG’de 
portal venöz anatomi ile hepatik venlerin ortaya konması 
son derece yararlıdır (11).

Sağ hepatik ven-İVC birleşimi vertikal iken, sol/orta 
hepatik ven-İVC birleşimi transversdir. Ayrıca sağ hepatik 
ven-İVC birleşkesi sol/orta hepatik ven-İVC birleşkesine 
göre daha kaudaldedir. Ayrıca sol-orta hepatik venler, %90 
olguda birleşip ortak tek bir damar halinde İVC’a bağlanır 
(12).

Hepatektomi Tipleri
Karaciğer  rezeksiyon nedenleri Tablo 7’de gösterilmiştir. 

Karaciğer rezeksiyonları tipik ve atipik hepatektomi diye 
ikiye ayrılabilir. Anatomik scissuralara göre planlanarak 
yapılanlara tipik hepatektomi denir ve hepatektomi, 
sektöryektomi ve segmentektomi gibi alt tipleri vardır. 
Ayrıca minör hepatektomi (bir ya da iki Couinaud 
segmentin çıkarılması) ile majör hepatektomi (üç veya 
daha fazla segmentin çıkarılması) diye ayırım mevcuttur 
(Resim 2, Tablo 8) (9).

Karaciğer Rezeksiyonlarında En İyi Sonuç için
Gerekenler
Tablo 9’da ameliyat öncesi ve sonrasında uyulması 

gerekenler gösterilmektedir (10).
Postoperatif en önemli sorun ve ölüm sebebi karaciğer 

yetmezliğidir. Bunun temel nedenleri yetersiz karaciğer 
remnant kalması, hepatosit enerji metabolizmasında 
yetmezlik ve enfeksiyona bağlı karaciğer harabiyetidir. 

Karaciğer rezeksiyonu sonrası normalde hepatositler 
birinci günde fonksiyone hale gelir iken, Kuppfer hücresi ile 
duktal hücreler daha sonraki günlerde normalleşir. Majör 
rezeksiyon sonrası karaciğer fonksiyonlarında hafif bir 
bozulma görülmesi normalde olabilir ve genelde bu durum 
ameliyat sonrası 6.-7. günlerde normalleşir. Patolojik 
ameliyat sonrası karaciğer yetmezliği ise sarılık, koagülopati, 
ensefalopati, asit yanı sıra oluşan renal ve pulmoner 
yetmezlikle karakterizedir. Normal karaciğer fonksiyonları 
olan genç bir insanda %20-25 kadar remnant karaciğer 
volümü yeterlidir. Ancak ileri yaş (>65), siroz, hepatit, 

Tablo 1. Hepatoselüler karsinomda TNM sınıflaması

AJCC/UICC TNM Sınıflaması

Primer tümör

T1 Damarsal tutulum olmadan tek tümör

T2 Damar tutulumu olan tek tümör 
veya hiçbiri 5 cm’den büyük olmayan 
multiple tümör

T3 T3a: Herhangi biri 5 cm’den büyük 
olan multiple tümörler

T3b: Portal ven veya hepatic veni tutan 
herhangi boyutta bir tümör

T4 Safra kesesi dışındaki diğer komşu 
organlara tutulum, visseral peritonun 
perforasyonu  

Bölgesel Lenf Nodları

N0 Yok 

N1 Var 

Uzak Metastaz

M0 Yok

M1 Var 

TNM Evreleme

Evre 1 T1                   N0                M0

Evre 2 T2                   N0                M0

Evre 3 A T3a                 N0                M0

Evre 3 B T3b                 N0                M0

Evre 3 C T4                   N0                M0

Evre 4 A Herhangi T      N1                 M0

Evre 4 B Herhangi T      Herhangi N    M1

Tablo 2. Barselona kliniği Karaciğer Kanseri Evreleme Sistemi

PS Tümör Karaciğer Fonksiyonları

Evre A1 
(çok erken)

0 Tek tümör Portal hipertansiyon yok, bilirubin seviyeleri normal

Evre A2 (erken) 0 Tek tümör

Evre A3 0 Tek tümör Portal hipertansiyon var, bilirubin seviyeleri normal

Evre A4 0 Her biri 3 cm’ye kadar olan 3 
ve daha az tümör

Portal hipertansiyon var, bilirubin seviyeleri yüksek

CTP class A-B

Evre B 
(intermediate)

0 Geniş multinodüler CTP class A-B

Evre C (advanced) 1-2 Damarsal tutulum veya 
ekstrahepatik yayılım

CTP class A-B

Evre D (terminal) 3-4 Herhangi tümör evresi CTP class C

PS: Performance status, CTP: Child-Turcott-Pugh



6

Tüzün ve ark., Hepatoselüler Karsinom

steatoz önceden kemoterapi hikayesi olması durumunda 
ise %30-60 gibi daha fazla volümde bir karaciğer 
remnantına gerek vardır. Bu amaçla ameliyat öncesi BT 
görüntüleme yöntemi ile iyi bir volümetrik değerlendirme 

yapılmalıdır. Özellikle karaciğer tümör olgularında arta 
kalacak yetersiz karaciğer remnantında hipertrofiye yol 
açmak ve rezeksiyona uygun hale getirmek için portal 
ven embolizasyonu uygulanmaktadır (13). Volümetrik 
çalışmaların yanı sıra hastaların daha önce de bahsettiğimiz 
başta Child-Turcotte-Pugh ve diğer skorlamalar  ile ameliyat 
öncesi değerlendirme yapılacak tedaviye yön vermekte çok 
önemli olduğunu da vurgulamıştık.

Ameliyat sonrası karaciğer yetmezliğinin ikinci temel 
nedeni hepatosit enerji metabolizmasın yetmezliği idi. 
Bunun da temel nedeni ameliyat anındaki kan kaybı miktarı 
ve karaciğer kan akımını sağlayan damarların uzun süre 
oklüze edilmesidir. Ameliyat anında kanamayı azaltmak için 
hepatik hiler damarların total oklüzyonu (Pringle manevrası) 
yapılır ki bu karaciğerde ameliyat sonrasında devam 
edebilecek olan iskemik harabiyete yol açabilir. İntermittan 
oklüzyon yapılımı yani 10 dakika oklüzyon sonra 10 dakika 
serbest akımın sağlanması şeklindeki uygulama bu riski en 

Tablo 6. Karaciğer hastalığı olanlarda mortalite ve 
morbiditeye etki eden faktörler

Cerrahiye giden sirotik hastalarda mortalite ve 
komplikasyonların bağımsız prediktif faktörleri

Komplikasyon 
Prediktörleri

Mortalite prediktörleri

Child-Pugh Class B veya C
Asit
Primer Bilier Siroz dışındaki siroz 
nedenleri
Kreatin yüksekliği
Operasyon öncesi enfeksiyon
Kronik obstruktif akciğer hastalığı
Ameliyat öncesi üst GİS kanaması
İnvaziv cerrahi
Ameliyat sırasında hipotansiyon
ASA 4-5

Erkek cinsiyet
Child-Pugh Class B veya C
Primer Bilier Siroz dışındaki siroz 
nedenleri
Asit
Ameliyat öncesi enfeksiyon
Respiratuar cerrahi
ASA 4-5

Tablo 7. Tedavisinde karaciğer rezeksiyonu yapılan en 

sık görülen hastalıklar

Benign Karaciğer Tümörleri

Hemanjiyom

Adenom

Fokal nodüler hiperplazi

Kistadenom

Malign Karaciğer Tümörleri

Primer

Hepatoselüler karsinom

Kolanjiyokarsinom

Metastatik

Kolorektal kanser

Non kolorektal kanser ve nöroendokrin tümörler

Karaciğeri direk yayılımla invaze eden tümörler

     Adrenal tümörler

     Renal karsinom

     Mide kanseri

     Kolon kanseri

     Retroperitoneal ve İVC sarkom

Safra Kesesi Kanseri

Hiler Kolanjiyokarsinom

Benign Hastalıklar

İntrahepatik bilier darlıklar/fistül

İntrahepatik bilier taşlar

Rekürren piyojenik kolanjit

Caroli hastalığı

Karaciğer kistleri/Polikistik karaciğer hastalığı

Parazitik kistler

Karaciğer Travması

Transplantasyon için Donör Karaciğer  

Rezeksiyonu

Tablo 3. Hepatoselüler karsinoma evrelemesinde Japan 
Integrated Staging Score Sistemi

Skor

Değişken 0 1 2 3

CTP class A B C -

TNM stage by LCSGJ 1 2 3 4

JIS skoru (0-5): 2 değişkenin puanlarının toplamı

CTP: Child-Turcott-Pugh
LCSGJ: Liver Cancer Study Group of Japan
JIS: Japan Integrated Staging

Tablo 4. Operatif riskin belirlenmesinde Child-Pugh 
Skorlama Sistemi

1 puan 2 puan 3 puan

Ensefalopati Yok Evre 1-2 Evre 3-4

Asit Yok Hafif Orta/Ciddi

Bilirubin <2,0 mg/
dl

2,0-3,0 
mg/dl

>3,0 mg/dl

Albumin >3,5 g/dl 2,8-3,5 
g/dl

<2,8 g/dl

Protrombin 
zamanı

<4 4-6 >6

Toplam puan 5-6 puan
Child A

7-9 puan
Child B

>10 puan
Child C

Tablo 5. The Model for End-Stage Liver Disease (MELD) 
skorlama sistemi

The Model for End-Stage Liver Disease (MELD) skorlama 
sistemi

MELD=3,78 (Ln serum bilirubin [mg/dl]) +
           11,2 (Ln international normalized ratio) +
             9,57 (Ln serum creatine [mg/dl]) + 6,43
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aza indirir (14). Ameliyat sırası kan kaybı miktarında <1000 
ml olması en iyi sonuç için önemlidir. Bunun için ultrasonik 
diseksiyon, argon koterizasyon gibi bir çok araçlar 
kullanarak agresif bir gayret ameliyat anında gösterilmelidir. 
Ayrıca ameliyat öncesi görüntüleme yöntemleri ve ameliyat 
anında USG ile karaciğer anatomisinin ortaya çıkarılması da 
kan kaybını önlemede değerlidir.

Ameliyat sonrası karaciğer yetmezliğinin üçüncü nedeni 
enfeksiyondur. Karaciğer rezeksiyonu Kuppfer hücre 
sayısının azaltır bu nedenle portal kandan bakteri klirensini 
bozar. Sepsis ise multiple inflamatuar sitokin salınımına 
bağlı karaciğer fonksiyonlarını bozar. 

Ameliyat Sonrası Bakım
Hasta yoğun bakım ünitesine alınmalıdır. Uygun 

oksijenizasyon ve perfüzyon sağlanmalıdır. Ağrı kontrolü 
önemlidir. CVP seviyesi hafif aşağıda tutulmalıdır çünkü 
normalin üstünde olması durumunda karaciğer remnantta 
konjesyon ve yetmezlik riski artar. Ameliyat sonrası 
beslenme önemlidir ve ameliyat sonrası birinci günde oral 
beslenmeye geçilebilir. Ameliyat sonrası albumin seviyesi 
düzeltilmelidir. 

Prognoz 
Sirotik hastalarda majör hepatektomi sonrası mortalite 

%0-8,7, morbidite %30-40. Martin’e göre minör 

hepatektomi sonrası hayat kalitesinde azalma süresi 3-6 
hafta, majör hepatektomi sonrası ise 6-12 haftadır (15).

Rezeksiyon sonrası 5 yıllık survival %50, hastalıksız 5 
yıllık survival %22-28’dir. Beş yıllık HCC nüksü insidansı 
>%50’dir. Katz’a göre uzun süreli kötü sonuçlara yol açan 
risk faktörleri: damarsal tutulum olması, uzun operasyon 
süresi, ameliyatta kan kaybının >1000 ml olması, kitlenin 
>3 cm olmasıdır (16).

Karaciğer Rezeksiyon Deneyimlerimiz
Kliniğimizde yapılan karaciğer rezeksiyonu ile ilgili 

sonuçlar Tablo 10’da sunulmuştur.
Sağ hepatektomi yapılan 4 hastadan birinde postop 

karaciğer yetmezliği ve asit nedeniyle 48 gün yattığı için 
ortalama yatış süresini 17 güne çıkarmaktadır. Bu hasta 
hariç tutulduğunda diğer üç hastanın ortalama yatış süresi 
yedi gündür.

Sol hepatektomi yapılan hastalardan birinde assit ve 
yara enfeksiyonu nedeniyle 28 gün yattığı için ortalama 
yatış süresini 16 güne çıkarmaktadır bu hasta hariç 
tutulduğunda  ortalama yatış süresi 10 güne düşmektedir.

Uzun süre yatan iki hasta (48 ve 28 gün)  dahil  edilince  
ortalama yatış süresi  9,3 gün olmakta, bu iki hasta hariç  
tutulunca  ortalama yatış süresi 7,1 gün olmaktadır.

Tablo 8. Hepatik rezeksiyon tipleri

Couinaud (1957) Goldsmith&Woodburne (1957)

Sağ hepatektomi
(Segment 5, 6, 7, 8)

Sağ hepatik lobektomi Resim 2A

Sol hepatektomi
(Segment 2, 3, 4)

Sol hepatik lobektomi Resim 2B

Sağ lobektomi
(Segment 4, 5, 6, 7, 8, bazen segment 1’i de içerir.

Genişletilmiş sağ hepatik lobektomi Resim 2C

Sol lobektomi
(Segment 2 ve 3)

Sol lateral segmentektomi Resim 2D

Genişletilmiş sol hepatektomi
(Segment 2, 3, 4, 5, 8, bazen segment 1)

Genişletilmiş sol lobektomi Resim 2E

Tablo 9. Hepatik rezeksiyonda optimum sonuç elde etmek için gerekli faktörler

Preoperatif Faktörler İntraoperatif Faktörler Postoperatif Faktörler

Child-Pugh skoru

MELD skoru

İndosiyanin yeşili retansiyonu

Asit kontrolü

Bilier dekompresyon

Selektif detaylı görüntüleme

- Lezyon sayı ve boyutu

- Damarların anatomisi ve damar tutulumu

- Geriye kalacak  karaciğer dokusunun hacminin 

hesaplanması

Geriye kalacak karaciğer dokusunun hipertrofisi 

için portal ven embolizasyonu

Karaciğerin tamamen mobilize edilmesi

İntraoperatif ultrason

Azaltılmış tidal volüm (intratorasik basıncı 

azaltmak için)

CVP nin 5 cmH2O da tutulması

Aralıklı hepatik akım oklüzyonu

Hepatik venler ve/veya inferior vena 

cavanın kontrolü

Ultrasonik disektör, radyofrekans disektör, 

harmonik skalpel veya radyofrekans 

koagülator ile KC transeksiyonu

TDP verilmesi 

Kan volümü idamesi

Kanama durumunda agresif 

reoperasyon ve iyi bir 

yoğun bakım
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Dört hastada komplikasyon gelişmiş olup %16’ya 
tekabül etmektedir. Tüm komplikasyonlarda assit gelişmiş 
olup bu hastaların birinde karaciğer yetmezliği, ikisinde yara 
enfeksiyonu (%4), birinde plevral effüzyon tabloya eşlik 
etmiştir. Gelişen assit hipoalbuminemi ve hipoproteinemiye 
bağlı olup hastalar albumin ve diüretik tedavisiyle  kontrol  
altına  alınmıştır. İki  hastada  yara enfeksiyonu (%4) gelişmiş  
olup  drenaj  ve  antibiyoterapiyle  tedavi  edilmiştir.

Sağ  hepatektomi  yapılan dört hastamızın  patolojik  
tanısı  bir hastada (%25)  ön  tanı  ile  uyumlu  değildi. 
Bu hasta HCC ön tanısı ile ameliyat  edildi  pseudo  tümör  
olarak patolojik  tanı  aldı. Sol hepatektomi yaptığımız üç 
hastanın birinde (%33) ön tanı kolanjio ca düşünülmüşken 
patolojik tanısı pseudotümör olarak sonuçlandı. Diğer 
hastalarımızın tamamında ön tanı ve patolojik tanı 
uyumluydu.

Tüm bulgularımız literatürle kıyaslanabilir niteliktedir.
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Primary Ovarian Failure
Primer Over Yetersizliği

DOI: 10.4274/haseki.2003

Derleme / Review

Özet

Primer over yetersizliği (POY) kadınlarda infertilitenin yaygın bir 
sebebidir ve 40 yaşın altındaki kadınlarda amenore, östrojen 
eksikliği ve artmış gonadotropin seviyeleri ile karakterizedir. POY’un 
primer nedeni X kromozom anomalileri (monozomi, trizomi, 
translokasyon, delesyon) ya da otozomal genlerdeki mutasyonlar 
sonucu oluşabilen genetik defektlerdir. Otoimmün over hasarı tek 
başına ya da bazı otoimmün hastalık veya sendromlarla birlikte 
görülebilir; fakat overyan antikorların spesifitesi ve sensitivitesi 
hala kuşkuludur. Bilateral ooferektomi, kemoterapi, radyoterapi 
ve infeksiyonlar sekonder POY nedenleridir. POY semptomları 
irritabilite, sinirlilik, libido azalması, depresyon, cilt kuruluğu, vajinal 
kuruluk ve enfeksiyon sıklığında artıştır. POY tanısı 40 yaşından 
küçük bir kadında FSH’nin 40 IU/L’den yüksek, estradiolün 50 
pmol/L’den düşük olması ile konur. Gebelik isteyen hastalarda 
ardışık östrojen, progesteron replasman tedavisi ilk basamak 
tedavidir, sonrasında oosit donasyonu tavsiye edilebilir. Uygun 
estrojen-progesteron tedavisi yaşam kalitesini arttırır, osteoporoz, 
kardiyovasküler hastalık ve inme gibi komplikasyonlardan hastaları 
korur. Bağışlanan oositlerle gerçekleştirilen yardımla konsepsiyon 
ile POY’lu kadınlarda gebelik elde edildiği kanıtlanmıştır. Embriyo, 
oosit ve over dokusunun dondurularak saklanması kanser tedavisi 
gören kadınlarda over rezervini korumak için kullanılmıştır. (Hase
ki T›p Bülteni 2015; 53: 10-5)

Anahtar Sözcükler: Primer over yetersizliği, overyan follikül 
disfonksiyonu, infertilite, hormon replasman tedavisi

Abstract

Primary ovarian failure (POF) is a common cause of infertility in 
women. It is characterized by amenorrhea, hypoestrogenism and 
elevated gonadotropin levels in women younger than 40 years of 
age. Primary causes of POF are the X chromosome abnormalities 
(monosomy, trisomy, translocation, deletion) or genetic defects 
that can occur as a result of autosomal gene mutations. 
Autoimmune ovarian damage may be seen alone or may be 
associated with some autoimmune diseases or syndromes; but 
the specificity and sensitivity of ovarian antibodies is still under 
debate. Bilateral oophorectomy, chemotherapy, radiotherapy and 
infections cause the secondary POF. Symptoms of POF include 
irritability, nervousness, loss of libido, depression, dry skin, vaginal 
dryness and frequent infections. POF is diagnosed with FSH levels 
higher than 40 IU/L and estradiol levels below 50 pmol/L in 
women younger than 40 years of age. For the patients who desire 
pregnancy, consecutive estrogen-progesterone replacement 
therapy is the first step treatment, and oocyte donation may be 
advised thereafter. Suitable estrogen-progesterone treatment 
improves quality of life, and protects patients from complications 
such as osteoporosis, cardiovascular disease and stroke. 
Pregnancy has been obtained with assisted conception held 
by donated oocytes in women with POF. Cryopreservation of 
oocytes, embryos and ovarian tissue is used to preserve ovarian 
reserve in women undergoing cancer treatments. (The Medical  
Bulletin of Haseki 2015; 53: 10-5)

Key Words: Primary ovarian failure, ovarian follicle dysfunction, 
infertility, hormone replacement therapy 
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Primary Ovarian Failure

Menstruation, a monthly occurrence following 

ovulation, is imperative for female health and reproductivity. 

Genital tract maturation, adequate bone density and sex 

steroids necessary for health depend on healthy ovaries. 

Reproductivity and overall health may be impaired in 

women with irregular menstruation (1). Menopause occurs 

as a result of depletion of functional primordial follicles 
and is described as permanent ending of menstruation 
(2). Defining a certain age of menopause for the world 
as a whole is not possible. Several studies have reported 
menopause ages of 50±4 (3), although this figure varies by 
country. Menopausal age described for Turkey is 46-47 (4). 
Menopause onset before the age of forty is described as 
premature menopause. 
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There are three diagnostic criteria for primary ovarian 
failure (POF): amenorrhea longer than 4 months, age less 
than 40 years and serum FSH levels above 40 mIU/ml in 
two occasions with at least one month interval between 
them (5). Primary ovarian failure is a difficult condition for a 
young woman to acknowledge as her physical and mental 
health, sexual life, reproductive capacity and social life will be 
affected. Compared to the women in the same age group, 
such women are at higher risk for cardiovascular disease, 
stroke and osteoporosis. Sex hormone deficiency will also 
have negative impacts on the urogynecological system. The 
prevalence of primary ovarian failure differs by ethnicity 
(0.1-1.4%). The incidence in the general population varies 
from 0.3 to 1.1% (6). In a study, the prevalence of POF was 
10-18% in the primary amenorrhea group and 4-18% in the 
secondary amenorrhea group (7).

Etiology 
Although the cause remains unidentified in most of the 

cases with primary ovarian failure, the disorder develops 
through two mechanisms: follicle dysfunction and follicle 
absence. In follicle dysfunction, ovaries do contain follicles 
but these do not function normally as a result of diverse 
pathologic events. Follicle absence, on the other hand, is 
associated with insufficient intrauterine primordial follicle 
count or rapid depletion of follicles due to several genetic 
and environmental factors (8-11). Table 1 lists POF causes by 
these mechanisms. 

A single X chromosome is sufficient for ovarian 
differentiation (12). However, in cases without two intact 
X chromosome as in individuals with Turner’s syndrome 
(45,X0), ovarian follicles degenerate with delivery. The 
second X chromosome ensures continued ovary functioning 
(13). Absence of a second X chromosome leads to ovarian 
dysgenesis in almost all cases and to primary amenorrhea 
and, rarely, secondary amenorrhea (14). The most common 
chromosome abnormality leading to POF is the absence of X 
chromosome (15). Menstruation may continue for a couple of 
years in mosaic cases of Turner’s syndrome (45,X/46,XX) (16). 

Fragile X syndrome is a clinical condition resulting from 
increased repeated formation of triple nucleotide sequences 
at the first exon of the FMR1 gene (Xq27.3). Fragile X 
syndrome occurs when the number of repeated triple 
nucleotide sequences exceeds 200 and no transcription 
occurs at the FMR1 gene and, as a consequence, no FMR1 
protein is expressed (17). Healthy individuals have less 
than 60 repeated sequences of this gene loculation. Fragile 
X premutation develops when the number of repeated 
sequence is between 60 and 200 and is a FMR1 protein-
expressing condition (18). Individuals who are carriers of 
premutation have less than expected oocytes in the ovaries 
at the time of birth (19). Women who develop premature 
ovarian failure are 10-fold more likely to carry fragile X 
premutation compared to the overall population. A woman 
with sporadic POF is 2-5% more likely to have fragile X 

premutation. It is identified in 13-15% of individuals with 
familial POF (19-21).

Mutations in autosomal gene have also been found to 
be associated with POF. Studies on mutations in receptors 
and gonadotropins have revealed that these very rare 
conditions could also lead to POF. Point mutation, which 
causes inactivation at the FSH receptor, has autosomal 
recessive contribution and is responsible for the POF cases 
first identified in Finland (22). Mutation at the short arm 
of the second chromosome results in the synthesis of 
alanine instead of valine amino acid. In individuals with 
this mutation, the ovaries are hypoplasic and contain less 
primordial follicles histologically, whereas complete ovarian 
dysgenesis and streak ovary syndrome are never observed. 
In individuals with FSH receptor mutation, secondary 
amenorrhea develops over the years following normal 
puberty (23). 

Autocrine- and paracrine-regulating mechanisms at 
follicular microenvironments such as the hypothalamic-
pituitary-ovarian system are also known to be involved 
during the continued folliculogenesis. Most of the regulating 
factors released from the oocyte and granulosa cells belong 
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Table 1. Disorders leading to Primary Ovarian Failure

Mechanism and Cause 

Ovarian follicle dysfunction

Signal defect

FSH-Receptor mutation

LH- Receptor mutation

Pseudohypoparathyroidism type 1 a

Enzyme defect

Isolated 17α hydroxylase deficiency

Aromatase deficiency

Autoimmunity 

Autoimmune lymphocytic oophoritis

Polyglandular autoimmune syndrome

Autoimmune polyendocrinopathy- candidiasis- ectodermal 
dystrophy 

Insufficient follicle count

Luteinizing graafian follicles 

Ovarian follicle absence

Initial follicle count insufficiency 

Blepharophimosis- ptosis-epicanthus inversus syndrome

46, XY gonadal dysgenesis 

Spontaneous accelerated follicle loss

Turner’s syndrome

Trisomy or polysomy X

Xp or Xq macrodeletions 

Autosomal or X translocations 

POF: Primary ovarian failure
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to the Transforming Growth Factor (TGF) super-family (24). 
This family includes activin/inhibin, Bone Morphogenetic 
Protein (BMP) and Growth Differentiation Factor subgroups. 
By controlling FSH via the negative feedback mechanism, 
inhibin ensures completion of folliculogenesis. In 
premenopausal women, serum inhibin levels start to elevate 
before the onset of menopausal symptoms. Inhibin, which 
reflects the decreased ovarian follicle capacity, is therefore 
a good indicator (25). In a study with 43 POF cases, gene 
mutation of inhibin, a glycoprotein, at the alpha subunit was 
shown in 3 women (7%), but in only one woman (0.7%) in 
the control group of 150 subjects (26).

Cases of spontaneous 46,XX POF may by the component 
of a syndrome. Mutation at the ATM gene (ataxia-
telangiectasia mutated), which is responsible for ataxia- 
telangiectasias syndrome characterized by cerebellar ataxia, 
telangiectasias, immune defects, cancer predisposition and 
premature ageing, may result in ovarian failure (2). 

Blepharophimosis-ptosis-epicanthus inversus syndrome 
(BPES) develops as a result of mutation at the type 1 
FOXL2 (forkhead box L2) gene and may be a cause of POF 
(27). FOXL2 gene has an important role in early ovarian 
differentiation and in maintaining ovarian function (28). 

Galactosemia affects one in every 60000 neonates and 
exhibits autosomal recessive involvement. With a clinically 
heterogeneous presentation, galactosemia results from 
complete or partial deficiency of galactose 1-phosphate 
uridyl transferase (GALT). Excessive amounts of galactose 
1-phosphate (Gal 1-P) accumulate in the plasma of such 
individuals. Although the mechanism that leads to POF 
in galactosemia in not known, apoptosis secondary to 
accumulation of Gal 1-P or other galactose metabolites at 
the oocyte or ovarian stromal cells may be the underlying 
cause (29). 

Primary ovarian failure polyglandular syndrome 
(hypothyroidism, adrenal insufficiency and 
hypoparathyroidism) may co-exist with autoimmune 
conditions including dry eye syndrome, myastenia gravis, 
rheumatoid arthritis, diabetes mellitus or systemic lupus 
erythematosus (8,30,31). The incidence of anti-ovarian 
antibodies differs significantly among patients with primary 
ovarian failure (0-67%). Establishing their roles and clinical 
relevance is challenging due to very variable ELISA tests 
and because anti-ovarian antibodies may be present only 
temporarily, and there is a weak correlation between 
antibody values and the severity of the condition. IgG-
type steroid cell antibodies have been found as bound 
to the hilar, granulosa and theca cells of the ovary. These 
antibodies, however, are present in Addison’s disease rather 
than isolated POF patients. Development of POF in 10-15 
years has been reported in 42.8% of Addison’s disease 
patients who were carriers of steroid cell antibodies (32). 
Anti-ovarian antibody measurement is not recommended in 
patients with POF due to the poor specificity of the assay 
(33). 

Primary ovarian failure ovarian may develop as a result 
of surgical interventions, viral infections or exposure to 
environmental toxic agents, although the leading causes 
of acquired conditions are chemotherapy and radiotherapy. 
Agents used to treat autoimmune diseases such as systemic 
lupus erythematosus and rheumatoid arthritis and those that 
are used to prevent rejection after organ transplantation 
result in gonadal damage. The type of cancer, intensity of 
treatment and patient’s age during treatment determine 
the risk of (34). 

Chemotherapy-associated ovarian damage occurs due to 
disturbed follicular maturation or primordial follicle depletion 
or both (35,36). Alkylating agents used for the treatment 
of Hodgkin’s disease or autoimmune diseases are the 
chemotherapeutics which are most commonly associated 
with gonadal damage (35,37,38). These agents do not 
need cell proliferation to exert cytotoxic effect and may 
destroy resting oocyte and primordial follicle’s pregranulosa 
cells (36). Anti-metabolites used for the treatment of breast 
cancer exert their activity on split cells and thus cause 
less damage on the ovaries. Methotrexate is used at high 
doses for the treatment of osteosarcoma and has recently 
found increasing use in ectopic pregnancies. Although 
there is some evidence suggesting that methotrexate 
affects gonadal functions, the agent is considered to have 
no effect on ovary functions (39). While there are studies 
indicating that gonadotropin-releasing hormone agonists 
co-administered with chemotherapy may protect oocyte 
functions (40-42), this treatment needs to be investigated 
by extensive randomized studies.

Ovaries are highly susceptible to radiation. Patient age, 
the extent, dose and type of the radiotherapy administered 
are important prognostic factors in POF development. Single-
dose radiotherapy causes more damage on the oocytes than 
radiotherapy in divided doses. While abdominal and pelvic 
irradiation present the highest risk for the ovaries, even 
scattered radiation in therapies where the ovaries are out of 
the radiation scope may result in significant ovarian damage 
(37). 

Clinical and Laboratory Assessments 
Primary ovarian failure is a clinical condition characterized 

by secondary amenorrhea before 40 years of age due to 
absence of menarche associated with primary ovarian 
defect (primary amenorrhea) or premature depletion of 
ovarian follicles or their remission during folliculogenesis. In 
primary ovarian failure, disturbance of regular menstruation 
bleedings is the foremost symptom. Absence of menstruation 
in a 15-year-old female is defined as primary amenorrhea, 
while interrupted menstruation for 4 months or longer in a 
woman with regular menstruation is defined as secondary 
amenorrhea. Once pregnancy is ruled out, a detailed history 
of past infections should be taken. Poorly-controlled diabetes 
mellitus, malnutrition, thyroid dysfunction, androgen excess 
(polycystic ovary syndrome), hypothalamic dysfunction 
or hyperprolactinemia may also be a cause for secondary 
amenorrhea (43). 
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Regardless, any adolescent or young woman with 
menstruation intervals longer than 90 days or with less 
than 9 cycles of menstruation should undergo diagnostic 
tests. These tests include karyotype, FMR1 premutation 
and hormone analyses. About half of the patients with 
primary amenorrhea while the majority of the women with 
secondary amenorrhea have abnormal karyotype (44). 
From the biochemical perspective, high serum levels of 
gonadotropin (LH, FSH) (hypergonadotrophic amenorrhea) 
and low serum levels of gonadal hormone (estrogen and 
inhibin) assist diagnosis. FSH levels are markedly higher 
than LH. FSH levels above 40 IU/L in two occasions with 
an interval of at least one month represent a conclusive 
evidence for diagnosis (45). Ovarian autoantibodies are 
identified in a small number of POF patients. Today, data 
derived from ovarian antibody screening have lost their 
value because such data do not provide guidance regarding 
patient management or clinical course to be taken (33). 

Ultrasonographical assessment of the ovaries should 
target elucidating ovarian morphology and any evidence 
of follicular activity. Ovaries smaller than normal are often 
observed with ultrasound imaging. ‘Streak over’ pattern is 
observed in patients with gonadal dysgenesis accompanied 
by primary amenorrhea. Primary follicles could be observed 
with laparoscopy and ovarian biopsy in patients with ovarian 
failure with observed hypoplastic ovary (0.20 ml-0.30 ml) 
(46).

It is known that ovary functions may return to normal 
and ovulation may take place intermittently in patients with 
primary ovarian failure. Due to this intermittent correction of 
ovarian functions, pregnancy may occur in 10% of patients 
at the early stage of the disease (47,48) and in 2% of those 
with Turner’s syndrome (49,50).

Adrenal failure develops in 50% of women with 
adrenal antibodies. Such patients should be examined with 
corticotrophin stimulation test once yearly (51). All patients 
with primary ovarian failure should be informed of adrenal 
failure symptoms and should be assessed for adrenal 
function in case any of the symptoms develop (2). 

Thyroid autoimmunity (most commonly Hashimoto’s 
thyroiditis) co-exists in 14-27% of the cases at the time 
of primary adrenal failure diagnosis. Patients positive for 
thyroid peroxidase antibody should also have thyrotropin 
levels measured (52). 

Treatment 
Being diagnosed with primary ovarian failure is a 

devastating situation for a young woman. Patients assume 
a nervous and irritable attitude towards the clinician during 
the acute phase shortly after the diagnosis. Patients should 
stay in touch with a psychologist to receive effective 
emotional support throughout this period and should be 
given adequate information on the disease and prognosis 
using a delicate and empathetic approach. It is often 
overlooked that this new condition which the patient has 
to confront will have continued psychological outcomes in 
the long term: lack of self-confidence and depressive mood 

observed in these patients are not the mere consequence of 
estrogen deficiency (1).

Menopause has adverse impacts on cognitive functions 
(53), and surgical menopause has been associated with 
disturbances in cognitive functions (54) and memory (55). 

Patients complain from hot flashes, nocturnal sweating, 
irritability, vaginal dryness and difficulty in concentrating 
during the acute phase. Women who enter premature 
menopause are at reduced risk of breast cancer and 
thrombosis. More importantly, however, these women 
who will suffer from estrogen deficiency for a significantly 
extended time in their lives will become susceptible to 
osteoporosis and cardiovascular disease. Early-onset 
endothelial dysfunction associated with sex hormone 
deficiency is the underlying cause of the increased risk of 
cardiovascular disease. Risk of age-related cardiovascular 
mortality is doubled in women with POF (56).

Gonadal steroids play an important role in continued 
bone integrity and in maintaining bone mass both in 
women and men. Females who suffer from the deficiency of 
these hormones during adolescence and young adulthood 
will never be able to reach optimum bone density (57). 
Although all bone compartments are affected from estrogen 
deficiency, a more pronounced loss occurs in the trabecular 
bones compared to cortical bones (58). Conn et al. have 
demonstrated reduced vertebral bone mass by 21% in 
women with POF compared to an age-matched population 
with regular menstruation (59). There is a direct proportion 
between bone mineral loss and the duration of amenorrhea 
and the degree of estrogen deficiency (60).

The basis of the management of patients with primary 
ovarian failure is hormone replacement therapy. This therapy 
not only eliminates the symptoms of estrogen deficiency 
symptoms during the acute phase, but it also protects the 
patients against the risk of osteoporosis and cardiovascular 
disease. Despite the absence of randomized, controlled 
studies on hormone replacement therapy in patients with 
primary ovarian failure, many authors agree that these 
patients should be treated with estrogen and progesterone 
replacement till the average menopause age (61). Average 
serum estradiol level throughout the menstrual cycle 
in a woman with normal menstrual cycles is 100 pg/ml 
(62). Although there are no studies comparing different 
hormonal therapies in women with primary ovarian failure, 
estradiol at 100 mcg/day administered transdermally 
gives comparable serum estradiol levels and corrects the 
symptoms. Transdermal estradiol is minimally efficient on 
hemostatic factors and previous studies have demonstrated 
smaller risk for venous thromboembolism compared to 
treatment with oral estrogen (63-65). Treatment with 
medroxyprogesterone acetate at 10 mg/day for 12 days 
every month is the preferred progesterone therapy. This 
approach stimulates secretory endometrium and protects 
against endometrial cancer (66,67). Oral contraceptives 
are not recommended for the first line treatment because 
they contain more steroid hormone than physiologically 
needed (2). 
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The American Society for Reproductive Medicine and 
the International Menopause Society recommends estrogen 
replacement therapy in patients with POF (68,69). 

Promising results are being obtained in several malignant 
diseases, particularly in hematological malignancies 
prevalent during adolescence and breast cancer during early 
adulthood. Extended life expectancy puts these patients 
at risk for the expected consequences of chemotherapy 
and radiotherapy. Cases of pregnancy achieved by frozen 
storage of oocyte and ovarian tissues have been reported 
among these patients (70-74).

A longer period in menopause becomes inevitable with 
extended life expectancy. Because this duration is longer in 
patients with primary ovarian failure, the consequences of 
sexual hormone deficiency is more common. In addition, 
early onset of menopause has negative psychological 
impacts on the individual. Incomplete reproduction in most 
of these patients also contributes to these effects. Patients 
should be provided with psychological support at each visit 
and should be given detailed information on the prognosis. 
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Diyabetik Nefropati’ye Genel Bir Bakış
An Overview of Diabetic Nephropathy
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Derleme / Review

Özet

Diyabetik nefropati önemli bir morbidite ve mortalite nedeni olmanın 
ötesinde kardiyovasküler nedenlerle ölüm sıklığında ciddi bir artışı 
da beraberinde getirmektedir. Öncelikli amaç diyabetin tedavisi ve 
risk faktörlerinin kontrol altında tutulmasıdır. Diyabetik nefropatide 
ortaya çıkan yapısal değişiklikler tüm renal kompartmanları 
etkileyebilmektedir. Renal ateroskleroz ve arteriyoloskleroz 
diyabetiklerdeki sistemik damar lezyonlarının önemli bölümünü 
oluşturmaktadır. Diyabetik hastalarda iyi glisemik ve sıkı kan basıncı 
kontrolü ile mikrovasküler komplikasyonların önlenmesi açısından 
önemlidir. Sunduğumuz derlemede, giderek artan oranda bir sağlık 
sorunu olan diyabetik nefropati hakkında genel bilgi vermek ve bu 
duruma dikkati çekmek amaçlanmıştır. (Haseki T›p Bülteni 2015; 53: 
16-9)

Anahtar Sözcükler: Diabetes mellitus, nefropati

Abstract

Diabetic nephropathy is a significant cause of morbidity 
and mortality associated with a high risk of cardiovascular 
complications. The primary goal should be treatment and control 
of risk factors. Structural changes due to diabetic nephropathy 
may affect all the renal compartments. Atherosclerotic renal 
artery stenosis and arteriolosclerosis constitute an important part 
of systemic vascular lesions in diabetics. Close monitoring of blood 
pressure and glycemic control is important in the prevention of 
microvascular complications. In this review, we aimed to give an 
outline of diabetic nephropathy which is an increasing public health 
problem and to draw attention to this condition. (The Medical  
Bulletin of Haseki 2015; 53: 16-9)
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Giriş
Diyabet ve diyabete bağlı komplikasyonların görülme 

hızında yaşanan ciddi artışlar nedeniyle dünyada son dönem 
böbrek yetmezliğine (SDBY) yol açan faktörler arasında 
diyabet ilk sıraya yerleşmiştir. Hipergliseminin hem doğrudan 
etkisiyle, hem de çeşitli sitokin, kemokin ve büyüme 
faktörlerinin lokal ve sistemik olarak atışına yol açarak 
mikrovasküler komplikasyonları tetiklediği iyi bilinmektedir. 
Diyabetik nefropatinin erken evrelerinde hiperglisemi 
patolojik süreci başlatan temel faktör iken ileri evrelerde 
ise hipertansiyon (HT) bu süreci oldukça hızlandırmaktadır. 
Hastalık çeşitli evrelerden geçerek sessiz bir seyirle son dönem 
böbrek yetmezliğine ilerleyebildiğinden, tip 2 diyabetik 
hastaların daha tanı anından itibaren, tip 1 diyabetiklerin 
ise ortalama 5 yıllık bir dönemden itibaren mikroalbuminüri 
yönünden taranması önerilmektedir.

Diabetik Nefropatinin Patofizyolojisi
Diyabetin erken dönemlerinde morfolojik değişiklikler 

meydana gelmeden önce böbrek plazma akımında artış, 

intraglomerüler hidrostatik basınç artışı ve glomerüler basınç 
hızında artış şeklinde değişiklikler oluşur (1). Bu değişiklikler 
glukoz artışının indüklediği bir dizi metabolik ve hormonal 
faktörlerin etkileşimi ile birlikte birçok faktöre bağlı 
olarak ortaya çıkmaktadır. Glomerül bazal membranında 
ve mezengial matrikste sülfürlenmiş proteoglikanların 
ve anyonik bölgelerin kaybının bu bölgelere kondroitin 
sülfat ve dermatan sülfat gibi proteoglikanların daha 
fazla birikmesine yol açtığı gösterilmiştir (2). Bu durum 
renal elektrik yük selektivitesinin azalmasına ve bazal 
membran kalınlaşmasına yol açmaktadır. Glukoz alımının 
insülinden bağımsız olduğu dokularda, glukoz fazlası 
sıklıkla polyol yoluyla sorbitole metabolize edilir ve bu 
reaksiyon aldoz redüktaz enzimi tarafından katalize 
edilir. Bu yolun mikrovasküler komplikasyonların 
gelişiminde de önemli rolü olduğu ve aldoz redüktaz 
enzimi inhibitörleri ile önlenebildiği birçok deneysel 
diyabet modelinde gösterilmiştir (3). Ancak insanda 
hiperfiltrasyon üzerinde etkisi gösterilirken, proteinüri 
üzerindeki etkisi gösterilememiştir. Diaçil gliserolün (DAG) 
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glukozdan yeniden sentezlenmesi ve bu olaya sekonder 
gelişen proteinkinaz-C (PKC) aktivasyonunun diyabetik 
komplikasyonların gelişiminde kilit rol oynayabileceği 
gösterilmiştir. PKC aktivasyonu ile fosfolipaz A2 aktivite 
artışı ve bununla birlikte araşidonik asit, vazodilatör 
prostaglandinler ve tromboksan A2 salınımı artmaktadır. 
Bu değişiklikler; hem hiperfiltrasyon hem de kan basıncı 
değişikliklerine renal yanıtı değiştirmektedir (4). 

Yüksek glukoz düzeylerinde glomerüler bazal membran 
nonenzimatik olarak glikozillenmektedir (5). Bu durumun 
daha yüksek derecede kollajen çapraz bağlanmasını 
içeren yapısal değişimlere yol açarak bazal membran 
kalınlaşmasından ve permeabilite artışından sorumlu 
olduğu öne sürülmüştür. Matriks proteoglikanlarının 
glikozilasyonu negatif yüklerini azaltır ve bu nedenle 
plazmadan negatif yüklü protein kaçağını artırır. Glukozun 
metabolizması esnasında dokularda oksidatif potansiyel 
oluşumu söz konusudur. Bu yolla oluşan düşük dansiteli 
lipoprotein (low density lipoprotein, LDL) oksidasyonu 
ateroskleroz gelişimini kolaylaştırabilir, ayrıca okside olmuş 
LDL, kültür ortamında mezengial hücreler tarafından 
prostaglandin sentezlenmesini de uyarmaktadır.

Sonuç olarak hiperglisemi, birbirleri ile ilişkili 
birçok biyokimyasal değişiklikleri başlatarak böbrek 
hemodinamiğinde ve glomerül permeabilitesinde 
değişikliklere, matriks proteinlerinin ve hyaluronanın 
artışına yol açmaktadır. Diyabete özgü olarak kabul 
edilebilen değişiklikler böbrek hasarının başlaması ile 
rezidüel nefronlarda meydana gelen ve TGF-beta gibi lokal 
sitokinlerin aracılık ettiği glomerüler skleroz ile birlikte bir 
dizi non spesifik değişimlerle sürmekte ve hipertansiyon bu 
süreci olumsuz yönde etkilemektedir (6).      

Diyabetik Nefropatinin Klinik Özellikleri ve 
Evreleri

Diyabetik nefropatinin en erken belirtisi albüminüri 
varlığıdır. Üç-6 aylık periyod içerisinde yapılan 3 tetkikten 
2 veya daha fazlasında persistan albüminüri >300 mg/24 
saat veya >20 µg/dk olması ile karakterize klinik sendrom 
diyabetik nefropati olarak tanımlanmaktadır (7). Bu 
durumda 24 saatlik idrarda 500 mg’den daha fazla protein 
tespit edilebilmektedir. Tarama testi olarak geniş toplum 
taramalarında sabah ilk idrar örneğinde albümin/kreatin 
oranının (AKO) ölçümü daha kullanışlıdır. Ağır egzersiz, 
fazla proteinli gıda alımı, üriner enfeksiyon, hamilelik, 
diyabetik koma, kontrolsüz hipertansiyon, ve kalp 
yetmezliği gibi durumlarda üriner albümin atılımında artış 
olmaktadır. Daha belirgin olan ve albümin dışındaki serum 
proteinlerininde idrara çıktığı proteinüri (klinik nefropati) 
başlar ve tedavi uygulanmazsa nefropati ilerler ve ortalama 
7 yıl içerisinde terminal dönem böbrek yetmezliğiyle 
sonuçlanır. Bu nedenle tip 1 diyabetli hastaların tanıdan 1 

yıl sonra, tip 2 diyabetik hastaların ise tanı anından itibaren 
ömür boyu yılda bir kez albüminüri açısından taranmaları 
önerilmektedir (8). 

Glomerüler Hiperfiltrasyon ve Hipertrofi (Evre 1)
Diabet tanısının konduğu anda mevcuttur. Bu başlangıç 

devresinde, renal hipertrofi ve hiperfiltrasyon vardır. GFR 
%20-40 artabilir. (GFR>135ml/dk/1,73m²) Egzersiz 
esnasında belirgin üriner albumin ekskresyonu (UAE) 
artışı ile karakterizedir. Böbreklerin hipertrofik olduğu 
(%20 oranında büyüme) ultrason ile de gösterilebilir. Bu 
dönemdeki değişikliklerin renal plazma akımı ve filtrasyon 
yüzeyinin artmasından kaynaklandığı, glomerüler bazal 
memranda hafif kalınlaşma dışında önemli bir morfolojik 
değişme olmadığı ortaya konulmuştur. 

Sessiz Dönem (Evre 2)
Klinik bulgu yoktur. On-15 yıl kadar sürebilir. 

Başlangıçta glomerüler filtrasyon hızı hala yüksektir ve 
hiperfiltrasyon devam eder, ancak bunlar yavaşça azalarak 
normale döner. Kan basıncı ve idrar albumin atılımı normal 
sınırlarda seyreder. Yapılan sitomorfometrik çalışmalar, 
bazal membranda nonspesifik kalınlaşma ve fraksiyonel 
mezengial volümde artma meydana geldiğini göstermiştir. 
Bir çok hastanın bu evreden 3. evreye geçmediği 
gösterilmiştir. Bu evrede iyi glisemik kontrol GFR’yi azaltır.

Mikroalbuminüri Gelişimi (Evre 3)
Devamlı bir mikroalbuminüri vardır. Diyabetin 

başlangıcından itibaren 6-15 yıl sonra başlar. İdrarda 
albumin atılım hızı (İAAH) dakikada 20-200 μg veya 24 
saatte 30-300 mg’dir. Önceleri aralıklı olan albuminüri daha 
sonraları devamlı olur. Mikroalbuminüri kan basıncında hafif 
fakat farkedilebilir bir yükselme ile birliktedir. GFH yüksek 
veya normal olabilmekle birlikte daha az sıklıkta düşme 
gözlenir. Bu devre 1-20 yıl sürebilir. İyi glisemik kontrol, 
protein kısıtlaması (<0,8 g/kg/gün) ve antihipertansifler 
(özellikle ACE-İ’leri ve ARB’ler) ile İAAH artışı azaltılarak 
klinik nefropatiye gidiş süreci geciktirilebilir.

Aşikar Nefropati Dönemi (Evre 4)
Üçüncü devreden sonra değişmez bir şekilde 4. devre 

gelişir. Hastalığın başlangıcından itibaren ortalama 17 
yılda bu devreye ulaşılır. Histolojik değişiklikler belirgindir 
ve hipertansiyon yerleşmiştir. Klasik olarak inatçı proteinüri 
(>0,5 gr/gün) ile karakterizedir, proteinüri yılda %15-40 
artar, GFH ayda ortalama 1ml/dk azalır. GFH’deki azalma 
kan basıncı düzeyi ile koreledir. Antihipertansif tedavi ile 
GFH’deki azalma hızı %60 azaltılabilir ve böylece üremi 
gelişim süreci geciktirilebilir. Ayrıca glomerüllerde skleroz 
da görülür.

Son Dönem Böbrek Yetmezliği (Evre 5)
Tabloya son dönem böbrek yetmezliği hakimdir. 

Terminal böbrek hastalığı devamlı proteinürinin ortalama 

Atasoy ve ark., Diyabetik Nefropati
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yedinci yılında kendini gösterir. Ağır hipertansiyon, üre, 
kreatinin yüksekliği vardır. Üremi ile birlikte sıvı retansiyonu, 
ödem gibi diğer komplikasyonlar da görülmeye başlar. 
Tedaviye yönelik olarak hemodiyaliz önerilebilir. Ancak 
son dönem böbrek yetersizliği gelişen diyabetik hastalarda 
hangi diyaliz modalitesinin daha üstün olduğuna dair 
çelişkili sonuçlar mevcuttur.

Koruyucu Önlemler ve Tedavi
Diyabetik nefropatiye yönelik tedavi yaklaşımları üç ana 

başlık altında toplanabilir. Diyabetik nefropati riski taşıyan 
normoalbüminürik hastaların tedavisi primer önleme, 
mikroalbüminürik hastanın tedavisi sekonder önleme ve 
makroalbüminürili, aşikar nefropatili hastanın tedavisi 
ise tersiyer önleme şeklinde tanımlanabilir. Tip 1 ve tip 2 
diyabetik hastalarda iyi glisemik kontrol mikroalbüminüri 
gelişme riskini azaltmaktadır. İntensif glisemik kontrol ile 
mikroalbüminüri gelişiminde elde edilen gerileme tip 1 
diyabetlilerde yapılan DCCT çalışmasında %25 iken, tip 2 
diyabetlilerde yapılan UKPDS çalışmasında ise %34 olmuştur 
(9). Ayrıca konvansiyonel ve intensif glisemik kontrolün 
nefropatinin progresyonu üzerine etkilerini karşılaştıran 
yedi randomize çalışmayı içeren bir meta analizde, intensif 
tedavi yaklaşımının nefropati riskini belirgin olarak azalttığı 
gösterilmiştir. Bu tedavi biçimiyle elde edilen yararın yalnızca, 
nefropati ile sınırlı kalmayarak tüm komplikasyonlara bağlı 
ölümlerde belirgin azalma sağladığı gösterilmiş (10).

Gerek sistolik gerekse diyastolik hipertansiyon nefropati 
progresyonunu artırır. UKPDS’de 6 yıllık izlem sonrasında 
sıkı kan basıncı kontrolünün mikroalbüminüri riskini %29 
oranında azalttığı gösterilmiştir. Sıkı kan basıncı kontrolünün 
primer önlemede oldukça etkindir. Diyabetik hastalarda, 
Avrupa Hipertansiyon Cemiyeti (ESH) 2013 hipertansiyon 
kılavuzunda kan basıncı değerinin 140/85 mmHg ve 
Amerikan Joint National Commitee on Hypertension (JNC) 
VIII kılavuzunda ise 140/90 mmHg ve altındaki seviyelerin 
hedeflenmesi gerektiği ifade edilmiştir. Yapılan çalışmalar 
bu hedefe yönelik tedavide ACE inhibitörü ajanların 
öncelikli tedavi yaklaşımı olması gerektiğini göstermektedir 
(11,12). Ancak son yapılan çalışmalar ACE inhibitörlerinin 
hemodinamik etkilerinden bağımsız olarak; glomerül 
boyutlarını ve glomerül geçirgenliğini etkileyerek; poliyonik 
heparan sülfatı artırıp glomerül membranının negatif 
elektrik yükünü yükselterek de glomerül fonksiyonunu 
etkilediğini göstermiştir. Bu bulgular normotansif normo-
albüminürik hastalarda da ACE inhibitörlerinin kullanımının 
önerilmesine yol açmıştır. Bu nedenle son yıllarda ACE 
inhibitörü ajanlar ile anjiyotensin reseptör blokeri ajanları 
tedavide birlikte kullanımına yönelik ilgi giderek artmaktadır. 
Elde edilecek kombine blok ile nefroproteksiyonun daha 
da güçlendirilmesi hedeflenmektedir (13,14). Buna karşın, 

The ONgoing Telmisartan Alone and in combination with 
Ramipril Global Endpoint Trial (ONTARGET) ve Combination 
Angiotensin Receptor Blocker and Angiotensin Converting 
Enzyme Inhibitor for Treatment of Diabetic Nephropathy 
(VA NEPHRON-D) çalışmalarının sonuçlarına göre 
diyabetiklerde ikili RAS kombinasyon tedavisi renal yan 
etkilerde artışa neden olmaktadır. Bu durum ESH-2013 
hipertansiyon kılavuzunda da belirtilmiştir.

Mikroalbüminüri saptanan tip 2 diyabetik hastaların 
optimal tedavisi de sadece nefropati progresyonu açısından 
değil, aynı zamanda kardiyovasküler mortalite açısından da 
büyük önem taşımaktadır (15). Nefropatisi olan diyabetik 
hastaların aterosklerotik komplikasyonlara eğilimli ve 
sıklıkla yüksek düzeyde aterojenik plazma lipid profiline 
sahip oldukları iyi bilinmektedir. Bu amaçla sıkı diyet 
uygulamaları dışında, statinlerin ve fibratların kullanılması 
önerilmektedir. Hipertansiyonu olmayan diyabetik hastalara 
simvastatin verilmesini takiben 1 yıl sonunda albüminürinin 
%25 azaltıldığının gösterilmesi, nefropati tedavisinin her 
aşamasında bu ajanların kullanımının önerilmesine yol 
açmıştır.

Sonuç olarak, düşük proteinli bir diyet uygulamasının 
diyabetik nefropatinin erken döneminde hiperfiltrasyonu 
azaltabileceği ve aynı zamanda bireysel yanıtlar değişmekle 
birlikte GFR’deki düşmeyi geciktirebileceği bildirilmiştir. 
Genellikle önerilen günlük 0,8 g/kg/gün protein 
alınmasıdır. Diyabetik nefropatide GFR hızındaki düşmenin 
önlenmesi temel hedeftir ve bu amaçla kan basıncı 
kontrolü, glisemik kontrol ve albüminürinin ilerlemesinin 
önlenmesi sağlanmalıdır (16,17).
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Midazolam ve Propofolün Sedasyon ve Hemodinami 
Üzerine Etkilerinin Karşılaştırılması
Comparison of Hemodynamic and Sedation Effects of Midazolam and Propofol
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Özet

Amaç: Çalışmamızda, spinal anestezi uygulanan hastalara 
sedasyon oluşturmak amacıyla verilen midazolam ve propofolün 
sedasyon kalitesi, kardiyovasküler sistem ve respiratuvar sistem 
üzerine etkilerini karşılaştırmayı amaçladık.

Yöntemler: Yirmi-70 yaş arası, ASA I-III 40 hasta çalışmaya 
alındı. Hastalara spinal anestezi işleminden sonra grup M’de 
0,05 mg/kg bolus midazolam dozunu takiben 0,05 mg/kg/sa 
midazolam infüzyonu; grup P’de 1 mg/kg bolus propofol dozunu 
takiben 2,5 mg/kg/sa propofol infüzyonu başlanarak, istenilen 
sedasyon düzeyine ulaşıncaya kadar dozlar gerektiğinde titre 
edildi. Hastaların kan basınçları, kalp hızları, SpO2, solunum sayısı 
değerleri, sedasyon skorları ve oluşan yan etkiler kaydedildi. 

Bulgular: Kan basınçları, kalp hızları ve SpO2 değerleri 
bakımından her iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 
bulunmadı. Grup M’de solunum sayısı ortalamasının grup P’ye 
göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşük olduğu görüldü. 
Sedasyon skorları değerlendirmesinde gruplar arasında anlamlı 
bir farklılık yoktu. Yan etki karşılaştırmasında sadece solunum 
yüzeyelleşmesi grup P’de (n=6) istatistiksel olarak anlamlı 
düzeyde yüksek bulundu. 

Sonuç: Sedasyon amacıyla kullanılan propofol ve midazolam, 
hemodinamik ve solunumsal parametreleri minimal etkiler ve 
hasta konforu açısından da her iki ilacın uyguladığımız dozlarda 
birbirine üstünlüğü olmadığı düşüncesindeyiz. (Haseki T›p  
Bülteni 2015; 53: 20-3)

Anahtar Sözcükler: Sedasyon, propofol, midazolam

Abstract

Aim: In this study, we compared the sedation quality and 
cardiovascular and respiratory system effects of midazolam versus 
propofol in patients undergoing spinal anesthesia.

Methods: 40 ASA I-III patients aged 20-70 years were enrolled. 
After spinal anesthesia, in group M (n=20), 0.05 mg/kg/hr 
midazolam infusion following 0.05 mg/kg bolus of midazolam 
and, in group P (n=20), 2.5 mg/kg/s propofol infusion following 1 
mg/kg bolus dose of propofol following were started and titrated 
until the intended level of sedation was achieved. Blood pressure, 
heart rate, SpO2, respiratory rate, sedation scores and side effects 
were recorded.

Results: There was no statistically significant difference in blood 
pressure, heart rate and SpO2 values between the groups. In group 
M, the mean respiratory rate was significantly lower than in group 
P. There was no significant difference in sedation scores between 
the groups. In comparison of side effects, only superficial breathing 
was observed to be significantly higher in group P than in group M.

Conclusion: Propofol and midazolam used for sedation have 
minimum effects on hemodinamic and respiratory parameters. We 
assume that there is no significant difference between these two 
drugs in terms of patient comfort. (The Medical Bulletin of Haseki 
2015; 53:20-3)

Key Words: Sedation, propofol, midazolam
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Giriş
Spinal anestezinin; spontan solunumun devam etmesi, 

yutma, öksürme gibi koruyucu reflekslerin korunması, 
postoperatif dönemde erken mobilizasyon, solunumsal 
komplikasyonun minimal olması, analjezinin devam etmesi 
ve hastanede kalış süresinin kısaltılması gibi birçok avantajı 
mevcuttur. Ancak operasyon süresince uyanık kalmak 
hastaların çoğunda cerrahi işlemi farkına varma ve ağrı 
duyma endişesini doğurmaktadır. Hastalar bu nedenle 
yoğun stress ve anksiyete yaşamaktadır. Bu olumsuzluklar, 
hastaların operasyon süresince sedatize edilmesi ile 
giderilebilmektedir (1). Rejyonel anestezide sedasyon için 
en uygun ajan ve en uygun sedasyon seviyesi her hasta için 
farklıdır. Bunların seçimi operasyon türüne, hastanın genel 
sağlık durumuna, cerrahın ve anesteziyologun deneyimine 
göre yapılmalıdır. İyi bir sedasyon ajanının yan etkileri 
az olmalı, operasyon sonrası erken ve kaliteli derlenme 
sağlamalı, inaktif metabolitleri az olmalı ve resedasyona 
yol açmamalıdır. Propofol geniş dağılım volümü, doku 
afinitesinin yüksek olması, klirensinin hızlı olması, erken ve 
kaliteli derlenme sağlaması nedeniyle özellikle günübirlik 
hastalarda sedasyon için tercih edilir (2). Midazolam; 
anksiyolotik ve amnezik etkisi bulunan, kısa eliminasyon 
süresi ve inaktif metabolitleri olan, resedasyon olasılığı az 
olduğu için tercih edilen bir diğer sedatif ajandır (3).

Çalışmamızın amacı; ürolojik girişimlerde spinal 
anestezi uygulanan hastalara sedasyon oluşturmak 
amacıyla verilen propofol ve midazolamın sedasyon 
kalitesi, kardivasküler sistem ve solunum sistemi üzerine 
etkilerini karşılaştırmaktır.

Yöntemler
Etik Kurul onayından sonra elektif olarak ürolojik 

operasyon planlanan, ASA I-III, 20- 70 yaş arası 40 hasta 
bilgilendirilmiş onamları alınarak kapalı zarf tekniği ile 
randomize edilerek çalışmaya dahil edildi. Spinal anesteziye 
kontrendikasyonu olan, kronik obstrüktif akciğer 
hastalığı olan, allerji öyküsü ve narkotik ilaç alışkanlığı 
bulunan hastalar çalışma dışı bırakıldı. Premedikasyon 
uygulanmayan hastalar ameliyathaneye alındıktan sonra, 
EKG, non invaziv kan basıncı, periferik oksijen satürasyonu 
(SpO2), solunum sayısı (SS) monitörize edildi. Bazal kalp 
atım hızı (KAH), sistolik arter basıncı (SAB), diastolik arter 
basıncı (DAB), ortalama arter basıncı (OAB), SS, SpO2 ve 
sedasyon skorları kaydedildi. 20 G kanül ile periferik damar 
yolu kanülasyonu yapılarak 500 ml izotonik solüsyonu ile 
hidrasyon yapıldı. Oturur pozisyonda orta hat üzerinden 
L4-L5 mesafesinden 25 G iğne ile girilerek 2 ml %0,5 
hiperbarik bupivakain ile spinal anestezi yapıldı. Maske 
ile hastalara 2 L/dk O2 uygulandı. Sensorial blok düzeyi 
pin¬prick testi ile değerlendirildi. Blok T10 düzeyine 
ulaştıktan sonra;

Grup M; 0,05 mg/kg bolus midazolam dozunu takiben 
0,05 mg/kg/sa infüzyona başlanarak gereğinde dozda 
titrasyon sağlandı. 

Grup P; 1 mg/kg bolus propofol dozunu takiben 
2,5 mg/kg/sa infüzyona başlanarak, gereğinde dozda 
titrasyon sağlandı.

Hastalar 5 puanlı sedasyon skalası ile değerlendirilip 
sedasyon düzeyinin 3 olması hedeflenerek gerektiğinde 
sedatif ajanın infüzyon dozu titre edildi (Tablo 1). Spinal 
anestezi ve sedasyon işlemi sırasında ortaya çıkan yan 
etkiler kaydedildi. OAB başlangıç değerinin %30’undan 
fazla düştüğünde 5 mg efedrin ve KAH <50 olduğunda 
ise 0,5 mg atropin yapıldı. Sedatif ajanların infüzyonu 
operasyon bitiminden 10 dk önce kesildi. Hastaların, spinal 
blok öncesi, sedasyon başlandıktan sonra 1., 5., 10., 15., 
20., 30. dk, sedasyon kesildikten sonra 1., 5., 10. dk ve 
postoperatif 1., 5., 10. dk SAB, DAB, OAB, KAH, SS, SpO2 
ve sedasyon skorları kaydedildi. Modifiye Aldrete Skoru ile 
değerlendirilerek skor 9 ve üzerinde ise hastalar güvenli 
olarak servise gönderildi.

İstatistiksel Analiz
SPSS 21.0 istatistik paket programı kullanılarak yapıldı. 

Ortalama, Standart sapma, t-Student Testi, Mann Whitney 
U Testi, Paired t Testi ve Ki-Kare Testi kullanıldı. Sonuçlar 
p<0,05 düzeyinde anlamlı olarak değerlendirildi.

Bulgular
Kırk hasta istatistiksel değerlendirmeye alındı. Hastaların 

demografik özellikleri Tablo 2’de gösterildi. Gruplar 
arasında hiçbir dönemde KAH değerleri bakımından 
istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmadı. Grup 
M’de blok öncesi dönem haricinde diğer dönemlerde KAH 
değerleri, başlangıç değerlerine göre anlamlı derecede 
düşük bulundu (p<0,05). Grup P’de sedasyon başlandıktan 
sonra 1. dk ve sedasyon kesildikten sonra 5. ve 10. dk KAH 
değerleri, başlangıç değerlerine göre anlamlı derecede 
düşük bulundu (p<0,05). 

Grup P’de postoperatif 1. dk ve 5. dk SAB değerleri 
grup M’ye göre anlamlı derecede yüksek bulundu 
(p<0,05). Gruplar arasında diğer dönemlerde SAB 
değerleri bakımından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 
bulunmadı (p>0,05). Grup M’de blok öncesi dönem 
haricinde diğer dönemlerde SAB değerleri, başlangıç 
değerlerine göre anlamlı derecede düşük bulundu 
(p<0,05). Grup P’de blok öncesi dönem haricinde diğer 
dönemlerde SAB değerleri, başlangıç değerlerine göre 
anlamlı derecede düşük bulundu (p<0,05).

Grup P’de sedasyon başlandıktan sonra 1. dk, 
postoperatif 1. ve 5. dk OAB değerleri grup M’ye göre 
anlamlı derecede yüksek bulundu (p<0,05). Grup M’de 
tüm dönemlerde OAB değerleri, başlangıç değerlerine 
göre anlamlı derecede düşük bulundu (p<0,05). Grup 
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P’de blok öncesi dönem haricinde diğer dönemlerde OAB 
değerleri, başlangıç değerlerine göre anlamlı derecede 
düşük bulundu (p<0,05).

Grup P’de sedasyon başlandıktan sonra 15. ve 30. dk, 
sedasyon kesildikten sonra 1., 5. ve 10. dk SS grup M’ye 
göre anlamlı derecede yüksek bulundu (p<0,05). Gruplar 
arasında diğer dönemlerde SS bakımından istatistiksel 
olarak anlamlı bir farklılık bulunmadı. Grup M’de; 
sedasyon başlandıktan sonra 1., 5., 10., 15., 20., 30. dk, 
sedasyon kesildikten sonra 1., 5. ve 10. dk ve postoperatif 
1. dk SS değerleri, başlangıç değerlerine göre anlamlı 
derecede düşük bulundu (p<0,05). Grup P’de; sedasyon 
başlandıktan sonra 1., 5., 10., 15., 20., 30. dk, sedasyon 
kesildikten sonra 5. dk SS değerleri, başlangıç değerlerine 
göre anlamlı derecede düşük bulundu (p<0,05).

Grup M’nin sedasyon başlandıktan sonra 5. dk ve 
postoperatif 5. dk SpO2 değerleri grup P’ye göre anlamlı 
derecede yüksek bulundu (p<0,05). Grup M’de; sedasyon 
başlandıktan sonra 5., 15. ve 30 dk, sedasyon kesildikten 
sonra 1., 5. ve 10. dk, postoperatif 1., 5. ve 10. dk, SpO2 
değerleri, başlangıç değerlerine göre anlamlı derecede 
yüksek bulundu (p<0,05). Grup P’de; sedasyon kesildikten 
sonra 1. ve 5. dk SpO2 değerleri, başlangıç değerlerine 
göre anlamlı derecede yüksek bulundu (p<0,05). 

Sedasyon skoru karşılaştırmasında ise her iki grupta 
da istenilen sedasyon düzeyine ulaşılmasında bir farklılık 
bulunmadı. Postoperatif dönemde bakılan sedasyon 
skorlarında da grup M’nin sedasyon skorunun yine anlamlı 
olmamakla birlikte diğer grupdan yüksek bulundu.

Yan etkiler açısından gruplar arasında bulantı, kusma, 
bradikardi, hipotansiyon ve aritmi sıklıkları bakımından 
istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmadı. Solunum 

yüzeyelleşmesi grup P’de (n=6) istatistiksel olarak anlamlı 
düzeyde yüksek bulundu (p<0,05).

Tartışma
Çalışmamızda ürolojik girişimlerde spinal anestezi 

uygulanan hastalara sedasyon oluşturmak amacıyla verilen 
propofol ve midazolamın sedasyon kalitesi, kardivasküler 
sistem ve solunum sistemi üzerine etkileri karşılaştırıldı. 
Grup P’de postoperatif 1. dk ve 5. dk SAB değerleri grup 
M’ye göre anlamlı derecede yüksek bulundu. Grup P’de 
sedasyon başlandıktan sonra 15. ve 30. dk, sedasyon 
kesildikten sonra 1., 5. ve 10. dk SS grup M’ye göre 
anlamlı derecede yüksek bulundu. Grup M’nin sedasyon 
başlandıktan sonra 5. dk ve postoperatif 5. dk SpO2 
değerleri grup P’ye göre anlamlı derecede yüksek bulundu.

Propofol ve midazolam kullanılarak yapılan bir 
çalışmada KAH’da gruplar arasında istatistiksel olarak 
anlamlı değişiklik olmadığı belirtilmiştir (4). Bizim 
çalışmamızda KAH değerleri açısından bu çalışma ile 
uyumluluk göstermektedir. 

Sedasyon uygulanan hastalarda hipotansiyon gelişmesi 
önemli problemler arasında yer alır. Sherry ve ark.’nın 
sedasyon amacıyla 0,24-0,76 mg/kg/sa propofol ve 0,012-
0,018 mg/kg/sa midazolamı fentanil ile kombine olarak 
infüzyon uyguladıkları çalışmada iki grup arasında anlamlı 
bir fark olmamasına rağmen hipotansiyon riskinin propofol 
grubunda daha fazla olduğunu saptamışlardır (5). Öztürk 
ve ark. 1 mg/kg/sa propofol ve 0,05 mg/kg/sa midazolam 
sedasyonu sonrasında propofol infüzyonu uygulanan 
hastalarda SAB’da anlamlı derecede azalma gözlendiği 
bildirilmiştir (6). 0,5-1 mg/kg iv propofol ve 0,05-0,1 
mg/kg iv midazolam bolus dozu tekrarlanarak yapılan 
bir çalışmada iki grup arasında SAB karşılaştırılmasında 
istatistiksel olarak anlamlı fark gözlenmemiştir (2). Bizim 
çalışmamızda da gruplar arasında postoperatif dönem 
haricinde diğer dönemlerde SAB değerleri bakımından 
istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmadı. 
Yaddanapudi ve ark. 60 yaş üstü hastalarda spinal anestezi 
sonrası propofol grubunda 0,4 mg/kg bolus ve 3 mg/kg/
sa infüzyon, midazolam grubunda 0,02 mg/kg bolus ve 
0,06 mg/kg infüzyon uygulamışlardır. Propofol grubunda 
anlamlı derecede yüksek oranda hipotansiyon gelişmiştir 
(7). Hipotansiyonun bizim çalışmamızdan farklı olarak 
propofolde fazla olması yaş ortalamasının bizimkinden 
fazla olmasına ve propofolü infüzyon dozunun daha fazla 
olması olabilir. 

Sedatif ajanların dikkat edilmesi gereken yan 
etkilerinden birisi de solunum depresyonudur. Solunum 
depresyonunu gösteren parametreler SpO2 ve solunum 
sayısıdır. Yamakage ve ark. spinal anestezi altında 1 mg/
kg/sa propofol ve 0,05 mg/kg/sa midazolam ile sedasyon 
uyguladıkları hastalardaki respiratuvar değişiklikleri ve 

Eminoğlu ve ark., Midazolam ve Propofol Sed

Tablo 1. Beş Puanlı Sedasyon Skalası

Skor 1 Sedasyon Düzeyi

1 Tamamen uyanık ve oryante 

2 Uyanık, uykuya meyilli 

3 Uyuyor, fakat sesli uyaranla kolayca 
uyandırılabiliyor

4 Uyuyor, fiziksel uyaranla uyandırılabiliyor

5 Uyuyor, sesli ve fiziksel uyaranla 
uyandırılamıyor

Tablo 2. Olguların gruplara göre demografik verileri 
(ortalama ± SS, Sayı) 

Skor Grup M (n=20) Grup P (n=20)   

Yaş (yıl)	 56,05±20,32 63,60±11,30

VKİ 26,10±3,63     26,10±2,75

Cinsiyet (E/K)  19/1 19/1

ASA (I/II/III)  6/6/8   4/10/6

VKİ: Vücut Kitle İndeksi, E: Erkek, K: Kadın, ASA: American Society of 
Anesthesiologists, p>0,05
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arter kan gazlarını incelemişlerdir. Bu çalışma sonucunda 
propofol infüzyonu sonrasında hastaların tidal volüm 
ve PaO2 değerlerinin azaldığını belirtmişlerdir (8). Biz 
de çalışmamızda propofol grubunda hastaların ilaç 
sonrası solunum sayılarının artmasının tidal volüm ve 
PaO2  değerlerinin azalması nedeniyle ortaya çıktığını 
düşünmekteyiz. Ancak arter kan gazı almadığımız için 
bunu kesin olarak değerlendirememekteyiz. Monara 
ve ark. da benzer olarak yaptığı çalışmada 0,07 mg/
kg/sa midazolam sedasyonunda 2 L/dk O2 verilen 
hastalarda SpO2’nin düşmediğini belirtmişlerdir (9). Bizim 
çalışmamızda da tüm hastalara maske yolu ile 2 L/dk O2 
uygulanmış ve gruplar arasında SpO2 değerleri açısından 
istatistiksel olarak anlamlı fark gözlenmemiştir. Bu sonuç 
Monara’nın çalışmasıyla uyumluluk göstermekte olup 
sedasyon uygulanan tüm hastalarda O2 uygulamasının ve 
monitörizasyonunun gerekliliğini vurgulamaktadır.

Midazolam ve propofol arzu edilen sedasyon 
seviyelerini sağlamak için infüzyona uygun, kolay titre 
edilebilir ajanlardır. Çalışmamızda arzu edilen sedasyon 
seviyesine her iki ajanda da kolaylıkla ulaşılmış ve gruplar 
arasında sedasyon skoru bakımından istatistiksel olarak 
anlamlı bir farklılık bulunmamıştır. Çelikel tarafından yapılan 
çalışmada da midazolam uygulanan grupta propofol 
uygulanan gruba göre ilaç sonrası 1. dk sedasyon seviyesi 
daha düşük olmasına karşın ilerleyen dönemlerde bizim 
çalışmamıza benzer olarak istenilen sedasyon düzeyine 
ulaşıldığı belirtilmiştir (4). 

Bagdadi yaptığı çalışmada 2 mg/kg bolus propofol 
uyguladığı grupta apne gözlerken, 0,07 mg/kg bolus 
midazolam uyguladığı grupta solunum depresyonu 
gelişmediğini belirtmektedir (10). İki mg/kg bolus 
propofol ve 0,1 mg/kg bolus midazolam uygulanan 
bir çalışmada hiçbir grupta apneye rastlanmamıştır. 
Sadece propofol indüksiyonunu izleyen 1-2 dk. içerisinde 
solunumda müdahale gerektirmeyen hafif yüzeyelleşme 
gözledikleri belirtilmiştir (4). Nishiyama ve ark. 0,1 mg/
kg bolus midazolam sedasyonu ile hastalarda respiratuvar 
yan etki gözlemediklerini belirtmişlerdir (11). Solunum 
yüzeyelleşmesi çalışmamızda propofol grubunda (n=6) 
anlamlı düzeyde yüksek gözlenirken, midazolam grubunda 
hiçbir olguda rastlanmamıştır. Çalışmamızda propofol ile 
sedasyonda müdahale gerektirmeyen hafif yüzeyelleşme 

görünmesine rağmen, hayatı tehdit ede apne hiçbir grupta 
gözlenmemiştir.

Sonuç olarak; spinal anestezi uygulanan hastalarda 
sedasyon amacıyla midazolam ve propofol kullanılması 
kardiyak ve respiratuvar değişikliklere yol açabileceğinden 
mutlaka monitörizasyon gereklidir. Hemodinamik ve 
solunumsal parametrelere etkisinin minimal olması 
ve hasta konforu açısından her iki ajanın da güvenle 
kullanılabileceğini vurgulamaktayız.
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Özet

Amaç: Motosiklet kazası nedeniyle ortopedik müdahale 
geçiren hastalarda risk faktörlerini değerlendirmeyi, kazaların 
önlenmesine ve meydana gelebilecek yaralanmaların ciddiyetinin 
azaltılmasına katkı sağlamayı amaçladık.

Yöntemler: Çalışmada ortopedi ve travmatoloji acil polikliniğine 
15 Temmuz 2008 ve 15 Ocak 2011 tarihleri arasında motosiklet 
kazası sonucu travma nedeniyle başvuran 49 hasta retrospektif 
olarak değerlendirildi. Yaş ve cinsiyeti, kaza anında sürücünün 
kask takıp takmadığı, eğitim düzeyi, sürücü belgesinin olup 
olmadığı, kazanın tarihi ve oluş şekli, ek patolojiler, uygulanan 
tedaviler ve motor hacmi gibi veriler içeren standart bir form tüm 
hastalar için dolduruldu.

Bulgular: Olguların yaşları 16 ile 50 arasında değişmekte 
olup, ortalama 28,5±8,3 yıldır. Ortalama takip süresi 25,3 
aydır. Kaza esnasında olguların %40,8’inde (n=20) sürücü 
belgesi, %73,5’inde (n=36) kask, %3,6’sında (n=15) mont, 
%18,4’ünde (n=9) dizlik ve %20,4’ünde (n=10) ayakkabı 
bulunmaktaydı. Olguların %24,5’inin (n=12) yapmış oldukları 
kazada ek organ yaralanması bulunmaktaydı. Çalışmaya katılan 
hastaların %26,5’inde tekli üst ekstremite kırığı, %6,1’inde 
çoklu üst ekstremite kırığı %55,1’inde tekli alt ekstremite kırığı, 
%8,2’sinde çoklu alt ekstremite kırığı, %4,1’inde hastada alt ve 
üst ekstremite kırığı birlikte saptandı. Olguların %51,0’ına (n=25) 
konservatif tedavi, %49’una (n=24) ise cerrahi tedavi uygulandı. 

Sonuç: Motosiklet kazaları bir bütün olarak ele alınmalıdır. 
Motosiklet sürücü eğitiminin iyileştirilmesi, yol şartlarının 
düzeltilmesi, koruyucu aparatların kullanımının yaygınlaştırılması 
ve denetiminin yapılması ile motosiklet kazalarının neden 
olduğu kayıpların önlenebileceğini düşünmekteyiz. (Haseki T›p  
Bülteni 2015; 53: 24-9)

Anahtar Sözcükler: Motor hacmi, motosiklet, kırıklar, koruyucu 
aparat

Abstract

Aim: The aim of this study was to evaluate the risk factors for 
injuries in individuals who received orthopedics treatment because 
of motorcycle accidents and to help preventing motorcycle 
accidents and reducing the severity of injuries.

Methods: In this retrospective study, we included 49 patients who 
had musculoskeletal injuries due to the motorcycle accidents and 
were admitted to our orthopedics and traumatology clinic between 
July 2008 and January 2011. A standard questionnaire including 
information about age, gender, educational level of the patients 
and the time of accident; whether the patient had a protective 
gear and driving license or not, fracture site and pattern, type of 
treatments, and engine size was filled out by each subject. 

Results: The average age of the subjects was 28.5±8.3 years 
(range: 16-50). The mean follow-up period was 25.3 months. At 
the time of injury, 20 patients had a driving license (40.8%), 36 
used helmet (73.5%), 15 wore cover (30.6%), 9 used knee pads 
(%18.4), and 10 subjects wore special shoes (20.4%). 24.5% of 
the subjects had an additional organ injury due to the accident. 
In this study, the frequency of single upper extremity fracture was 
26.5%, multiple upper extremity fracture was 6.1%, single lower 
extremity fracture was 55.1%, multiple lower extremity fracture 
was 8.2%, and both upper and lower extremity fracture was 4.1%. 
51% of cases had conservative treatment, while approximately half 
of the patients have undergone surgical intervention (49%).

Conclusion: Motorcycle accidents should be considered as a 
whole. We think that improvement of the motorcycle drivers’ 
education, better road conditions, increasing the use of protective 
gear and strictly control of the drivers will reduce the risk of injuries 
associated with motorcycle accidents. (The Medical Bulletin of  
Haseki 2015; 53:24-9)

Key Words: Engine size, fractures, motorcycle, motorcycle 
protective gear
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Giriş
Motosiklet ile ilişkili ölüm ve yaralanmalar tüm dünyada 

morbidite ve mortalitenin önemli bir nedenidir (1). 
İstatistiklere göre her yıl dünya çapında 1,2 milyon insanın 
trafik kazalarında hayatını kaybettiği bilinmektedir. Yine 
milyonlarca insan ise yaralanmakta ve bazılarında kalıcı 
hasar oluşmaktadır (2). 2010 Türkiye İstatistik Kurumu 
(TUİK) verilerine göre Türkiye’deki tablo da farklı değildir. 
Hergün ortalama olarak 2886 trafik kazası meydana 
gelmekte, bu kazalar sonucu hergün 12 kişi ölmekte ve 
552 kişi de yaralanmaktadır (3). Motosiklet sürücüleri, 
otomobil sürücüleri ile karşılaştırıldığında kaza yapma 
riskleri ve ölümcül yaralanmalara maruz kalma riskleri 
daha yüksek bulunmaktadır (4-6). Motosiklet ile yapılan 
yolculuklarda ciddi şekilde yaralanma riski otomobil 
yolcuları ile karşılaştırıldığında 10 kat daha yüksek olarak 
bildirilmiştir (7).

Günümüzde sağlık harcamaları devletler üzerinde ciddi 
bir mali yük oluşturmaktadır. Motosiklet sürücülerinin 
karıştığı kazaların ciddi yaralanmalar oluşturması 
sonucu hastaların tedavi ve rehabilitasyon süreçleri 
düşünüldüğünde sağlık harcamaları ciddi olarak artmakta 
ve motor kazalarına olan ilgiyi arttırmaktadır. 

Motosiklet kazalarının neden olduğu sakatlıkların 
topluma maliyeti yüksektir. Bunun sebebi de uygulanan 
tedavi ya da hastanede kalış süreleri değildir. Uygulanan 
rehabilitasyon, fiziksel ve davranışsal kötü sonuçlar, 
hastanın duyduğu acı ve zorluklar da maliyetin 
artmasına katkıda bulunur (8). Tüm bu olumsuz sonuçlar 
düşünüldüğünde motosiklet kazalarının önlenmesi önemli 
bir hedef olmaktadır.

Yaralanmadan korunmada en etkili yönteminin 
pasif stratejiler olduğu düşünülür (9). Bu stratejilerle 
risk altındaki bireylerin korunmasında sürekliliğe ve 
aktif birlikteliğe gereksinim duyulmaz (10). Bu yüzden 
motosiklet sürücülerinde yaralanma riskinin azaltmak 
amacıyla; motosiklet koruyucu aparatların kullanımının 
yaygınlaştırılması, sürücünün eğitim düzeyinin yükseltilmesi, 
sürücü belgesi ile motosiklet kullanımının yaygınlaştırılması 
ve motosiklet kullanımına uygun yolların yapılması 
gerekmektedir. Tüm bu önlemler düşünüldüğünde 
motosiklet sürücüleri ciddi yaralanmalara karşı halen 
savunmasızdır ve günlük hayatımızda motosiklet kazaları 
her geçen gün karşımıza daha sık çıkmaktadır. 

Bu çalışmada Ortopedi ve Travmatoloji acil polikliniğine 
Temmuz 2008 ve Ocak 2011 tarihleri arasında motosiklet 
kazası sonrasında başvuran 49 erkek hasta değerlendirildi. 
Çalışmamızda, hastaların risk faktörlerini ortaya 
koyarak kazaların önlenmesine ve meydana gelebilecek 
yaralanmaların ciddiyetinin azaltılmasına katkı sağlamak, 
yaralanma sonucu yaptığımız tedavileri sunmak amaçlandı. 

Yöntemler
15 Temmuz 2008 ve 15 Ocak 2011 tarihleri arasında 

Sağlık Bakanlığı Haseki Eğitim ve Araştırma Hastanesi 
Ortopedi ve Travmatoloji acil polikliniğine motosiklet kazası 
sonucu travma nedeniyle başvuran 49 hasta retrospektif 
olarak değerlendirildi. Her olgu için özel olarak hazırlanmış 
bir form dolduruldu. Form içeriğinde; yaralının adı ve 
soyadı, yaş ve cinsiyeti, kaza anında sürücünün kask takıp 
takmadığı, eğitim düzeyi, sürücü belgesinin olup olmadığı, 
kazanın tarihi ve oluş şekli, kazazede de saptanan ek 
patolojiler, yaralılara uygulanan tedaviler ve motor hacmi 
gibi veriler mevcuttu. 

İstatistiksel Analiz
İstatistiksel analizler için Number Cruncher Statistical 

System (NCSS) 2007 and Power Analysis and Sample Size 
(PASS) 2008 Statistical Software (Utah, USA) programı 
kullanıldı. Çalışma verileri değerlendirilirken tanımlayıcı 
istatistiksel metodların (Ortalama, Standart Sapma, 
Medyan, Frekans, Oran, Minimum, Maksimum) yanı sıra 
niceliksel verilerin karşılaştırılmasında normal dağılım 
göstermeyen parametrelerin iki grup karşılaştırmalarında 
Mann Whitney U testi kullanıldı. Niteliksel verilerin 
karşılaştırılmasında ise Pearson Ki-Kare testi, Fisher-
Freeman-Halton testi, Fisher’s Exact test ve Yates Continuity 
Correction test (Yates düzeltmeli Ki-kare) kullanıldı. 
Anlamlılık p<0,01 ve p<0,05 düzeylerinde değerlendirildi.

Bulgular
Çalışma 2008 Temmuz ile 2011 Ocak tarihleri arasında 

Ortopedi ve Travmatoloji Kliniği’nde motor yaralanması 
geçiren 49 erkek olgu ile yapıldı. Olguların yaşları 16 ile 
50 arasında değişmekte olup, ortalama 28,5±8,3 yıldır. 
Tanımlayıcı özelliklerin dağılımı Tablo 1’de gösterilmiştir. 

Motor hacimleri 50 cc ile 1500 cc arasında değişmekte 
olup, ortalama 212,3 cc±235,8 cc ve medyanı 150 cc’dir. 
Olguların eğitim düzeyleri incelendiğinde; %53,1’i (n=26) 
ilkokul, %16,3’ü (n=8) ortaokul, %24,5’i (n=12) lise ve 
%6,1’i (n=3) üniversite mezunudur.

Kaza esnasında olguların %40,8’inde (n=20) 
sürücü belgesi, %73,5’inde (n=36) kask, %30,6’sında 
(n=15) mont, %18,4’ünde (n=9) dizlik ve %20,4’ünde 
(n=10) ayakkabı bulunmaktaydı. Olguların %24,5’inin 
(n=12) yapmış oldukları kazada ek organ yaralanması 
bulunmaktaydı. Çalışmaya katılan hastaların %26,5’inde 
(n=13) tekli üst ekstremite kırığı, %6,1’inde (n=3) 
çoklu üst ekstremite kırığı %55,1’inde (n=27) tekli alt 
ekstremite kırığı, %8,2’sinde (n=4) çoklu alt ekstremite 
kırığı, %4,1’inde (n=2) alt ve üst ekstremite kırığı birlikte 
saptandı. Kırık lokalizasyonları Şekil 1’de gösterilmiştir. 
Olguların %51,0’ına (n=25) konservatif tedavi, %49,0’ına 
(n=24) ise cerrahi tedavi uygulandı (Şekil 1). 
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Tanılara göre kaza esnasında olgularda sürücü belgesi, 
kask, mont, dizlik, ayakkabı gibi koruyucu aparatların 
görülme oranları arasında istatistiksel olarak anlamlı 
farklılık saptanmadı (p>0,05). Tanılara göre olgulara verilen 
tedaviler arasında ve tanılara göre motor hacimleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı (p>0,05). 
Tanılara göre değerlendirmeler Tablo 2’de gösterilmiştir.

Uygulanan tedaviye göre motor hacimleri arasında 
istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmış olup; cerrahi 
yöntem uygulanan olguların motor hacimleri, konservatif 
tedavi uygulananlardan anlamlı düzeyde yüksek olarak 
saptandı (p<0,05). Uygulanan tedaviye göre motor 
hacimleri Şekil 2’de gösterilmiştir.

Eğitim düzeylerine göre olguların sürücü belgesi 
bulundurma, kask, mont, dizlik ve ayakkabı kullanım 
oranları istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermektedir 
(p<0,05). Lise ve üniversite mezunu olgularda; sürücü 
belgesi bulundurma, kask, mont, dizlik ve ayakkabı 
kullanımı ilkokul ve ortaokul mezunu olgulardan anlamlı 
düzeyde yüksek olarak saptandı.

Tartışma
Motosiklet sürücüleri kazaya karışma riskleri en yüksek 

olan motorlu taşıt sürücüleridir. Bu kazaların; motosiklet 
ilişkili nedenleri, sürücü ve kullanılan yol gibi birçok sebebi 
vardır (4,6,10). Gelişmekte olan ülkelerde motosiklet 
yaralanmaları mevcut motosiklet kazalarından daha az 
sayıda bildirilmektedir. Tüm dünyada trafik kazalarına bağlı 
yaralanmalar morbidite ve mortalitenin önemli bir kısmını 
oluşturmakta ve mortalitenin %90’dan fazlası gelişmekte 
olan ülkelerde olmaktadır (11). Sürücüler sıklıkla güvenlik 
önlemlerini ihmal ederek diğer motorlu araçlarla yapılan 
kazalara göre kendilerini yaralanmalara daha açık hale 
getirirler (12). Bizim çalışmamızda da olguların %73,5’inde 

Şener ve ark., Motosiklet Yaralanmaları

Tablo 1. Tanımlayıcı özelliklerin dağılımı

Min-
Max. Ort±SD

Yaş (yıl) 16-50 28,5±8,3

Motor Hacmi; (Medyan) 50-
1500

212,3±235,8 
(150)

n %

Eğitim 
Düzeyi

İlkokul 26 53,1

Ortaokul 8 16,3

Lise 12 24,5

Üniversite 3 6,1

Koruyucu 
Sürücü 
Aparatları

Sürücü 
Belgesi 20 40,8

Kask 36 73,5

Mont 15 30,6

Dizlik 9 18,4

Ayakkabı 10 20,4

Tedavi
Konservatif 25 51,0

Cerrahi 24 49,0

Şekil 2. Uygulanan tedaviye göre motor hacimlerinin dağılımı

Şekil 1. Kırık yerlerinin iskelet sisteminde temsili, toplam 62 kırık 
(hasta başı 1,2 kırık)
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(n=36) kask, %30,6’sında (n=15) mont, %18,4’ünde (n=9) 
dizlik ve %20,4’ünde (n=10) ayakkabı bulunmaktaydı. 
Gelişmekte olan ülkelerde kask kullanım oranının düşük 
olduğu bilinmektedir (13-16). Benzer şekilde bizim 
çalışmamızda da kask ya da diğer koruyucu aparatların 
kullanım oranı düşük bulunmuştur. Ancak bu durum; tanılar 
ve yapılan tedaviler ile karşılaştırıldığında istatistiksel olarak 
anlamlı bir farklılık oluşturmamaktadır. Bu sonucun ortaya 
çıkmış olmasında çalışmamızdaki toplam hasta sayısının 
az olması ya da hastaların yanlış bilgi vermiş olabileceği 
düşünülebilir. 

Motosiklet kullanımının kolay olması ve ulaşımın ucuz 
bir aracı olmasından dolayı motosiklet sürücülerinin büyük 
çoğunluğu genç erişkinlerdir (17). Ayrıca trafik kazalarında 
genç yaştaki insanların kaza yapma risklerinin daha yüksek 
olduğu bilinen bir gerçektir (18). Bunun sebebi olarak genç 
nüfusun risk alma eğilimleri ve yeterli sürücü tecrübesinin 
olmaması gösterilebilir (17,19-21). Bizim çalışmamızda 
da yaş ortalaması 28,5±8,3 olarak bulunmuş olup bu 
yaş dağılımı literatür ile uyumludur. Çalışmamız cinsiyet 
açısından değerlendirildiğinde hastaların tamamını erkekler 
oluşturmaktadır. Birçok çalışmada motosiklet kazalarında 
cinsiyet dağılımlarına bakıldığında erkek cinsiyetin belirgin 
üstünlüğü görülmektedir (18,22-24). Bu ise kadınların 
sosyoekonomik ve kültürel açıdan motosiklet kullanım 
sürelerinin daha az olması ve kadın cinsiyetin kullandığı 
motosiklet hacimlerinin daha küçük olması ile açıklanabilir. 

Literatüre bakıldığında motosiklet motor hacim 
büyüklüğü; kaza riskini arttıran, kazazedenin morbidite 
ve mortalitesini artmasına neden olan önemli bir faktör 
olarak vurgulanmıştır (25,26). Son 10 yılda ölümcül 
kazalarda büyük hacimli motosikletlerin yüksek oranda 
görüldüğü ortaya çıkmış olup ortalama motor hacmi 
1993’te 820 cm³ iken 2002’de 999 cm³’e yükselmiştir 
(27). Bizim çalışmamızda da hastalara uygulanan tedaviler 
irdelendiğinde motor hacimleri büyük olan olguların 

daha fazla cerrahi müdahale ile tedavi edildiği ve bunun 
istatistiksel olarak anlamlı olduğu saptandı. 

Yılda 20 milyon ile 50 milyon insanın trafik kazalarında 
yaralandığı bilinmekte olup bu ciddi yaralanmaların birçoğu 
uzun kemik kırıklarını içermektedir (28). Amerika Birleşik 
Devletleri’nde 2001 yılında motosiklet yaralanmalarına 
bağlı tahmini hastaneye başvuru sayısı 30,505 olup bu 
yaralanmalarla ilişkili hastane yatışlarının tahmini masrafı 
841 milyon Amerikan dolarıdır. Motosiklet yaralanması 
nedenli hastaneye yatışlar içerisinde ilk sırayı alt ekstremite 
kırıkları (%29,4) almakta olup bunu üst ekstremite kırıkları 
(%13,1) ve intrakraniyel yaralanmalar (%12,3) takip 
etmektedir (29). Benzer şekilde Kömürcü ve ark.’nın 
yaptığı çalışmada da alt ekstremite kırıkları oranı %54,8, 
üst ekstremite kırıkları %35,5 olarak tespit edilmiştir (23). 
Pedro ve ark. yaptığı başka bir çalışmada ise alt ekstremite 
kırıkları %53,9, üst ekstremite kırıkları %41,1 olarak tespit 
edilmiştir (30). Bizim çalışmamızda da benzer şekilde 
hastaların %55,1’inde (n=27) tekli alt ekstremite kırığı 
%26,5’inde (n=13) tekli üst ekstremite kırığı, %8,2’sinde 
(n=4) çoklu alt ekstremite kırığı, %6,1’inde (n=3) çoklu üst 
ekstremite kırığı, %4,1’inde (n=2) alt ve üst ekstremite 
kırığı birlikte saptandı.

Güçlendirilmiş ayakkabı ve bacak koruması da içeren 
koruyucu giysiler özellikle yumuşak dokularda olmak üzere 
yaralanan uzuv oranını azaltmaktadır (31,32). Yatarak 
tedavi edilen hastalarda koruyucu aparat kullanılmama 
oranının %72-%75 arasında olduğu doğrulanmıştır (33). 
Bizim çalışmamızda hastaların %24,4’ü herhangi bir 
koruyucu aparat kullanmamasına rağmen, koruyucu aparat 
kullanmamanın kırık tipi ya da uygulanan tedavi şekli ile 
ilgili herhangi bir ilişkisine rastlamadık. 

Farklı tip yaralanmalar ve diğer sağlık verileri ile ilgili 
çalışmalarda da gösterildiği gibi yüksek sosyoekonomik 
düzeye sahip olmanın yaralanmalara karşı koruyucu 
faktör olduğu bildirilmiştir (34-36). Yüksek sosyoekonomik 
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Tablo 2. Tanılara göre değerlendirmeler

Tanı
pAlt Ekstremite (n=30)

 n (%)
Üst Ekstremite (n=16)
n (%)

Koruyucu 
Sürücü 
Aparatları

Kask 22 (%73,3) 11 (%68,8) b0,744

Mont 9 (%30,0) 5 (%31,3) b1,000

Dizlik 6 (%20,0) 3 (%18,8) b1,000

Ayakkabı 7 (%23,3) 3 (%18,8) b1,000

Tedavi 
Cerrahi 16 (%53,3) 6 (%37,5)

a0,475
Konservatif 14 (%46,7) 10 (%62,5)

Ort ± SD (Medyan) Ort ± SD (Medyan)

Motor Hacmi 162,50±51,17 (150) 320,31±392,66 (150) d0,541
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düzeye sahip kişilerin, daha güvenli sürücü davranışına 
sahip olmalarının yanında kazaya karışma ya da yaralanma 
risklerinin düşük olmasının sebebi daha iyi sürücü eğitimine 
sahip olmaları ve motorlu taşıtlara olan yatkınlıkları 
gösterilebilir (8). Bizim çalışmamızda da lise ve üniversite 
mezunu olgularda sürücü belgesi bulundurma, kask, mont, 
dizlik ve ayakkabı kullanımı; ilkokul ve ortaokul mezunu 
olgulardan anlamlı düzeyde yüksektir.

Çalışmanın retrospektif ve tek merkezli olması ayrıca 
katılımcı sayısının kısıtlılığı bu çalışmanın zayıf yönleri 
olarak gösterilebilir. 

Sonuç
Belirgin şekilde morbiditeye ve maddi kayıplara sebep 

olan motosiklet kazalarını önleyici tedbirler alınması 
gerekmektedir. Daha iyi bir sürücü eğitimi alınması 
için çalışmalar yapılmalı ve koruyucu aparat kullanımı 
özendirilmeli ve yasal bir düzenleme getirilmelidir. 
Motosiklet sürücülerinin kaza yapma risklerini en aza 
indirmek için trafik ekiplerince sıkı kontrol yapılmalıdır. 
Motosiklet kazaları bir bütün olarak ele alınmalı motosiklet 
sürücü eğitiminin iyileştirilmesi, yol şartlarının düzeltilmesi, 
koruyucu aparatların kullanımının yaygınlaştırılması ve bu 
konuda denetiminin yapılması ile motosiklet kazalarının 
neden olduğu kayıpların önlenebileceği inancındayız.
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Laparoskopik Parsiyel Nefrektominin 4 cm Üzerindeki 
Böbrek Tümörlerinde Etkinliği ve Güvenilirliğinin 
Değerlendirilmesi
Efficiency and Reliability of Laparoscopic Partial Nephrectomy for Renal Tumors 
Larger than 4 cm
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Özgün Araştırma / Original Article 

Özet

Amaç: Laparoskopik parsiyel nefrektominin, 4 cm’nin 
üzerindeki böbrek tümörlerinde güvenilirliğinin ve etkinliğinin 
değerlendirilmesi.

Yöntemler: Kliniğimizde, Mayıs 2009 ve Haziran 2013 tarihleri 
arasında laparoskopik parsiyel nefrektomi uyguladığımız 
hastaların dosyalarını geriye dönük olarak gözden geçirdik. 
Hastalar tümör boyutuna göre iki gruba dağıtıldı. Tümör boyutu 
<4 cm ve >4 cm olanlar sırasıyla grup 1 (n=45) ve grup 2 (n=20) 
olarak ayrıldı. Demografik veriler, operatif ve operasyon sonrası 
parametreler iki grup arasında karşılaştırıldı. Ayrıca histopatolojik 
inceleme ve cerrahi sınır durumu değerlendirildi.

Bulgular: Hastaların ortalama yaşı 59,2±10,9 (dağılım: 26-81) 
yıl olarak saptandı. Ortalama tümör boyutu ve ortalama RENAL 
nefrometri skoru grup 2’de, grup 1’e göre istatistiksel olarak 
anlamlı yüksekti. Ortalama operasyon ve sıcak iskemi süresi iki 
grup arasında benzerdi fakat tahmini kanama miktarı ve kan 
tranfüzyonu ihtiyacı grup 2’de anlamlı olarak yüksekti. Açık 
cerrahiye geçiş grup 2’de iki hastada, grup 1’de ise bir hastada 
meydana geldi. Kontrol edilemeyen kanama nedeniyle grup 
2’de bir hastaya radikal nefrektomi yapıldı. Gruplar arasında 
operasyon öncesi ve operasyon sonrası 3. ayda bakılan kreatinin 
değerleri arasında fark bulunmadı. Cerrahi sınır pozitifliği sırasıyla 
grup 1’de %0 iken, grup 2’de %5 olarak bulundu. 

Sonuç: Laparoskopik parsiyel nefrektomi böbrek tümörleri 
için kabul edilebilir onkolojik sonuçları ile beraber 
etkin ve uygulanabilir bir yöntemdir. Bununla beraber 
>4’den büyük tümörlerde kan transfüzyon oranı ve 
pelvikaliksiyel sistem tamir ihtiyacı daha fazladır. (Haseki T›p  
Bülteni 2015; 53: 30-5)

Anahtar Sözcükler: Böbrek tümörü, parsiyel nefrektomi, RCC

Abstract

Aim: To evaluate safety and efficiency of laparoscopic partial 
nephrectomy for renal tumors larger than 4 cm.

Methods: We retrospectivelly evaluated the medical records of 
65 patients who underwent laparascopic partial nephrectomy 
between May 2009 and June 2013 in our clinic. The patients 
were divided into two groups according to tumor size. Patients 
with a tumor <4 cm and >4 cm were included in group 1 (n=45) 
and group 2 (n=20), respectively. Demographic, perioperative and 
postoperative parameters were compared between the groups.  
Histopathological examination and surgical margin status were 
also evaluated. 

Results: The mean age of the patients was 59.2±10.9 (range: 26-
81) years. The mean tumor size and the mean RENAL nephrometry 
score were significantly higher in group 2 than in group 1. The mean 
operation time and warm ischemia time were similar between 
groups but estimated blood loss and transfusion requirement were 
significantly higher in group 2. Convertion to open surgery was 
seen two patients in group 2 and one patient in group 1. Only one 
patient underwent radical nephrectomy for uncontrolled bleeding 
in group 2. There was no difference in preoperative and 3-month  
postoperative serum creatinine levels between the groups. The 
incidence of positive surgical margin was 0% and 5% in group 1 
and group 2, respectively.

Conclusion: Laparoscopic partial nephrectomy for renal tumors 
is an effective and feasible procedure with acceptable oncologic 
results. However, tranfusion rate and requiremet of pelvicaliceal 
system repair were more common in patients with tumor >4 cm. 
(The Medical Bulletin of Haseki 2015; 53:30-5)
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Giriş
Böbrek hücreli kanser (BHK) üriner sistem tümörleri 

içinde en öldürücü olanıdır ve son 30 yıl içinde insidansları 
artarak %2,3’ten %4,3’e çıkmıştır (1). Görüntüleme 
yöntemlerinin daha sık kullanılmasıyla beraber böbrek 
içinde sınırlı, metastatik olmayan, rastlantısal olarak 
saptanan BHK’lı hasta sayısı artmaktadır (2,3). Ayrıca 
görüntüleme yöntemlerinde BHK tanısı konulan 4 cm’den 
küçük böbrek kitlelerinin, histopatolojik incelemelerde 
%25’e varan oranda benign karakterli olduğu saptanmıştır 
(4). Tüm bu bilgilerin ışığında böbrekte saptanan küçük 
boyutlu kitlelerde nefron koruyucu cerrahi önemli bir 
seçenek haline gelmiştir. 

Laparoskopik enstrümanların gelişmesi ve cerrahi 
tecrübenin artması ile beraber böbrek tümörü için ilk 
laparoskopik parsiyel nefrektomi (LPN) 1993 yılında 
Winfield ve ark. tarafından yapılmıştır (5). Lane ve ark. 
2007 yılında yayınladıkları LPN olan 37 böbrek tümörlü 
hastanın 5 yıllık takiplerini içeren çalışmada BHK’ye bağlı 
ölüm bildirmemişlerdir (6). Yine Gill ve Aron literatürde 10 
yıllık LPN deneyimini gözden geçirmişler ve LPN’nin açık 
cerrahiye göre daha az kan kaybı, daha çabuk iyileşme ve 
benzer onkolojik sonuçlara sahip olduğunu bulmuşlardır 
(7). Bu başarıların bir sonucu olarak LPN teknik olarak 
zor bir ameliyat olarak kabul edilmekle beraber böbrekte 
saptanan daha büyük boyutlu kitlelere uygulanmaya 
başlanmıştır (8,9).

Bu çalışmada LPN’nin >4 cm’den büyük BHK’lerde 
etkinliği ve güvenilirliğini araştırmayı amaçladık.	

Yöntemler
Kliniğimizde Mayıs 2009- Haziran 2013 tarihleri 

arasında yapılan LPN olgularının verileri geriye dönük olarak 
incelendi. Operasyonların tümü üç farklı cerrah tarafından 
uygulandı. Bu dönem içinde açık parsiyel nefrektomi olan 
hastalar çalışma dışında tutuldu.

Hastaların başvuru anındaki şikayetleri ve operasyon 
tarihindeki yaş, cinsiyet, vücut kitle indeksleri, ek 
hastalıkları, Amerikan Anestezi Derneği skorlamaları 
kaydedildi. Böbrek kitlelerinin tamamı kontrastlı tüm batın 
tomografi yada kontrastlı tüm batın manyetik rezonans 
(kreatinin yüksek olduğu ya da kontrast madde allerjisinin 
olduğu durumlarda) yöntemleri ile değerlendirildi. Tümör 
boyutu hesaplanırken, görüntüleme yöntemlerin de 
tümörün en uzun çapı esas alındı. Ayrıca tüm hastaların 
RENAL nefrometri skorları hesaplandı. Tüm hastaların 
işlem öncesi aydınlatılmış onamları alındı.

Cerrahi Teknik
Operasyonların tümü transperitoneal yöntem ile 

3 gerektiği durumlarda 4 trokar ile gerçekleştirildi. 
Tümörü tam olarak ortaya koymak için böbrek tamamen 
serbestleştirildi ve böbrek hilusu ortaya konduktan sonra 

vasküler kontrol için damar askıları kullanıldı. Renal 
parankim tümör sınırından en az 0,5 cm uzak olacak 
şekilde elektrokoter ile işaretlendi. Vasküler yapıların 
klemplenmesinin ardından tümör soğuk makas ile kesildi. 
Pelvikaliksiyel sisteme girildiği durumlarda ilk olarak 
pelvikaliksiyel sistem onarımı yapıldı. Sonrasında renal 
parankim çift kat olarak emilebilir dikişler ile kapatıldı. 

Hastaların tamamı, kitlenin en uzun boyutu 4 cm’den 
büyük (grup 2) ve 4 cm’den küçük (grup 1-kontrol 
grubu) olmak üzere iki gruba ayrıldı. Operasyon sırasında 
meydana gelen tahmini kanama, kan transfüzyon ihtiyacı, 
sıcak iskemi süresi, operasyon süresi, toplayıcı sistem 
tamir ihtiyacı gruplar arasında karşılaştırıldı. Ayrıca gruplar 
komplikasyonlar, radikal nefrektomi ve açık operasyona 
geçiş açısından karşılaştırıldı. 

Her iki grup erken dönem komplikasyonlar, operasyonun 
erken dönem kreatinin düzeyine etkisi ve tümörün 
histopatolojik değerlendirmeleri açısından incelendi. Erken 
dönem komplikasyonlar hastanede kalış süresince meydana 
gelen komplikasyonlar olarak değerlendirildi. Operasyon 
sonrasında kanama; anjioembolizasyon ve tekrar operasyon 
ihtiyacı olarak kabul edildi. Ayrıca pelvikaliksiyel sistemden 
idrar kaçağı uzamış drenajın olduğu durumlarda, drenden 
kreatinin gönderilerek kontrol edildi. Böbrek fonksiyonları 
operasyon sonrası 3. ayda bakılan kreatinin düzeyleri esas 
alınarak değerlendirildi. Tümörlerin patolojik incelemeleri 
ve cerrahi sınır pozitiflikleri not alındı. 

İstatistiksel Analiz
İstatistiksel analizde IBM Statistical Package for 

the Social Sciences (SPSS) 16.0 yazılımı kullanıldı. 
Nicel değerlerin ortalamalarının karşılaştırmasında 
Kolmogorov-Smirnov homojenite testi yapıldı. Heterojen 
dağılım gösteren özelliklerin karşılaştırmalarında ise non 
parametrik test olan Mann Whitney U testi kullanıldı. 
Homojen dağılım gösteren özelliklerin ortalamalarının 
karşılaştırmasında Student T testi kullanıldı. Ortalama takip 
süresi, operasyon öncesi kreatinin değeri, hemoglobin 
düşüşü, operasyon sonrası üçüncü ay kreatininin değeri, 
operasyon sırasında hesaplanan kanama miktarı ve iskemi 
süresi değerlerinin gruplar arasında karşılaştırmalarında bu 
özellikler heterojen dağılım gösterdiğinden Mann Whitney 
U testi kullanıldı. 

Bulgular
Toplam 65 hastanın tümör boyutu 4 cm’den küçük olan 

45 tanesi grup 1, tümör boyutu 4 cm’den büyük olan 20 
tanesi ise grup 2 olacak şekilde iki gruba ayrıldı. Ortalama 
yaş toplamda 59,2+10,9 (dağılım: 26-81) yıl olup iki grup 
arasında benzerdi (p=304). Her iki grup başvuru anındaki 
şikayet, ortalama BMI, cinsiyet ve ASA skorları açısından 
anlamlı farklılık taşımıyordu. Yan ağrısı (%47,7) ve hematüri 
(%10,8) en sık rastlanılan şikayetler olarak tespit edilirken 
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hastaların önemli bir kısmı (%36,9) rutin kontrolleri ya da 
başka bir sebepten dolayı araştırılırken tanı aldı. 

Grup 1’de iki hasta (%4,4), grup 2’de üç hasta (%15) 
olmak üzere toplamda beş hastanın (%7,7) soliter böbreği 
mevcuttu. Gruplar arasında tümörün tespit edildiği taraf ve 
böbrek lokalizasyonu arasında anlamlı fark tespit edilmedi 
(p=0,678 ve p=0,191). En sık alt böbrek kutubundan 
kaynaklanan kitlelere (%50,8) LPN uygulandı. Ortalama 
böbrek tümörü boyutu ve RENAL nefrometri skoru grup 

2’de 48,7±12,4 mm ve 7,5±1,7, grup 1’de ise 30,6±6,9 
mm ve 5±1,5 olup, grup 2’de grup 1’e göre her iki değerde 
anlamlı olarak yüksek olarak hesaplandı (p=0,001). 
Hastaların demografik özellikleri ve böbrek kitlelerinin 
özellikleri Tablo 1’de özetlemiştir.

Her iki grup arasında operasyon süresi açısından anlamlı 
fark tespit edilmedi (p=0,297). Sıcak iskemi süresi grup 
2’de (21,6±3,77 dk.) grup 1’e (18,27±7,34 dk.) göre uzun 
olarak hesaplanmasına rağmen fark istatistiksel olarak 
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Tablo 1. Hastaların operasyon öncesi demografik özellikleri

Toplam Grup 1(<=4 cm) Grup 2 (>4 cm) p değeri

Hasta sayısı 65 45 20 -

Ortalama yaş (yıl) 59,2±10,9 (26-81) 60,1±10,5 57,1±11,7 0,304

Ortalama beden kitle indeksi 
(kg/m2) 24,88±3 (20-35) 25,1±3 24,4±3 0,404

Cinsiyet 0,476

Erkek 38 25 13

Kadın 27 20 7

ASA skoru ≥3 olan hasta 5 (%7,70) 3 (%6,7) 2 (%10) 0,642

Tümör tarafı 0,678

Sağ 30 20 10

Sol 35 25 10

Tümör boyut (mm) 36,2±12,2 30,6±6,9 48,7±12,4 0,001

Tek böbrekli hasta 5 (%7,7) 2 (%4,4) 3 (%15) 0,14

Tümör yerleşimi       0,191

Alt 33 (%50,8) 26 (%57,8) 7 (%35)  

Orta 24 (%36,9) 15 (%33,3) 9 (%45)  

Üst 8 (%12,3) 4 (%8,9) 4 (%20)  

RENAL nefrometri skoru 5,82±1,93 5±1,5 7,5±1,7 0,001

Başvuru şikayeti       0,099

Ağrı 31 (%47,7) 24 (%53,3) 7 (%35)  

Halsizlik 1 (%1,5) 1 (%2,2) 0 (%0)  

Hematüri 7 (%10,8) 2 (%4,4) 5 (%25)  

Kilo kaybı 2 (%3,1) 2 (%4,4) 0 (%0)  

Kontrol amaçlı muayene 24 (%36,9) 16 (%35,6) 8 (%40)  

mm: milimetre, ASA: American society of anesthesiologists
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anlamlı değildi (p=0,60). Ortalama tahmini kan kaybı ve 
ortalama kan transfüzyonu oranları grup 2’de, grup 1’e 
göre anlamlı olarak fazlaydı (p=0,018 ve p=0,014) (Tablo 
2). Grup 2’de pelvikaliksiyel sistem tamiri yapılan hasta 
sayısı anlamlı olarak daha fazla saptandı (p=0,01). Grup 
2’de iki hastada kontrol edilemeyen kanama nedeniyle 
açık operasyona geçildi. Bir hastaya radikal nefrektomi 
yapılırken, diğer hasta açık cerrahi ile kanama kontrolü 
yapıldı. Grup 1’de ise bir hastada teknik zorluk nedeniyle 
açık operasyona geçildi. 

Hastaların operasyon sonrası hastanede kalış süreleri 
incelendiğinde böbrek tümörü boyutu 4 cm’den büyük 
olan hastalarda hastane kalış süresinin anlamlı olarak 
uzun olduğu görüldü (p=001). Operasyon sonrası dönem 
de hiçbir hasta da pelvikaliksiyel sistemden idrar kaçağına 
rastlanmadı. Operasyon sonrası hemaglobin düşüşü grup 
2’de daha fazla olmakla beraber, iki grup arasında anlamlı 
farklılık yoktu (p=0,261). Hastaların 3 ay kontrol kreatinleri 
arasında anlamlı fark saptanmadı (p=0,261). 

Böbrek tümörlerinin histopatolojik özellikleri Tablo 
3’te özetlenmiştir. Her iki grupta da en sık renal hücreli 

karsinoma rastlanırken, anjiomiyolipom ve onkositom 
tanı alan diğer tümör alt tipleri olarak saptanmıştır. 
Gruplar arasında tümör alt tipleri arasında anlamlı fark 
saptanmamıştır (p=0,267). Ortalama takip süresi grup 1’de 
20,9±9,4 ay grup 2’de ise 20,5±10,1 ay olarak hesaplandı. 
Cerrahi sınır pozitifliği tümör boyutu 4 cm’den büyük olan 
grupta bir hasta da saptanmış olup hastaya ek girişim 
uygulanmamış olup 6 ay takibinde hasta da lokal nüks ya 
da metastaza dair bulguya rastlanmamıştır.

Tartışma
Böbrek tümörü tedavisinde radikal nefrektominin 

etkinliği kanıtlanmasına rağmen, hastaların uzun 
dönem takiplerde kronik böbrek yetmezliği ile karşı 
karşıya kalmaları ürologları nefron koruyucu cerrahiye 
yöneltmiştir. Patard ve ark. 729 hastalık serilerinde parsiyel 
nefrektomi uygulama oranı son 20 içerisinde %1,6’dan 
%19,6’a çıkmıştır. Dört santimetreden küçük böbrek 
tümörleri için ise bu oran aynı seride %46,9’a ulaşmıştır 
(10). Lau ve ark. ise 10 yıllık takipler sonucunda radikal 
nefrektomi uygulanan hastalarda kronik böbrek yetmezliği 
oranını %12,4, NKC uygulanan hastalarda ise %2,3 olarak 

Tablo 2. Grup 1 ve grup 2 arasında operasyon sırasında ve sonrasında incelenen parametreler

  Toplam Grup 1 (<=4 cm) Grup 2 (>4 cm) p değeri

         

Pre op kreatinin (mg/dl) 1,09±0,34 1,09±0,36 1,11±0,31 0,805

Pre op hemoglobin(mg/dl) 13,21±1,27 13,14±1,22 13,37±1,39 0,505

Hemoglobin düşüşü (mg/dl) 0,98±1,13 0,88±1 1,22±1,39 0,261

Postop 3. ay kreatinin(mg/dl) 1,05±0,31 1,06±0,34 1,03±0,24 0,776

Perop kanama miktarı (ml) 156,32±54,92 145,67±45,52 180,30±66,99 0,018

Transfüzyon gereksinimi 7 (%10,8) 2 (%4,4) 5 (%25) 0,014

Operasyon süresi (dk) 130±29,43 127,44±27,49 135,75±33,41 0,297

İskemi süresi (dk) 19,29±6,61 18,27±7,34 21,6±3,77 0,060

Perop komplikasyon 2 (%3) 0 (%0) 2 (%10) 0,098

Hemostatik ajan kullanımı 33 (%50,8) 21 (%44,6) 12 (%60) 0,316

Açık operasyona geçiş 3 (%4,6) 1 (%2,2) 2 (%10) 0,168

Toplayıcı sistem kapatılması 22 (%33,8) 9 (%20) 13 (%65) <0,001

Hastanede kalış süresi (gün) 3,15±0,83 2,98±0,54 3,55±1,19 0,010

mg: miligram, dl: desilitre, dk: dakika

Tablo 3. Hastaların patolojik sonuçları ve cerrahi tümör pozitifliği oranları

Patoloji 0,267

Anjiomyolipom 11 (%16,9) 9 (%20) 2 (%10)

Onkositom 3 (%4,6) 3 (%6,7) 0 (%0)

RCC 51 (%78,5) 33 (%73,3) 18 (%90)

Cerrahi sınır pozitifliği 1 (%1,5) 0 (%0) 1 (%5) 0,131
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bulmuşlardır (11). Teknik olarak zor ve tecrübe isteyen bir 
yöntem olmakla beraber LPN ile, açık cerrahi yöntemin 
prensiplerine bağlı kalarak daha az morbidite ve benzer 
onkolojik sonuçlar elde edilmiştir.

Uzamış iskemi süresi, LPN sonrasında azalmış böbrek 
fonksiyonları ve artmış komplikasyonlarla ilişkilidir. 
Porpiglia ve ark. iskemi süresinin 30 dakikayı geçtiği 18 
hastayı inceledikleri çalışmada, bir senelik takip sonucunda 
bu hasta grubunda renal fonksiyonların kısmi olarak 
düzeleceği ve renal disfonksiyon gelişme riskinin arttığını 
saptamışlardır (12). Thompson ve ark. ise tek böbrekli 362 
hastanın açık ve LPN datalarını incelemişler, 25 dakikalık 
iskemi süresinin böbrek fonksiyonlarını korumak için üst 
sınır olarak bildirmişlerdir (13). Bizim serimizde ise iskemi 
süresi grup 1’de 18,27±7,34 dk., grup 2’de 21,6±3,77 dk. 
olmak üzere toplamda 19,29±6,61 dk. olarak hesaplandı. 
Tümör tabanının ve parankimin dikilmesi LPN iskemi 
süresini en çok uzatan faktördür. Biz Rubinstein ve ark. 
tanımladığı teknik ile Hem-o-Lok klipleri renal parankimden 
geçtiğimiz dikişlerin sonuna koyarak iskemi süresini 
azaltmaya çalıştık (14). Hastaların 3. ay kontrol kreatinin 
değerlerinde preoperatif değerlerle karşılaştırıldığında 
artış görülmemesinin en önemli sebebi olarak kısa iskemi 
süresini görmekteyiz.

Kanamaya bağlı komplikasyonlar LPN sonrasında en 
sık karşılaşılan komplikasyonlardır ve farklı serilerde %0 
ila %20 arasında oranlar verilmiştir (6,7,11,12). Yazarların 
kanamaya bağlı komplikasyonları değerlendirirken değişik 
parametreleri göz önüne almalarıda bu oranlar arasında 
farklılıklar oluşmasında etkendir. Richstone ve ark. en 
az bir ünite kan transfüzyonunu gerektiren kanamayı 
kanamaya bağlı komplikasyon olarak değerlendiriken, 
Wheat ve ark. ani hemaglobin düşüşüne yol açan 
kanamayı komplikasyon olarak kabul etmişlerdir (15,16). 
Biz çalışmamızda ise organ kaybına neden olan ya da açık 
operasyona geçilmesine yol açan kanamayı komplikasyon 
olarak kabul ettik. Kan transfüzyonu grup 1’de 2 
hastaya (%4,4), grup 2’de 5 hastaya (%25) yapılmasına 
rağmen kanama nedeniyle sadece grup 2’de bir hastaya 
laparoskopik radikal nefrektomi yapılmış, bir hastada ise 
açık operasyona geçilmiştir. 

Pelvikaliksiyel sistem yaralanmaları LPN sonrasında sık 
karşılaşılan diğer bir komplikasyondur. Parsiyel nefrektomi 
sonrasında üriner fistül gelişimi %2-10 arasında değişmekle 
beraber serimizdeki hiçbir hasta da uzamış üriner kaçağa 
rastlanmamıştır (17,18). Grup 2’de pelvikaliksiyel 
sistem tamiri gereken hasta sayısı daha fazla olmakla 
beraber, pelvikaliksiyel sistem onarımı yapılan hastalara 
D-J stent yerleştirilmesinin üriner kaçağı engellediğini 
düşünmekteyiz. 

Parsiyel nefrektomi sonrasında tümör nüksünün 
önlenmesindeki en önemli basamak kitlenin cerrahi sınırları 
negatif olacak şekilde çıkarılmasıdır. Operasyon sonrasında 
positif cerrahi sınır oranı %1,8-2,4 arasında değişmektedir. 

Birçok yazar güvenli cerrahi sınırın tümör kapsülünün en 
az 0,5-1,0 cm uzağı olduğunu belirtmişlerdir (9,14,15). 
Duvdevani ve ark. 301 hastalık çalışmalarında cerrahın 
çıplak gözle tümörün tamamının çıkarıldığına inanması 
durumunda tümör tabanından patolojik örnekleme 
almanın gerekli olmadığını tespit etmişlerdir (19). Tüm 
bunların yanında LPN sonrasında cerrahi sınır pozitifliğinin 
ek tedavi ihtiyacına etkisi tartışmalıdır. Permpongkosol ve 
grubu LPN sonrasında cerrahi sınır pozitif olan hastalarla, 
cerrahi sınır negatif olan hastaların ortalama 32 aylık 
takiplerinde benzer onkolojik sonuçlara sahip olduklarını 
bulmuşlardır (20). Çalışmamızda tümör boyutu 4 cm’den 
büyük olan hasta grubunda sadece bir hastada operasyon 
sonrası cerrahi sınır pozitifliğine rastlanmış olup, hastanın 
6. ay takiplerinde tümör nüksüne rastlanmamıştır.

İlk deneyimlerimizi sunduğumuz çalışmamızın önemli 
eksik noktaları mevcuttur. Retrospektif dizaynı ve sınırlı 
sayıda hasta içermesi çalışmanın en büyük eksiklerindendir. 
Diğer taraftan operasyonların stardart teknikle yapılmasına 
karşın farklı cerrahlar tarafından yapılması cerrahın 
deneyime bağlı olarak incelenen parametreleri etkileyebilir.

Sonuç 
Çalışmamız LPN’nin 4 cm’den büyük renal kitlelerde 

de başarıyla uygulanabileceğini göstermiştir. Buna karşın 
artan tümör boyutu ile beraber komplikasyon oranlarıda 
artmaktadır. Bununla beraber hasta sayısı fazla, prospektif, 
randomize çalışmalarla sonuçlarımızın desteklenmesi 
gerekmektedir. 

Yazımızda çıkar çatışması yoktur ve hiçbir kurum yada 
satıştan maddi destek alınmamıştır.

Çalışmamızın retrospektif yapısından dolayı etik kurul 
onayına gerek duyulmamıştır.
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Özet

Amaç: Otolog fasya lata veya silikon çubuk ile yapılan frontal askı 
cerrahisinin sonuçlarını değerlendirmek.

Yöntemler: Göz kapağında düşüklük yakınması ile başvuran, 
levator kas fonksiyonunun 5 mm ve daha düşük kaydedildiği 
olgularda, uygulanan frontal askı cerrahisinin sonuçları ve 
komplikasyonları retrospektif olarak değerlendirildi. Tek taraflı 
opere edilen olgularda, kapak aralığında opere edilen taraf ile 
diğer taraf arasındaki farkın 1 mm’den az olması başarılı, 1-2 mm 
arasında olması tatminkar, 2 mm’den fazla olması başarısız sonuç 
olarak değerlendirildi. İki taraflı olgularda üst kapağın, korneayı 
3 mm’den daha az örtmesi başarılı, optik aksı kapatmayacak 
şekilde 3 mm’den fazla örtmesi tatminkar, optik aksı örtmesi ise 
başarısızlık olarak kabul edildi.

Bulgular: Çalışmaya 14 hastanın 17 gözü alındı. Frontal askı 
cerrahisi materyeli olarak sekiz göze otojen fasya lata, dokuz 
göze silikon çubuk kullanıldı. Cerrahi girişimler sonrasında yapılan 
değerlendirmede cerrahi sonuç dokuz gözde başarılı, dört  gözde 
tatminkar, dört gözde ise yetersiz olarak kaydedildi. Postoperatif 
yetersiz düzeltmenin olduğu dört gözde, ilk 10 gün içinde revizyon 
yapıldı. Beş gözde punktat keratopati, bir gözde lagoftalmi, bir 
gözde kapak temporalinde hafif düşüklük, bir gözde üst göz 
kapağında belirgin ödem komplikasyon olarak kaydedildi, otojen 
fasta lata uygulanan bir olguda bacaktaki yara yerinde anlamlı 
ağrı ve diğer bir olguda ise bacakta resütürasyona gerek duyulan 
yara yeri ayrışması görüldü.

Sonuç: Çalışmamızda revizyon ve nüks cerrahileri sonunda 17 
olgumuzun 13’ünde (%76,47) başarılı, 4’ünde (%23,53) tatminkar 
sonuca ulaşılmıştır. (Haseki T›p Bülteni 2015; 53: 36-40)

Anahtar Sözcükler: Otojen fasya lata, silikon çubuk, frontal 
askılama, ptozis cerrahisi

Abstract

Aim: To evaluate the results of frontal suspension surgery with 
autologous fascia lata or silicon rod. 

Methods: We retrospectively evaluated the results and the 
complications of frontalis suspension surgery performed in patients 
with levator muscle function ≤5 mm, who presented with the 
complaint of ptosis. In patients operated unilaterally, the success 
of the surgery was graded according the difference between 
eyelid heights: a difference of <1 mm was considered successful, 
1-2 mm - satisfactory, and a difference of >2 mm was accepted as 
unsuccessful. In those who were operated bilaterally, the success 
of the surgery was graded according the upper eyelid level: an 
eyelid level 0-3 mm below the limbus was recorded as successful, 
>3 mm below the limbus with an open optic axis - satisfactory, and 
occluded axis was considered unsuccessful. 

Results: Seventeen eyes of 14 patients enrolled in the study. 
Silicon rod was used in 9 eyes and autogenous fascia lata was used 
in 8 eyes. Surgical outcome was recorded as successful in 9 eyes, 
as satisfactory in 4 eyes and as unsuccessful in 4 eyes. In eyes with 
unsuccessful outcome, revision surgery was performed within 10 
days after surgery. Punctate keratopathy (5 eyes), lagophthalmos 
(1 eye), mild undercorrection in the temporal side of the eyelid 
(1 eye) and severe upper eyelid edema (1 eye) were recorded as 
complications. One patient who was operated with autologous 
fascia lata complained of leg pain in donor site and, in one patient, 
incision dehiscence needed to be repaired.

Conclusion: Surgical success after primary and revision surgeries 
were rated as successful in 13 of 17 eyes (76.47%) and as 
satisfactory in 4 of 17 eyes (23.53%). (The Medical Bulletin of 
Haseki 2015; 53:36-40)

Key Words: Autogenous fascia lata, silicon rod, frontal suspension, 
ptosis surgery
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Giriş
Üst göz kapağının düşüklüğüne ve kapak aralığının 

daralmasına blefaroptozis (ptozis) denir. Ptozis, 
oluşturduğu kozmetik sorunlar ve çocuklarda ambliyopi 
riski nedeniyle tedavisi gereken önemli bir klinik durum 
olup, tedavi çoğunlukla cerrahi ile sağlanır. Levator 
kas işlevi iyi olan olgularda levator kas ilerletme veya 
rezeksiyonu tedavi için yeterli olurken, levator kas işlevi 
yetersiz olgularda frontal askılama tekniği kullanılmaktadır. 
Frontal kasa askı cerrahisinde askı materyeli olarak 
fasya latanın kullanılabileceği ilk defa 1909 yılında Payr 
tarafından bildirilmiştir (1). Fasya lata ile askı cerrahisinin 
detaylarını Wright 1922 yılında açıklamış, daha sonraları 
teknik Crawford tarafından modifiye edilmiştir (2-4). 1966 
yılında ise Tillett ve Tillett tarafından silikon çubuğun askı 
materyeli olarak kullanılabileceği vurgulanmıştır (5). 

Biz çalışmamızda levator kas fonksiyonunun 5 mm 
ve daha düşük kaydedildiği olgularda, otojen fasya lata 
ve silikon çubuk kullanılarak uygulanan frontal askılama 
cerrahisinin sonuçlarını ve cerrahi sonrası komplikasyonlarını 
değerlendirdik.

Yöntemler
Haseki Eğitim ve Araştırma Hastanesi Göz Kliniği’ne 

Şubat 2009-Aralık 2011 tarihleri arasında, göz kapağında 
düşüklük yakınması ile başvuran, 14 hastanın 17 gözü 
çalışma kapsamına alındı. Hastaların detaylı hikayeleri 
alındıktan sonra rutin göz muayeneleri yapıldı. Bunun 
yanında göz hareketleri, Bell fenomeni, Marcus-Gunn 
çene bulgusu, Miyastenia Gravis ve Horner sendromu 
varlığı araştırıldı. Tüm olgularda Schirmer 1 testi yapıldı. 
Ptozis miktarı, levator kas fonksiyonu (LF) ve deri kıvrımı 
yüksekliği ölçüldü. LF 8 mm ve üzerinde iyi, 5-7 mm 
orta, 4 mm ve altı zayıf olarak değerlendirildi (6). Ptozis 
derecesi üst göz kapağının limbusa göre seviyesi ve üst 
göz kapağı kenarı ile pupiller ışık reflesi arası (Margin 
Reflex Distance=MRD) ölçülerek değerlendirildi. Ptozis; 2 
mm’ye kadar hafif, 3 mm’ye kadar orta, 4 mm ve üzeri 
ağır olarak değerlendirildi (7). Tüm hastalara, uygulanacak 
cerrahi yöntem ve askı materyelleri hakkında bilgi verildi; 
“Aydınlatılmış Onam Formu” düzenlendi.

 LF 4-5 mm ve daha düşük olgular ile, maksimum 
levator kas cerrahisine yanıt vermeyen, ileri derece 
kas dejenerasyonu bulunan olgular çalışma kapsamına 
alınmıştır. 

Askılama materyeli olarak, Bell fenomeninin zayıf 
olduğu olgular ile, otojen fasya lata alımını kabul etmeyen 
olgularda silikon çubuk kullanıldı, diğer tüm olgularda 
otojen fasya lata tercih edildi.

Frontal askı cerrahisi yapılan hastalarda tek taraflı opere 
edilen kapağın sağlam göz kapağı ile farkının 1 mm’den 
az olması başarılı, 1-2 mm arasında olması tatminkar, 2 

mm’den fazla olması başarısız olarak değerlendirildi. 
İki taraflı olgularda ise, göz kapağının korneayı üstte 3 
mm’den daha az örtmesi başarılı, optik aksı kapatmayacak 
şekilde 3 mm’den daha fazla örtmesi tatminkar, optik 
aksı örtmesi ise başarısızlık olarak kabul edildi (8). Frontal 
askı cerrahileri sonrasında erken dönemde mevcut 3 mm 
ve üzerindeki rezidü ptozis ilk 10 günde revize edilerek 
düzeltildi.

Uygulanan Cerrahi Teknik 
Cerrahi teknik olarak, silikon çubuk (FCI® S 3.1000 

sonda ptosis) ile askılamada Fox-Pentagon tekniği, fasya 
lata ile askılamada ise Crawford tekniği uygulandı (4,9). 
Otojen fasya lata alımı genel anestezi altında veya sedasyon 
eşliğinde femoral blok anestezisi eşliğinde yapıldı. Ameliyat 
sonrası dönemde, topikal antibiyotikli pomad (Okacin® 
4*1) ve suni göz yaşı tedavisi (Eyestil® 4*1) uygulandı. 
Fasya lata alınan olgularda bacak bandajı 24 saat sonra 
açıldı. Her iki teknikte de kapak cildi sütürleri 7. günde 
alındı. Fasya lata alınan olgularda ise bacak cildi sütürleri 
10. günde alındı.                          

Bulgular 
Çalışmaya frontal askı cerrahisi yapılan 14 hastanın 17 

gözü alındı. Hastaların 8’i (%57,14) erkek, 6’sı (%42,86) 
kadındı. Yaşları 4 ile 70 arasında değişmekte olup, 
ortalaması 30,35±22,18 idi. Hastaların takip süresi 6 ay ile 
28 ay arasında olup, ortalama 10,57±6,40 ay idi. 

Frontal askı cerrahileri 11 olguda (%78,58) tek taraflı, 
3 olguda (%21,42) bilateral olarak uygulandı. Ptozis 
etyolojisinde, 9 hastada konjenital ptozis (%64,28), 
2’sinde kronik progressif eksternal oftalmopleji (%14,28), 
1 hastada konjenital 3. sinir felci (%7,14), 1’inde 
Miyastenia gravis (%7,14) ve 1 hastada da 3. sinir aberran 
rejenerasyonu (%7,14) kaydedildi.

LF 8 gözde 5 mm, 3 gözde 4 mm, 2 gözde 3 mm, 3 
gözde 2 mm ve altında idi. Aberran 3. sinir rejenerasyonu 
tanılı olguda (%5,88) aşağıya bakışta üst kapak retraksiyonu 
bulunduğu için levator kas fonksiyonu ölçülemedi. Ptozis 
derecesi 5 gözde orta (%29,41), 12 gözde ağır (%70,59) 
olarak kaydedildi.

Uygulanan anestezi yöntemi, 7 olguda (%50) genel 
anestezi, 3 olguda (%21,42) sedasyon eşliğinde femoral 
blok anestezisi, 4 olguda (%28,57) ise lokal anestezi idi.

Frontal askı cerrahisi materyeli olarak sekiz gözde otojen 
fasya lata (%47,05), dokuz gözde silikon çubuk (%52,95) 
kullanıldı. Silikon çubuk uygulanan üç olgu (%21,42) ve 
fasya lata uygulanan üç olgu (%21,42) daha önce ptozis 
cerrahisi geçirdikleri için nüks olgu kabul edildi, ancak 
olguların önceki cerrahi notları ve muayene bulgularına 
ulaşılamadı. Frontal askı cerrahileri komplikasyonları 
açısından değerlendirildiğinde, ameliyat sonrası beş gözde 
hafif/orta derecede punktat keratopati (%29,41), bir 
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gözde lagoftalmi (%5,88), bir gözde kapak temporalinde 
hafif düşüklük (%5,88), bir gözde üst göz kapağında 
yoğun ödem (%5,88) görüldü. Silikon çubuk ile bilateral 
frontal askı cerrahisi yapılan kronik progressif eksternal 
oftalmoplejili (KPEO) bir olgunun her iki gözünde ameliyat 
sonrası dönemde yoğun medikal tedaviye rağmen punktat 
keratopati gelişmesi üzerine, bilateral terapötik kontakt lens 
uygulandı. Otojen fasya lata uygulanan ve postoperatif 
dönemde 1 mm lagoftalmi izlenen olguda ise Bell fenomeni 
mevcut olması ve korneanın açıkta kalmaması nedeniyle 
suni göz yaşı dışında tedaviye gerek duyulmadı. Korneal 
ülser gelişimi hiçbir olguda gözlenmedi. Otojen fasya lata 
ile askı cerrahisi yapılan bir olguda (%14,28) anlamlı bacak 
ağrısı ve bir olguda (%14,28) ise bacakta yara yerinde 
resütürasyona gerek duyulan doku ayrışması gelişti.

Cerrahi sonrasında sonuçlarımız değerlendirildiğinde, 
dokuz gözde (% 52,94) başarılı, dört gözde (%23,52) 
tatminkar, dört gözde (%23,52) ise yetersiz düzeltme 
saptandı. Yetersiz düzeltme kabul edilen dört olgunun 
tümünde otojen fasya lata uygulanmış olup, ameliyat 
olguların üçü genel anestezi altında, birinde ise sedasyon 
eşliğinde femoral blok anestezisi altında uygulanmıştı. 
Postoperatif 3 mm üzeri ptozis, yani yetersiz düzeltme 
olduğu kabul edilen 4 gözde ilk 10 gün içinde revizyon 
yapılarak kapak yüksekliği ayarlandı.

Olguların uzun dönem takipleri değerlendirildiğinde; 
ikisi silikon çubuk, birinde ise otojen fasya lata ile frontal 
askı uygulanan toplam 3 gözde (%17,64) 10.-12. aylarda 
gelişen nüks ptozis nedeniyle reoperasyon yapılmış olup, 
bu olgularda reoperasyon cerrahileri sonrasında başarılı 
sonuçlar alınmıştır.

Çalışmamıza katılan olguların son kontrollerinde cerrahi 
sonuç 13 gözde (%76,47) başarılı, 4 gözde ise (%23,53) 
tatminkar olarak değerlendirilmiştir.

Tartışma 
Ptozis cerrahisinde, frontal askılamada birçok 

materyel kullanılmış, ancak ideal bir askı materyelinde 
görüş birliği sağlanamamıştır (10,11). Otojen fasya lata, 
son yıllarda giderek artan sıklıkta askı materyeli olarak 
tercih edilmektedir (12). Otojen fasya lata, karşılaştırmalı 
çalışmalarda diğer materyellere göre daha düşük ptozis 
nüksü ve komplikasyon oranlarına sahip olduğundan 
askı materyeli olarak sıklıkla tercih edilmektedir (12,13). 
Ancak, otojen fasya lata ile askı cerrahisinin ana zorlukları, 
genel anestezi altında ikinci bir cerrahi bölgede çalışmayı 
gerektirmesi, bacak bölgesinin birçok oftalmolog 
tarafından iyi bilinmemesi ve ameliyat sonrası yaklaşık 
10 gün istirahat edilmesi gerekliliğidir. Otojen fasya lata 
alımı, bacakta minimal morbiditeye yol açmaktadır. 
Wheatcroft ve ark. (14) 21 hastada yaptıkları çalışmada 
4 hastada (%19) anlamlı yara yeri ağrısı, 3 hastada (%14) 

yara yeri iyileşme problemleri, 8 hastada da (%38) yara 
yerinde skarlaşma ile karşılaşmışlardır. Kashkouli ve ark. 
22 hastada uyguladıkları küçük insizyon tekniğinde, fasya 
lata alınan bölgede ameliyat sırasında hiçbir komplikasyon 
ile karşılaşmadıklarını, ameliyat sonrası 2 hastada (%9,09) 
sistemik tedavi gerektiren hafif yara yeri infeksiyonu 
bulunduğunu ve hastaların tümünde (%100) yara yerinde 
ağrının 4 güne kadar sürdüğünü bildirmektedirler (15). 
Bizim çalışmamızda fasya lata alınan 8 olgunun birinde 
(%14,28) yara yerinde resütürasyona gerek duyulan doku 
ayrışması, birinde (%14,28) bacakta 5 gün devam eden 
ağrı ile karşılaşılmıştır ve cerrahi yapılan tüm olgularda 
uzun dönemde yara yerinde minimal skarlaşma dışında 
morbidite izlenmemiş, hastaların hiçbiri skar dokusu ile 
ilgili rahatsızlık belirtmemişlerdir.

Otojen olmayan materyallerin cerrahi sonrası başarı 
oranlarının düşüklüğü, özellikle izlem süresi uzadıkça başarı 
oranındaki azalmalar ve gelişen komplikasyonlar dikkate 
alındığında, frontal askılamada otojen materyallerin 
öncelikli olarak tercih edilmesi gerektiği bildirilmektedir 
(16,17). Otojen fasya lata ile askı cerrahisi sonrası 
ptozis nüks (yineleme) oranları yayınlar arasında farklılık 
göstermektedir. Otojen fasya lata uygulanan olgularda 
ptozis yineleme oranını, Wasserman ve ark. 24 gözden 
%4,2’sinde, Yüksel ve ark. 46 gözden %8,7’sinde, Guy 
ve ark. ise 79 gözden %22’sinde olarak bildirilmektedir 
(10,11,13). Çalışmamızda sekiz gözde otojen fasya lata ile 
askı cerrahisi yapılmış olup izlem süresi içinde bir gözde 
(%12,5) ptozis yinelemiştir. Bu oran, olgu sayımız az 
olmakla birlikte, literatür ile uyumlu olarak gözükmektedir.

Otojen fasya lata ile askı cerrahisinin erken dönem 
komplikasyonları uygun hasta seçimi ve cerrahi teknik 
ile minimaldir. Yüksel ve ark.’nın çalışmasında bir gözde 
(%2,16) erken dönemde açıkta kalma keratopatisi, 
sekonder iritis ve ön üveit gelişmiş olup medikal tedavi 
ile tablo gerilemiştir (13). Yoon ve ark.’nın 239 otojen 
fasya lata cerrahi sonuçlarını değerlendirdikleri serilerinde 
13 hastada (%5,4) açıkta kalma keratopatisine, iki 
hastada (%0,9) alında skarlaşmaya rastlamışlardır (18). 
Bizim çalışmamızda otojen fasya lata ile askı cerrahisi 
yapılan sekiz gözün birinde (%12,5) kapak temporalinde 
revizyon gerektirmeyen minimal düşüklük, bir gözde 
(%12,5) lagoftalmi, bir gözde ise (%12,5) açıkta kalma 
keratopatisi gelişmiş olup medikal tedaviye yanıt alınmıştır. 
Olgularımızın hiçbirinde granülom formasyonuna veya 
ptozisde aşırı düzeltmeye rastlanmamıştır.

Otojen fasya lata ile askı cerrahisi sonrasında çeşitli 
revizyon oranları belirtilmektedir. Yüksel ve ark.’nın 
serisinde dört gözde (%8,69) yetersiz düzeltme ameliyat 
sonrası ilk hafta içinde revize edilmiştir (13). Bilgin ve 
ark.’nın yaptığı çalışmada 3 mm ve üzerinde rezidü ptozise 
rastlanmamıştır (19). Bagheri ve ark.’nın otojen fasya lata 
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cerrahi tekniklerini karşılaştırdığı çalışmasında dört gözde 
(%26,6) mevcut olan az düzeltmenin (1 mm altında) 
ikinci cerrahi gerektirmediğini belirtmektedirler (20). Bizim 
çalışmamızda sekiz gözde otojen fasya lata ile askı cerrahisi 
yapılmış olup, dört gözde (%50) az düzeltme nedeniyle 
erken dönemde revizyon ihtiyacı doğmuştur. Çalışmamızda 
erken dönem revizyon oranımız literatüre göre yüksektir. 
Bu yüksek oranı, olgu sayısının azlığının yanı sıra, genel 
anestezi altında kapak yüksekliğinin ayarlanmasının zor 
olmasına bağlamaktayız; zira genel anestezi altında opere 
edilen dört olgunun üçünde revizyon gerekirken, sedasyon 
eşliğinde femoral blok anestezisi altında opere edilen 
dört olgudan ise birinde revizyon gerekmiştir. Sedasyon 
eşliğinde femoral blok anestezisinin genel anesteziye iyi bir 
alternatif olduğunu düşünmekteyiz.

Askı cerrahisinde sentetik materyeller içinde en sık 
tercih edilen silikon çubuktur. Silikon çubuk kullanımı ile 
ilgili literatürde sınırlı veri bulunmakta olup, bu yayınlarda 
ptozis rekürrens oranı %7 ile %44 arasında değişmektedir 
(11,21). Bu değişkenliğin nedeni farklı izlem süreleri, farklı 
askı tekniği kullanılması ve hastalar arasındaki tanı çeşitliliği 
olarak gösterilmektedir. Lamont ve ark.’nın 16 yetişkin 
hastada (30 göz) yaptıkları çalışmada takiplerde 7 hastada 
(%23,3) silikon çubuk ayarlanması gerekmiştir (22). Carter 
ve ark. 61 kapakta silikon çubuk ile askı uyguladıkları 
serilerinde %7 ptoziste yineleme oranı belirtmektedir 
(21). Bizim çalışmamızda dokuz göze silikon askı cerrahisi 
uygulanmış olup, iki gözde (%22,2) silikon çubuk kopması 
nedeniyle rekürrens gelişmiştir. Cerrahi başarımız literatürle 
uyumludur, ancak literatürle karşılaştırıldığında olgu 
sayımızın sınırlı olduğunu ve takip süremizin kısa olduğunu 
belirtmekte fayda görmekteyiz.

Silikon çubuk ile askı cerrahisi sonrası silikonun atılması, 
enfeksiyon, granülom oluşumu ve açıkta kalma keratopatisi 
gibi komplikasyonlar görülebilmektedir. Lee ve ark.’nın 
silikon çubuk ile askı yapılan olgularda komplikasyonları 
değerlendirildiğinde; %8,3 kapak temporalinde düşüklük, 
%3,3 kapak kıvrım asimetrisi, %3,3 entropiyon, %3,3 
kirpik ptozisine rastlanmış olup açıkta kalma keratopatisine 
rastlanmamıştır (23). Lamont ve ark.’nın 10 çocukta (12 
göz) silikon askı kullandıkları serilerinde hiçbir olguda 
granülom ve enfeksiyona rastlanmamış olup, bir kapakta 
(%8,33) keratopatinin eşlik etmediği lagoftalmusa 
rastlanmıştır (22). Yine Lamont ve ark.’nın 16 yetişkin 
hastayı (30 göz) içeren çalışmasında altı lagoftalmus (%20) 
olgusuna rastlanmıştır. Bizim çalışmamızda silikon çubuk ile 
askı cerrahilerimizin komplikasyonları değerlendirildiğinde 
üç hastanın dört gözünde (%44,4) açıkta kalma 
keratopatisi, bir gözde (%11,1) cerrahi sonrası üst kapakta 
belirgin ödeme rastlanmıştır. Açıkta kalma keratopatisi 
gelişen üç hastanın ikisi KPEO, biri ise konjenital 3. sinir 
felci olgusudur. KPEO’lu iki hastada Bell fenomeni zayıf 

olarak mevcutken, 3. sinir felci tanılı diğer hastada Bell 
fenomeni saptanmamıştır. KPEO’lu bir olgunun her iki 
gözüne, suni gözyaşı tedavisi yeterli olmadığından, bir 
hafta süreyle terapötik kontakt lens uygulanmış; diğer iki 
olguda sık uygulanan suni gözyaşı tedavisi yeterli olmuştur. 
Korneal ülser gelişimi hastaların hiçbirinde gözlenmemiştir. 
Bell fenomeni bulunmayan veya zayıf olan bu olgulara, 
cerrahide hedefin sadece optik aksın açılması olduğu, 
açıkta kalma keratopatisi riskinin yüksek olduğu cerrahi 
öncesinde anlatılmıştır.

Çalışmamızda frontal askı materyeli olarak sekiz gözde 
otojen fasya lata (%47), dokuz gözde (%53) silikon askı 
uygulanmıştır. Endikasyonlarının farklılığı , uygulanan 
hastalar arası farklar ve uygulama tekniği arasındaki 
farklılıklar nedeniyle iki materyelin karşılaştırılması 
güçleşmektedir. Literatürde karşılaştırmalı çok az sayıda 
çalışma mevcuttur. Yüksel ve ark.’nın 73 gözü içeren 
serisinde otojen fasya lata ile %91,3, silikon çubuk ile 
%62,9 olarak saptanan başarı oranı farkı istatistiksel 
olarak anlamlı bulunmuş, erken dönem komplikasyonları 
karşılaştırıldığında otojen fasya lata kullanılan 46 gözün 
altısında (%13), silikon çubuk kullanılan 27 gözün 
dördünde (%14,8) revizyon gerekli olduğu saptanmıştır 
(13). Erken dönem komplikasyon oranları arasındaki farkın 
ise istatistiksel olarak anlamlı olmadığı saptanmıştır. Jeong 
ve ark.’nın tavşanlarda yaptığı histolojik çalışmalarda 
otojen fasya lata, silikon çubuk ile karşılaştırılmış, fasya 
latanın dokularda daha düşük oranda inflamasyona yol 
açtığı, fibroblastik reaksiyonun erken başlaması nedeniyle 
çevre dokularla daha iyi bütünleştiği ve en uygun seçim 
oldugu bildirilmiştir (16). Bizim çalışmamızda otojen fasya 
lata ile askı cerrahisi yapılan sekiz olgudan birinde (%12,5), 
silikon çubuk ile askı cerrahisi yapılan dokuz olgudan 
ikisinde (%22,2) uzun dönemde ptozis rekürrensi ile 
karşılaşılmıştır. Otojen fasya lata ile askı cerrahisi yapılan bir 
gözde (%12,5), silikon çubuk ile askı cerrahisi yapılan dört 
gözde (%44) punktat keratopati gelişmiştir. Çalışmamızdaki 
hasta sayısı literatüre göre oldukça sınırlı olup başarı ve 
komplikasyon oranlarımızın literatürle uyumlu olduğunu 
düşünmekteyiz. 
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Özet

Amaç: Bu çalışmanın amacı sedasyon ve analjezi amacıyla 1/1 
oranında hazırladığımız ketamin-propofol karışımını sedatif ve 
analjezik etkinlik, hasta konforu ve peroperatif komplikasyonlar 
açısından değerlendirmektir.

Yöntemler: Bezmialem Vakıf Üniversitesi Hastanesi’nde 2009-
2010 yılları arasında sedasyon ve analjezi amacıyla ketamin-
propofol karışımı verilen hastaların dosyaları retrospektif olarak 
incelendi. 

Bulgular: Elli bir erişkin hasta 0,75 mg/kg ketamin-propofol 
sedasyonu almıştı. Otuz dokuz hasta ASA 1-2 olup, 12 hasta 
ASA 3 ve 4 idi. Peroperatif hiçbir hasta da apne, desatürasyon, 
hipotansiyon ve kusma görülmemişdi. Ajitasyon gelişen iki 
hastaya midazolam uygulanmıştı. Hastaların tümü cerrahi işlem 
sonrası, modifiye Alderete skoru >8 olarak değerlendirilmesi 
üzerine servise transfer edildi. Cerrah ve hasta memnuniyeti iki 
hasta dışında yüksekti. 

Sonuç: Sedasyon ve analjezi amacı ile ketamin-propofol 
kullanımı pratik bir yöntem olup, solunumsal ve hemodinamik 
parametreleri olumsuz yönde etkilemese de ketamine bağlı 
halüsinasyon görülebilir. Bu karışımda 1/1 olan ketamin/
propofol dozunda hipnotik etkinin yetersiz kalabileceği 
düşüncesiyle bu oranın 1/2 ya da 1/3 olarak kullanılmasının 
daha uygun olabileceği kanısındayız. (Haseki T›p  
Bülteni 2015; 53: 41-6)

Anahtar Sözcükler: Ketamin, propofol, ketofol, sedasyon, 
analjezi

Abstract

Aim: The aim of this study was to evaluate 1:1 mixture of ketamine 
and propofol for sedative/analgesic efficacy, patient comfort and 
postoperative complications. 

Methods: The anesthesia and nursing records of patients 
who received ketamine-propofol mixture in Bezmialem Vakıf 
University Hospital between 2009 and 2010 were retrospectively 
documented. 

Results: Of the 51 adult patients who received ketamine-propofol 
sedation, 39 patients had ASA 1-2 score while 12 patients had 
ASA 3-4 score. No patient had apnea, desaturation, hypotension or 
vomiting. Two patients who had postoperative agitation received 
midazolam. All patients were transferred to the surgical ward 
when Aldrete scores were >8. Surgeon and patient satisfaction 
were high except in 2 patients.   

Conclusion: Ketamine and propofol mixture for the purpose 
of sedation and analgesia is a practical method with minimal 
negative effects on respiration and hemodynamic variables, 
however, hallucination associated with ketamine may be observed. 
We conclude that due to the lack of hypnotic activity, 1/2 or 1/3 
instead of 1/1 ketamine and propofol mixture would be more 
appropriate.  (The Medical Bulletin of Haseki 2015; 53:41-6)

Key Words: Ketamine, propofol, ketofol, sedation, analgesia
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Giriş 
Ketofol; ketamin ve propofolün değişik oranlarda 

kombinasyonu ile elde edilen bir karışım olup, yaklaşık 7 
yıldır anestezi pratiğinde, pediatrik hastalardan geriatrik 
hasta popülasyonuna kadar her yaş grubunda kullanılan bir 
ilaçtır. İlk yayınlarda acil servislerde başarı ile kullanımının 
bildirilmesinden sonra, elektrokonvülsif tedavi, bronkoskopi 
ve endoskopi gibi bazı işlemlerde, diş hekimliğinin bazı 
girişimsel uygulamalarında ve rejyonel anesteziye destek 
vermek amacıyla sedatif ve analjezik olarak kullanılır 
olmuştur (1-6). Karışımı cazip kılan, propofolün kısa etki 
süresi nedeniyle hızlı derlenmeye imkan tanıması ve 
bulantı-kusma yapmaması gibi özellikleri ile ketaminin 
nispeten uzun etki süresi, analjezik etkinliğinin olması ve 
hemodinamik stimulan olması gibi birbirlerini tamamlayıcı 
etkilerin biraraya gelmiş olmasıdır. Bu sayede, tek başına 
kullanıldıklarında verilecek dozdan daha düşük dozda 
kullanmak ve doz artışı ile ortaya çıkabilecek yan etkilerden 
kaçınmak mümkün olabilmektedir.

Bu çalışmanın amacı, zaten anestezi pratiğinden çok 
iyi tanıdığımız bu iki ilacı 1/1 oranında aynı enjektörde 
karıştırarak ketofol olarak kullandığımızda, hastalarda 
görülen yan etki profili, komplikasyon, hasta ve cerrah 
memnuniyetinin ne olduğunu araştırmaktır. 

Yöntemler
Çalışmamız hastanemiz anestezi bölümünde 2009-

2010 yılları arasında çeşitli sebeplerle anestezi verilmiş, 
ketamin-propofol (ketofol) karışımından 1/1 oranında 
almış, dosyaları düzgün tutulmuş olan hastaların anestezi 
kartları incelenerek yapılmıştır. Ketofol solüsyonu 100 
mg ketamine; 2 cc (Ketalar 50 mg/mL; Pfizer, Zentiva, 
Lüleburgaz, Türkiye), 100 mg propofol; 5 cc (%2 propofol; 
Fresenius Kabi GmbH, Austria) ve 3 cc serum fizyolojikle 
tamamlanarak hazırlanmışdır. Karışımda 10 mg/mL 
ketamin, 10 mg/mL propofol bulunmaktaydı. Kayıtları 
düzgün tutulmamış, entübasyon veya laringeal maske 
takılmış, 18 yaş altı hastalar inceleme dışı bırakılmıştır. 
Lokal anestezi, spinal anestezi ve/veya epidural anestezi 
uygulanan hastalardan ketofol kullanılan, sedasyon 
skalası, taburcu kriterleri ve hemodinamik verileri tam 
olarak girilmiş 18 yaş üstü hastalar çalışmaya alınmıştır. 

Premedikasyon uygulanmamış hastalar ameliyat 
masasına alındıktan sonra; Elektrokardiyogram (EKG), non 
invazif kan basıncı, periferik oksijen saturasyonu (SaO2), 
end-tidal karbondioksit (etCO2) ve solunum sayısı (SS) 
(oksijen maskesi altına bir etCO2 ölçüm hattı konularak) 
monitorize edilmiştir. Kalp atım hızı (KAH), sistolik arter 
basıncı (SAB), diastolik arter basıncı (DAB), ortalama arter 
basıncı (OAB), periferik oksijen saturasyonu (SaO2) ve 
sedasyon skorları kaydedilmiştir. Hastalara uygun kristalloid 
solüsyonu başlandıktan sonra 1/1 oranında karışım, 0,75 
mg/kg dozunda titre edilerek verilmiştir.

Operasyon bitiminde hastaların taburcu skorları ile 
operasyon sonrasında hasta ve cerrah memnuniyeti 
0-10 puanlık çizelge ile sorgulanmıştır. Hasta ve cerraha 
işlem öncesi skorlama sistemi öğretilmiştir. Sıfır puan; hiç 
memnun değil ile 10 puan; çok memnun olacak şekilde 
skorlama yapmaları istenmiştir.

Bulgular
Çalışmamızdaki 51 hastaya (36 erkek, 15 kadın) ait 

demografik veriler, operasyon türleri ve cerrah-hasta 
memnuniyeti tabloda verilmiştir (Tablo 1). Hastalarımızın 
yaş ortalaması 52±18 yıl, boy ortalaması 170±9 cm, ağırlık 
ortalaması: 74±13 kg idi. Otuz dokuz hasta ASA 1-2, 12 
hasta ASA 3-4 idi. Ortalama operasyon süresi 53±45 dk 
idi.

Peroperatif hiçbir hastada apne, desatürasyon, 
hipotansiyon, kusma görülmemişti ancak ajitasyon gelişen 
2 hastaya midazolam uygulanmışdır. Hastaların tümü, 
cerrahi sonrasında derlenme ünitesine alınmış, modifiye 
Alderete skoru >8 olarak değerlendirildikten sonra servise 
transfer edilmelerine izin verilmiştir. Cerrah ve hasta 
memnuniyeti 2 hasta dışında yüksekti. Memnuniyet 
skorlaması hastalar için 9,3±2,0 cerrahi için 9,25±2,4 idi. 
Ortalama ketofol dozu da 7,01±3,65 idi. 

Girişim boyunca maske ile 4 lt/dk O2 verilen 
hastaların hiçbirinde apne ve O2 satürasyonu düşüklüğü 
gözlenmemişdi. Hastalarımız girişim süresince ve sonrasında 
ağrı duymamışlardı. Çalışmamız boyunca sedasyon yapılan 
olgularda girişim konforu yüksek bulunmuştur. 

Tartışma
Çalışmamızda hastaların büyük çoğunluğu 

kardiyovasküler cerrahinin varis operasyonları ile 
aortabifemoral bypass ve aksillo bifemoral bypass yapılmış 
hastalardan seçilmiştir. Bypass yapılan hastalar, genellikle 
yaşlı ve ek hastalığı olan hastalardır. Varis operasyonuna 
giren hastaların da venöz yetmezlikleri bulunmaktadır. 
Bu grup hastalarda lokal anesteziye ilaveten sedasyon 
ve analjezi yapma amacıyla kullanılan ketofol, hastaların 
ve cerrahların tamamına yakınında yeterli memnuniyet 
oluşturmuştur. Varis hastalarında da spinal yada epidural 
anesteziye ilave olarak ya da lokal anesteziyi desteklemek 
amacı ile ketofol kullanılmıştır. Uyanma fenomeni 
dediğimiz olay varis hastalarının ikisinde olmuştur. Bu grup 
hastalarda, dolaşım bozukluklarına depresyonun eşlik 
etmesi bu fenomenin fazla görülmesine neden olmuş 
olabilir (7,8). 

Ketamin ve propofolün ketofol adıyla anestezi 
pratiğinde sedasyon amacı ile kullanımı nispeten yeni 
olmasına rağmen her iki ilacın tek başına kullanımında 
ortaya çıkan istenmeyen etkilerin ortadan kalkıyor oluşu 
bu kombinasyonu popüler hale getirmiştir. Ketamin ve 
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Tablo 1. Hastaların ek hastalıkları ile ameliyat tipi, süresi, hasta ve cerrah memnuniyeti

Ameliyat Tipi ASA Operasyon 
Süresi (dk)

Hasta  
Memnuniyeti

Cerrah  
Memnuniyeti Ek Hastalık

Bacak amputasyonu 3  90 10 10
Psoas 
kompartman 
bloğu

DM 

Anal fissür 1 15 10 10  

Varis operasyonu 1 39 10 10  

Nazal fraktür fiksasyonu 2 10 10 10 Epilepsi

Femoro popliteal bypass 3 30 10 10 EA İKH

Yara debritmanı 2 30 9 10 DM

Kalça redüksiyonu 1 17 10 10  

Apse drenajı 1 25 8 10  

Perianal abse drenajı 1 20 10 10  

İliak oklüzyon 3 30 10 10 LAA İKH+DM+KKY

Yanık yıkaması 1 60 10 10  

Femoro popliteal bypass 3 25 10 10 LAA  

Femoro popliteal bypass 3 15 8 10 LAA DM

Amputasyon(dizaltı) 3 60 10 10 Popliteal 
blok KBY+İKH+DM

Varis operasyonu 1 41 7 8 SA  

Femoro popliteal bypass 
greft çıkarılması 2 60 10 10 SA  

Femoro popliteal bypass 3 180 10 10 LA DM+İKH+HT+KY

Varis operasyonu 1 30 10 10  

Aortabifemoral bypass 2 162 10 10 LAA  

Varis operasyonu 1 45 10 10 SA  

Varis operasyonu 1 80 9 10 SA  

Varis operasyonu 1 40 10 10 SA  

Varis operasyonu 1 20 10 10 SA  

Aksillo femoral bypass 4 150 10 10 LAA Geçirilmiş MI

Varis operasyonu 2 30 10 10 EA DM+HT

Embolektomi 2 45 10 10 LAA İKH+DM+HT

Aksillo femoral bypass 2 162 10 10 LA  

 Varis operasyonu 1 20 10 10 EA  
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propofolün aynı enjektörde kullanmının daha etkin ve 
güvenilir oluşu, bu ilaçların herbirinin tek başına yapacağı 
yan etkileri sınırlandırması ve daha düşük dozda ilaç 

kullanımına izin vermesi ile mümkün olmuştur. Uyanma 
süresinin kısa oluşu, solunumu baskılamaması, etkin 
analjezi sağlaması ilacı sadece ASA 1 grubu hastalarda değil 

Tablo 1. Devamı

Ameliyat Tipi ASA Operasyon 
Süresi (dk)

Hasta  
Memnuniyeti

Cerrah  
Memnuniyeti Ek Hastalık

Varis operasyonu 1 35 10 10 EA  

Varis operasyonu 1 75 10 10 EA  

Aortabifemoral 
bypass 3 40 10 10 LAA DM+İKH

Aortabifemoral 
bypass 2 210 10 2 SA DM

Amputasyon 3 57 10 10 SA Geçirilmiş MI

Varis operasyonu 1 40 10 10 EA  

Varis operasyonu 1 30 10 10 EA  

Varis operasyonu 1 51 10 10 SA  

Aortabifemoral 
bypass greft 
revizyonu 1 60 10 10 LAA  

Varis operasyonu 1 45 0 0 SA  

Yüz flebi 
çevrilmesi 2 60 8 10 LAA  

Septoplasti 1 15 10 10 LAA  

Kolesistektomi 
(Epidural anestezi) 2 45 9 8 KSE Bronşial astım

Embolektomi 2 30 10 10 LAA Psöriasis

Femoro popliteal 
bypass 2 45 10 10 EA DM

Üreter darlığı 4 10 10 4 LAA İKH+KY

Periferik vasküler 
hastalık 3 30 10 10 LAA KY

Varis operasyonu 1 60 10 10 SA  

Prostatektomi 1 75 10 10 SA  

Septoplasti 1 90 8 10 LAA  

Femoral 
endarderektomi 2 48 10 10 LAA Psöriasis

Greft revizyonu 2 25 10 10 HT+DM

 Üretra darlığı 1 20 8 10  

LAA: lokal anestezi, SA: spinal anestezi, EA: epidural anestezi, KSE: kombine spinal epidural anestezi, HT: hipertansiyon, DM: diabetes mellitus, KKY: konjestif kalp yetmezliği, 

İKH: iskemik kalp hastalığı, MI: myokard infarktüsü
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yaşlı ve ek hastalığı olan hastalarda da kullanma olanağı 
sağlamıştır. Ketofol’ün sıralanan pozitif özelliklerine karşın 
istenmeyen yan etkileri de görülebilir. Bu durum yakın takip 
ve monitorizasyon ile önlenebilir. Örneğin ketamin dozunun 
fazla tutulması ile uyanma fenomeni denilen ajitasyonlarla 
seyreden durum ile karşılaşılabilir. Hastalarımızın sadece 
ikisinde uyanma fenomeni görülmüştür. 

Çalışmamamızda ketamin ve propofolün 1/1 oranında 
karışımının ASA 1-2 hastalara uygulanması ile minimal 
yan etki, maksimum düzeyde hasta ve cerrah konforu 
sağlanmıştır. Hastalarımızın 12’si ASA 3 ve 4 olup bu grup 
hastalarda da ketofol başarı ile kullanılmıştır. Yoğun bakım 
ihtiyacı olmadan hastalar servise verilebilmiştir. 

Cerrahi işlemlerde sedasyon için seçilen ajan 
aynı zamanda hızlı etki başlangıcına sahip olmalı, 
tüm yaş gruplarında kullanılabilmeli, ucuz olmalı ve 
uygulanması kolay olmalıdır. Günümüzde bütün bunları 
tek başına sağlayabilecek bir ilaç var olmamakla birlikte 
ketofol bu ihtiyacı karşılamak üzere kullanılmaktadır. 
Kullanılan ketamin-propofol oranı değişmekle beraber 
çalışmamamızda 1/1 oranı tercih edilmiştir. 

Propofol nonopioid, nonbarbitürat hipnotik bir ajandır. 
Etkisi hızlı başlangıçlı olup, kısa sürelidir. Ayrıca antiemetik 
özelliği de olan bir ilaçtır. Doz ilişkili olarak bradikardi, 
hipotansiyon ve solunum depresyonu yapabilen bu ajanın 
amnezik özelliğide vardır ancak analjezik özelliği yoktur. 
Birlikte kullanılan ketamin fensiklidin derivesi olup analjezik 
ve amnezik özellikleri vardır. Solunum depresyonu ve 
kardiyovasküler depresan etkileri neredeyse yok olmasına 
rağmen, uyanma fenomeninden dolayı kullanımı sınırlıdır.

Ketamin analjezik özelliğe sahip bir ilaç olup 
genel anestezi veya sedasyonda propofolün yanında 
benzodiyazepin ve opioid gibi başka ilaçlarla birlikte de 
kullanılabilir. Propofol, solunum fonksiyonları üzerine olan 
etkileri açısından güvenlik aralığı dar bir ilaçtır. Ketaminle 
kombine edildiğinde daha düşük dozda kullanılması 
mümkün olmakta ve bu sayede solunum depresan 
etkilerinin ortaya çıktığı dozlardan uzakta kalınabilmektedir. 
Benzer şekilde; ketaminin sempatomimetik etkileri 
propofolün hemodinamik depresyon yapıcı etkilerini 
karşılayabilmektedir. Ayrıca, analjezik etkinliği sayesinde, 
ek analjezik gereksinimini azaltarak, analjezik amacıyla 
kullanılabilecek opioidlerin yan etkilerinden de kaçınmış 
olmayı sağlayabilir. 

Ketamin ve propofolün aynı enjektörde ketofol olarak 
prosedürel sedasyon amacı ile başarılı bir şekilde kullanımı 
ile ilgili olarak literatürde yapılmış çalışmaları incelediğimizde 
sonuçlar, dozlar ve yan etkiler oldukça farklıdır. Özellikle 
pediatrik yaş gruplarında karışımdaki ketamin ve propofol 
oranları 30 dakikalık girişimler için 1:5, 90 dakikalık 
girişimler için 1:6,7 olarak bulunmuştur (9). 

Diagnostik ve teröpatik invaziv girişimsel radyolojik 
prosedürler ağrılıdırlar ve anksiyeteyi provake edebilirler. 
Propofol ve ketamin kombinasyonu ek opioid analjezik 
ihtiyacını minimuma indirebilir ve her ilacın tek başına 
uygulanmasından doğacak toksisiteyi azaltarak daha 
iyi sedasyon sağlama potansiyeline sahip olabilirler. Bir 
çalışmada sedasyon altında girişimsel radyolojik işlem 
uygulanacak ASA 1-3 fiziksel duruma sahip 72 hasta 
randomize edilerek iki gruba ayrılmış; grup 1’e propofol 
0,5 mg/kg + ketamin 0,5 mg/kg verilmiş, grup 2’ye ise 
0,5 mg/kg propofol ve ketamin 0,25 mg/kg 4 olarak 
verilmiştir. İki grup arasında demografik karakteristikler 
ve girişimsel radyolojik prosedürün süresi, hemodinamik 
veriler, O2 satürasyonu veya yan etkiler yönünden anlamlı 
fark bulunmamıştır. Bununla beraber ortalama propofol 
dozu grup 2’de grup 1’den daha yüksek olup, grup 2’de 
aşırı sedatize edilmiş hasta sayısı grup 1’den daha fazla 
bulunmuştur. Sedasyon skoru 4’den yüksek olan hasta sayısı 
grup 2’de daha fazla idi. Grup 1’deki hastaların %44’ünde 
grup 2’deki hastaların da %58’inde ek propofol dozuna 
ihtiyaç duyulmuştur. Ortalama derlenme zamanı grup 1’de 
12,1±1 dk iken grup 2’de 13,8±0,8 dk bulunmuştur (10). 

Rejyonel anestezi yapılacak, yaşlı ve ek hastalığı olan 
yüksek riskli hastalarda ketofolün sedasyon amacıyla 
kullanımının güvenli ve etkin olduğu gösterilmiştir (2). Bizim 
kardiyovasküler cerrahi operasyonuna girecek hastalarımız 
da yaşlı ve ek hastalığı olan hastalardı. Bu hastalarda 
lokal anesteziğe ilaveten ketofol sedasyonu verildi. Varis 
operasyonuna giren hastalarımız genç hastalar olmakla 
birlikte rejyonel anestezi altında sedasyon, hastaların 
ikisinde görülen uyanma fenomeni haricinde güvenle 
uygulanmıştır. 

Diğer bir çalışma monitorize anestezi bakımında 
ketamininin analjezik adjuvan ajan olarak propofol 
sedasyonuna etkisini ortaya koymak için günübirlik meme 
biyopsisi yapılan 100 bayan hastada analjezi, sedasyon 
ve ayılma sürecine olan etkileri değerlendirilmiştir. Bu 
çalışmada ketaminin doza bağlı olarak ek opioid ihtiyacını 
azalttığı sonucu elde edilmiştir. Fakat ketamin düzeyinin 
en yüksek olduğu grupta postoperatif bulantı-kusma, 
psikomimetik yan etkiler ve taburculuk zamanında 
uzama olduğu saptanmıştır. Propofol sedasyonu sırasında 
ketaminin adjuvan dozu önemli derecede analjezi sağlamış 
ve ilave opioid ihtiyacını azaltmıştır. Çalışma sonucunda 
propofol (9,4 mg/mL) / ketamin (0,94-1,88 mg/mL) 
kombinasyonu monitorize anestezi bakımında etkili 
sedasyon + analjezi sağladığı ortaya konmuştur (11).

Acil servislerde ketamin-propofol kombinasyonu 
uygulanarak yapılan cerrahi girişimlerle bu kombinasyonun 
bolus dozlarda daha güvenli ve etkili olduğu sonucuna 
varılmıştır (12). 
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Sonuç olarak kısa süreli girişimlerde sedasyon ve 
analjezi amacı ile ketofolün kullanımı pratik bir yöntem 
olup solunum ve hemodinamik değerleri etkilemese de 
ketamine bağlı halüsinasyon görülebilir. Bu karışımda 1/1 
olan ketamin/propofol oranında hipnotik dozunun yetersiz 
kalabileceği düşüncesiyle bu oranın 1/2 ya da 1/3 olarak 
kullanılmasının daha uygun olabileceği kanısındayız.
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Özet

Amaç: Bu çalışmanın amacı tamamen içeriden dikiş tekniği ile 
menisküs tamiri yapılan hastaların ortalama beş yıllık fonksiyonel 
sonuçları değerlendirmektir.

Yöntemler: Tamamen içeriden (all inside) tekniği kullanılarak 
menisküs tamiri yapılan 32 hasta (29 erkek, 3 kadın; 19 sağ diz, 
13 sol diz; 12 lateral, 20 medial menisküs) çalışmaya dahil edildi. 
Tanıda klinik muayene ve manyetik rezonans görüntüleme esas 
alındı. Ortalama yaş 28 (23-41) yıldı. Olgular ameliyat öncesi ve 
ameliyat sonrası dönemde modifiye Marshall fonksiyonel diz 
skoru kullanılarak değerlendirildi. 

Bulgular: Ortalama takip süresi 58 ay (dağılım 49-81) idi. Son 
kontrollerde Marshall diz skoru 23 hastada çok iyi, sekiz hastada 
iyi, bir hastada orta olarak bulundu. Tamir uygulanan 12 hastada 
menisküs yırtığı birlikte ön çapraz bağ (ÖÇB) yırtığı mevcuttu 
ve aynı seansta ön çapraz bağ rekonstrüksiyonu uygulandı. 
Hastalarda cerrahi öncesi ve sonrası fonksiyonel sonuçlar 
karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı artış olduğu görüldü 
(p<0,05). 

Sonuç: Bu çalışmada menisküs tamiri için tamamen içeriden 
menisküs dikiş tekniği kullanılmasının hem kolay uygulanabilir 
hem de fonksiyonel iyileşme üzerine anlamlı artış sağlayan bir 
tamir yöntemi olduğu gösterildi. (Haseki T›p Bülteni 2015; 53: 
47-51)

Anahtar Sözcükler: Menisküs, tamamen içeriden, menisküs 
tamiri

Abstract

Aim: The aim of this study was to evaluate the functional 

outcomes of arthroscopic all-inside meniscal repair at an average 

5-year follow-up.

Methods: Thirty-two patients (29 males 3 females; 19 right 

knees, 13 left knees), who underwent arthroscopic all-inside 

meniscal repair, were included in the study. Clinical examination 

and magnetic resonance imaging were the main diagnostic tools. 

The mean age of the patients was 28 years (23-41 years). ACL 

reconstruction was performed in the same session in 12 patients 

with meniscal injury associated with ACL tear. Preoperative 

and postoperative functional knee scores of the patients were 

assessed by modified Marshall functional knee scores in their 

last follow-up.

Results: The mean follow-up period was 58 months (range 49-

81). Marshall knee scores in the last follow-up were found to be 

excellent in 23 patients, good - in 8 patients, and moderate in 1 

patient. ACL reconstruction was performed in the same session 

in 12 patients with meniscal injury associated with ACL tear. A 

statistically significant functional improvement was detected in 

patients with meniscal repair after 5 years. 

Conclusion: This study showed that all-inside meniscal repair 

technique is an easy and reliable method for the treatment of 

meniscus tears. (The Medical Bulletin of Haseki 2015; 53:47-51)

Key Words: Meniscus, all inside, meniscal repair
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Giriş
Menisküslerin yük taşıma ve dağıtma, şok emilimi, 

sinovyal sıvı salınımı ve lubrikasyonu, eklem yüzlerinin 
birbiri ile olan uyumunu arttırma ve ön çapraz bağın (ÖÇB) 
yetersiz olduğu durumlarda dizin ön arka stabilitesine 
katkıda bulunma gibi önemli görevleri vardır (1-4).

Menisküs tamiri ilk defa Annendale tarafından 1883 
yılında yapılmıştır. Daha sonra artroskopinin gelişmesi 
ile menisküs tamiri yaygınlaşmıştır (1,2). Fairbank’in  
total menisektomi yapılmış dizlerdeki ileri evre artroz 
sonuçları yayınlamasından sonra, Seedhom ve ark. 
biyomekanik çalışmalarında menisküslerin çıkarılmasının 
eklem kıkırdağına olan olumsuz etkilerini göstermişlerdir 
(3,5). Bu nedenle günümüzde tamir imkanı olduğunda 
menisküslerin korunması yaklaşımı kabul görmektedir 
(6,7).

Çalışmamızda, tamamen içeriden dikiş tekniği ile 
artroskopik menisküs tamiri yapılan hastaların ortalama 
beş yıllık fonksiyonel sonuçları değerlendirildi.

Yöntemler
2007-2009 yılları arasında tamamen içeriden (all-

inside) tekniği kullanılarak artroskopik menisküs tamiri 
yapılan ve son kontrolü yapılabilen 32 hasta (29 erkek, 3 
kadın; 19 sağ diz, 13 sol diz) çalışmaya alındı. Ortalama 
yaş 28 (dağılım: 23-41) yıldı. Tanıda klinik muayene ve 
manyetik rezonans görüntüleme (MRG) kullanıldı. Periferik 
vasküler (kırmızı-kırmızı, zone 1) bölgedeki 1 cm’den 
büyük, instabil, dejeneratif olmayan, longitudinal-vertikal 
yırtık özelliği olan, yırtığın izole arka boynuzda olduğu 
ya da arka boynuzdan gövdeye devam eden menisküs 
yırtıklarına artroskopik tamir uygulandı (Şekil 1-4). 
Menisküsün bir kısmına parsiyel rezeksiyon bir kısmına 
tamir yapılan olgular, tamamen içeriden tamir ve diğer 
tamir tekniklerinin birlikte uygulandığı olgular çalışmaya 
dahil edilmedi.

Hastaların klinik muayeneleri (eklem hassasiyeti, MC 
Murrey testi, Apley testi ve Lachman testi) yapıldıktan 
sonra menisküs yırtığı ve/veya ÖÇB yırtığı düşünülen 
hastaların tanısı MRG ile doğrulandı. 

Turnike kontrolünde standart anteromedial-
anterolateral portaller açıldı ve diagnostik artroskopi 
yapılarak menisküs yırtığı doğrulandı. ÖÇB ve/veya 
kıkırdak patolojiler intraoperatif değerlendirildi ve cerrahi 
gerektirecek düzeyde patoloji varsa müdahale edildi. 
Menisküs yırtığı doğrulandıktan sonra motorize shaver 
yardımı ile yırtık hattı debride edildi. Ardından raspa 
yardımı ile yırtık yüzeyler canlandırıldı. Daha sonra vertikal 
dikiş kullanılarak cihaz yardımı ile tamamen içeriden 
menisküs tamiri uygulandı. Tamir sonrası turnike gevşetildi 
ve kanama kontrolü yapıldı. Tüm ameliyatlar tek cerrah 
tarafından yapıldı.

Hastalar ameliyat sonrası dönemdeki ilk altı hafta 
çift koltuk değneği kullandırıldı ve yük vermelerine izin 
verilmedi. Sekizinci haftaya kadar kısmi yük, sonrasında 
tam yük verildi. İlk iki hafta 60°, sonraki iki hafta 90°, son 
iki hafta tam fleksiyon derecelerine izin verildi. Sekiz hafta 
sonunda hastaların işe dönmeleri sağlandı.

Hastaların ameliyat öncesi ve son kontrol sırasındaki 
fonksiyonel değerlendirilmesi modifiye Marshall 
fonksiyonel diz değerlendirme skoruna göre yapıldı (8). 
Buna göre toplam 30 puan üzerinden değerlendirme 
yapıldı; 26-30 puan çok iyi, 21-25 puan iyi, 16-20 puan 
orta, 16 puanın altı ise kötü sonuç olarak kabul edildi. 

İstatistiksel değerlendirme için SPSS 15.0 programı 
kullanıldı. Ameliyat öncesi ve ameliyat sonrası Marshall 
Skoru verilerinin karşılaştırılmasında Wilcoxon testi 
kullanıldı. Anlamlılık değeri için p<0,05 kabul edildi.

Bulgular
Hastaların ortalama takip süresi 58 ay (dağılım 49-

81) idi. Artroskopi sırasında 12 (%37,5) hastada lateral 
menisküs yırtığı, 20 (%62,5) hastada medial menisküs 
yırtığı ve 12 (%37,5) hastada beraberinde ÖÇB yırtığı 
mevcuttu. Müdahale gerektirecek kıkırdak patolojisi 
saptanan hasta olmadı. ÖÇB yırtığı saptanan 12 hastada 
aynı seansta otogreft ile bağ tamiri yapıldı. Menisküs 
tamiri sırasında ek yaralanma oluşmadı. Ameliyat sonrası 
nörovasküler patoloji saptanan hasta olmadı. 

Hastaların fonksiyonel sonuçlarını değerlendirmek 
amacıyla kullanılan modifiye Marshall diz skoru sonuçlarına 
göre ameliyat öncesi ve son kontrol sonrası veriler arasında 
istatistiksel açıdan anlamlı fark elde edildi (p<0,05). Son 
kontrollerde Marshall diz skoru 23 hastada çok iyi, sekiz 
hastada iyi, bir hastada orta olarak bulundu (Şekil 5).

İzole menisküs yırtığı olan ve tamir edilen iki olguda 
ameliyat sonrası dokuzuncu haftaya kadar uzayan hareket 
kısıtlılığı oluştu. Uygulanan rehabilitasyon ile normal 
hareket açıklığına ulaşıldı.

Tartışma
Arnoczky ve Warren’in menisküsün kanlanmasını ve 

iyileşebileceğini gösterdikleri çalışmasından sonra menisküs 
tamiri ve özellikle tamamen içeriden menisküs tamiri 
yaygın olarak kullanılmaya başlanmıştır (9). Artroskopik 
menisküs tamir teknikleri birinci kuşak olarak Henning 
tarafından içeriden dışarıya tamir olarak yapılmıştır (10). 
Daha sonra özellikle lateral menisküs tamirinde peroneal 
sinir yaralanmasını azaltmak amacıyla Warren tarafından 
dışarıdan içeriye tamir tekniği ikinci kuşak olarak 
uygulanmıştır (11). 

Nörovasküler yaralanma riskini düşürmek amacıyla 
üçüncü kuşak olarak tamamen içeriden menisküs tamir 
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tekniği uygulanmaya başlanmıştır. Bu amaçla biyo-emilebilir 
özellikte dart, staple gibi materyaller kullanılmıştır. Bunlar 
daha düşük morbiditeyle iyileşme sağlamışlardır. Fakat 
materyal kırılmalarına bağlı erken yetmezlikler görülmüş, 
birinci ya da ikinci kuşak tamir tekniklerine göre daha güçsüz 
tespit sağladıkları gösterilmiştir (12,13). Bu yetersizlikleri 
önlemek için dördüncü kuşak olarak içeriden dışarıya tamir 
tekniği ile aynı güçte olabilecek, düğüm içeren, tamamen 
içeriden tamir materyali kullanılmaya başlanmıştır (14). 
Bu çalışmada tamamen içeriden menisküs tamirlerini 
dördüncü kuşak tamir materyali kullandık. Komplikasyon 
oranının düşük olması ve fonksiyonel sonuçlarımızın iyi 
olmasında güncel olan bu materyalleri kullanmamızın 
etkin olduğunu gördük.

Tamamen içeriden menisküs tamiri tekniği fazladan 
cerrahi kesi yapmaya gerek duyulmaması sayesinde 
morbiditenin daha düşük olması sağlanmaktadır (15). Bu 
teknik ayrıca daha kolay uygulama, daha az komplikasyon 
görülmesi ve diğer tekniklere göre aynı fonksiyonel sonuçlar 
elde edilebilmesi gibi avantajlara sahiptir (14-16). Biz de 
standart anterolateral ve anteromedial portallere ek portal 
kullanmaya gerek kalmadan tamir işlemini tamamladık. 
Bu sayede olası ek kesi yerlerine bağlı yara problemleri ve 
eklem içi yapılarda oluşabilecek yaralanmalardan korunmuş 
olduk.

Literatürde, menisküs tamirine ilişkin yaygın olarak 
kabul gören ölçütler arasında yırtığın 1 cm’den uzun ve 
vertikal-longitudinal olması ve Zone 1 (kırmızı-kırmızı) yada 
Zone 2’de (kırmızı-beyaz) yerleşmiş ve instabil olması en 
önemlileridir (2,4,17-20). Menisküs tamiri için hastanın 45 
yaşın üzerinde olması, yırtığın Zone 3’de olması, kompleks 
veya radial yırtık olması ise tartışmalı kabul edilmektedir 
(2,4,19-24). Biz de hastaların Zone 1 periferik vasküler 
bölgedeki 1 cm’den büyük instabil, dejeneratif olmayan 
vertikal-longitudinal yırtık olan menisküslerine tamir 
uyguladık. Hastalarımızın fonksiyonel sonuçlarının iyi 
olmasında yaş ortalamamızın düşük olması, doğru yırtık 
tipi seçilmesi, yırtığın yerleşimi ve fizyolojik yaş açısından 
uygun endikasyonda olmasının önemli etkileri olduğunu 
gördük.

Menisküs tamirlerinde dizin stabilitesi sonuçları 
doğrudan etkilemektedir. Başarılı sonuç için dizin stabil 
olması gerekmektedir. Aksi halde; ÖÇB yetmezliğinde 
menisküsü etkileyen makaslama kuvvetleri iyileşmeyi 
engelleyecek ve yeniden yırtık oluşturacaktır. Grant ve 
ark. derleme yazılarında ÖÇB rekonstrüksiyonu ihmal 
edilerek yapılan menisküs tamirlerinde %17-19 iyileşmeme 
oranı bildirmişlerdir (25). De Haven (26) instabil dizlerde 
yaptığı menisküs tamirlerinde % 33 oranında yeniden 
yırtık oluştuğunu belirtmiştir. Barber ve Stone (6) ise 
stabil dizlerdeki menisküs tamirlerinde başarı oranını 
%81, instabil dizlerde %67 olarak bildirmişlerdir. Jakob 

ve ark. menisküs tamiri sonrası tekrar yırtık oluşan sekiz 
hastanın üçünde ÖÇB instabilitesi bulmuşlardır (17). Farklı 
klinik çalışmalar ÖÇB rekonstrüksiyonu ile aynı seansta 
menisküs tamirinde başarıyı %83-96 olarak (27-29), 
ÖÇB rekonstrüksiyonu farklı bir seansta yapılan menisküs 
tamirlerinde başarıyı %84 olarak göstermişlerdir (30). Bu 
çalışmada menisküs yırtığı ile birlikte ÖÇB yırtığı olan ve 
aynı seansta tamir edilen hastaların fonksiyonel sonuçları 
değerlendirildiğinde genel hasta grubu ile uyumlu olarak 

Şekil 1. Menisküs posteriorunda longitudinal instabil yırtık görüntüsü

Şekil 2. Menisküs redüksiyonu sonrası cihazın eklem içi görüntüsü

Şekil 3. Menisküs tamiri sırasında ilk dikişin kapsüle tespitinden 
sonraki görüntüsü
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anlamlı iyileşme gözlendi. ÖÇB rekonstrüksiyonu sonrası 
sağladığımız diz stabilitesinin fonksiyonel iyileşmeye önemli 
katkı sağladığını görmekle birlikte daha kesin bilgiler için 
karşılaştırmalı ve ileriye dönük çalışmaların gerektiğine 
inanmaktayız.

Çalışmamızın geriye dönük olması, kontrol grubunun 
olmaması ve menisküsün iyileştiğini objektif olarak 
gösterebilmek için ikincil bakı artroskopisi uygulanamamış 
olması zayıf yönleridir. Bununla birlikte menisküs yırtık 
tiplerinde, lokalizasyonlarında ve tamir tekniğinde homojen 
bir grubumuzun olması ve takip süresinin ortalama beş yıl 
olması çalışmanın kuvvetli yönleridir. 

Menisküsler dizin fizyolojik fonksiyonlarını yerine 
getirmesinde ve yük dağılımında etkili önemli anatomik 
yapılardır. Bu nedenle periferik vasküler bölge lezyonlarının 
tedavisinde amaç tamir yaparak korumak olmalıdır. Bu 
bilgiler ışığında bu çalışmanın sonuçları değerlendirildiğinde 
menisküs tamiri için tamamen içeriden dikiş tekniği 
kullanılması cerrah açısından kolay bir yöntem olmakla 
birlikte komplikasyon oranının düşük olduğu gözlendi. 
Ayrıca menisküs tamiri yapılması hasta için hem fonksiyonel 
açıdan iyileştirici hem de ileriye yaşlarda oluşabilecek 

diz patolojileri açısından koruyucu bir yöntem olduğuna 
inanıyoruz. Bununla birlikte daha kesin bilgiler verebilmek 
için ileriye dönük, karşılaştırmalı ve uzun dönemli 
çalışmaların gerekli olduğu kanaatindeyiz.
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Özet

Amaç: Çocukluk çağı böbrek taşlarının tedavisinde retrograd 
intrarenal cerrahinin uygulanabilirliğinin gösterilmesi.

Yöntemler: Kliniğimizde Aralık 2012-Şubat 2013 tarihleri arasında 
böbrek taşlarının tedavisi için retrograd intrarenal cerrahi uygulanan 
14 hastanın bilgileri geriye dönük olarak incelendi. Tüm hastalarda 
işlem 7,5 Fr FlexX™ 2 fleksibl üreterorenoskop (Karl Storz GmbH 
& Co. KG, Tuttlingen, Germany) cihazı kullanılarak gerçekleştirildi. 
Hiçbir hastada üreteral akses kılıf kullanılmadı. Üretere giriş 
yapılamayan hastalarda pasif dilatasyon için 2 hafta süre ile çift 
j kateter takılarak işlem ertelendi. Taşlar lazer ile fragmante edildi 
ve iki milimetreden küçük fragmanlar kendiliğinden düşmesi için 
yerinde bırakıldı. Tüm hastalara işlem sonrası çift j kateter takıldı 
ve takiplerde üriner sistem ultrasonografisi ve direkt grafi kullanıldı.

Bulgular: Ortalama hasta yaşı 7,5±2,47 (3-12 arası) yıldı. 
Hastalardan altısı kızdı ve altı hastada taş sağ taraftaydı. En büyük 
taş çapına göre ortalama taş boyutu 12,3±3,49  mm’ydi (8-20 arası). 
On hasta daha önce SWL tedavisi görmüştü. Ortalama operasyon 
süresi 33,5±6,9 (25-45) dakika, ortalama skopi süresi 45,3±15,4 
(30-75 arası) saniyeydi. Hastanede kalış süresi 1,07±0,2 (1-2 
arası) gündü. Hastaların hiçbirinde işlem esnasında komplikasyon 
gelişmedi. İşlem sonrası tüm hastalara çift j kateter takıldı ve iki 
hafta sonunda alındı. Tüm hastalarda taşsızlık sağlandı.

Sonuç: Retrograd intrarenal cerrahi, pediatrik hasta grubunda 
da güvenle ve başarıyla uygulanabilen bir yöntemdir. (Haseki T›p  
Bülteni 2015; 53:52-6)

Anahtar Sözcükler: Böbrek taşı, pediatrik hasta, retrograd 
intrarenal cerrahi

Abstract

Aim: To demonstrate the feasibility of retrograde intrarenal surgery 
(RIRS) in pediatric age group.

Methods: Data of patients who underwent RIRS for the treatment 
of kidney stones were retrospectively analyzed. The procedure was 
performed using 7.5 Fr FlexX™ 2 flexible ureterorenoscope in all 
patients. Ureteral access sheath was not used in any patients. A 
double-j stent was inserted and the procedure was delayed for 2 
weeks whenever access to the ureter was not possible. The stones 
were fragmented using laser and fragments smaller than 2 mm were 
left for spontaneous passage. Postoperative success was evaluated 
using ultrasonography and kidney, ureter and bladder (KUB) x-ray.

Results: 14 patients with a mean age of 7.5±2.47 (range: 3-12) 
years were included. Male to female ratio was 8/6 and six 
patients had a stone on the right side. The mean stone size was 
12.3±3.49 (range: 8-20) mm. Of the patients, 10 had a history 
of unsuccessful shock wave lithotripsy (SWL) treatment. Mean 
operation and fluoroscopy screening times were 33.5±6.9 (range: 
25-45) and 45.3±15.4 (range: 30-75) minutes, respectively. The 
median hospital stay was 1.07±0.2 (range: 1-2) days. No major 
complications were noticed during the operation. Double-J stents 
were removed on the 2nd postoperative week and all patients 
were stone-free during the follow-up. 

Conclusion: RIRS can be performed safely and efficaciously in 
pediatric patients. (The Medical Bulletin of Haseki 2015; 53:52-6)

Key Words: Kidney stone, pediatric patients, retrograde intrarenal 
surgery
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Giriş
Son yıllarda yapılan çalışmalar üriner sistem taş hastalığı 

insidansının tüm dünyada olduğu gibi ülkemizde de artış 
gösterdiğini ve bu artışın özellikle çocukluk çağı hastalarda 
daha belirgin olduğunu göstermektedir (1,2). Remzi ve 
ark.’nın 1980’de yayınladıkları epidemiyoloji çalışmasında 
asemptomatik ilkokul öğrencilerinde taş hastalığı insidansı 
%1 olarak bildirilmiştir (3). Günümüzde kılavuzlar çocukluk 
çağı taş hastalığı tedavisinde öncelikle beden dışı şok 
dalga litotripsisi (SWL) önerse de yöntemin her zaman 
başarıyı sağlayamaması, çoğu zaman birden çok seans 
gerektirmesi ve son zamanlarda uzun dönem yan etkilerine 
dair ciddi çalışmaların yayınlanmış olması alternatif tedavi 
yöntemlerini sıklıkla gündeme getirmektedir (4,5).

Fleksibl endoskop ve lazer teknolojisinde ve 
ameliyatlarda kullanılan sarf malzemelerin tasarım ve 
dayanıklılığında son 10 yıl içerisinde görülen hızlı gelişmeye 
paralel olarak retrograd intrarenal cerrahi (RİRC) kavramı 
hızla yaygın bir kullanım alanı kazanmıştır (6). Başlangıçta 
çocuk hasta grubunda erişkin aletlerinin kullanımına bağlı 
çekinceler olsa da cihaz çaplarında küçülme ile beraber 
retrograd intrarenal cerrahi öncelikle SWL’ye dirençli taşı 
olan ya da taş fragmanlarını düşüremeyen çocuklarda 
uygulanmaya başlanmıştır (7).

Çocuk hastalarda SWL’nin kısa ve uzun dönem 
başarı ve komplikasyon oranları literatürde detaylı olarak 
bulunmakla beraber RİRC’nin sonuçları için sınırlı bilgi 
bulunmaktadır. Bu çalışmada kliniğimizde çocuk hastalara 
uyguladığımız RİRC olgularının kısa dönem başarı ve 
komplikasyonlarını inceledik.

Yöntemler
Operasyon Öncesi Değerlendirme
Böbrek taşı saptanan hastaların velilerine taş hastalığı 

için mevcut tedavi seçenekleri başarı ve komplikasyon 
oranları da dahil olmak üzere detaylı olarak anlatıldı, 
operasyon için gerekli onamları alındı ve operasyon 
planlanan hastaların hepsinden serum üre, kreatinin, 
elektrolit seviyeleri, tam kan sayımı, kan grubu tayini, 
koagülasyon profili, c-reaktif protein seviyesi ve idrar 
kültürü istendi. Tüm hastalara toplayıcı sistem anatomisini 
değerlendirebilmek için intravenöz ürografi (İVÜ) çekildi.

Taş boyutu ultrasonografi ya da düz grafide tek boyutta 
hesaplanan en uzun ölçüm olarak bildirildi.

Operasyon Tekniği
Tüm hastalarda işlem genel anestezi altında 

gerçekleştirildi. Hastalara ürolojik cerrahi masasında 
litotomi ya da kurbağa pozisyonu verildi. Pozisyon 
verilmesini takiben hastaların görüntüleme sahası 
dışında kalan bölgeleri kurşun örtü ile örtüldü. Tüm 
hastalarda öncelikle 6,4 Fr üreterorenoskop ile tanısal 
üreterorenoskopi yapıldı. Kılavuz tel eşliğinde üretero-
pelvik bileşkeye (UPJ) kadar çıkıldı ve retrograd piyelografi 
çekildi. Üreter orifisinden geçilemediği durumlarda balon 
dilatasyon uygulanmadan pasif dilatasyon için çift j kateter 

takılarak işlem sonlandırıldı ve 2 hafta sonrasına ertelendi. 
Üretere sorunsuz giriş yapılan olgularda UPJ’ye kadar 
çıkılarak kılavuz tel pelviste bırakıldı. Ardından aynı işlem 
tekrarlanarak ikinci bir kılavuz tel pelvis renalise yerleştirildi 
ve üreterde pasif dilatasyon sağlanmış oldu.

Daha sonra 7,5 Fr FlexX™2 (Karl Storz GmbH&Co. KG, 
Tuttlingen, Germany) fleksibl üreterorenoskop kılavuz tel 
üzerinden kaydırılarak skopi ve endoskopik görsel kontrol 
ile pelvise kadar ilerletildi. Pelvise ulaşıldığında kılavuz tel 
içinden çıkartılarak tanısal endoskopi yapıldı. Olguların 
hepsinde mümkün olan tüm kaliksler görüntülendi. 
Pelvis, üst ve orta kaliks yerleşimli taşlar bulundukları 
yerde, alt kaliks taşları mümkün olan olgularda daha 
uygun lokalizasyonlara taşınarak, olmayan durumlarda 
ise bulundukları yerde lazer (Sphinx Holmium Laser, Lisa 
Laser Products, Almanya) yardımı ile 273 mikron fiber 
kullanılarak fragmante edildi. Fragmantasyona taşın en 
büyük çapı 2 mm’ye düşünceye kadar devam edildi ve 
tekrarlayan giriş-çıkışlara bağlı komplikasyonları en aza 
indirmek için fragmanlar kendiliğinden düşmeye bırakıldı. 
İşlem sonunda tüm hastalara hasta yaşı ve boyuna uygun 
çift j kateter takıldı.

Operasyon süresi hastanın temizlenip pozisyon 
verilmesini takiben üreterorenoskop ile üretradan 
girilmesinden çift j kateterin takılmasına kadar geçen süre 
olarak kayıt edildi. Skopi süresi işlem süresince yapılan 
görüntülemelerin toplamının saniye olarak kaydedilmesi 
ile hesaplandı.

Operasyon Sonrası Takip
Ek komplikasyon ve şikayeti olmayan ve operasyon 

sonrası 1. gün çekilen direkt grafide çift j kateterin yerinde 
olduğu görülen hastalar taburcu edildi. İkinci hafta çekilen 
grafide ek tedavi gerektirecek rezidü taşı görülmeyen 
hastaların çift j kateterleri alındı. İkinci hafta sonra kontrole 
çağrılan hastalar semptomatik değilse üriner sistem 
ultrasonografisi ile değerlendirilerek taşsızlık durumuna 
karar verildi.

İstatistiksel Analiz
Hastaların dataları Microsoft Excel® (Versiyon 2010) 

ile toplandı ve istatistiksel analizler Number Cruncher 
Statistical System (NCSS) 2007 Statistical Software 
(Utah, USA) paket programı ile yapılmıştır. Verilerin 
değerlendirilmesinde tanımlayıcı istatistiksel metotların 
(ortalama, standart sapma) yanı sıra ikili grupların 
karşılaştırmasında bağımsız t testi ve eşlendirilmiş t testi 
kullanılmıştır.

Bulgular
Ortalama hasta yaşı 7,5±2,3 yıl (3-12 yıl arası), ortalama 

taş boyutu ise 12,3±3,4 mm’idi. Erkek/kız oranı 8/6’ydı 
(Tablo 1). On hasta mevcut taşı için önce SWL tedavisine 
yönlendirilmiş, ancak SWL’den fayda görmemiş hastalardı. 
Kalan dört hastaya doğrudan cerrahi önerildi.

Hastalardan beşinde üreteral orifisten girilememesi 
nedeniyle pasif dilatasyon amaçlı çift j kateter takıldı ve iki 
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seanslı işlem uygulandı. Dokuz hastada üreteral orifisi ve 
üreter geçişe izin verdiği için işlem tek seansta sonlandırıldı.

Ortalama operasyon süresi 33,5±6,9 dakika, ortalama 
skopi süresi 45,3±15,4 saniyeydi (Tablo 2). Ortalama 
hastanede kalış süresi 1,07 gündü. En sık karşılaşılan 
postoperatif komplikasyonlar ağrı (dört hasta) ve ateşti 
(üç hasta). Hastaların tümünde ateş kendi kendini sınırladı 
ve hiçbir hastada uzamış antibiyotik tedavisi gerekmedi. 
Postoperatif dönemde ateşi yükselen ve iki gün serviste 
kalan hasta dışında bütün hastalar postoperatif birinci 
taburcu edildi (Tablo 2).

Taşsızlık postoperatif eken dönemde çekilen direkt 
grafiler ve birinci ay sonunda çekilen ultrasonografi ile 
değerlendirildi. İki hastanın ikinci hafta sonunda çift j 
kateter çekimi esnasında üreterde saptanan milimetrik 
taşları forseps yardımıyla alındı. Bir ay sonunda çekilen 
ultrasonografide tüm hastaların taştan arındığı saptandı 
(Tablo 2).

Tartışma
Üriner sistem taş hastalığı insidansı değişen beslenme 

alışkanlıkları, yaşama alanları ve iklim şartlarına bağlı 
olarak artış göstermektedir. Bu artışa hastalığın ilk görülme 
yaşında yıllar içinde görülen azalma da eşlik etmektedir 
(1,2). Ayrıca mevcut bilgiler çocuk hastaların taş tekrarlama 
olasılığı açısından doğrudan yüksek risk grubunda 
olduğunu da göstermektedir (1). Bu nedenle çocuk 
taş hastalarında uygulanan yöntemlerin tekrarlanabilir 
olmaları önem kazanmaktadır. Günümüzde erişkinlerde 
olduğu gibi çocuklarda da SWL, perkütan nefrolitotomi 
(PNL) ve RİRC kabul edilebilir tedavi alternatifi olarak 
karşımıza çıkmaktadır.

İlk olarak 1980’lerde erişkinlerde uygulanmaya 
başlanan SWL, zaman içinde çocuk hastalarda, özellikle 

20 mm’den küçük böbrek taşlarında, ilk basamak tedavi 
seçeneği olarak kabul görmüştür (4). Ancak uygulanmaya 
başladığı dönemden itibaren böbrek parankimi üzerine 
olumsuz etkileri tartışma konusu olmuştur ve gelişmekte 
olan böbrek üzerine etkilerinin uzun dönem sonuçları 
yeni yayınlanmaya başlanmıştır (5,8). Komşu organlarda 
meydana gelen doku hasarı da yine SWL kullanımının 
sorgulanmasına neden olmaktadır (9). Benzeri problemler 
PNL için de geçerlidir (10). SWL’nin karşılaştığı bir diğer 
sorun da artan taş boyutuna bağlı olarak başarının düşmesi 
ve başarının taş lokalizasyonu ile doğrudan ilişkili olmasıdır 
(11). Her ne kadar PNL taş boyutundan bağımsız olarak 
tüm lokalizasyonlarda yüksek taşsızlık oranları sağlasa 
da özellikle üst kaliks taşlarında girişe bağlı komplikasyon 
oranları artmaktadır (12). Bu noktada RİRC, doğrudan 
parankim hasarına neden olmaması ve yeni nesil cihazlarla 
tüm taş lokalizasyonlarında yüksek başarı sağlaması ile 
avantaj sağlamaktadır (13). Çalışmamızda tüm hastalarda 
tüm kalikslere ulaşmak mümkün olmuş ve hastaların 
hepsinde taş boyutu ve lokalizasyonundan bağımsız olarak 
taşsızlık sağlanmıştır.

Üreteroskopik taş tedavisi erişkinlerde 1970’lerin 
sonlarında uygulanmaya başlanmış olsa da çocuklarda 
kullanımına dair ilk bulgular 1988’de Ritchey ve ark. 
tarafından yayınlanmıştır (14). Önceleri sadece üreter 
taşlarının tedavisinde kullanılsa da fleksibl endoskop 
teknolojisindeki gelişmelere paralel olarak böbrek taşlarının 
tedavisinde kullanılmaya başlanmıştır. İlk serilerde böbrek 
ve üreter taşlarının tedavisine ait sonuçlar birlikte verilse de 
son yıllarda fleksibl üreterorenoskopinin sadece çocuklarda 
kullanımına ait seriler de yayınlanmaya başlanmıştır (15). 
Biz de çalışmamıza sadece böbrek taşı tedavisi uygulanan 
hastaları dahil ettik.

Tablo 1. Hastalara ve taşa ait bulgular (SWL: beden dışı şok dalga litotripsisi)

Hasta Yaş (yıl) Cinsiyet Taraf Taş Boyutu 
(mm)

Taş Lokasyonu Geçirilmiş 
SWL

1 10 E Sol 10 Pelvis Hayır

2 12 E Sol 12 Pelvis Evet

3 3 K Sağ 8 Orta kaliks Evet

4 9 E Sağ 15 Pelvis Hayır

5 6 K Sağ 10 Pelvis Evet

6 5 K Sol 8 Alt kaliks Evet

7 7 E Sağ 15 Pelvis Evet

8 10 E Sol 12 Orta kaliks Evet

9 7 E Sağ 8 Alt kaliks Evet

10 6 K Sol 15 Pelvis Evet

11 7 E Sol 12 Üst kaliks Hayır

12 10 K Sol 20 Pelvis Evet

13 7 E Sol 12 Orta kaliks Evet

14 7 K Sağ 15 Üst kaliks Hayır
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Üreteral akses kılıfların kullanımı erişkin hastalarda 
tekrarlayan giriş çıkışları kolaylaştırarak hem taşsızlık 
oranlarını arttırmakta hem de operasyon süresini 
kısaltmaktadır (16). Ayrıca devamlı akım sağlayarak 
intrarenal basıncı ve buna bağlı komplikasyonları da 
azalttığı ileri sürülmektedir. Unsal ve ark. üreteral akses 
kılıf kullandıkları 3 hastada taşsızlık sağlamış ve kılıfa 
bağlı komplikasyon yaşamamışlardır (17). Ancak Traxer 
ve ark. erişkin hastalarda yaptıkları prospektif çalışmada 
akses kılıfı kullanılan 359 olgunun 167’sinde üreteral 
hasar saptamışlardır. Bu hasarın özellikle işlem öncesi 
stent takılmayan hastalarda 7 kat daha fazla görüldüğünü 
bildirmişlerdir (18). Wang ve ark.’da ortalama yaşı 13 
olan 96 hastada akses kılıf kullanımının operasyon 
esnasında görülen komplikasyonların oranını arttırdığını 
göstermişlerdir. Özellikle ekstravazasyon ve perforasyon 
kılıf kullanılan hastalarda daha sık görülmüştür(19). Kılıf 
kullanımına bağlı striktür gelişim riski bulunmakla beraber 
çocuk hastalarda striktür gelişimi bildirilmemiştir. Ancak biz 
serimizde hiçbir hastada üreteral akses kılıf kullanmadık ve 
fragmanları dışarı almak yerinde 2 mm’den küçük boyuta 
indirip kendiliğinden düşmeye bıraktık.

RİRC sonrası bırakılan fragmanların uzun dönem 
sonuçları hakkında tartışmalar devam etmektedir (20,21). 
Özellikle alt kalikste bırakılan fragmanların - özellikle sistin 
taşı varlığında - tekrar taş oluşumuna neden olabileceği 
öne sürülmektedir (22). Biz çalışmamızda fragmanları 

kendiliğinden düşmeye bıraktığımız halde hasta takiplerinde 
fragmanlara bağlı komplikasyonla karşılaşmadık.

İşlem esnasında üreter orifisinin dilatasyonu da çocuk 
hastalarda başka bir problem olarak karşımıza çıkmaktadır. 
Her ne kadar literatürde bildirilmiş bir olgu olmasa da 
teorik olarak orifise aktif dilatasyon yapılmasının hatta 
işlemin kendisinin bile reflüye neden olabileceği öne 
sürülmektedir (23). Biz çalışmamızda üretere akses 
yapamadığımız olgularda aktif dilatasyon yerine çift j stent 
kullanarak pasif dilatasyon uygulamayı tercih ettik. Çift j 
stent takılarak işlemi sonlandırılan beş hastaya iki hafta 
sonra tekrarlanan operasyonda akses esnasında herhangi 
bir zorluk yaşanmadı. Unsal ve ark.’nın aktif dilatasyon 
uyguladıkları beş hastadan birinde perforasyon gelişmiş, 
ancak uzun dönem takibinde hastalarda darlık ya da reflü 
saptamamışlardır (17).

Fleksible URS ile üretere girememe ve taşa ulaşamama 
da komplikasyon olarak bildirilmektedir (23). Biz 
kliniğimizde üreter önce semi-rijid üreterorenoskop ile 
girip daha sonra fleksibl cihaza geçiyoruz. İşlemin başarılı 
olamadığı durumlarda da pasif dilatasyon amaçlı üreteral 
çift j stent takarak işlemi erteliyoruz. Pasif dilatasyon yerine 
aktif dilatasyon da bildirilmekle beraber üreterde meydana 
gelebilecek hasarın uzun dönem sonuçları bilinmediği için 
biz kliniğimizde çocuk hastalarda aktif dilatasyonu tercih 
etmiyoruz. Yine yeni nesil cihazların artmış manevra 
kabiliyeti sayesinde artık tüm toplayıcı sistemi rahatlıkla 
görüntülemek mümkün olmaktadır. Çalışmamızda tüm 
hastalarda taşın bulunduğu kaliks dışında diğer kalikslere 

Tablo 2. Operatif bulgular (komplikasyonlar Clavien Sınıflandırmasına göre derecelendirilmiştir)

Hasta Pasif Dilatasyon Operasyon 
Süresi (dakika)

Skopi 
Süresi 
(dakika)

Hastanede Kalış 
Süresi (gün)

Komplikasyon

1 Hayır 25 30 1 Yok

2 Hayır 33 35 1 Ağrı (Grade 3a)

3 Evet 27 32 2 Ateş (Grade 1)

4 Hayır 31 35 1 Yok

5 Evet 40 65 1 Ağrı (Grade 3a)

6 Hayır 25 37 1 Ateş (Grade 1)

7 Hayır 39 58 1 Ateş (Grade 1)

8 Hayır 27 35 1 Ağrı (Grade 3a)

9 Hayır 25 30 1 Yok

10 Evet 38 58 1 Yok

11 Hayır 35 40 1 Yok

12 Hayır 45 65 1 Yok

13 Evet 38 40 1 Yok

14 Evet 42 75 1 Ağrı (Grade 3a)
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de rahatlıkla ulaşılmış ve hiçbir hastada taşın yerinin 
değiştirilmesine gerek kalmadan işlem sonlandırılmıştır.

Üriner sistem taş cerrahisi sonrası alınan tüm önlemlere 
rağmen görülen ateşin etiyolojisinde pek çok mekanizma 
rol oynamaktadır (24). Bunlardan anesteziye bağlı 
komplikasyonlar tüm cerrahiler sonrası görülebilirken taşın 
fragmantasyonu sonrası endotoksinlerin salınımına bağlı 
ateş özellikle PNL, URS ve f-URS gibi cerrahiler sonrası 
görülebilmektedir (24). Özellikle f-URS’ye bağlı ateşin 
açıklanmasında farklı teoriler ortaya atılmaktadır. Bunlardan 
en önemlisi işlem esnasında oluşan yüksek toplayıcı 
sistem içi basınçtır (25). Özellikle akses kılıf kullanılmayan 
olgularda bu problem daha sık karşımıza çıkmaktadır (25). 
Bu noktada özellikle pediatrik olgularda pompa ile yüksek 
basınçlı irrigasyon kullanılmaması koruyucu önlem olarak 
uygulanabilir. Bizim çalışmamızda da 3 hastada görülen 
ateşin konservatif yaklaşımlarla düzelmesi ve yapılan idrar 
ve kan kültürlerinde üreme olmaması enfeksiyon dışı 
etkenlerin ön planda olduğunu düşündürmüştür.

Çalışmamızın en önemli eksikliği hasta sayısının azlığı 
olarak kabul edilebilir. Ayrıca karşılaştırma için kontrol grubu 
ya da SWL ve/veya PNL grubu olmaması diğer bir eksikliğidir. 
Fleksible üreterorenoskopinin çocuk hastalarda yerinin daha 
ön plana çıkabilmesi için prospektif, randomize, kontrollü 
çalışmalara ihtiyaç vardır. Yine çalışmaların çok merkezli 
olması kanıt derecesini arttıracaktır. Son olarak yüksek 
taşsızlık oranları hastaların taşsızlık durumunun ultrasonografi 
ile değerlendirilmesine bağlanabilir. Çocuk hastalarda 
radyasyonun uzun süreli etkilerinden korunmak için semptomu 
olmayan hastalarda bilgisayarlı tomografi yerine ultrasonografi 
tercih edilmesi gerektiğini savunuyoruz. Bu nedenle kontrol 
değerlendirmesi için tomografi istenilmemiştir.

Sonuç
Retrograd intrarenal cerrahi, çocuk hastalarda erişkin 

hastalar için dizayn edilmiş aletler yardımıyla, başarı ve 
komplikasyon oranları açısından tatmin edici sonuçlarla 
yapılabilmektedir. Yapılacak çok merkezli ve karşılaştırmalı 
çalışmaların sonuçları doğrultusunda zaman içerisinde ilk 
basamak tedavi olabilecektir.
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Özet

Amaç: Diyabet toplumun önemli bir kısmını etkileyen ve 
özellikle komplikasyonlarıyla önemli bir morbidite-mortalite 
sebebi olan bir hastalıktır. Çalışmamızda diyabetik hastaların 
takipleri sırasında istenecek MPV ve hsCRP gibi tetkiklerin aslında 
komplikasyon gelişimi hakkında bizleri uyarıcı parametreler olarak 
değerlendirilebileceğine dikkat çekmek istedik.

Yöntemler: Haseki Eğitim ve Araştırma Hastanesi Diyabet 
polikliniğinde 2005-2009 yılları arasında takip edilen 139 hasta 
çalışmaya dahil edildi. Bu hastalar mikrovasküler komplikasyonu 
olan (olgu) ve olmayan (kontrol) olarak iki gruba ayrıldı. Hastaların 
kreatinin, Hba1c, hemogram, hsCRP, albümin, trigliserit ve total-hdl-
ldl kolesterol düzeyleri çalışıldı. Yaş, diyabet yaşı, vücut kitle indeksi 
ve bel çevreleri değerlendirildi. Hastaları gruplarken dikkate alınan 
mikrovasküler komplikasyona dair bilgilerine (göz dibi incelemesi-24 
saatlik idrar tetkiki) dosyaları incelenerek ulaşıldı.

Bulgular: Olgu grubu 49 kadın 34 erkek olmak üzere 83 kişiydi. 
Kontrol grubu ise 32 kadın 24 erkek 56 kişiydi. Olgu grubunun 
yaş, diyabet süresi, hemoglobin, hematokrit, kreatinin ve HbA1c 
değerleri kontrol grubuna göre anlamlı derecede yüksekti. 
Ayrıca olgu grubunun albümin değeri de kontrol grubuna kıyasla 

Abstract

Aim: Diabetes is an important cause of mortality and morbidity 
affecting especially individuals with its complications. We aimed to 
draw attention to the fact that MPV and hsCRP can be evaluated as 
warning parameters in terms of development of the complications 
of diabetes. 

Methods: 139 patients who were followed up in the diabetes 
outpatient clinics in Haseki Training and Research Hospital between 
years 2005-2009 were included in this study. The study group 
consisted of 83 patients (49 females, 34 males) with microvascular 
complications. The control group was composed of 56 patients (32 
females, 24 males) without microvascular complications. The levels 
of creatinine, HbA1c, hemogram, hsCRP, albumin, triglyceride and 
total-HDL-LDL cholesterol were measured in all patients. Age, 
diabetes age, body mass index and waist circumference were 
also evaluated. Information about microvascular complications 
(fundoscopic examination or 24-hour urine investigation) was 
obtained from the patient files. 

Results: Age, age of onset of diabetes, hemoglobin, hematocrit, 
creatinine and HbA1c values in the study group were significantly 
higher compared to that in the control group. In addition, the albumin 
values in the study group were lower than in the control group. 
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Giriş

Diabetes Mellitus; insülin yokluğu ve çoğu zamanda tip 
2 diyabetiklerde gördüğümüz insülin direnci veya insülinin 
etki edememesi ile beraber seyreden, hipergliseminin her 
zaman olduğu ve vücuttaki bütün organ ve sistemleri 
etkileyen kronik endokrin bir hastalıktır (1). Hipergliseminin 
oluşturduğu akut etkilerden daha çok yıllar içerisinde 
oluşan kronik mikrovasküler (diyabetik nefropati-
nöropati-retinopati) ve makrovasküler (serebrovasküler-
kardiyovasküler-periferikvasküler) komplikasyonları 
açısından önemli olan bu hastalıkta günümüzde 
hedeflenen hem ideal bir glukoz regülasyonunu sağlamak 
hem de yapılan yakın poliklinik takipleri ile mikrovasküler 
ve makrovasküler komplikasyonların gelişimini önlemektir.

Bilindiği gibi diyabette oluşan hiperglisemi ve kronik 
dönemde organ sistemlerine olan etkileri sonucu vücutta 
inflamatuvar süreçler tetiklenmekte ve bunun sonucunda 
makrovasküler ve mikrovasküler komplikasyonlar 
oluşmaktadır (2). Vücutta oluşan bu inflamatuvar yanıtın 
en önemli göstergelerinden birisi C-reaktif proteindir 
(CRP). Akut faz proteinlerinin prototipini oluşturan CRP’nin 
karaciğerdeki yapımı enfeksiyon, doku zedelenmesi 
ve inflamasyonun çeşitli şekillerinde tetiklenmektedir. 
Günümüzde kardiyovasküler riski belirlemede ek bir 
yöntem olarak kullanılmasına başlanan CRP aynı şekilde 
inflamatuar bir süreç olan diyabet seyri sırasında da sağlıklı 
bireylere oranla komplikasyonu olan diyabetiklerde daha 
yüksek seyretmektedir (3).

Öte yandan ateroskleroz gelişiminde ilk aşama 
trombositlerin endotele adezyonudur. Artmış ortalama 
trombosit hacmi (MPV) düzeylerine bağlı olarak sistemik 
dolaşımda bulunan büyük trombositler adezyona ve 
agregasyona daha yatkındırlar. Diyabetik bireylerde yapılan 
çalışmalarda MPV düzeyleri artmış olarak saptanmıştır 
(4,5).

Bütün bu bilgiler ışığında bizde bu çalışmamızda tip 2 
diyabeti olan hastalarda diyabetik retinopati ve diyabetik 
nefropati varlığı ile MPV ve hsCRP düzeylerini karşılaştırdık. 

Yöntemler
Çalışmaya, Haseki Eğitim ve Araştırma Hastanesi 

diyabet polikliniğinde 2005-2009 yılları arasında takip 
edilen, tip 2 diyabet hastası olan ve bilgilendirilmiş onay 
formunu okuyup imzalayan 81 kadın 58 erkek olmak üzere 
toplam 139 hasta alındı. Retrospektif olarak dosyaları 
incelenen hastalardan hastanemiz göz hastalıkları 
polikliniğinde yapılan fundoskopik muayenede diyabetik 
retinopatisi saptananlar (başlangıç evresinde olanlar da 
dahil) tespit edildi ve olgu grubuna alındı. Aynı şekilde 
poliklinik takipleri sırasında son 1 yıl içinde 2 kez yapılan 24 
saatlik idrar tetkiklerinde 30 mg/gün değerinin üzerinde 
mikroalbuminürisi olan hastalar diyabetik nefropatisi 
mevcut olarak değerlendirildi ve bu hastalar da olgu 
grubuna alındı. Gözdibi ve 24 saatlik idrar tetkiklerinde 
diyabetik komplikasyon bulgusu olmayan hastalar da 
olgu grubunu oluşturdu. Böylece kontrol grubu 32 kadın 
24 erkek olmak üzere toplam 56 hastadan oluştu. Olgu 
grubunu ise 49 kadın 34 erkek toplam 83 hasta oluşturdu. 
Çalışmaya gebelik ve laktasyon döneminde olanlar, 15 
yaşın altında veya 80 yaşın üzerinde olanlar, çalışmaya 
alınma zamanında akut hastalığı veya enfeksiyonu olanlar, 
diyabetik nefropati dışında renal hastalığı olanlar, oral 
kontraseptif kullanmakta olanlar, kreatinin değeri 1,3 
mg/dl’nin üzerinde olanlar, hematolojik hastalığı olanlar, 
tiroid fonksiyon bozukluğu olanlar, bilinen malignitesi 
olanlar, aspirin kullanmakta olanlar, kemoterapi ve/veya 
radyoterapi almakta olanlar dahil edilmedi. Olgu ve kontrol 
grubu hastaların yaşı, diyabet süresi, boyu, kilosu, vücut 
kitle indeksi (VKİ), alkol ve sigara kullanıp kullanmadığı 
kaydedildi. Ayrıca hastalar alkol ve sigara kullanımı 
açısından da sorgulandı.

Her iki hasta grubunun da çalışmamız için gerekli olan 
highsensitive CRP (hsCRP), HbA1c, MPV, total kolesterol, 
LDL kolesterol, trigliserit, HDL kolesterol, hemoglobin, 
hematokrit, albumin ve kreatinin değerlerini saptamak 
amacıyla 12 saatlik açlıktan sonra kanları alınarak uygun 
yöntemlerle çalışıldı. Hemoglobin, hematokrit ve MPV 
değerleri ise hemogram ölçümü yapan ADVİA 120 kan 
sayımı cihazıyla değerlendirildi.

anlamlı derecede düşük bulundu. Ancak hsCRP ve MPV değerleri 
konusunda gruplar arasında anlamlı farklılık saptanmadı.

Sonuç: Diyabetik hastalarda MPV ve hsCRP değerleri 
yükselmekle birlikte bunların mikrovasküler komplikasyonlarla 
direkt ilişkisi saptanmamıştır. Ancak bu parametrelerin 
kötü kan şekeri regülasyonu ile olan ilişkisi nedeniyle kan 
şekeri kontrolü kötü hastalarda retinopati ve nefropati 
gelişimi riski açısından bir gösterge olabililir. (Haseki T›p  
Bülteni 2015; 53:57-61)

Anahtar Sözcükler: Diyabet, inflamasyon, MPV, HsCRP, 
mikrovasküler komplikasyon

Conclusion: In diabetic patients, MPV and hsCRP levels increase 

but a direct relationship of this increase with microvascular 

complications was not determined. However, these parameters 

can be an indication of the risk of retinopathy-nephropathy 

development in diabetic patients, because of their relationship 

with poor blood glucose regulation. (The Medical Bulletin of  

Haseki 2015; 53:57-61)

Key Words: Diabetes, inflammation, MPV, HsCRP, microvascular 

complication
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Verilerin değerlendirilmesi SPSS (Statistical Package for 
Social Sciences) 15.0 for Windows programı kullanılarak 
yapıldı. Tanımlayıcı istatistikler olarak ortalama, standart 
sapma, ortanca, maksimum ve minimum değerler 
hesaplandı. Ayrıca verilerin karşılaştırılmasında Student t 
testi ve ki-kare testi kullanıldı. P değerinin 0,05’in altında 
olması istatistiksel anlamlılık olarak kabul edildi.

Bulgular
Çalışmamıza tip 2 diyabetik olan 58 erkek (%41,7) 81 

kadın (%58,3) toplam 139 hasta alındı. Olgu grubu olarak 
ayrılan tip 2 diyabete bağlı nefropati ve/veya retinopatisi 
olan grubun toplamı 83 idi ve 34 erkek (%41) 49 kadın 
(%59) hastadan oluşmaktaydı. Kontrol grubunu ise 24 
erkek (%42,9) 32 kadın (%57,1) olmak üzere diyabete 
bağlı herhangi bir mikrovasküler komplikasyonu olmayan 
toplam 56 hasta oluşturdu. 

Olgu ve kontrol gruplarının demografik ve biyoşimik 
verileri Tablo 1’de sunulmuştur. Olgu grubunun yaş, DM 
süresi, hemoglobin, hematokrit, kreatinin ve HbA1c 
değerleri kontrol grubuna göre anlamlı derecede yüksekti. 
Ayrıca olgu grubunun albumin değeri de kontrol grubuna 
kıyasla anlamlı derecede düşük bulundu. Gruplar arasında 
sigara ve alkol kullanımı ile cinsiyet açısından anlamlı bir 
farklılık yoktu. Çalışmamızın ana araştırma parametreleri 
olan MPV ve hsCRP değerleri yönünden de gruplar arasında 
anlamlı fark saptanmadı. 

Tartışma
Diyabet toplumda en sık karşılaşabileceğimiz kronik 

hastalıklardan biridir. İnsülin yokluğu ve çoğu zamanda var 

olmasına rağmen periferde etki edememesi ile karakterize 
bu hastalığa sahip pek çok hastada, günümüzde bile 
iyi bir metabolik ve glisemik kontrol sağlanamadığı için 
uzun dönemdeki komplikasyonlar mortalite ve morbidite 
açısından önem kazanmaktadır (1,6,7).

Diyabetin mikrovasküler komplikasyonlarından 
çalışmamızda incelediğimiz diyabetik retinopati ve 
diyabetik nefropati çoğu zaman hastanın farkında bile 
olmadan gelişebilen komplikasyonlardır. Fakat farkına 
varıldığında yapılacak tedavi modifikasyonları ile hastanın 
sağ kalımına ve kaliteli bir yaşantı sürdürmesine ciddi 
katkılar sağlanabilmektedir.

Hastanelerin diyabet polikliniklerinden birkaç aylık 
aralıklarla takiplerine devam eden ve gerek 24 saatlik idrar 
tetkiki, gerekse göz dibi muayenesi imkanı olan, dikkatli 
ve özenli hastalar ve bu hastaları takip eden doktorlar 
için bu komplikasyonların gelişimini daha başlarken 
saptayabilmek ve müdahale edebilmek kolaydır. Takiplerine 
devam güçlüğü yaşayan veya bu konuda özensiz davranan 
hastalar yada bu komplikasyonları saptayabilmek için 
başvurduğumuz yöntemlerin kullanılamadığı bölgelerde 
yaşayan hastalar için ise çalışmamızda incelediğimiz MPV 
ve hsCRP gibi pek çok yerde ulaşılabilen tetkiklerin yol 
gösterici olabilmesi söz konusudur.

Bizim yaptığımız bu çalışmada diyabetik nefropatisi ve/
veya diyabetik retinopatisi olan hastaların MPV değerlerini 
herhangi bir komplikasyonu olmayan diyabetik hastaların 
MPV değerleri ile karşılaştırdık. Çalışmamız sonucunda bu 
iki grup arasındaki MPV değerlerinde istatistiksel olarak 
anlamlı bir farklılık bulunamadı. Diyabetiklerde MPV 
değerinin inceleyen çalışmalarda genellikle diyabetiklerin 

Tablo 1. Olgu ve kontrol gruplarının demografik ve biyoşimik verilerinin karşılaştırılması

Kontrol grubu (n=56) Olgu grubu (n=83) p

Yaş 53,5±7,6 58,1±10,7 0,006

DM yaşı 6,9±5,4 13,6±6,5 <0,001

Vücut kitle indeksi (kg/m2) 30,7±4,1 31,2±4,8 0,509

Bel çevresi (cm) 98±8 99±7 0,516

Toplam kolesterol (mg/dl) 181±33 182±40 0,943

LDL kolesterol (mg/dl) 100±29 106±33 0,302

Trigliserit (mg/dl) 204±152 173±112 0,168

HDL kolesterol (mg/dl) 42±13 42±10 0,932

MPV (fl) 8,4±0,7 8,6±0,9 0,185

Hemoglobin (g/dl) 13,5±1,2 13±1,2 0,026

Hematokrit (%) 40,8±3,7 39,2±3,9 0,022

HbA1c (%) 7,4±1,4 8,1±1,4 0,012

Albumin (g/dl) 4,3±0,2 4,2±0,3 0,017

Kreatinin (mg/dl) 0,8±0,1 0,9±0,2 0,005

hsCRP (mg/l) 0,4±0,3 0,5±0,3 0,379
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MPV değerinin daha yüksek olduğuna dair sonuçlar 
elde edilmiştir. Bu konuda Sharpe ve ark.’nın (8) yaptığı 
bir çalışmada hastalar diyabetik olan ve olmayan olmak 
üzere 2 gruba ayrılmış ve MPV değerleri karşılaştırılmıştır. 
Diyabetik olan grubun MPV değerleri anlamlı olarak 
yüksek bulunmuştur. Hekimsoy ve ark.’nın çalışmasında 
da diyabetik hasta grubunun MPV değerleri diyabetik 
olmayan hastalara göre yüksek bulunmuştur (5). Zuberi ve 
ark.’nın yaptığı bir diğer çalışmada ise hastalar diyabetik 
olmayan, bozulmuş açlık şekeri olan ve diyabetik olarak üç 
gruba ayrılarak hastaların MPV değerleri karşılaştırılmıştır 
(4). Sonuçta en yüksek MPV değeri ortalaması diyabetik 
grupta görülmüştür. Ayrıca bozulmuş açlık glukozu olan 
grubun da MPV değerleri ortalaması diyabetik olmayan 
gruba göre anlamlı olarak yüksek saptanmıştır. Yine 
benzer bir çalışmada Papanas  ve ark.’nın yaptıkları 
416 olguyu kapsayan bir çalışmada ise hastalar diyabeti 
olmayan, diyabetik ve komplikasyonu olmayan, diyabetik 
ve mikrovasküler komplikasyonu olan şeklinde 3 gruba 
ayrılarak, grupların MPV değerleri karşılaştırılmıştır (9). 
Çalışma sonucunda diyabetik iki grubun MPV değerleri, 
diyabetik olmayan gruba göre anlamlı olarak yüksek 
bulunmuştur. Daha dikkat çekici olan ise diyabetik olan 2 
grup arasında komplikasyonlu grubun MPV değerlerinin, 
bizim çalışmamızın aksine, komplikasyonsuz olan gruba 
göre anlamlı olarak yüksek bulunmuş olmasıdır.

Ülkemizden Yıldırım ve arkadaşları tarafından yapılan 
bir araştırmada tip 2 diyabetik olgularda mikrovasküler 
komplikasyonların veya hipertansiyonun varlığı ile 
MPV değerlerinin ilişkisi araştırılmıştır (10). Diyabetik 
mikrovasküler komplikasyon ve hipertansiyon varlığı 
ile MPV değerleri arasında, bizim çalışmamıza benzer 
şekilde, anlamlı bir ilişki saptanmazken, araştırmaya 
alınan hastalardan HbA1c değerleri yüksek olanların MPV 
değerlerinin anlamlı derecede yüksek olduğu saptanmıştır.

Yukarıda anlatılan çalışmalardan farklı olarak Verdoia 
ve ark. 3414 hastalık bir grupta diyabet ve glisemik 
kontrolün MPV üzerine etkisini incelemişler ve sonuçta 
diyabet ve glisemik kontrolün MPV ye etkisinin bağımsız 
bir etki olmağını, MPV’nin yaş, ARB tedavisi, lipid düzeyleri 
ve hemoglobinden etkilendiği sonucuna varmışlardır (11). 
Bu çalışmaya dayanarak, gruplarımız arasında saptanan 
anlamlı hemoglobin ve yaş farkının MPV sonuçlarımızı 
etkileyebileceği de düşünülmüştür.

Jabeen ve ark.’nın yaptığı ilgili bir çalışmada da, 
diyabeti olan hastalar MPV ve hsCRP değerleri açısından 
sağlıklı bireylerle karşılaştırılmış ve diyabeti olanlarda bu 
parametreler anlamlı yüksek bulunmuştur (12). Buna 
dayanarak bu parametrelerin diyabetli hastalarda gelişen 
komplikasyon riskini değerlendirmek için bir belirteç olarak 
değerlendirilebileceği sonucuna varılmıştır.

Çalışmamızda HbA1c ve MPV ilişkisinin bir devamı 
sayılabilecek farklı bir değerlendirme de yaptık. Diyabetik 

mikrovasküler komplikasyonların varlığı ile HbA1c 
değerlerini karşılaştırdık. Bu karşılaştırma sonucunda 
da diyabetik retinopati ve/veya nefropatisi olan grubun 
HbA1c değerlerinin, diyabetik komplikasyonu olmayan 
gruba göre anlamlı olarak yüksek olduğunu saptadık. Bu 
korelasyon ile ilgili yaptığımız literatür taramasında Al-
Salman ve ark.’nın yaptığı bir çalışmada bizim çalışmamızla 
benzer şekilde diyabetik nefropatisi olan hastaların daha 
yüksek HbA1c değerlerine sahip olduğunun saptandığını 
gördük (13). Yapılan benzer çalışmalardan birinde Yeung 
ve ark. maküler ödem ile artmış HbA1c değerleri arasında 
istatistiksel olarak anlamlı ilişki saptamışlardır (14).

	 Yapılan pek çok çalışmada ileri hasta yaşı ve 
uzun süreli diyabetik olma ile diyabetik komplikasyonların 
gelişimi arasında korelasyon olduğu gösterilmiştir (13,15-
17). Bizde yaptığımız çalışmada diyabetik retinopati ve/
veya nefropatisi olan hastaların yaşlarının ve diyabet 
sürelerinin herhangi bir diyabetik komplikasyonu olmayan 
hastalardan istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek 
olduğunu gördük.

Çalışmamızda diyabetik mikrovasküler komplikasyonu 
olmayan grubun hemoglobin ve hematokrit değerlerinin, 
diyabetik retinopati ve/veya nefropati olan gruba oranla 
anlamlı olarak yüksek olduğunu saptadık. Salazar Vazquez 
ve ark.’nın yaptıkları bir çalışmada kontrolsüz diyabeti 
olan hastaların uygun tedavi ile anemileri düzeltildiğinde 
kan şekeri regülasyonlarının daha kolay yapılabildiği 
saptanmıştır (18). Literatürde benzer çalışmalar olmakla 
beraber hematokrit-diyabet seyri ilişkisinin yapılacak daha 
çok araştırma ile aydınlatılması gerektiğine inanıyoruz. 

	 Daha öncede bahsettiğimiz gibi inflamatuvar 
süreçlere vücudun yanıtı olarak artan hsCRP’nin, bir yandan 
miyokard infarktüsü ve hipertansiyon gibi kardiyovasküler 
olaylarda erken bir biyomarker olması söz konusuyken, 
diğer yandan diyabette de artmış olarak bulunması aynı 
şekilde diyabet-diyabetik komplikasyon gelişimi ile ilgili yol 
gösterici olabileceğini düşündürmektedir (19,20). Nowak 
ve ark.’nın yaptığı bir çalışmada diyabetik retinopatisi 
olan grubun hsCRP değerleri diyabetik retinopatisi 
olmayan gruba göre anlamlı olarak yüksek saptanmış, 
ayrıca diyabetik retinopatisi olmayan hastaların da hsCRP 
değerleri diyabetik olmayan kontrol grubuna göre anlamlı 
olarak yüksek saptanmıştır (3).

Çalışmamızda sağlıklı kontrol grubunun olmaması, 
kullanılan ilaçların çalışmada araştırılmamış olması ve 
diyabetik nöropati ile ilişkili incelemelerin dahil edilmemiş 
olması temel eksik olarak belirtilebilir. Ancak diyabetik 
hastalarda yapılmış kontrol gruplu çalışmalarda MPV 
değeri ve inflamasyon göstergeleri konusunda karar 
oluşturmaya yetecek kadar birikmiş verinin oluşmuş olması 
kontrol grubuna olan ihtiyacı azaltmıştır. Öte yandan 
ülkemizdeki diyabetik hastaların çoğunlukla stabil bir ilaç 
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kullanım stratejisinin olmaması nedeniyle ilaçların MPV ve 
inflamasyon üzerine etkilerini incelemenin sağlıklı bir sonuç 
verme olasılığı düşüktür ve yanıltıcı olabilir. Öte yandan 
diyabetik nöropati tanısının ülkemizde rutin pratikte 
yeterince dökümante edilmemesi ve kimi zaman klinik olarak 
tanı konması ve ayrıca mikrovasküler komplikasyonlardan 
biri olan nöropatinin çalışmamızda objektif olarak ortaya 
konan diğer mikrovasküler komplikasyonlar olan nefropati 
ve retinopati ile olan yüksek birliktelik sıklığı nedeniyle 
araştırmamızın sonuçlarını değiştirme olasılığı düşüktür. 
Sonuç olarak diyabetiklerde, non-diyabetiklere oranla, 
yaygın bir inflamasyon sürecinin göstergeleri olarak MPV 
ve hsCRP değerleri artmaktadır. Ayrıca bu parametreler 
kötü diyabet regülasyonu ile olan ilişkisi nedeniyle, kan 
şekeri kontrolü kötü hastalarda retinopati ve nefropati 
gelişimi açısından bir gösterge olabilir. 
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Lipid Profile and Inflammation in Degenerative 
Valvular Disease
Dejeneratif Kapak Hastalığında İnflamasyon ve Lipid Profili

Özet

Amaç: Dejeneratif kalp kapak hastalığı (DKKH) ciddi kardiyak 
problemlere ve mortaliteye neden olabilir. DKKH ile ilişkili faktörlerin 
tespit edilmesi DKKH’nin önlenmesini ve/veya ilerlemesinin 
yavaşlatılmasını mümkün kılabilir. Bu çalışmada, DKKH ile lipid 
profile, mikroalbüminüri ve “high sensitive C-reactive protein 
(hsCRP)” düzeylerinin ilişkisini inceledik.

Yöntemler: DKKH olan 50 hasta (yaş=65,6±12,4 yıl), sol ventrikül 
hipertrofisi olup DKKH olmayan 20 hastadan (yaş=57,3±13,9 yıl) 
oluşan kontrol grubu ile karşılaştırıldı. Hastaların rutin biyokimyasal 
testler yanında mikroalbuminüri, kan lipid parametreleri ve hsCRP 
düzeyleri ölçüldü. Grupların klinik, laboratuvar ve ekokardiyografik 
bulguları karşılaştırıldı. 

Bulgular: Kontrol grubu ile karşılaştırıldığında DKKH olan grupta 
total kolesterol, HDL-kolesterol ve LDL-kolesterol düzeyleri anlamlı 
derecede yüksekti (215,26±48,59 mg/dL vs. 177,45±22,47 mg/dL, 
p=0,001; 45,04±11,03 mg/dL vs. 38,90±11,82 mg/dL, p=0,043 ve 
138,49±40,69 mg/dL vs. 114,26±16,07 mg/dL, p=0,001). hsCRP 
ve mikroalbüminüri düzeyleri DKKH grubunda daha yüksek idi. 

Sonuç: Hiperlipidemi DKKH gelişimi ile ilişkilidir, ve DKKH’nin 
ilerlemesi inflamatuvar süreç ile ilişkili olabilir. Yüksek hsCRP 
düzeyleri DKKH gelişiminde aktif olan patolojilerin bir belirteci 
olabilir. hsCRP ve LDL-kolesterol düzeyleri yüksek olan hipertansif 
hastalarda rutin ekokardiyografik inceleme DKKH taraması için 
yararlı olabilir. (Haseki T›p Bülteni 2015; 53: 62-6)

Anahtar Sözcükler: Ateroskleroz, kalp kapak hastalığı, 
inflamasyon, lipid 

Abstract

Aim: Degenerative valvular heart disease (DVHD) may cause 
serious cardiac problems and mortality. Determination of the 
factors related to DVHD may render possible the prevention and/or 
slowing down the progression of DVHD. In this study, we evaluated 
the relationship of DVHD with lipid profile, microalbuminuria and 
high sensitive C-reactive protein (hsCRP) levels.

Methods: 50 patients (age=65.6±12.4 years) with DVHD 
were compared with the control group including 20 patients 
(age=57.3±13.9 years) with left ventricle hypertrophy, but no 
DVHD. Microalbuminuria, blood lipid parameters and hsCRP 
levels were measured besides routine biochemical tests. Clinical, 
laboratory and echocardiographic findings were compared 
between the groups. 

Results: Total cholesterol, HDL-cholesterol and LDL-cholesterol 
levels were significantly higher in DVHD group (215.26±48.59 
mg/dL vs. 177.45±22.47 mg/dL, p=0.001; 45.04±11.03 mg/dL 
vs. 38.90±11.82 mg/dL, p=0.043 and 138.49±40.69 mg/dL vs. 
114.26±16.07 mg/dL, p=0.001) compared with control group. 
hsCRP and microalbuminuria levels were relatively higher in DVHD 
group. 

Conclusion: Hyperlipidaemia is related to DHVD development, 
and the progress of DHVD may be related to the inflammatory 
process. Elevated hsCRP levels may be an indicator of pathologies 
active in DVHD development. Routine echocardiographic analysis 
in hypertensive patients with high hsCRP and LDL-cholesterol 
levels might be useful for screening of DVHD. (The Medical  
Bulletin of Haseki 2015; 53: 62-6)

Key Words: Atherosclerosis, heart valve disease, inflammation, 
lipid
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Introduction
Degenerative mitral valve disease involves myxomatous 

mitral disease, flail mitral valve, mitral valve prolapse (MVP) 
and Barlow syndrome (1). The pathological changes that 
cause degenerative aortic valve disease include annular 
dilatation, leaflet thickening, myxomatous degeneration, 
and calcification of the annulus and leaflets. These 
changes lead to a wide spectrum of clinical consequences 
ranging from mild aortic valve sclerosis to symptomatic 
aortic stenosis (2). Aortic valve sclerosis is characterized by 
thickening, increased echogenity and calcification of the 
valve leaflets. It may lead to symptomatic aortic stenosis 
that has a poor prognosis unless treated surgically (2). 
It is seen in 21-26% of individuals older than 65 years; 
and in 48% of the population aged more than 85 years 
(2,3). Aortic stenosis (AS) is classified etiologically as senile 
calcific, bicuspid, rheumatic and congenital. The most 
frequent reason is chronic inflammation and fibrosis of the 
valve similar to atherosclerosis of the arteries (4).

Lipoprotein disorder (low high density lipoprotein -HDL- 
levels, elevated levels of low density lipoprotein -LDL- and 
lipoprotein-a, and hypertriglyceridemia), smoking, male 
gender, hypertension, advanced age, diabetes mellitus 
(DM) may accelerate AS by endothelial dysfunction and 
fibrosis (5). The duration of hypercholesterolemia has 
been found to be correlated with the risk of AS in patients 
with familial hypercholesterolemia (6). Inflammation is 
an important cause of endothelial dysfunction and aortic 
sclerosis (7). Aortic sclerosis and endothelial dysfunction 
share similar risk factors and pathogenesis. Experimental 
and clinical studies revealed that inflammatory process 
adds to atherogenesis; and may cause atherosclerotic 
plaque rupture and erosion (8). C-reactive protein (CRP) 
is an acute phase protein produced by hepatocytes in 
response to cytokines like interleukin-6 and tumor necrosis 
factor-α (9). Inflammatory reaction begins in response to 
capture of atherogenic lipoproteins by the arterial wall; 
and causes increased CRP production through cytokine 
release.

The most extensively studied inflammatory marker 
acting on atherosclerosis is high sensitive CRP (hsCRP). The 
production of CRP increases in case of infection, tissue 
damage and any kind of inflammation (10). Recent studies 
revealed that hsCRP is a strong predictor of atherosclerosis 
and vascular deaths; and is superior to lipid levels and 
other inflammatory markers. This is thought to be due to 
proatherogenic nature of CRP (11). Besides atherosclerosis; 
systemic inflammation was shown to be active in patients 
with AS (12).

Microalbuminuria (MA) is defined as urinary albumin 
excretion in the range of 20-200 µg/min or 30-300 mg/
day (13). Studies have shown that MA is not only a marker 

of diabetic complications, but also an independent risk 
factor for cardiovascular diseases (14). MA has been found 
to be stronger predictor for cardiovascular disease than 
other classical risk factors including hypercholesterolemia. 
MA was involved within cardiovascular risk factors in the 
seventh report of Joint National Committee (JNC-7) (15).

We aimed in this study to examine the relationship 
of the presence of degenerative valvular heart disease 
(DVHD) with atherogenesis, inflammation and endothelial 
dysfunction.

Methods
The study was started after obtaining approval from 

the local ethics committee. Patients with DVHD were 
chosen as the patient group among patients who had 
echocardiographic examination in the echocardiography 
laboratory of our hospital. This group was compared with 
the control group consisting of patients with left ventricular 
hypertrophy, but no DVHD. An informed consent form was 
signed by all patients.

Patients with DM, renal failure, acute ischemic heart 
disease, advanced heart failure (ejection fraction (EF) less 
than 40%) and acute infectious disease, obese patients 
with a body mass index (BMI) more than 30 kg/m2, 
those using antibiotics, steroid, statin or nonsteroid anti-
inflammatory drugs, and patients with smoking history 
were excluded from the study.

Demographic data of the patients including age and 
gender were recorded as well as medical histories. Systolic 
and diastolic blood pressures were measured at optimal 
conditions. BMI was calculated by the formula of weight/
(height)2. Blood samples were obtained for laboratory 
analysis after 8 hours of fasting for measurement of 
glucose, total, HDL and LDL cholesterol, triglyceride, 
HbA1c, creatinine and hsCRP levels, and erythrocyte 
sedimentation rate. Triglyceride and cholesterol levels 
were measured by enzymatic calorimetric methods using 
ABBOT Architect/Aeroset machine. hsCRP levels were 
measured by nephelometric method using Beckman 
Coulter IMMAGE Immunochemistry Systems machine. To 
determine microalbuminuria, 24-hour urine was analysed 
by turbidometric method using ABBOT Architect/Aeroset 
machine.

Echocardiographic examinations were performed 
by the same physician using General Electric Vivid 3 Pro 
machine.

Statistical analysis was conducted by using SPSS 
(Statistical Package for Social Sciences) version 14.0 for 
Windows. Numerical parameters were expressed as mean 
± standard deviation (SD). Student t-test and Mann-
Whitney U test were used for comparison of the two 
groups. Yates corrected chi-square test and Fischer’s exact 
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test were used for 2x2 contingency tables of nonnumeric 
variables when necessary. Correlation analysis of numerical 
and nonnumeric parameters was performed by Pearson 
and Spearman’s rho correlation tests, respectively. A 
p value of less than 0.05 was considered statistically 
significant.

Results
Fifty patients with DVHD and 20 patients with left 

ventricular hypertrophy were included in the study as 
the patient and the control groups. Male/female ratio 
was 22/28 and 13/7 in the patient and control groups, 
respectively. The demographic and clinical data of the 
patients are presented in Table 1. Groups were similar 
regarding gender, age, weight, height, BMI and blood 
pressures. The biochemical data of the groups are 
presented in Table 2. hsCRP and microalbuminuria levels 
were detected to be significantly higher in the patient 
group. The patient group had significantly higher levels 
of total cholesterol, HDL cholesterol and LDL cholesterol 
(Figure 1).

Aortic valve degeneration was detected in 6 patients 
(12%), mitral valve degeneration in one patient (2%); 
while 43 patients (88%) had both disorders. The mean EF 

in the patient and the control groups were 58.82±3.14% 
and 59.00±3.08%, respectively (p=0.828).

There was no significant correlation between hsCRP 
and microalbuminuria levels in the patient group (r=0.004, 
p=0.972). The results of the logistic regression analysis are 
presented in Table 3. The occurrence of DVHD was related 
with hsCRP levels.

Discussion
The most common reason of acquired AS in developed 

countries is chronic inflammatory and fibrotic process 
involving the aortic valve. Elevated total cholesterol, 
LDL cholesterol, lipoprotein (a), triglyceride, low HDL 
cholesterol levels, presence of hypertension, DM, male 
gender, smoking, and advanced age have been found 
to be related with increased frequency of aortic sclerosis 
besides being the reasons of endothelial dysfunction and 
valve damage (3,16,17). The duration of exposure to high 
cholesterol levels has been reported to be related with AS 
in patients with familial hypercholesterolemia (6). Pohle et 
al. found higher progression rates of both coronary and 
aortic calcification in patients with elevated LDL cholesterol 
levels (18). In a study by Gerber et al., 23 patients among 
246 cases were found to have AS of whom serum total 
cholesterol, LDL cholesterol and lipoprotein (a) levels were 
higher than the control subjects (19).

Our findings are consistent with these data. The patient 
group had significantly higher levels of total cholesterol, 
HDL cholesterol and LDL cholesterol compared with the 
control group (Figure 1). There was no difference between 
the patient and the control groups regarding triglyceride 
levels. But HDL/total cholesterol ratio was similar in the 
groups.

Many studies have shown that high CRP level is a good 
predictor of atherosclerosis (20). hsCRP has been found 
to be good indicator of endothelial dysfunction (21). 
Increased inflammatory activity plays important roles in 
the development of aortic sclerosis. Chandra et al. studied 
425 patients, who were admitted to the emergency clinic Figure 1. Comparison of cholesterol levels in the groups

Table 1. Demographic and clinical data of the groups

Patient group (n=50) Control group (n=20) p

Male/Female 22/28 13/7 0.112

Age (years) 62.56±12.40 57.35±13.92 0.130

Height (cm) 162.6±6.5 166.0±8.5 0.790

Weight (kg) 67.1±8.6 68.6±7.7 0.475

BMI (kg/m2) 26.59±1.87 26.26±1.77 0.510

Systolic BP (mmHg) 148.10±9.08 143.50±8.29 0.054

Diastolic BP (mmHg) 89.50±6.57 88.50±5.15 0.544

BP: Blood pressure
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with chest pain, and found that those with aortic sclerosis 
had higher CRP levels; and CRP level was correlated with 
the severity of sclerosis (22). Galante et al. found higher 
CRP levels in patients, who were operated due to severe 
degenerative AS without coronary lesions, compared 
to that in controls. Skowasch et al. reported a strong 
correlation between serum CRP levels and CRP levels in 
the valve tissue (23,24). Contrary to these studies, Gunduz 
et al. found no difference between total cholesterol and 
CRP levels in patients with mild, moderate and severe AS; 
similar to our findings (25). There was no correlation of the 
severity of AS with hypercholesterolemia and CRP levels; 
while lipid levels were correlated with coronary lesions. 
Similarly, Jeevanatham et al. reported no relationship 
between hsCRP levels and the severity of AS; although 
patients with aortic sclerosis and AS had higher hsCRP 
levels compared with the control group (26). We found 
higher hsCRP levels in the patient group compared with 
the control group in our study.

Degenerative aortic valvular disease is a dynamic 
process involving hemodynamic and inflammatory factors 
and also endothelial damage. Microalbuminuria has been 
shown by many studies to be an important marker of 
endothelial damage (27). It was also shown to be related 
with lipid profile and hsCRP levels (28,29). CRP may be a 

sign of vascular damage and distorted endothelial function 
which may cause microalbuminuria. Therefore, high 
plasma hsCRP levels are related with microalbuminuria 
and endothelial dysfunction.

Stuveling et al. reported that CRP attenuated the 
relationship between blood pressure and microalbuminuria, 
however, not the relationship between microalbuminuria 
and other cardiovascular risk factors (30).

We detected in the present study that microalbuminuria 
was significantly higher in patients with degenerative aortic 
valvular disease compared with the control group. But there 
was no correlation between CRP and microalbuminuria 
levels. With logistic regression analysis, hsCRP level was 
detected to be an indicator of DVHD while LDL cholesterol 
had an effect with borderline statistical significance while 
microalbuminuria had no effect.

In conclusion; hyperlipidaemia may be related with 
development of DVHD similar to the inflammatory process 
in atherosclerosis. Elevated hsCRP levels may be regarded 
as a general marker of factors acting on this degenerative 
and inflammatory process. It may be useful to screen 
hypertensive patients with elevated hsCRP and LDL 
cholesterol levels with echocardiographic examination for 
valvular disease.
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Küçük Hücreli Akciğer Kanserli Hastalarda C-Kit 
(CD117) Ekpresyonu
C-Kit (CD117) Expression in Patients with Small Cell Lung Cancer

Özet

Amaç: Tirozin kinaz reseptörü c-kit ve ligandı olan Stem Cell Faktör 
(SCF) çoğu küçük hücreli akciğer kanseri (KHAK) hücre dizilerinde 
birlikte eksprese olmaktadır. Bu çalışmanın amacı, KHAK’da CD117 
(c-kit) ekspresyonunun sıklığını ve prognostik marker olarak rolünü 
araştırmaktadır. 

Yöntemler: KHAK tanısı olan olguların demografik ve klinik verileri 
kaydedildi. Parafine yatırılmış doku örneklerinin c-kit ekspresyonu, 
immünohistokimyasal olarak incelendi. Seksen yedi olgunun 
immün boyanma sonuçları sağkalım ve diğer klinik parametreleri 
ile karşılaştırıldı.  

Bulgular: Çalışmaya dahil edilen 87 olgunun yaş ortalaması 
51,1±9,9 yıl idi. Olguların 39’u (%44,8) sınırlı hastalık (SH) ve 48’i 
(%55,2) yaygın hastalık (YH) evresinde idi. Seksen yedi olgunun 
21’inde (%24,1) c-kit ekspresyonu pozitif bulundu. C-kit pozitif 
olguların ortalama sağkalım süresi 10,2 ay (CI=5,7-14,7), c-kit 
negatif olgular da ise 14,7 ay (CI=10,7-18,6) olarak bulundu. Her 
iki grup arasında istatiksel olarak anlamlı sağkalım farkı saptanmadı 
(p=0,264).  

Sonuç: KHAK’da yeni prognostik markerlara ve daha etkili tedavi 
rejimlerine ihtiyaç vardır. Bizim sonuçlarımız gelecekte KHAK’da 
c-kit inhibitörlerinin araştırılacağı klinik çalışmalara ışık tutabilir. 
(Haseki T›p Bülteni 2015; 53: 67-71)

Anahtar Sözcükler: C-kit, küçük hücreli akciğer kanseri, 
sağkalım

Abstract

Aim: The tyrosine-kinase receptor c-kit and its ligand stem cell 
factor (SCF) are coexpressed in many small cell lung cancer (SCLC) 
cell lines. The aim of this study was to search the role of CD117 
(c-kit) overexpression as a prognostic marker in SCLC. 

Methods: Demographic and clinical data of patients with 
SCLC was registered. C-kit overexpression was evaluated 
using immunohistochemistry performed in paraffin-embedded 
specimens. Immunostaining data of 87 patients were correlated 
with survival and other relevant clinical parameters. 

Results: The mean age of the patients was 57.1±9.9 years. Thirty-
nine patients (44.8%) had limited disease and 48 patients (55.2%) 
had extensive disease. C-kit (+) expression was observed in 24.1% 
of 87 patients. The mean survival time for c-kit (+) patients was 10.2 
(CI=5.7-14.7) months as compared with the c-kit (-) population in 
whom the survival was 14.7 (CI=10.7-18.6) months. The difference 
in survival time between c- kit (+) and (-) patients was not statistically 
significant (p=0.264). 

Conclusion: New prognostic markers and more effective treatment 
regimens are needed for SCLC. Our findings may provide an insight 
to future clinical trials searching c-kit inhibitors in SCLC. (The Medi
cal Bulletin of Haseki 2015; 53: 67-71)

Key Words: C-kit, small cell lung cancer, survival
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Giriş
Küçük hücreli akciğer kanseri (KHAK) tüm akciğer 

kanseri olguları içinde erkeklerde %10-20, kadınlarda %10-
30 arasında görülmektedir (1). Hızlı seyri, erken dönemde 
hematojen ve lenfatik yayılım göstermesi, kemoterapiye 
(KT) başlangıçta hızlı yanıt vermesi gibi özellikleri ile 
diğer akciğer kanseri alt tiplerinden ayrı bir grup olarak 
değerlendirilir. Yalnızca cerrahi ve radyoterapi ile kür 
sağlanması mümkün değildir. Tedavi edilmeden bırakılırsa 
mortal seyreden bir hastalıktır (2). KHAK’da prognozu 
etkileyen faktörleri araştırmak amacıyla çeşitli çalışmalar 
yapılmış, özellikle hastalığın evresi, performans statatüsü 
yaş, cinsiyet, metastaz sayısı, kilo kaybı olması, laktat 
dehidrogenaz (LDH), alkalen fosfataz (ALP), albumin, nöron 
spesifik enolaz (NSE) ve sodyum düzeylerinin prognoza 
etkili olduğu saptanmıştır. Son yıllarda moleküler düzeyde 
yapılan progrostik faktör araştırma çalışmaları artmıştır. 
Akciğer kanserinin moleküler biyolojisinin son yıllarda daha 
iyi anlaşılması ile hedefe yönelik yeni tedavi seçenekleri 
gündeme gelmektedir. Bugün hedefe yönelik tedavilerin 
en popülerlerinden biri tirozinkinaz inhibitörleridir.

Hücre yüzey antijeni olan CD117 (c-kit) 145 kD 
moleküler ağırlığında olan bir proto-onkogendir, plazma 
membranında bulunan bir reseptör tirozin kinazdır ve tek 
zincirli tip 1 glikoprotein yapıda olup 976 aminoasitten 
oluşur. 1990’ların başında stem cell faktörünün (SCF) c-kit 
ligandı oluğu keşfedilmiştir (3). C-kit ve SCF’nin birlikte 
çeşitli hematolojik ve non-hematolojik malignitelerde rol 
oynadığına dair kanıtlar bulunmuştur (4,5). Kit’in kinaz 
aktivitesinin mast hücreli lösemi (mastositoz), germ hücreli 
tümörler, gastrointestinal stromal tümörler (GİST), akut 
myeloblastik lösemi, nöroblastoma, melanom, over ve 
meme kanseri ile KHAK gibi tümörlerin patofizyolojisinde 
rol oynadığı gösterilmiştir (6). 

KHAK tümör örneklerinde yapılan çalışmalarda 
c-kit veligandı SCF’nin %70 oranında eksprese edildiği 
gösterilmiştir (7).

Bu sonuçlar KHAK’ın otokrin büyüme regülasyonunda 
c-kit expresyonunun rol oynadığını düşündürmüştür. 
KHAK’ta c-kit ekspresyonunun araştırıldığı çalışmaların 
çoğu hücre kültür ve hayvan modellerindeki DNA 
analizine dayanmaktadır (7,8). Çalışmamızın amacı KHAK 
olgularında, c-kit ekspresyonunu immünohistokimyasal 
(İHK) olarak belirlemek ve c-kit ekspresyonu ile KHAK 
ilişkisini ve sağkalıma olan etkisini araştırmaktır. 

Yöntemler
Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi Medikal Onkoloji Bilim 

Dalı’nda KHAK tanısı alan 162 olgu retrospektif olarak 
incelendi ve histolojik preperatlarında İHK boyalar için 
uygun olan 87 örnek çalışmaya alındı. Patolojik inceleme 
öncesi kemoterapi tedavisi uygulanmış olan olgular, 

takipleri yetersiz olan, biyopsi veya ameliyat örneklerine 
ulaşılamayan, kanser dışı nedenlerden ölen ve daha 
öncesine ait malignite hikayesi olan olgular çalışma dışı 
bırakıldı. 

İmmünohistokimyasal İnceleme
Preperatlardaki ksilenle deparafinize edilen doku 

kesitlerine, alkolle dehidrate edildikten sonra c-kit İHK 
boya çalışması, Streptoavidin-Biotin tekniği kullanılarak 
uygulandı. Tümoral dokuda %10’dan fazla hücrede c-kit 
antikoru ile sitoplazmik veya membranöz boyanma pozitif 
olarak değerlendirildi.

C-kit immünoreaktivitesinin değerlendirilmesi için tüm 
kesit yüzeyi, Olympus BX50 marka ışık mikroskobunda, 200 
ve 400’lük büyütmede sistematik olarak tarandı. Tümör 
hüclerinde %10’un üzerinde sitoplazmik veya membranöz 
boyanma gösterenler c-kit pozitif, %10’un altında boyanma 
gösteren kesitler ise c-kit negatif olarak kabul edildi. Pozitif 
kontrol için gerekli örnekler, c-kit ekspresyonu gösterdiği 
önceden saptanmış olan GİST kesitlerinden elde edildi. 

İstatistiksel Değerlendirme
İstatistiksel analizlerde; ortalamalar için T-test ve 

Tek yönlü varyans analizi; parametrik testler için gerekli 
varsayımların karşılanamadığı durumlarda Mann-Whitney 
U test kullanıldı. Oranlar için Pearson ki-kare, Fisher 
ki-kare testleri kullanıldı. Ortalama yaşam süresine, 
bağımsız değişkenlerin prognostik etkisini araştırmak 
için multivariate (çok değişkenli) cox regresyon analizi 
yapıldı. Anlamlı bulunan değişkenlerin sağkalımla ilişkisini 
göstermek amacıyla Kaplan-meier testi kullanıldı. Tüm 
istatistiksel analizler SPSS for Windows versiyon 10.0 
modülünde yapıldı. 

Bulgular
Hastaların yaş, cinsiyet, sigara kullanımı, hastalık 

yaygınlığı, evre, tümör boyutu (T), lenf nodu tutlumu (N), 
metastaz varlığı, LDH düzeyi değerleri Tablo 1’de gösterildi. 

C-kit ekspresyonu açısından değerlendirilen dokulardaki 
örneklerin 76’sı (%87,3) primer hastalık bölgesinden, 
11’i (%12,6) metastazlardan (kranial, karaciğer, yumuşak 
doku, laminektomi) elde edildi. 

Olgularımızın yaş ortalaması 57,1±9,9 (33-77) yıl olarak 
saptandı. Olguların 80’i (%92) erkek, 7’si (%8) kadındı. 

Seksen yedi olgunun 62’sinde (%71,3) ilk tedavi 
rejiminin KT olduğu saptandı. Ayrıca ilk tedavi olarak 
5 (%5,7) olguya akciğer operasyonu (lobektomi vb.), 
5 (%5,7) olguya metastaz rezeksiyonu, 12 (%13,8) 
olguya radyoterapi ve 3 (%3,4) olguya ise sadece destek 
tedavisinin uygulanmış olduğu tespit edildi. Hastaların 
kemoterapi yanıtına göre dağılımı Tablo 2’de gösterildi. 

Olgular ilk başvuru anında saptanan metastaz yerleri 
açısından değerlendirildiğinde, 39 (%44,2) olguda tanı 
anında uzak metastaz saptanmadığı, 7 (%8,1) olguda 
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beyin metastazı, 8 (%9,3) olguda karaciğer metastazı, 2 
(%2,3) olguda kemik metastazı, 2 (%2,3) olguda sürrenal 
metastaz, 25 (%29,1) olguda multipl metastaz (karaciğer, 
sürrenal, kemik, kranial vb.), 2 (%2,3) olguda karşı akciğer 
metastazı ve 2 (%2,3) olguda diğer bölgelerde metastaz 
olduğu saptandı. 

İlk seçim kemoterapi uygulanmış olan 82 olgunun 
27’sinin (%32,9) ikinci seçenek kemoterapi almış olduğu 
görüldü. Ortalama ikinci seçim kemoterapi siklus sayısı 
3,9’du. 

C-kit İmmünboyanma Sonuçları
Tümör hücrelerinin en az %10’unda membranöz ve 

sitoplazmik boyanma, İHK olarak pozitif kabul edildi. C-kit 
pozitif boyanan olgumuz Resim 1’de, c-kit negatif olgumuzun 
İHK boyanma örneği Resim 2’de gösterildi. C-kit ile pozitif 
boyanma, 87 olgunun 21’inde (%24,1) saptandı. Tüm 

Resim 1. Pozitif c-kit ekspresyonu gösteren tümöral doku örneği 
(neoplastik hücrelerde kahverengi renkte sitoplazmik ve membranöz 
boyanma (x400 büyütme)

Resim 2. C-kit negatif doku örneği (x200 büyütme)

Tablo 1. Küçük hücreli akciğer kanseri tanılı hastaların 
özellikleri

O
lg
u
 s
ay
ıs
ı

(n
)

% D
eğ

er
le
n
d
ir
ile
-

m
ey
en

 o
lg
u
 s
ay
ıs
ı

Erkek cinsiyet 80 92  

Sigara 82 94,3 2

Yaş  
(ortalama + SD) 57,1±9,9

LDH (Ul/L)  
(Ortalama + SD) 688,3±538,5 22

Hb (g/dL)  
(Ortalama + SD) 12,2±1,7 7

Hastalık yaygınlığı (n) %

Sınırlı hastalık 39 44,8

Yaygın hastalık 48 55,2  

Evre (n) % 1

1 2 2,3

3 36 41,9

4 48 55,8

Tümör (n) % 1

T0 1 1

T1 6 7

T2 17 20

T3 10 12

T4 52 60

Nod (n) % 14

N0 13 18

N1 5 7

N2 42 58

N3 13 18  

Metastaz (n) %

M0 39 44,8

M1 48 55,2  

SD: standart değerlendirme
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olguların %75,9’unda (n=66) c-kit ekspresyonu saptanmadı. 
Olguların hiçbirinde nükleer boyanma gözlenmedi. 

İncelenen dokular, yaklaşık 10 yıllık parafin bloklardan 
elde edildi. Ortalama blok yılından (4,1 yıl) daha eski 
ve daha yeni olan bloklar, c-kit ekspresyonu açısından 
karşılaştırıldı. Eski ve yeni bloklar arasında anlamlı fark 
bulunmadı (pearson ki kare testi, p=0,702).

C-kit ekspresyonu negatif olguların yaş ortalaması 
57,0±9,8 yıl, pozitif olguların yaş ortalaması 57,6±10,2 yıl 
olarak bulundu. Yetmiş yaşın altındaki olguların %76’sında 
ve 70 yaş üzeri olguların %75’inde c-kit ekspresyonu 
negatif olarak bulundu. C-kit ekspresyonu ile yaş arasında 
anlamlı bir ilişki bulunmadı (p=0,673). 

Kadın olguların %29’unun, erkeklerin %24’ünün 
c-kit ekspresyonu gösterdiği saptandı. Cinsiyet ile c-kit 
ekspresyonu arasında anlamlı bir ilişki bulunmadı (p=0,535).

Evrelendirme ile c-kit ilişkisi değerlendirildiğinde; sınırlı 
hastalık evresindeki olguların %28’inde, yaygın hastalık 
evresinde olan olguların %20,8’inde c-kit ekspresyonu 
pozitif olarak bulundu. Evre ile c-kit arasında anlamlı bir 
ilişki saptanmadı (p=0,459).

Kemoterapiye tam veya kısmi yanıt gösteren ve stabil 
kalan olgular ile ilerleme gösteren toplam 57 olgu, c-kit 
ekspresyonu açısından karşılaştırıldı. Tam, kısmi yanıt 
sağlanan veya stabil kalan olgularda c-kit ekspresyon sıklığı 
%26 ve progresyon gösteren olgularda c-kit ekspresyon 
sıklığı %18 olarak bulundu. Aralarında anlamlı bir ilişki 
gösterilemedi (p=0,465).

TNM evrelemesine göre T0-2 evresinde bulunan 24 
olguda, c-kit ekspresyon sıklığı %30 ve T3-4 evresinde olan 
62 olguda c-kit pozitifliği %35 oranında bulundu. T evresi 
ile c-kit ekspresyonu arasında anlamlı ilişki bulunmadı 
(p=0,439). C-kit ekspresyonu ile olguların karakteristik 
özellikleri arasındaki ilişki Tablo 3’de gösterildi. 

Seksen yedi olgunun ortalama genel sağkalım süresi 
13,7±1,5 ay, hastalıksız sağ kalım süresi 9,2±0,9 ay olarak 
saptandı. Analiz edilen parametreler arasında sağkalım 
üzerine etkili faktörlerin; hastalığın yaygınlık derecesi, 
tümörün evresi, serum LDH düzeyi ve kemoterapiye 
başlangıç yanıtı olduğu bulundu (Cox regresyon analizi ile) 
(Tablo 4). C-kit ekspresyon özelliğinin olguların sağkalım 
sürelerini etkilemediği saptandı (p=0,264). 

Tartışma
C-kit bir büyüme faktörü olan SCF’nin glikoprotein 

yapısında olan reseptörüdür. SCF’nin çeşitli hematopoetik 
hücre dizinlerinin proliferasyonunda rol oynadığı 
gösterilmiştir (9). Ayrıca KHAK hücre dizilerinde c-kit 
reseptörü ve SCF için mRNA eksprese edildiği saptanmış 
ve bu genetik materyallerin, tümör hücresinin sağkalım 
ve büyümesinde otokrin büyüme halkası oluşturduğu 
düşünülmüştür (10). Yapılan çalışmalarda KHAK’da c-kit 
expresyonu değerlendirilmiş, ekspresyon oranları ve 
olguların klinikleri üzerindeki etkisinin değişken olduğu 
saptanmıştır.

C-kit pozitifliğini tümör hücrelerinin en az %5’inde 
boyanma olması olarak kabul edilen bir çalışmada, c-kit 
ekspresyonu %83,3 olarak bulunmuştur (11). Boyanma 
oranı bizim çalışmamızda %10 olarak kabul edildi ve c-kit 
ekspresyon sıklığı %24,1 olarak saptanmıştır. 

Taze tümör dokularında yapılan çalışmalardaki c-kit 
ekspresyon oranı %60 ve %81 olarak tespit edilmiştir (7,12). 

Tablo 4. Küçük hücreli akciğer kanseri Cox regresyon 
analizi ile sağkalım üzerine etkili faktörler 

  p

Hastalığın yaygınlık derecesi 0,042

Serum LDH düzeyi (IU/L) 0,018

Tümör boyutu (T) evresi 0,007

Kemoterapiye başlangıç yanıtı 0,049

Tablo 2. Hastaların kemoterapi yanıtına göre dağılımı

Yanıt Durumu n %

Tam cevap 20 35

Kısmi cevap 16 28

Stabil hastalık 7 8,5

Progresyon 14 2

Değerlendirilemeyen 25 %27,60

Tablo 3. C-kit ekspresyonu ile olguların karakteristik 
özellikleri arasındaki ilişki

 
C-kit ekspresyonu

Negatif 
n (%)

Pozitif 
n (%) p

Hastalık 
yaygınlık 
derecesi

0,459

Sınırlı hastalık 28 (72) 11 (28)

Yaygın hastalık 38 (79) 10 (21)

Cins 

0,535

Erkek 61 (76) 19 (24)

Kadın 5 (71) 2 (29)

Yaş 

0,673

<70 yaş 60 (76) 19 (24)

>70 yaş 6 (75) 2 (25)

Kemoterapi 
cevabı

0,465

Var 35 (74) 11 (26)

Yok 9 (82) 2 (18)

T stage

0,439

T0-2 16 (60) 8 (30)

T3-4 49 (65) 13 (35)
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Bu çalışmalarda bizim çalışmamızdan farklı olarak hücre 
dizileri veya taze tümör örnekleri kullanılmış ve özellikle 
kit genetik materyali araştırılmıştır. Biyopsi örneklerinde 
yapılan çalışmalarda ise c-kit ekspresyon sıklığı %53,3 veya 
%37 olarak rapor edilmiştir (13,14). Bizim çalışmamızda 
ise KHAK’lı hastaların c-kit ekspresyonu parafin bloklarda 
%24,1 olarak bulunmuştur.

KHAK’da İHK olarak c-kit ekspresyon sıklığının parafin 
bloklarda araştırıldığı çalışmaların sonuçları çelişkilidir. 
Ancak hepsinin ortak özelliği KHAK’lı hücre dizilerinde 
ve taze tümör dokularında yapılmış olan çalışmalarda 
saptanan c-kit ekspresyonunun daha düşük oranda 
bulunmasıdır. 

KHAK’lı yaygın hastalık evreli hastalarda araştırılan bir 
çalışmada c-kit ekspresyonu %27,9 olarak bulunmuştur 
(15). Bu sonuçlar bizim sonuçlarımıza yakın olmakla birlikte 
bizim çalışmamızda hem yaygın hastalık hem de sınırlı 
hastalık evreli hastalarda c-kit ekspresyonu bakılmıştır. Bizim 
çalışmamızda olduğu gibi bu çalışmada da KHAK’da c-kit 
ekspresyonunun prognostik önemi olmadığı saptanmıştır. 
C-kit ekspresyonunun prognostik öneminin olmadığını 
gösteren başka bir çalışmada c-kit ekspresyon sıklığı %51 
bulunmuştur (16).

C-kit ekspresyonunun kötü prognostik özellik olduğunu 
bildiren bir çalışmada, c-kit ekspresyon sıklığı, kemoterapiye 
başlangıç cevabı ve hastalık evresinin prognostik faktör 
olduğu gösterilmiştir (14). 

KHAK için diğer prognostik faktörlere bakıldığında, 
serum LDH düzeyindeki düşüklüğün iyi prognostik özellik 
olduğu, performans durumu, lezyonların lokal yaygınlığı, 
radyoterapi ve evreleme işlemlerinin tamamlanmasındaki 
geçen sürenin bağımsız prognostik faktör olduğu 
gösterilmiştir (17,18). Bizim çalışmamızdaki prognostik 
faktörlerin ise serum LDH düzeyi, hastalığın yaygınlığı, 
tümörün T evresi ve ilk seçim kemoterapiyle sağlanan 
başlangıç yanıtının olduğu görülmektedir.

Sağkalım süresi ile c-kit ekspresyonunun 
karşılaştırıldığında, c-kit (+) olguların sağ kalım süreleri 
6 ay, c-kit (-) olguların 31 ay olduğu ve c-kit (-) olguların 
sağkalım süresinin daha uzun olduğu görülmüştür. Ayrıca 
multivariate analizlerde c-kit ekspresyonu ile sağkalım 
süreleri arasında anlamlı bir ilişki saptanmamıştır (13). Bu 
çalışmada ise c-kit (+) hastalarda ortalama sağkalım süresi 
10,2 ay, c-kit (-) olgularda 14,7 ay bulundu. Multivariate 
istatiksel analizlerde sağkalım sürelerine etki eden faktörler 
araştırılarak, c-kit ekspresyonunun prognostik rolünün 
olmadığı gösterilmiştir. 

Sonuç olarak; diğer çalışmalarla uyumlu olarak, 
KHAK’da c-kit ekspresyonunun prognostik faktörlere ve 
sağkalım süresine olan etkisi gösterilememekle birlikte, 
hedefe yönelik tedavi olarak c-kit inhibitörlerinin KHAK 
tedavisinde etkili olup olmayacağını değerlendirmek için 
daha kapsamlı çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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Koroner Arter Cerrahisinde Torakal Epidural 
Analjezinin Postoperatif Ağrı ve Miyokard Korunması 
Üzerine Etkileri
The Effects of Thoracic Epidural Analgesia on Postoperative Pain and 
Myocardial Protection in Coronary Artery Bypass Surgery

Özet

Amaç: Kalp cerrahisinde torakal epidural analjezi (TEA) 
tekniği, postoperatif analjezi ve stres yanıtı azaltarak dengeli 
bir hemodinami sağlamaktadır. Çalışmamızın amacı, koroner 
arter baypas cerrahisinde TEA’nın postoperatif ağrı, miyokard 
korunması, yoğun bakım ve hastanede kalış süresi üzerine etkilerini 
araştırmaktır. 

Yöntemler: Hastane bilimsel komite onayı ve onamları alındıktan 
sonra elektif koroner arter baypas cerrahisi geçirecek 40 hasta 
çalışmaya alındı. Prospektif planlanan çalışmada hastalar 
randomize olarak TEA (n=20) ve kontrol grubu (n=20) olarak iki 
gruba ayrıldı. Epidural kateter hastalara operasyondan bir gün önce 
T5-T6 seviyesinden yerleştirilerek yoğun bakımda levobupivakain 2 
µg/mL ve fentanil 5 mL/saat infüzyonu başlandı. Kontrol grubuna 
İV fentanil infüzyonu (8 µg/kg/saat) verildi. İnfüzyonlar 24 saat 
süreyle devam edildi.  

Bulgular: TEA grubunda ekstübasyon süresi daha kısa, postoperatif 
hipertansiyon sıklığı daha az ve ağrı skorları kontrol grubuna göre 
daha düşük bulundu (p<0,01). Yoğun bakımda kalış süresi, CK-
MB ve troponin I değerleri iki grup arasında farklı değildi, ancak 
hastanede kalış süresi TEA grubunda daha kısa kaydedildi.   

Sonuç: Koroner arter baypas cerrahisinde TEA yöntemi ile 
levobupivakainin dengeli bir hemodinami, etkili analjezi sağladığı, 
hastanede kalış sürelerini kısaltığı görüldü. (Haseki T›p Bülteni 
2015; 53: 72-6)

Anahtar Sözcükler: Koroner arter baypas cerrahisi, torakal 
epidural analjezi, levobupivakain

Abstract

Aim: Thoracic epidural analgesia (TEA) in cardiac surgery provides 
stable hemodynamics and postoperative analgesia by reducing 
stress response. The aim of this study was to investigate the effects 
of TEA in coronary artery bypass grafting (CABG) on postoperative 
pain, myocardial protection, intensive care unit (ICU) and hospital 
length of stay.
Methods: After receiving approval from the hospital scientific 
committee and obtaining written informed consent from the 
participants, 40 patients, who were undergoing elective CABG, 
were included in the study. The patients were prospectively 
randomized into two groups as TEA group (n=20) and control 
group (n=20). Epidural catheters were placed one day before 
surgery at the T5-T6 level, levobupivacaine 2 µg/mL and fentanyl 5 
mL/hr infusions were initiated in the ICU. Control group received 
intravenous infusion of fentanyl 8 µg/kg/hr. Infusions continued 
for 24 hours in both groups. 
Results: Time to extubation was shorter, postoperative hypertension 
was less frequent and pain scores were lower in TEA group than in 
control group (p<0.01). There was no difference in length of stay in 
the ICU, CK-MB and troponin I levels between the groups, however, 
length of hospital stay was shorter in TEA group. 
Conclusion: TEA with levobupivakain in CABG was found to 
provide stable hemodynamics, effective analgesia and to shorten 
length of hospital stay. (The Medical Bulletin of Haseki 2015; 53: 
72-6)
Key Words: Coronary bypass surgery, thoracic epidural analgesia, 
levobupivacaine
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Giriş
Torakal epidural analjezi (TEA) yöntemi, ağrı tedavisinde 

ve dengeli anestezi sağlamak amacıyla genel anesteziye 
ek olarak kullanılmaktadır. TEA tekniğinde epidural aralığa 
opioid veya değişik konsantrasyonlarda lokal anestezik 
ilaçlar uygulanmaktadır. Bunun sonucunda T1-5 arasında 
seyreden kardiyak efferent ve afferent dalların blokajı 
sağlanmaktadır (1). Koroner arter baypas cerrahisinde 
(KABC) torakal epidural yolla verilen lokal anestezikler, kalp 
atım hızını, arter basıncını, pulmoner arter ve pulmoner 
kapiller uç basıncını, plazma katekolamin seviyelerini, 
kalp debisini, sistemik damar direncini, kalbin ön ve arka 
yükünü, ventrikül dolum basınçlarını düşürerek miyokardın 
oksijen sunum ve gereksinimini azaltmaktadır (2,3). TEA 
operasyon sırasında sempatik adrenerjik yanıtı baskıladığı 
için, operasyon sırasında hemodinami stabil seyretmektedir. 
Ayrıca postoperatif dönemde etkili bir ağrı kontrolü 
sağlandığı için solunum sistemine ait problemler daha 
az görülmektedir (3). TEA’da kullanılan bupivakain nadir 
olarak görülse de kardiyotoksik etkiye sahiptir. Bu nedenle 
yapılan son çalışmalarda yüksek dozlarda ve postoperatif 
analjezi gibi sürekli infüzyon gerektiren durumlarda 
bupivakain yerine; uzun etkili, kardiyotoksik etkisi daha az 
olan levobupivakain kullanılması önerilmektedir (4). 

Çalışmamızda KABC geçirecek hastalarda TEA 
yöntemi ile levobupivakain kullanımının; hemodinami, 
miyokard korunması, postoperatif analjezi, ekstübasyon, 
yoğun bakım ve hastanede kalış süreleri üzerine etkileri 
araştırılmıştır. 

Yöntemler
Hastane bilimsel komite onayı ve hasta onamları 

alındıktan sonra elektif KABC geçirecek, ejeksiyon 
fraksiyonu %40’ın üzerinde olan, ASA III sınıfında 40 
hasta çalışmaya alındı. Steroid, antinflamatuvar kullanan, 
koagülopati ve torasik-servikal omurlarda artriti olan, 
morbid obez (vücut kitle indeksi >35) hastalar çalışmaya 
dahil edilmedi. Prospektif olarak planlanan çalışmada 
hastalar, randomize olarak TEA (n=20) ve kontrol grubuna 
(n=20) ayrıldı. TEA grubundaki hastalara torakal epidural 
kateter (20 G, perifix Braun, Germany) operasyondan bir 
gün önce T5-T6 seviyesinde yerleştirildi. Bütün hastalar 
standart monitorizasyon (EKG, pulse oksimetre, invaziv 
arter, santral venöz basınç monitorizasyonu) yöntemleri 
ile monitorize edildi. Bütün hastalara aynı genel anestezi 
protokolü (fentanil 8 ug/kg, midazolam 0,15 mg/
kg, pankuronyum 0,1 mg/kg) uygulandı. Anestezi 
idamesi total intravenöz anestezi (TİVA) yöntemi ile 
fentanil (3 µg/kg/st), propofol (1 mg/kg/st) infüzyonu 
verilerek sürdürüldü. Hastalar yoğun bakıma alındığında 
TEA grubuna torakal epidural yolu ile levobupivakain 
(Chirocaine %0,75, Abbott) 2 µg/mL ve fentanil 10  

µg/st infüzyonu, kontrol grubuna ise İV fentanil 8 µg/kg/st 
infüzyonu başlandı ve postoperatif 24 saat süreyle devam 
edildi. Hastaların intraoperatif (kardiyopulmoner baypas 
öncesi ve sonrası) ve postoperatif (T1: 0., T2: 4., T3: 8., 
T4: 12., T5: 24. saatler) hemodinamik verileri kaydedildi. 
Operasyon öncesi, revaskülarizasyondan sonra 4. ve 24. 
saatte troponin I ve CK-MB değerleri ölçüldü. Ekstübasyon 
süreleri, yoğun bakım ve hastanede kalış süreleri saptandı. 
Postoperatif analjezi etkinliğinin düzeyini belirlemek için 
kullanılan vizüel ağrı skorları (VAS) ekstübasyondan sonra 
30. dk, 1., 2., 4., 8., 12. ve 24. saatlerde kaydedildi, ek 
doz analjezi gereksinimi olup olmadığı VAS değrelerine 
göre belirlendi. VAS skorlaması ağrı şiddeti 0 (ağrı yok) ile 
10’a (en şiddetli ağrı) kadar olan numaralandırma sistemi 
ile yapıldı. İstatistiksel hesaplamalarda SPSS bilgisayar 
programı kullanıldı. Gruplar arası farklar Student’s t testi 
ve iki yönlü varyans analizi kullanılarak değerlendirildi. 
P<0,05 değeri istatistiksel olarak önemli fark olarak kabul 
edildi. Sonuçlar ortalama değer ± standart sapma olarak 
gösterildi.

Bulgular
Hastalara ait özelliklerde iki grup arasında farklılık 

saptanmadı (Tablo 1). İntraoperatif ve postoperatif 
dönemde hipotansiyon, bradikardi ve aritmi gelişimi, 
postoperatif drenaj, inotropik ilaç ve kan kullanımı oranları 
açısından iki grup arasında anlamlı bir fark bulunmadı 
(p>0,05) (Tablo 2). TEA grubunda ekstübasyon süresi 
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Tablo 1. Hastaların özellikleri

Grup  TEA 
(n=20)

Grup K 
(n=20)

Yaş (yıl) 57,20 58,75

Cinsiyet (K/E) 5/15 7/13

Vücut kitle indeksi 
(kg/m2)

27,5 26,2

Hipertansiyon (n) 11 10

Sigara (n) 10 14

Ca Antagonisti 
Kullanımı (n)

9 11

β-Bloker Kullanımı (n) 11 12

ACE İnhibitörü 
Kullanımı (n)

4 6

Antiaritmik kullanımı 
(n)

1 1

KABG sayısı 1 (n) 3 2

KABG sayısı 2 (n) 10 9

KABG sayısı 3 (n) 7 9

KABG sayısı 3 (n) 7 9

(p>0,05)
KABG: Koroner arter baypas cerrahisi, TEA: Torakal epidural analjezi
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kontrol grubuna göre daha kısa (p<0,05), postoperatif 
hipertansiyon görülme sıklığı ve postoperatif ek analjezik 
doz gereksinimi daha az tespit edildi (p<0.01) (Tablo 2, 
Şekil 1). Hastaların yoğun bakımda kalış süreleri iki grup 
arasında farklı değildi, ancak hastanede kalış süresi TEA 

grubunda daha kısa idi (p<0,05) (Tablo 2). Hastaların 
operasyon öncesi, revaskülarizasyondan sonra 4. ve 24. 
saatteki troponin I ve CK-MB değerleri açısından iki grup 
arasında anlamlı bir fark saptanmadı (Tablo 3). Postoperatif 
analjezi VAS skorları ile değerlendirildiğinde; TEA grubunda 
postoperatif 30. dk, 1., 2., 4. ve 8. saatlerde VAS ortalama 
değerleri kontrol grubuna göre belirgin olarak düşük 
bulundu (p<0,01, p<0,05). Ancak iki grup arasında 12. ve 
24. saatlerde VAS değerleri farklı değildi (p>0,05) (Tablo 4).

Tartışma 
Kalp cerrahisinde postoperatif dönemde yetersiz 

analjezinin hemodinamik, metabolik, immünolojik 
ve hemostatik sistemler üzerine istenmeyen etkileri 
morbiditeyi arttırabilmektedir (3,5). Postoperatif analjezi 
için birçok analjezik ilaç ve yöntem kullanılmaktadır. 
Çoğunlukla bu amaçla kullanılan opioidler ekstübasyonu 
geciktirebilmektedir. Son yıllarda kalp cerrahisinde “fast-
track” protokollerinin kullanımı popülarite kazanmıştır. Bu 
protokollerde; kısa etkili anestezik ilaçlar ve etkili analjezi 
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Şekil 1. Postoperatif dönemde sistolik arter basınç değerleri

Tablo 2. Hastaların intraoperatif ve postoperatif verileri

Grup TEA 
(n=20)

Grup K 
(n=20)

İntraoperatif hipotansiyon (%) 8 6

İntraoperatif bradikardi (%) 5 7

İntraoperatif aritmi (%) 2 3

İntraoperatif inotropik ilaç 
kullanımı (%)

8 6

İntraoperatif kan kullanaımı 
(adet)

1,2 1,5

Postoperatif hipotansiyon (%) 6 4

Postoperatif bradikardi (%) 3 2

Postoperatif inotropik ilaç 
kullanımı (%)

8 5

Postoperatif aritmi (%) 4 18

Postoperatif hipertansiyon (%) 20 60*

Postoperatif kan kullanımı 
(adet)

1,7 2,5

Postoperatif ek doz analjezi 
gereksinimi (%)

10 65*

Drenaj miktarı (mL) 650 720

Operasyon süresi (saat) 3,6 3,8

Ekstübasyon süresi (saat) 7,2 11,7*

Yoğun bakımda kalış süresi 
(saat)

1,1 1,35

Hastanede kalış süresi (saat) 5,2 7,4*

(p>0,05), TEA: torakal epidural analjezi

Tablo 3. Hastaların CK-MB ve Troponin I seviyeleri

Ölçüm Dönemi Grup TEA 
(n=20)

Grup K 
(n=20)

CK-MB (IU/L)

Operasyon öncesi 17,5 20,7

Revaskülarizasyondan 
sonra 4. saat

36,4 45,8

Revaskülarizasyondan 
sonra 24. saat

34,6 33,7

Troponin I (ng/mL)

Operasyon öncesi 0,03 0,02

Revaskülarizasyondan 
sonra 4. saat

0,41 0,43

Revaskülarizasyondan 
sonra 24. saat

0,45 0,35

Tablo 4. Hastaların postoperatif vizüel ağrı skorları 
(VAS) değerleri 

Ölçüm dönemleri
Postoperatif 

Grup TEA (n=20)
VAS skoru

Grup K (n=20)
VAS skoru

30. dakika 0,4 **4,6

1. saat 0,2 **3,5

2. saat 0,3 **2,5

4. saat 0,3 **1,6

8. saat 0,1 *0,8

12. saat 0,2 *0,8

24. saat 0,14 *0,26

 *p<0,05, **p<0,01
TEA: torakal epidural analjezi, VAS: Vizüel analog skala
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yöntemleri kullanılarak dengeli hemodinami sağlanmakta 
ve erken ekstübasyon amaçlanmaktadır. Bu yöntemlerden 
birisi de TEA tekniğinin KABC’de analjezi ve kardiyak 
sempatektomi amacıyla uygulanmasıdır (6,7). 

Çalışmamızda KABC’de postoperatif dönemde 
uygulanan TEA ve bu amaçla kullanılan levobupivakain ile 
stabil bir hemodinami sağladı. Postoperatif hipertansiyon 
görülme oranının, postoperatif ek analjezik gereksiniminin 
azaldığı, ekstübasyon ve hastanede yatış süresinin kısaldığı 
görüldü. Ayrıca TEA grubunda etkin analjezi sağlandığının 
bir göstergesi olarak ağrı skorları kontrol grubuna göre daha 
düşük seyretti. Operasyon öncesi, revaskülarizasyondan 
sonra 4. ve 24. saatlerdeki troponin I ve CK-MB değerleri 
iki grup arasında farklı değildi. 

Kalp cerrahisinde uygulanan TEA’nın ağrı, hemodinami 
ve miyokardın oksijen dengesi üzerine yararlı etkilerine 
rağmen, heparinizasyona bağlı gelişebilen epidural hematom 
riski, lokal anesteziklerin yan etkileri ve yetersiz kardiyak 
yanıt gibi nedenlerden dolayı rutin kullanılmamaktadır. 
Ancak torasik epidural kateterin operasyondan bir gün 
önce takılması, uygun lokal anestezik ilaç seçimi ve ilaç 
konsantrasyonunun azaltılması komplikasyon oranını 
azaltabilecektir (6,8). KABC sırasında TEA yöntemini ilk 
olarak Joachimsson ve ark. tanımlamışlar ve epidural 
kateterin heparinizasyondan 16-24 saat önce yerleştirilmesi, 
kateterin yerleştirilmesi ve çıkarılması sırasında koagülasyon 
bozukluklarının bulunmaması halinde yönteme ilişkin hiçbir 
nörolojik komplikasyona rastlamadıklarını bildirmişlerdir 
(5). TEA için sıklıkla bupivakainin %0,25 ve daha düşük 
konsantrasyonları önerilmiş, bu konsantrasyonların duyusal 
ve sempatik blokaj sağladığı, motor blokaja neden olmadığı 
belirtilmiştir (9). 

Çalışmamızda epidural kateter, koagülasyon 
bozukluğu olmayan hastalara, operasyondan bir gün önce 
komplikasyonsuz olarak takıldı. Lokal anestezik olarak 
uzun etkili ve aritmi, hipotansiyon, kardiyopulmoner 
resüsitasyona geç yanıt gibi kardiyovasküler yan etkileri 
daha az olan levobupivakain kullanıldı. Levobupivakain, 
bupivakainin bu yan etkilerini azaltmak amacıyla 
bupivakainin S (-) optik izomeri olarak üretilmiştir. Yapılan 
çalışmalarda anestezik ve analjezik özellikleri benzer 
bulunmuş, sensoriyal blok süresinin 200 mg’a yakın 
dozlarda 9 saate kadar devam ettiği gösterilmiştir. Kardiyak 
toksisite açışından güvenlik aralığı bupivakaine göre % 
32 ile %57 oranında daha yüksek bulunmuştur (4,9). 
Son yıllarda yapılan çalışmalar yüksek dozlarda ve sürekli 
infüzyon gerektiğinde bupivakain yerine levobupivakain 
kullanılmasının doğru olacağı yönündedir (4). 

Lokal anestezik ile uygulanan TEA, özellikle iskemik kalp 
hastalıklarında miyokard oksijen tüketimini azaltmasının 
yanısıra sempatik vazokonstrüksiyonu da engellemektedir (10).

Royse ve ark.’nın çalışmasında hemodinamik 
bulgularda ortalama arter basıncında düşme görülmüş, 
kalp hızında kontrol grubu ve TEA grubu arasında farklılık 
saptanmamıştır (11). Kessler ve ark.’nın çalışmasında ise 
ortalama arter basıncı ve kalp hızında anlamlı derecede 
düşme saptanmıştır (12). Çalışmamızda TEA ve kontrol 
grubu hastalarımız arasında hemodinamik olarak farklılık 
yoktu. Ancak hipertansiyon sadece kontrol grubunda 
postoperatif 8. saatte görüldü. Hastalara torakal epidural 
kateter T5-T6 veya T6-T7 seviyesinden yerleştirildi. Fillinger 
ve ark. (13) torakal epidural kateteri T6-T10, Royse ve 
Kessler ise T1-T2 veya T2-T3 seviyelerinden uygulamışlardır. 
Bu çalışmalarda kalp hızı ve ortalama arter basıncındaki 
düşme yüksek seviyede uygulanan TEA’nın kardiyak 
sempatik liflerin blokajına neden olmasına bağlanmıştır 
(8,14). Çalışmamızda kaydedilen ekstübasyon süreleri 
yapılan diğer çalışmalara benzer olarak TEA grubunda 
daha kısa ve istatistiksel olarak anlamlı bulundu (3,6,7). 

KABG operasyonlarında TEA yoluyla farklı lokal 
anestezik ilaç ve opioid kombinasyonları uygulanmış ve 
çalışmaların büyük çoğunluğunda ve meta-analizlerde VAS 
değerleri TEA grubunda kontrol grubuna göre istatiksel 
olarak anlamlı derecede düşük saptanmıştır (3,6,8,9). 
Bizim saptadığımız VAS değerleri de TEA grubunda özellikle 
ekstübasyondan sonra 30. dk, 1., 2., 4. ve 8. saatlerde 
daha düşük ve istatistiksel olarak anlamlıydı. TEA grubunda 
uyguladığımız levobupivakain+fentanil infüzyonu ile etkin 
bir analjezi sağlandı. Kontrol grubunda analjezik dozda 
fentanil infüzyonu verilme sürecinde VAS değerlerine göre 
ek doz analjezik gerekesinimi daha fazla görüldü. 

Çalışmamızda yoğun bakımda kalış süresi her iki grupta 
komplikasyon gelişmediği için kısa idi ve aralarında farklılık 
saptanmadı. Ancak bazı çalışmalarda TEA uygulanan 
hastaların yoğun bakımda daha kısa süre kaldığı rapor 
edilmiştir (7). Hastanede kalış süresi TEA grubundaki 
hastalarımızda daha kısa kaydedildi. Bunun nedeni olarak 
TEA’nın hastaların mobilizasyon, akciğer fonksiyonları, 
ritim ve hemodinami üzerine olan olumlu etkilerinden 
olduğu düşünüldü. Ayrıca indüksiyondan sonra ve 
revaskülarizasyondan sonra 4. ve 24. saatlerde ölçülen CK-
MB ve Troponin I değerlerinde iki grup arasında farklılık 
saptanmadı ve yapılan çalışmalara benzer sonuçlar elde 
edildi (14,15). 

Sonuç olarak; çalışmamızda kalp cerrahisinde TEA 
uygulamasının; torasik kardiyak sempatektomi ile stres 
yanıtı azaltığı, etkili analjezi ve dengeli hemodinami 
sağladığı, erken ekstübasyon sağladığı ve hastanede kalış 
süresini kısaltığı görüldü. Ayrıca TEA tekniğinde lokal 
anestezik olarak kullanılan levobupivakainin KABC’de 
güvenle kullanılabileği sonucuna varıldı.
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Olgu Sunumu / Case Report

Özet

Poland sendromu, pektoralis majör ve minör kaslarının doğumsal 
yokluğuna eşlik eden aynı taraflı göğüs ve üst ekstremite 
deformiteleri bütününü tanımlar. Bununla birlikte sendromun tek 
sabit bulgusu “pektoralis majör kasının sternokostal parçasının 
yokluğudur. Bu sabit bulguya aynı tarafta pektoralis minör kasının 
yokluğu, meme dokusunun gelişmemesi, 2-5 arası kaburgaların 
olmaması, kardiyovasküler sistem bozuklukları ve multi sistem 
defektler eşlik edebilir. Bu hastalarda mevcut olan göğüs deformitesi 
ve ek hastalıklar sebebiyle anestezi uygulamaları esnasında 
paradoksal solunum, malign hipertermi ve akciğer herniasyonu riski 
mevcuttur. Bu olgu sunumunda 5 yaşında kız çocuğunun, tanısal 
amaçlı manyetik rezonans görüntüleme yapılması için uygulanan 
sedasyon anestezisi, güncel literatür taraması ile birlikte sunulmuştur.   
(Haseki T›p Bülteni 2015; 53: 77-9)

Anahtar Sözcükler: Anestezi, Poland sendromu, paradoksal 
solunum, sedasyon 

Abstract

Poland syndrome is a congenital anomaly characterized by 
unilateral absence of the chest wall and ipsilateral upper extremity 
deformities with deficiency of the pectoralis major and minor 
muscles. Despite the large variance, the sine qua non is absence of 
a sternocostal portion of the pectoralis major muscle. Additionally, 
it can be combined with other anomalies, such as absence of 
pectoralis minor muscle as well as the 2nd, 3rd, 4th and 5th ribs, 
breast hypoplasia, abnormalities of the cardiovascular system 
and multiple organ system defects. In these patients, there is the 
risk of malignant hyperthermia, lung herniation and paradoxical 
respiration during anaesthesia due to thorax deformity and 
comorbidities. In this paper, we report a 5-year-old girl, who was 
administered sedation anesthesia for pediatric diagnostic magnetic 
resonance imaging, with the review of the literature. (The Medical  
Bulletin of Haseki 2015; 53: 77-9)

Key Words: Anaesthesia, Poland syndrome, paradoxical respiration, 
sedation

Poland Sendromlu Hastada Ameliyathane Dışı Anestezi 
Uygulaması: Olgu Sunumu
Outpatient Anesthesia in Poland Syndrome: A Case Report
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Giriş
Poland sendromu; ilk kez 1941’de Guy’s Hospital’de 

tıp fakültesi öğrencisi olan Alfred Poland’ın kadavra 
disseksiyonu esnasında gördüğü anatomik deformiteyi 
tanımlayıp yayınlamasıyla tıp literatürüne girmiştir (1). 
Poland sendromunun insidansı 1/7000 ile 1/100,000 
arasında bildirilmektedir (2). Literatürde ailevi geçişler 
sporadik olarak görülmekle birlikte nadiren otozomal 

dominant geçiş gösteren olgular da bildirilmiştir (3). 
Göğüs duvarında tek taraflı kostaların hipoplazi ya da 
aplazisi, pektoralis majör kasının olmaması, aynı taraf 
kolda gelişme geriliği ve elde sindaktili, brakidaktili, 
ektrodaktili görülmesiyle karakterizedir. Ayrıca bu 
sendromda kardiyovasküler sistem, genitoüriner sistem, 
gastrointestinal sistem ve hematopoetik sistemle ilgili 
deformite ve bozukluklar eşlik edebilir. Tüm bu defektlerle 
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olabilme ihtimaline rağmen bu sendromun tek sabit 
bulgusu “pektoralismajör kasının sternokostal parçasının 
yokluğu”dur (2).

 Poland sendromunda mevcut göğüs duvarı deformitesi 
nedeniyle spontan solunum ya da anestezi esnasında 
solunum kontrolünde sıkıntı yaşanabilmektedir. Göğüs 
duvarının hipoplazik olması, paradoks solunum hareketine 
ve hava yolu basıncının artması durumunda akciğerlerin 
batına herniye olmasına yol açabilmektedir (4). Sunulan 
olguda, tanı amaçlı manyetik rezonans görüntüleme (MRG) 
planlanan hastaya manyetik alan uyumlu ekipmanın hazır 
bulunduğu ünitemizde sedasyon uygulaması ve bununla 
alakalı güncel literatür taraması sunulmaktadır.	

Olgu
Beş yaşında (boy: 110 cm, ağırlık: 31 kg) kız, sağ meme 

gelişiminde gerilik ve göğüste asimetri şikayeti ile çocuk 
cerrahi polikiliniğine müracaat etmişti. Hastanın yapılan 
sistemik muayenesinde ek sistemik patoloji saptanmadı. 
Göğüste asimetri ve sağ göğüs kafesi bölgesinde çöküklük 
nedeniyle Poland sendromu düşünülen hastaya ayırıcı tanı 
amacıyla anestezi altında MRG planlandı.

Anestezi öncesi değerlendirmesinde; endotrakeal 
entübasyon açısından mallampati class 2 olarak 
değerlendirildi. İnspeksiyonla sağ meme küçük ve 
asimetrik konumdaydı. Akciğer grafisinde kostalarda 
gözle görülür deformiteler yoktu. Dinlemekle kalp tepe 
atımı sol 5. interkostal aralıkta ritmik olup üfürümü yoktu. 
Ekokardiyografisi, solunum fonksiyon testleri, hemogramı 
ve kan biyokimyası normal sınırlardaydı. Özgeçmişinde 
herhangi bir ek hastalık hikayesi mevcut değildi.

Hasta ve hasta yakınları uygulanacak olan sedasyon 
anestezisi hakkında belgilendirildi ve işleme dair onamları 
alındı. 24 G İV kanül ile damar yolu açıldı. Kontrollü 
ventilasyon gerekliliğine karşın 2-3 numaralı laringeal 
maskeler ve entübasyon malzemeleri hazır bulunduruldu. 
MRG çekim odasında manyetik alan uyumlu anestezi 
cihazı hazır bulunduruldu, manyetik alan uyumlu cihaz 
ile monitörize edildi. Kalp tepe atımı (KTA): 89/dk, kan 
basıncı: 115/75 mmHg, SpO2: 98 olarak gözlendi. Hastaya 
spontan solunumda 2 lt/dk’dan maske oksijenizasyon 
başlandı. Hastaya sedasyon uygulamak amacıyla; 0,01 
mg/kg Atropin, 0,03 mg/kg Midazolam (Dormicum®), 0,5 
mg/kg Propofol (Pofol®), 0,5 mg/kg Ketamin (Ketalar®) 
ve 0,3 mg/kg lidokain (Aritmal® %2) intravenöz yoldan 
uygulandı. Spontan solunumu korumak ve sekresyon 
artışı olmadan sedasyon sağlamak amacıyla propofol-
ketamin kombinasyonu tercih edildi. Ramsay Sedasyon 
Skoru 3 olarak değerlendirildikten sonra çekim odasına 
geçilip hasta monitör takibine alındı ve işleme başlandı. 
Yaklaşık 15 dk süren işlem esnasında SpO2: 94-96 ve 
KTA: 67-95/dk olarak gözlendi. İşlem esnasında ek doz 

anestezik ajan ihtiyacı olmadı. Çekim sonrası derlenme 
odasına alınan hasta 60 dk gözlendikten sonra Aldrete 
Derlenme Skoru 10 olarak ilgili kliniğe yönlendirildi. MRG 
değerlendirmesi sonucu sağ hemitoraksta pektoralis majör 
ve minör kaslarında agenezi, toraks duvarında çöküklük 
ve buna bağlı deformasyon tespit edildi (Şekil 1). Hasta 
Poland tanısı ile çocuk cerrahi kliniği tarafından ileri tetkik 
ve tedavi amacıyla takibe alındı.

Tartışma
Poland sendromlu hastalarda anestezi yönetimi; hava 

yolunun korunması, malign hipertermiye karşı hazırlıklı 
olunması ve akciğer ventilasyon kontrolünün zorluğu göz 
önünde bulundurularak düzenlenmelidir (5). Bu hastalarda 
primer defekt olan göğüs duvarı deformitesi nedeniyle 
spontan veya anestezi altında solunum kontrolü sıkıntısı 
yaşanabilmektedir. Göğüs duvarında tek taraflı kostaların 
hipoplazi yada aplazisi; pektoralis majör kasının olmaması 
paradoks solunum hareketine ve akciğerlerin batına herniye 
olmasına sebep olabilmektedir (4). Sethuraman ve ark.’nın 
bildirdikleri Poland sendromlu 8 aylık bir çocukta normal 
spontan solunumda herhangi bir paradoks solunum paterni 
tespit edilmemesine rağmen bilgisayarlı tomografi (BT) 
çekimi sırasında, anestezi altında yetersiz solumaya neden 
olan paradoks göğüs hareketi gözlemişlerdir ve kontrollü 
ventilasyona geçmek zorunda kalmışlardır (4). Hastada 
paradoksal solunum gözlendiğinde kontrollü ventilasyona 
geçilmeli ve optimum tidal volüm sağlanmalıdır (6). 
Hastamızda paradoks solunum hareketi, hem spontan 
hem de anestezi esnasında gözlenmedi. Biz, paradoksal 
solunum gelişmemesinin, pektoral kas agenezisine 
kosta deformitesinin eşlik etmemesine bağlı olduğunu 
düşündük. Fakat tanı amaçlı anestezi verilen bu hastalarda 
deformitelerin mevcut durumunu her zaman öngörmek 
mümkün olmamaktadır bu yüzden anestezi hazırlığı ve 
yöntem tercihi, sendromun olası komponentlerinin tümü 
göz önünde bulundurularak yapılmalıdır.

Şekil 1. Poland sendromlu hasta manyetik rezonans görüntüleme 
görüntüsü



79

Daşkaya ve ark., Poland Sendromlu Hastada Anestezi

Poland sendromu izole bir antite olmasına rağmen 
bazı konjenital ek patolojilerle de birliktelikleri bidirilmiştir 
ve hastaların anestezi öncesi değerlendirilmesinde bu ek 
patolojilerde göz önünde bulundurulmalıdır. Bu durumlara 
örnek olarak tek ya da çift taraflı 7. (fasial) ve 6. (abdusens) 
kraniyal sinirlerin aplazisi ile karakterize  Mobius sendromu, 
sferositoz ve lenfoma sayılabilir (7). 

Kas iskelet sistemi konjenital anomalisi olan hastalarda 
malign hipertermi görülme olasılığı yüksektir (6). Kas iskelet 
sistemi anomalisiyle seyreden Poland sendromunda da 
malign hipertermi riski yüksektir. Bu yüzden bu hastalarda 
anestezi yöntemi olarak, rejyonel ve sedoanaljezi birinci 
tercih olarak değerlendirilmelidir. Malign hipertermiyi 
tetikleyebilen volatil anestezikler ve süksinilkolinden 
kaçınılmalıdır (2-6). Eğer genel anestezi verilecekse total 
intravenöz anestezi yöntemi tercih edilmeli ve malign 
hipertermiye yönelik hazırlıklar yapılmalıdır. Hastamızda 
genel anestezi uygulamadığımız ve i.v anestezikler 
kullandığımız için böyle bir risk öngörmedik.

Bavinck ve ark.’nın yaptığı bir çalışmada, 
değerlendirdikleri olguların %5,6’sında dekstrokardi 
saptamışlardır (8). Dekstrokardi izole ya da situs 
inversusun bir kompenenti olarak görülebilir (9). Poland 
sendromu düşünülen hastalarda dekstrakardinin veya 
situs inversusun uygulanacak işlem öncesinde dikkatli bir 
muayene ile araştırılması gerekmektedir (8). Bu yaklaşım 
uygulama esnasında monitörizasyon ve açil işlemler 
gerektiğinde hatanın ve morbiditenin minimalae indirilmesi 
açısından önemlidir. Hastamızda anestezi öncesi yapılan 
değerlendirmede dekstrokardi düşünülmedi ve rutin 
protokole göre monitörizasyon uygulandı.

Poland sendromunda her hastada tek taraflı göğüs 
duvarı deformitesi, pektoral kas yokluğu mevcutken ayrıca 
bu sendromda kardiyovasküler sistemde, atrial septal 
defekt; genitoüriner sistemde renal aplazi, hipospadias, 
inguinal herni; gastrointestinal sistemde situs inversus, 

karaciğerin büyük ve sağ hemitoraksa doğru yer değiştirmesi; 
hematopoietik sistemde sferesitoz, akut lenfoblastik ya da 
miyelositik lösemi görülebilir. Bu ek hastalıklar açısından da 
anestezi öncesi detaylı bir değerlendirme yapılması gerektiği 
kanaatindeyiz. Bu hastaların anestezisinde özellikle 
kontrollü solunum yapılmayan sedasyon işlemi esnasında 
oluşabilecek paradoksal solunum ve yetersiz ventilasyon 
göz önünde bulundurularak solunum paterni dikkatli 
izlenmeli, gerektiğinde kontrollü solunuma geçilmelidir. Bu 
yüzden bu tür riskli hastalarda ameliyathane dışı anestezi 
uygulamasının, tam ve uygun ekipman sağlandıktan ve 
gerekli hazırlıklar yapıldıktan sonra yapılması gerektiği 
kanaatindeyiz. 
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Olgu Sunumu / Case Report

Renal Hemanjioperisitom
Renal Hemangiopericytoma

Özet

Hemanjioperisitom genellikle pelvis, baş, boyun ve meninkslerde 
görülen perisit hücrelerinden köken alan nadir bir perivasküler 
tümördür. Üriner sistemde çok nadir görülür. Bu olgu sunumunda 
insidental olarak saptanan radyolojik olarak böbrek hücreli 
kanseri düşündüren renal kitle olgusu sunuldu. İlk olarak parsiyel 
nefrektomi yapılan hastaya pozitif cerrahi sınır gelmesi üzerine 
radikal nefrektomi uygulandı. Ek bir tedavi uygulanmadı.   
(Haseki T›p Bülteni 2015; 53: 80-2)

Anahtar Sözcükler: Tümör, nefrektomi, hemanjioperisitom

Abstract

Hemangiopericytoma is an uncommon perivascular tumor 
originating from pericytes in the pelvis, head and tneck, and the 
meninges; extremely rarely in the urinary system. We report a case 
of incidentally detected renal mass in which radiologic evaluation 
was suggestive of renal cell carcinoma. First, we performed 
partial nephrectomy, and then, radical nephrectomy because 
of positive surgical margins and the pathological examination 
of the surgical specimen that revealed a hemangiopericytoma. 
No additional treatment was administered. (The Medical  
Bulletin of Haseki 2015; 53: 80-2)

Key Words: Tumor, nephrectomy, hemangiopericytoma
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Giriş

Hemanjioperisitom (HPC) çok nadir görülen 
Zimmerman’ın perisit hücrelerinden köken alan vasküler bir 
tümördür. İlk kez Stout ve Murray tarafından 1942 yılında 
tanımlanmıştır (1). Daha çok ekstremiteler, pelvis, baş, 
boyun ve meninkslerde görülürken ürogenital sistemde 
çok nadir görülür (2). Literatürde 40’a yakın renal HPC 
olgusu bildirilmiştir. 

Bu makalede 67 yaşındaki bayan hastada sol böbrek 
alt polden egzofitik uzanım gösteren renal HPC olgusu 
sunuldu.

Olgu

Kliniğimizce taş yönünden takip edilen 67 yaşında bayan 
hasta, çekilen kontrastsız batın tomografisinde sol böbrek alt 
polde egzofitik yerleşimli 35x30 mm solid lezyon saptanması 

üzerine ileri tetkik ve tedavi amacıyla yatırıldı. Fizik muayenesi 
ve laboratuvar değerleri olağandı. Çekilen batın MR’de sol 
böbrek alt orta bölüm posterior lokalizasyonundan egzofitik 
uzanım gösteren 3x2,5 cm boyutlarında postkontrast 
serilerde yer yer kalın septal tarzda kontrast tutulumu olan 
öncelikle malign transformasyon gösteren anijomyolipom 
düşündüren solid kitle lezyonu izlendi (Resim 1). Hastaya 
parsiyel nefrektomi planlandı. 

Parsiyel nefrektomi materyali kahverenginde konveks 
yüzü 4,5x3,5 cm olan kapsüllü izlenimi veren 5x4x2,5 cm 
boyutlarında oval şekilliydi. Mikroskopik incelemesinde  
iğsi ve oval hücrelerden oluşmuş tümör dokusu ve vasküler 
yapılar görüldü (Resim 2). On büyük büyütme alanında iki 
mitoz izlendi. 

İmmunohistokimyasal panelde F8 ve CD34 pozitif 
saptanırken Vimentin, CD117, RCC, CK20, Desmin ve 
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Aktin negatif saptandı. Bir noktada parankimal cerrahi 
sınırın pozitif gelmesi üzerine hastaya nefrektomi yapıldı.

Hasta altıncı ay kontrolünde sağ ve herhangi bir 
yakınması yoktu.

Tartışma
Hemanjioperisitom, perisit hücrelerinden köken alan 

vasküler kaynaklı bir yumuşak doku tümörüdür (3). Perisitler 
kapillerin ve post kapiller venüllerin etrafında bulunan, 
kan akımını ve geçirgenliğini kontrol eden hücrelerdir;  
bu yüzden kapiller olan her yerde HPC gelişebilir. Renal 
HPC ilk kez Black ve Heinemann tarafından 1955 yılında 
bildirilmiş olup,  dünya literatürü incelendiğinde 40 HPC 
vakası bildirildiği görülmektedir (4,5).

Hastaların tanı yaşı ortalama 40’dır. Diğer renal 
malignitelere bakıldığında daha genç yaşlarda görülmektedir 
(6,7). Cinsiyet ile insidans değişmemektedir (7).

HPC kliniği non spesifiktir. Hastalar genellikle ağrısız 
kitle  ile başvurmakla birlikte; ayrıca flank ağrı, hematüri, 
hipoglisemi ve hipertansiyon ile de başvurabilmektedir 
(6). Flank ağrı genellikle kitlenin büyüklüğüyle ilişkilidir. 
Hipogliseminin, tümörün glukozu aşırı metabolize etmesi 
sonucu geliştiği düşünülmektedir (8). Hipertansiyonun ise 
tümör hücrelerinden renin salgılanması sonucu geliştiği ve 
cerrahi sonrası her ikisinin gerilediği bilinmektedir (9).

Görüntüleme yöntemlerinin gelişmesine rağmen HPC, 
diğer renal malignitelerden ayıracak spesifik bir US, BT, MR 
bulgusu yoktur (6).

HPC genellikle iyi sınırlı ve ince kapsüllü bir tümördür; 
ancak birkaç yerden çevre dokuya yapışıklık gösterebilir.  
Histolojik olarak HPC hücreleri şekil ve boyut açısından 
değişkenlik gösterebilir.  Hücresel proliferasyon genellikle 
tekdüzedir, önemli bir değişkenlik göstermemektedir. 
Vasküler endotelyum etrafında kümelenmiş “geyik 
boynuzu” şeklindeki yuvarlak ve iğsi perisit hücreleri 
yanında minimal kollajen birikimi HPC açısından anlamlıdır 
(Resim 3) (6).

HPC tanısı histolopatolojik ve immunohistokimyasal 
incelemelerin kombinasyonu ile HPC benzeri lezyonların 
(fibröz histiostom, sinovial sarkom, renal anjiosarkom, RCC 
sarkomoid varyant) dışlanması ile konur. CD 31, CD 34, 
CD99, S100, vimentin, sitokeratin ve epitelyal membran 
antijenlerine karşı antikorlar kullanılır (6).

HPC primer tedavisi cerrahidir. Rezidü tümör 
bırakmamak için mümkün olduğunca radikal cerrahi 
yapılmalıdır (6). Seçilmiş hastalarda parsiyel nefrektomi de 
başka bir tedavi seçeneğidir. Radyoterapi ve kemoterapi 
cerrahi sonrası adjuvan tedavide kullanılmış ancak etkili 
değildir (2,10).

Histolojik patern, prognozla ilişkili ana faktördür. 
Mitoz sayısı, tümörün nekroz içermesi, tümör boyutu gibi 
faktörler prognoz ve sağkalımla ilişkidir (2).

Bozkurt ve ark., Renal Hemanjioperisitom

Resim 1. MR: Sol böbrek alt pol yerleşimli kitle

Resim 2. Alt tarafta olağan böbrek dokusu izlenirken üst tarafta 
iğsi ve oval hücrelerden oluşmuş tümör dokusu ve vasküler yapılar

Resim 3. Dallanmış ve tipik geyik boynuzu görünümünde vasküler 
yapılar
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Sonuç
HPC çok nadir görülen, spesifik bir kliniği ve spesifik 

bir görüntüleme yöntemi olmayan, diğer tümörlerin 
dışlanması ile tanı alabilen mezenşimal bir tümördür. 
Prognoz, histolojik patern ve tümör boyutu ile ilişkili de 
olsa klinik seyri öngörülememektedir. 

Kabul edilen tek tedavi seçeneği radikal cerrahidir. 
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Olgu Sunumu / Case Report

Özet

Perioperatif görme kaybı, nadir görülen ve hayat kalitesini ciddi 
şekilde etkileyen ciddi bir komplikasyondur. Çoğunlukla kalp, 
omurga, baş ve boyun cerrahisi ameliyatları sonrası görülür. Bu 
sunumda başka herhangi bir subjektif semptom olmadan spinal 
anestezi sonrası gelişen geçici görme kaybı anlatılmıştır. (Haseki T›p 
Bülteni 2015; 53: 83-4)

Anahtar Sözcükler: Görme kaybı, spinal, anestezi

Abstract

 Perioperative visual loss is a rare complication mostly associated 
with cardiac, spine, and head and neck surgery that could severely 
affect quality of life. We report a case of temporary visual loss 
without any other subjective symptom after spinal anesthesia. 
(The Medical Bulletin of Haseki 2015; 53: 83-4)

Key Words: Visual loss, spinal, anesthesia

Spinal Anestezi Sonrası Gelişen Geçici Görme Kaybı
Temporary Vision Loss After Spinal Anesthesia

Gökçen Başaranoğlu, Kadir İdin, Tarık Umutoğlu, Ufuk Topuz, Asım Esen, Harun Uysal
Bezmialem Vakıf Üniversitesi Tıp Fakültesi, Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dalı, İstanbul, Türkiye

Giriş
Perioperatif görme kaybı (POGK) anestezinin nadir 

görülen bir komplikasyonu olup hasta ve klinisyen için 
korkutucudur. Bazen görme kaybının geri dönmesi aylar 
sonra olabilmektedir. Bu konuda araştırma yapmanın 
güç olmasının sebebi, düşük oranda görülmesi, hayvan 
çalışmalarının yokluğu ve görme yolunun monitörize 
etmede teknolojik yoksunluktan kaynaklanabilir. Yapılan 
çalışmalar olgu çalışması niteliğindeki çok merkezli 
çalışmalardır (1).

Post dural delinme baş ağrısı (PDDB) spinal anestezinin 
bilinen bir komplikasyonudur. Baş ağrısının ortaya çıkış 
mekanızması olarak en çok; ponksiyon sahasındaki serebro 
spinal sıvı kaçağına bağlı serebro spinal sıvı basıncının 
düşmesi üzerinde durulmaktadır. Spinal anestezi sonrası 
görülen başlıca komplikasyonlar PDDB, tinnitus, düşük 
frekanslı işitme kaybı, diplopi, fotofobi, bulantı ve kusma 
olarak sıralanabilir. 

Bu sunumda koksartroz nedeni ile total kalça 
artroplastisi yapılan bir olguda gelişen geçici görme kaybı 

anlatılmıştır. Bu olgu sunumun yazılması için hastadan 
gerekli onam alınmıştır.

Olgu 
Kırk altı yaşında 85 kg ağırlığında, 165 cm, ASA 

1 kadın olgu operasyon odasına alındı. Anemnezinde 
bir özellik olmayan hastanın laboratuvar bulgularında 
Hb: 10 g/dL olması haricinde normaldi. Quincke 25 G 
iğne ile L4-L5 aralığından girilerek ve 20 mg bupivakain 
heavy kullanılarak spinal anestezi uygulandı. Beşinci 
dakika sonunda duysal blok pin-prick testi ile sağ T4-
sol T5 seviyesinde ve motor blok Bromage testi ile sağ: 
3-sol: 3 olarak belirlenen olgunun operasyonu 4 saat 15 
dakika sürmüş ve hemodinamik açıdan stabil seyretmiştir. 
Operasyon boyunca 500 mL kanaması olan hastaya gerekli 
eritrosit ve sıvı resüsütasyonu yapıldı. Postoperatif görme 
kaybı gelişen hastanın nörolojik muayenesi bulanık görme 
hariç normaldi. Bunun üzerine kranyal magnetik rezonans 
ile değerlendirme planlandı. Ancak yaklaşık üç saat sonra 
görme probleminin düzelmesi üzerine vazgeçildi. Göz 
muayenesi normaldi. 
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Tartışma 
Genel anestezi sonrası unilateral veya bilateral görme 

kaybı hemorajik şok, hipotansiyon, hipotermi, koagülasyon 
bozuklukları, travma, embolizm, gözün uzamış 
kompresyonu sonucu olabilir. Olgumuzda, operasyon uzun 
sürmesine rağmen hemodinami stabil seyretmiştir ve kan 
basıncı düşüklüğü yaşanmamıştır. Hastamızın hikayesinde 
nörolojik veya psikolojik hastalık şikayeti yoktu. Spinal 
anestezi; zorlanılmadan, ilk denemede başarılmıştı. Görme 
kaybı PDDB’nin diğer belirtileri olmadan (tinnitus, bulantı, 
kusma, işitme kaybı gibi) gelişmişti.

Görme kaybı bildiren yayınların çoğu prone pozisyonda 
yapılan operasyonlara aittir ve olguların çoğu iskemik 
optik atrofi ya da santral retinal arter oklüzyonudur. Göz, 
anestezi sırasında hasardan korunmalıdır. En yaygın göz 
hasarı korneal abrazyon olmasına rağmen görme kaybı 
gibi komplikasyonlar da görülebilir (2,3). Supin pozisyonda 
yapılan Stilma ve ark.’nın olgularında ise santral görüşün 
korunduğu fakat bilateral akut santral skotomun oluştuğu 
bildirilmiştir (4). 

POGK için risk faktörleri olarak emboli riski yüksek 
girişimler, transfüzyon gerektiren büyük kan kayıpları, 

sıvı resüsütasyonu, hipotansiyon, hipoksi, venöz basıncın 
artması, anemi, hemodinamik bozukluk ve inflamasyon 
sayılabilir (1,5). Hastamızın Hb seviyesi sınırda idi. Operasyon 
sırasında hemodinamik düzensizlik yaşanmamış olsa bile 
kan transfüzyonu uygulanmıştı ve operasyon 4 saat 15 
dakika sürmüştü. PDDB ile beraber çift görme, fotofobi 
bulunabilir. Hastamızdaki geçici görme kaybının sebebinin 
spinal anestezi, kan transfüzyonu ve uzun süreli operasyon 
olduğunu düşünmekteyiz. POGK için altta yatan patofizyolojik 
mekanizma hala aydınlanamamıştır. Klinisyen bu tür bir 
komplikasyon için postoperatif periyodda uyanık olmalıdır.
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Olgu Sunumu / Case Report

Nadir Bir Akut Batın Nedeni: İdiyopatik İzole Çekum 
Nekrozu
A Rare Cause of Acute Abdomen: Idiopathic Isolated Cecal Necrosis

Özet

İdiyopatik izole çekum nekrozu; genellikle azalmış kolonik kan 

akımına bağlı gelişen, oldukça ender görülen ve akut apandisiti 

taklit eden, sağ alt karın ağrısı ile karakterize klinik bir problemdir. 

Sağ alt kadranda hassasiyete yol açan birçok hastalıkla klinikleri 

birbirine benzerdir ve tanı genellikle operasyon esnasında konur. 

Seksen altı yaşında erkek hasta karın ağrısı, iştahsızlık, bulantı-

kusma şikayetleri ile acil servisimize başvurdu. Fizik muayenede: 

sağ alt kadranda hassasiyet mevcuttu. Fizik muayene ve 

laboratuvar bulguları göz önünde bulundurularak hastaya cerrahi 

kararı alındı. Diagnostik laparoskopi sonrası çekal nekroz tespit 

edilen hastaya sağ hemikolektomi uygulandı. Bağırsağın diğer 

iskemik hastalıkları yüksek mortalite ve morbidite oranlarına 

sahipken, izole çekum nekrozu olan hastalara erken tanı konulur 

ve cerrahi tedavi zamanında uygulanırsa prognozları oldukça 

iyidir. (Haseki T›p Bülteni 2015; 53: 85-7)

Anahtar Sözcükler: İskemi, çekal nekroz, akut karın

Abstract

Idiopathic isolated cecal necrosis is a clinical problem characterized 

by right-sided inferior abdominal pain. It is rarely seen, develops 

due to decreased blood flow to the colon and, imitates acute 

appendicitis. Its clinical signs are similar to many illnesses causing 

sensitivity in the right inferior quadrant and, the diagnosis is 

generally determined during surgery. An 86-year-old male patient 

presented with the complaints of abdominal pain, trichiniasis, 

nausea and vomiting. Surgical intervention was decided when 

physical examination and laboratory results were taken into 

consideration. After diagnostic laparoscopy, right hemicolectomy 

was performed because of cecal necrosis. While the mortality and 

morbidity rates for ischemic bowel disease are high, prognosis 

for early diagnosed patients with isolated cecal necrosis is better, 

provided that timely surgical treatment is decided. (The Medical  

Bulletin of Haseki 2015; 53: 85-7)

Key Words: Ischemia, cecal necrosis, acute abdomen
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Giriş 

İzole çekal nekroz kolonik iskemiler arasında sık 
görülmeyen ve atipik bulguları olan klinik bir tablodur 
(1). Tanısını koymak oldukça zordur. Sağ alt kadranda 
hassasiyete yol açan birçok hastalıkla karışabilmektedir. 

İzole çekal nekroz; çekal arterlerin aterosklerozu ya 
da tromboembolisine bağlı meydana gelebileceği gibi 
posttravmatik olgularda, kronik hemodiyaliz hastalarında, 
açık kalp cerrahisi sonrası ve digoksin kullanımı öyküsü 
olan hastalarda da görülebilmektedir (2,3). Hemodiyaliz 
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hastalarında iskemik kolit gelişiminin nedeni olarak artmış 
arteriyel hastalık insidansı suçlanmaktadır (4). Ayrıca 
hemodiyaliz esnasında gelişen hipotansiyon durumu da 
riski arttırmaktadır.

Kolonik iskemi genelde kolonda azalmış kan akımı ve 
ateroskleroza bağlı gelişmektedir. Yaşlı hastalarda kolitin 
yaygın bir sebebi akut kolonik iskemisi olmakla birlikte, 
izole çekum iskemisi oldukça nadirdir. Sağ kolonun izole 
iskemisinin genellikle azalmış kan akımına bağlı gelişebildiği 
bildirilmektedir (5,6). 

İzole çekal iskemi ve nekroz sağ alt kadran ağrısına 
neden olur ve bu yüzden akut apandisit kliniğini taklit 
edebilir. Fakat çok nadir görüldüğü için sağ alt karın ağrısının 
ayırıcı tanısında sıklıkla akla getirilmez. İzole çekal nekrozlu 
hastalarda çekum perforasyonu ihtimali nedeniyle, erken 
tanı ve cerrahi tedavi oldukça önemlidir. Makalemizde, ileri 
yaş dışında bilinen harhangi bir komorbiditesi bulunmayan 
86 yaşındaki hastamızı, literatür ışığında sunmayı 
amaçladık.

Olgu
Seksen altı yaşında erkek hasta iki gün önce başlayan 

yaygın karın ağrısı, iştahsızlık, bulantı-kusma şikayetleri ile 
acil servisimize başvurdu. Başvuru anında karın ağrısının 
sağ alt kadranda olduğunu ifade ediyordu. Hastanın 
özgeçmişinde herhangi bilinen kronik damar hastalığı, 
kalp hastalığı, hipertansif hastalığı, diabetes mellitus 
öyküsü veya kronik hemodiyaliz gerektirecek bir böbrek 
patolojisi bulunmamaktaydı. Fizik muayenesinde batın sağ 
alt kadranda defans ve rebound hassasiyeti mevcuttu. 
Laboratuvar incelemesinde lökosit 18600/mm3, glukoz 
186 mg/dl, üre 100, kreatinin 2,08 idi. başka herhangi bir 
patolojik değer yoktu. Direk batın grafisinde kolonik gaz 
gölgeleri mevcuttu ve abdominal ultrasonografisinde rapor 
edilen herhangi bir patoloji yoktu. Hastanın sıvı kaybına 
bağlı olarak gelişen prerenal azotemiye bağlı olduğu 
düşünülen kreatinin yüksekliği nedeniyle hastaya kontrastlı 
batın BT çekilemedi ve fizik muayene bulguları akut batın 
düşündüren hastaya acil operasyon kararı alındı. Öncelikle 
diagnostik laparoskopi uygulanan hastada çekumda 
nekrotik alan görülmesi üzerine orta hat kesisi ile laparotomi 
yapıldı. Eksplorasyonda çekum lateral duvarında yerleşimli, 
bir haustranın tamamını tutan nekrotik alan tespit edildi 
(Resim 1, 2). Sağ hemikolektomi ve ileo-transverstomi 
prosedürleri uygulandı. Postoperatif dönemde cerrahi bir 
komplikasyon gözlemlenmedi ve yedinci günde şifa ile 
taburcu edildi.

Tartışma
Kolonik iskemi etyolojisine göre oklüziv ya da non-

oklüziv olarak sınıflandırılabilmektedir (7). İskemik kolit 
gibi çekal iskemi de; kolonik kan akımının azalmasına bağlı 
olarak, non-okluziv mezenterik iskemi neticesinde gelişebilir. 

Bu durum bazı hastalarda sistemik hipotansiyon, azalmış 
kalp debisi ya da nedeni belli olmayan azalmış mezenterik 
akıma bağlı olarak gelişebilir (8,9). İzole çekal nekroz; 
çekal arterlerin aterosklerozu ya da tromboembolisine 
bağlı meydana gelebileceği gibi posttravmatik olgularda, 
kronik hemodiyaliz hastalarında, açık kalp cerrahisi 
sonrası ve digoksin kullanımı öyküsü olan hastalarda da 
görülebilmektedir (2,3). Hemodiyaliz hastalarında iskemik 
kolit gelişiminin nedeni olarak artmış arteriyel hastalık 
insidansı suçlanmaktadır (4). Ayrıca hemodiyaliz esnasında 
gelişen hipotansiyon durumu da riski arttırmaktadır. Bizim 
olgumuzda izole çekal nekroza neden olabilecek, altta 
yatan herhangi bir etiyolojik faktöre rastlamadık. Dolaysıyla 
çekal nekrozun nedenini tam olarak saptayamadık.

İzole çekal nekrozu olan hastalarda; ağırlıklı olarak ani 
başlangıçlı kolik tarzda sağ alt kadran ağrısı mevcuttur. 
Eğer tanı konulup tedavi edilmezse 48 saat içerisinde, olası 
bağırsak perforasyonu nedeniyle generalize karın ağrısı ve 
müsküler rijidite gelişebilir (4). 

Resim 1. Çekum lateral duvarda yerleşimli izole nekrotik alan 

Resim 2. Rezeksiyon materyalinin makroskopik görüntüsü
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İzole çekal nekroz kolonik iskemi tabloları arsında sık 
görülmeyen ve atipik bulguları olan klinik bir tablodur (1). 
Tanısını koymak oldukça zordur. Sağ alt kadranda hasiyete 
yol açan birçok hastalıkla karışabilmektedir. Kolon iskemisi 
için spesifik bir serum belirteci yoktur. Tanıda, abdominal 
USG bazı olgularda yardımcı olabilir (10). Bilgisayarlı 
karın tomografisinde çekal iskemi için spesifik bir bulgu 
yoktur (11). Ancak kolon duvarında kalınlaşma ve duvar 
içerisinde hava imajlarının görülmesi nekroz gelişimini akla 
getirebilmektedir (12). 

İskemik kolit düşünülen hastalarda, artmış duvar 
basıncına bağlı perforasyon riskini arttırması nedeniyle tanı 
için kolonoskopik inceleme yapılması konusu tartışmalıdır 
(13). Laparoskopi tanı ve tedavide yardımcı olabilir. Biz 
de olgumuzda tanı ve tedavi planlaması için tanısal 
laparoskopi uyguladık. Ve sonrasında orta hat insizyonu 
ile açık cerrahiyi tercih ettik. Ancak izole çekal nekrozun 
tedavisinde laparoskopik olarak çekum rezeksiyonu ve 
anostomoz da tercih edilebilir (14).

Anamnez ve fizik muayene sonrası çekal nekrozdan 
şüphe ediliyorsa gecikmeden cerrahi tedavi uygulanmalıdır. 
Tedavide çekal rezeksiyon ya da sağ hemikolektomi tercih 
edilmektedir. Eğer hastada süregelen bir peritonit hali 
mevcut ise sağ hemikolektomi, çekal rezeksiyona göre 
daha iyi bir alternatif olabilir (15). Biz de hastamızda sayılan 
nedenlerden ötürü orta hat inziyonu ile sağ hemikolektomi 
ve ileotransversostomi prosedürünü tercih ettik.

Literatürde, çekum nekrozunun cerrahi tedavisinden 
sonra geride kalan kolon segmentlerinde iskemi gelişme 
olasılığı hakkında yeterli bilgi bulunmamaktadır. Biz 
olgumuzda cerrahi sonrası dönemde herhangi bir problem 
gözlemlemedik. Piesin patolojik incelemesinde ise 
nonspesifik iskemiye bağlı nekroz tespit edilmiştir.

Sonuç
Bağırsağın iskemik hastalıkları yüksek mortalite ve 

morbidite oranlarına sahipken, izole çekal nekroz, erken 
tanı ve tedavi ile prognozu oldukça iyi seyreden bir 
patolojidir. Bu nedenle, sağ alt kadran hassasiyeti bulunan 

risk grubundaki yaşlı hastalarda, izole çekum nekrozu; 
akut apandisit ve çekum tümörü gibi daha yaygın tanılarla 
birlikte ayırıcı tanıda dikkate alınmalıdır.
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Olgu Sunumu / Case Report

Bronşektazi Zemininde Uzun Süreli Steroid Kullanımına 
Bağlı Pulmoner Nokardiyoz 
Pulmonary Nocardiosis Induced by Long-Term Use of Steroids on a 
Bronchiectasis Backgroung

Özet

Kırk beş yaşında erkek, öksürük, balgam, ateş, nefes darlığı, her 

iki bacakta karıncalanma ve yanma şikayeti ile değerlendirildi. 

Özgeçmişinde; bronşektazi nedeni ile sık sık hastaneye yatış ve 

steroid kullanımı vardı. Solunum sistemi muayenesinde bilateral 

orta alt zonlarda inspiratuvar ve ekspiratuvar raller ile ekspiryumda 

ronküsü mevcuttu. Laboratuvar incelemesinde lökositoz ve CRP 

yüksekliği mevcuttu. Serolojide HIV negatif olarak saptandı. 

Hastanın bilgisayarlı toraks tomografisinde diffüz interstisyel 

pnömonisi mevcuttu. Elektromiyografi grafisinde (EMG) alt 

ekstremite kaslarında miyopati ile uyumlu aktive saptandı. Aside 

rezistan basil 3 kez negatif olup kültürlerinde üreme saptanmadı. 

Balgam kültüründe Nocardia spp. üremesi saptandı. Antibiyogram 

sonucuna göre 6 ay trimetoprim sulfametaksazol ve doksisiklin ile 

tedavi edildi. Tedavinin bitiminde çekilen toraks tomografisinde 

tanımlanan lezyonların regrese olduğu saptandı. Sonuç olarak 

ülkemizde bronşektazi hastalarının çok olması ve atak sırasında 

sık sık uygunsuz ve uzun süreli steroid kullanılması nedeni ile 

nokardiya enfeksiyonunun da gelişebileceği akılda tutulmasını 

gerektirmektedir. (Haseki T›p Bülteni 2015; 53: 88-91)

Anahtar Sözcükler: Bronşektazi, steroid, pulmoner nokardiyoz

Abstract

A 45-year-old male was assessed with the complaints of cough, 

sputum, fever, shortness of breath, tingling and burning in 

both legs. In his history, he had frequent hospitalizations and 

steroid use. Respiratory system examination revealed inspiratory 

and expiratory crackles on bilateral lower-middle zones and 

expiration rhoncus. Laboratory examination revealed leukocytosis 

and elevated CRP levels; serology for HIV was reported negative. 

Computed tomography showed diffuse interstitial pneumonia. 

Electromyography (EMG) showed lower extremity muscle activation 

compatible with myopathy. Acid-fast bacilli was negative (three 

consecutive negative microscopy results) and no reproduction 

was detected in the culture. Nocardia spp. growth was detected 

in sputum culture. According to the antibiogram results, he was 

treated with doxycycline, trimethoprim and sulfamethoxazole for 

6 months. At the end of treatment, the lesions were found to be 

regressed on computed tomography. In conclusion, considering 

the high frequency of bronchiectasis in our country, the fact that 

nocardia may develop due to inappropriate long-term steroid 

use during an attack should be kept in mind. (The Medical  
Bulletin of Haseki 2015; 53: 88-91)

Key Words: Bronchiectasis, steroid, pulmonary nocardia
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Giriş
Nocardia’lar  gram pozitif aerobik, filamentöz, tesbih 

tanesi dizisi görünümlü olup, aside dirençliliği ise değişken 
özellik göstermektedir (1). Nokardiyoz, Nocardia cinsi 
bakterilerin insanda oluşturduğu hayatı tehdit eden, 
ancak oldukça nadir görülen bir hastalıktır (2). Olgumuzda 
bronşektazi zemininde uzun süreli steroid kullanımına 
bağlı olarak gelişen ve nadir olarak gözlenen pulmoner 
nokardiyoz olgusudur.

Olgu
Kırk beş yaşında erkek, öksürük, balgam, ateş, nefes 

darlığı, her iki bacakta karıncalanma ve yanma şikayeti 
ile değerlendirildi. Özgeçmişinde; çocukluk ve erişkin 
döneminde sık sık bronşektazi nedeni hastaneye yatış 
(5 kez/yıl) ve steroid kullanımı vardı. Sigara içim öyküsü 
yoktu. Fizik muayenede, ateş: 38,8 ˚C, kan basıncı 110/70 
mmHg, kalp tepe atımı 98/dk, solunum sayısı 24/dk idi. 
Solunum sistemi muayenesinde bilateral orta alt zonlarda 
inspiratuvar ve ekspiratuvar raller ile ekspiryumda ronküsü 
mevcuttu. Laboratuvar incelemesinde lökosit: 22900/
mm3 (nötrofil: 18300/mm3), CRP: 54 mgr/dl dışında diğer 
değerleri normal olarak saptandı. Serolojide HIV negatif 
olarak saptandı. Hastanın akciğer grafisinde; bilateral 
orta alt zonda infiltrasyon (Resim 1), bilgisayarlı toraks 
tomografisinde diffüz interstisyel pnömonisi mevcuttu 
(Resim 2). Elektromiyografi grafisinde (EMG) alt ekstremite 
kaslarında miyopati ile uyumlu aktive saptandı ve steroide 
bağlı myopati olarak düşünüldü. Aside rezistan basil (ARB) 
üç kez negatif olup kültürlerinde üreme saptanmadı. 
Balgam örnekleri koyu kanlı agar, çikolatalı agar, Sabouraud 
dekstroz agara ekildi. Bakteri kolonisinden yapılan gram 
boyamada filamentöz gram-pozitif basiller görüldü (Resim 
3, 4). Kültürden yapılan boyamada çok zayıf aside dirençli 
boyanan bakteriler görüldü (Resim 5). Balgam kültüründe 
Nocardia spp. üremesi saptandı. Başlangıçta bronşektazi 
zemini olması, sık sık hastaneye yatış öyküsünün 
bulunması ve steroid kullanımı nedeni ile pseudomonas’ı 
kapatacak şekilde ampirik olarak meropenem (3x1 gr/
gün) ve amikasin (1x1 gr/gün) tedavisi başlandı ve 14 
güne tamamlandı, Nocardia spp. üremesi saptandıktan 
sonra tedaviye trimetoprim sulfametaksazol (320-1600 
mgr/gün) tedavisi eklendi. Tedavinin birinci haftasında 
yapılan kültür tekrarında Nocardia spp. üremesinin olması 
nedeni ile kültür antibiyogramına göre tedaviye doksisiklin 
(2x100 mgr/gün) eklendi. Trimetoprim sulfametaksazol 
ve doksisiklin tedavisine altı ay devam edildi. Tedavinin 
bitiminde çekilen toraks tomografisinde tanımlanan 
lezyonların regrese olduğu saptandı (Resim 6). 

Tartışma
Amerika Birleşik Devletleri’ndeki nokardiyoz insidansı 

yılda 500 ile 1000 olarak değişmektedir (3). Türkiye’de 

genellikle akciğer nokardiyozu, nadir olarak merkezi 
sinir sistemi, deri ve subkutanöz nokardiya olgularının 
görüldüğü bildirilmiştir (4). Yapılan çalışmalarda risk faktörü 
olarak steroid-kemoterapi, organ transplantasyonu, kronik 
pulmoner enfeksiyon, diyabet ve kanser olan hastalarda 
pulmoner nokardiyoz Türkiye’de 1997-2001 yılları arasında 
25 olgunun 18’inde, 2002-2004 yılları arasında 28 olgunun 
13’ünde saptanmıştır (5). Pulmoner nokardiyoz sıklıkla 
hücresel immunitenin bozuk olduğu hastalarda gözlenir. 
En sık predispozan faktörler; kronik obstrüktif akciğer 

Özdemir ve ark., Bronşektazi Steroid Pulmoner Nokardiyoz

Resim 1. Geliş PA akciğer grafisi

Resim 2. Toraks bilgisayarlı tomografi tedavi öncesi
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hastalığı, malignite, uzun süreli kortikostreoid tedavisi ve 
HIV enfeksiyonudur (6,7). Pulmoner nokardiyozlu hastaların 
çoğunda (%50) amfizem, astım veya bronşektazi gibi 
altta yatan solunumsal bir hastalık vardır (8). Olgumuzda 
predispozan faktör olarak uzun süreli steroid kullanımı ve 
bronşektazi mevcuttu.

Pulmoner nokardiyoz bakterinin inhalasyonu ile oluşan, 
akut veya kronik, çoğunlukla subakut seyirli süpüratif bir 
enfeksiyondur. Hastalığın klinik ve radyolojik bulguları 
özgün olmadığından tanı koymak güç olabilir. Pulmoner 
nokardiyoz klinik olarak, halsizlik ve yorgunluk gibi 
özgün olmayan belirtilerden solunum yetmezliğine kadar 
çok değişken tablolarla ortaya çıkabilir (6). Olgumuzda 
da semptomlar öksürük, balgam, ateş, nefes darlığı 
şeklindeydi.

Ayırıcı tanıda tüberküloz ve kronik-subakut nekrotizan 
pulmoner aspergillozis düşünülmelidir. Pulmoner 
nokardiyozun radyolojik görüntüsü, çok farklı şekillerde 
ortaya çıkabilmektedir. Hastalık daha ziyade üst lobda 

yerleşimli olduğundan direkt grafilerde tüberküloz ile 
karışmaya meyillidir (9). Yirmi bir pulmoner nokardiyoz 
hastasının radyolojik görüntülerinin değerlendirildiği bir 
seride, konsolidasyon alanları ve büyük düzensiz nodül 
oluşumunun en sık görülen şekil olduğu, ancak kitle 
imajları, plevral efüzyonlar ve interstisyel tutulum şeklinde 
de görünümler oluşabildiği gösterilmiştir (10). Olgumuzun 
radyolojik görüntüsü altta bronşektazi zemini olması 
nedeni ile konsolidasyon alanları şeklinde idi. Tüberküloz 
kültüründe üreme olmaması nedeni ile de tüberkülozdan 
uzaklaşılmıştır. Hastamızın kültüründe Nocardia spp. 
üremesi nedeni ile kronik-subakut nekrotizan pulmoner 
aspergillozise yönelik ek bir işlem uygulanmamıştır 

Pulmoner nokardiyozun tedavisinde sülfonamidler en 
etkili ilaçlardır, ancak imipenem, ampisilin ve minosiklin 
ile iyileşen olgular da bulunmaktadır. Genellikle 3-6 aylık 
tedavi süresi önerilmektedir (6). Bizde olgumuza altta 

Resim 3-4. Gram boyama (x20 büyütmede)

Resim 5. EZN boyama (x40 büyütmede)

Resim 6. Toraks bilgisayarlı tomografi tedavi sonrası
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bronşektazi zemini olması nedeni ile ampirik meropenem, 
amikozit tedavisi başladık. Nocardia üremesi üzerine 
tedaviye trimetoprim sulfametaksazol eklendi. Kültür 
antibiyogramı çıktıktan sonra trimetoprim sulfametaksazol 
ve  doksisiklin ile tedavi altı aya tamamlandı.

Sonuç olarak ülkemizde bronşektazi hastalarının çok 
olması ve atak sırasında sık sık uygunsuz ve uzun süreli 
steroid kullanılması nedeni ile nokardiya enfeksiyonunun 
da gelişebileceği akılda tutulmasını gerektirmektedir.
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Olgu Sunumu / Case Report

Özet

Serebral amiloid anjiopati (SAA), beyin ve leptomeninkslerin küçük 
ve orta çaplı damarlarında amiloid β peptit birikimi ile karakterize bir 
durumdur. Bu durum damar duvarı yapısını bozmakta ve kanamaya 
yatkın bir hale getirmektedir. İleri yaşta intraserebral hemorajinin 
önemli bir sebebidir. Genellikle sporadik olmakla birlikte, familyal 
bir sendroma veya Alzheimer hastalığına eşlik edebilir. Klinik olarak 
spontan lober hemoraji ile açığa çıkmakla birlikte; geçici nörolojik 
bulgular, nöbet, kognitif bozukluklar, baş ağrısı, manyetik rezonans 
(MR) görüntülemede rastlantısal mikrohemorajiler ve hemosiderozis 
bulguları ile gelebilir. Burada yürümede dengesizlik şikayeti ile 
başvuran hipertansif ve Serebral amiloid anjiopati tanısı konulan 
bir olgu sunulmaktadır. Altmış beş yaş üzerinde gelişen lober 
hemorajilerde yüksek insidansından dolayı SAA düşünülmeli, cerrahi 
yaklaşım kanama komplikasyonu sebebi ile düşünülmemelidir. 
Klasik İntraserebral hemoraji tedavisinde kullanılan ajanlar tedavide 
tehlikeli nükslere yol açabilmesinden dolayı kullanılmamalıdır. 
Destek tedavisi, hipertansiyondan kaçınılması ve immun süpresan-
steroid tedavi ile klinik iyileşme beklenmelidir. (Haseki T›p  
Bülteni 2015; 53: 92-4)

Anahtar Sözcükler: Serebral amiloid anjiopati, intraserebral 
kanama, hipertansiyon

Abstract

Cerebral amyloid angiopathy (CAA) is a condition characterized 
by accumulation of amyloid-beta peptide in the walls of the small 
and medium-sized arteries of the brain and leptomeninges. This 
condition disrupts the structure of the vessel wall and makes it 
prone to bleeding. This is an important cause of intracerebral 
hemorrhage in elderly accompanying to Alzheimer’s disease 
or to a familial syndrome. Clinically, it usually presents with 
spontaneous lobar hemorrhage, as well as transient neurological 
signs, seizures, cognitive disorders, headache, incidental 
findings like microhaemorrhages and hemosiderosis observed 
on magnetic resonance (MR) imaging. Herein, we report a 
hypertensive patient diagnosed with CAA who presented with 
the complaints of balance disorder while walking. CAA should be 
suspected in patients with lobar hemorrhage aged 65 years and 
over. Surgical treatment should not be performed because it could 
worsen the condition. Clinical improvement can be expected 
from supportive management, monitoring hypertension, 
and steroid - immunosuppressive therapies. (The Medical  
Bulletin of Haseki 2015; 53: 92-4)

Key Words: Cerebral amyloid angiopathy, intracerebral 
hemorrhage, hypertension
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Giriş

Serebral amiloid anjiopati (SAA) beyin ve 
leptomeninkslerin küçük ve orta çaplı damarlarında 

amiloid β peptit birikimi ile karakterize bir durumdur. 

Birikim damar duvarı media ve adventisyasinda olmakta, 

amiloid depolanma sonucu damar duvarında fibrinoid 
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nekroz, küçük anevrizmatik oluşumlar meydana gelmekte 
ve yapısı bozulan damar duvarında hem kanamaya hem de 
trombüs gelişimine yatkınlık ortaya çıkmaktadır. Amiloid 
birikimi ile arterial duvarda spontan olarak gelişebilen 
rüptür veya mikroanevrizmalar, subaraknoid boşluğa veya 
ventikule açılabilen lober kanamaya yol açabilir (1).

SAA 65 yaş üzeri olgularda intraserebral hemorajinin 
(İSH) en sık sebebi olmakla birlikte az bilinmektedir. Daha 
çok sporadik olmakla birlikte, familyal bir sendroma 
veya Alzheimer hastalığına eşlik edebilir. SAA büyük 
ölçüde asemptomatik olabilmekle birlikte, klinikte 
spontan lober hemoraji ile dikkati çekmekte, ayrıca geçici 
nörolojik bulgular, nöbet, baş ağrısı, kognitif bozukluklar, 
manyetik rezonansda (MR) rastlantısal mikrohemorajiler 
ve hemosiderozis bulguları ile prezente olabilmektedir. 
İnsidansı Alzheimer hastalığına benzer şekilde yaşla yakın 
bağlantılıdır (1). 

SAA’nın yol açtığı kanamalarda hipertansiyon (HT) 
ciddi olarak suçlansa da, çok sayıda kanamalı hasta 
normotansiftir. Burada yürümede dengesizlik şikayeti ile 
başvuran hipertansif bir olguda SAA tanısı koyduğumuzu 
bildirmek istedik. 

Olgu
Altmış altı yaşında bayan olguda iki yıldır yürümede 

dengesizlik, hareketlerde yavaşlık şikayetleri mevcuttu. HT 
sebebi ile perindopril/amlodipin 10/10 kullanan hastanın 
yeni başlangıçlı sol gözde kızarıklık şikayeti gelişmişti. Oturur 
pozisyonda ve dinlenmiş halde sol koldan ölçülen tansiyonu 
180/100, sol göz konjonktivada hemoraji mevcuttu. 
Nörolojik muayenesinde genel durum iyi, bradimimik, 
bradikinezik, yürümede kolların salınımı azalmış, kendine 
güvensiz, yavaş ve kısa adımlarla yürüyordu. Diğer 
fizik muayenesi doğaldı. Sedimantasyon 43 mm/saatti. 
Hemogram, glikoz, kreatinin, TSH, tam idrar tetkiki 
normal saptandı. Batın ultrasonografide organomegali 
saptanmadı. Beyin MR’da serebral ve serebellar 
hemisferlerde belirgin atrofi, bilateral periventriküler 
lökomalaziye ve atrofiye bağlı lateral ventriküller geniş 
idi. Serebellar hemisferlerde, ponsta, talamusta milimetrik 
boyutlu kronik iskemik odaklar ve T2A görüntülerde 
hipointens milimetrik kanama odakları izlendi (Resim 
1). Bulgular SAA ile uyumlu değerlendirildi. Verapamil/
trandolapril ile tedavi değişikliği sonrası tansiyonları regüle 
olan hastanın konjonktival kanaması hızla geriledi. Olguda 
sistemik amiloidozisi dışlamak amacı ile yapılan rektum 
biyopsisinde amiloid birikimi saptanmadı. 

Tartışma
SAA, HT ve anevrizmadan sonra intraserebral lober 

kanamanın üçüncü sıklıktaki sebebidir. En sık occipital, 
temporal, parietal ve frontal loblarda görülür. Amiloid 

amorf olarak kortikal, subkortikal beyaz cevherde ve 
kapiller duvarda birikir. İleri dönemlerde leptomeningeal 
damarlar da etkilenir. Amiloid depolanınca spontan 
veya travma sonucu rüptüre olabilecek şekilde damar 
duvarlarında zayıflama olur. Serebral damarlarda amiloid 
birikimi nedeni tam olarak bilinmemekle birlikte amilod 
içinde saptanmış olan immunoglobulinler ve beyin omurilik 
sıvısında süpresör hücre disfonksiyonu gösterilmesi 
etiyolojide immünolojik mekanizmanın rol oynadığını 
düşündürmektedir. Sporadik SAA’daki vasküler amiloid 
depozitler Alzheimer’deki senil plaklara benzerdir. Her 
ikisinde de başlıca yapı amiloid prekursor proteinin bir 
parçası olan 39-43 aminoasitlik amiloid β-peptitdir. Senil 
plaklarda amiloid birikimi gösterilmesi sebebi ile SAA 
ile Alzheimer hastalığı arasındaki ilişki araştırılmaktadır. 
SAA’da atipik demans tabloları da bildirilmiştir (2). Bazı 
SAA olgularından amiloid prekürsör protein (APP) kodlayan 
gende mutasyon sorumlu tutulmaktadır. En az bir APP 
mutasyonunun (LEU 34 Val) parankimal amiloid plaklar 
ve nörofibriler yumaklar olmadan, otozamal dominant 
SAA ya yol açtığı bilinmektedir. Apolipoprotein E (APOE) 
epsilon 2 veya epilon 4 allelleri SAA ilişkili kanamalar için 
riskli bulunmuştur. Epsilon 4’ün damar duvarında amiloid b 
peptid deposunu arttırdığı, epsilon 2’nin ise amiloid yüklü 
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Resim 1. Olgunun aksiyel plan (A, C) ve koronal plan (B, D) T2 
ağırlıklı görüntülerde serebellar hemisferlerde, vermiste, bilateral 
bazal ganglionlarda milimetrik boyutlu hipodens kanama odakları 
izlenmektedir



94

Kutlu ve ark., Serebral Amiloid Anjiopati: Olgu Sunumu

damarlarda kırılganlık ve nekroz gibi yırtılmaya yatkınlık 
oluşturan durumlara yol açtığı düşünülmektedir. APOE 
epsilon 2 ve 4 allellerini birlikte taşıyan hastalar erken SAA 
başlangıcı ve erken rekürrens için daha riskli olmaktadır (3).

SAA ilişkili kanamalar lokalizasyon ve boyut olarak 
değişmektedir. Ventriküllere kadar uzanan geniş lober 
hemorajiler bilinç kaybına ve hemiplejiye yol açabilir, daha 
küçük lober hemorajiler ise sınırlı fokal defisitler, nöbetler 
veya baş ağrısı ile klinik verebilir. Sıklıkla rastlanan küçük 
kanamalar asemptomatiktir. En sık klinik görünüm spontan 
lober hemorajilerdir. Lober tanımı korteks ve subkortikal 
beyaz cevherdeki kanamalara işaret eder. Hipertansif 
kanamalar ise aksine putamen, talamus ve pons gibi 
derin yapılarda olmaktadır. Serebellum, diğer posterior 
beyin yapıları gibi SAA ilişkili hemorajilerin görüldüğü 
bir alan olabilir. Neden posterior alanların SAA ilişkili 
kanamalara daha yatkın olduğu bilinmemekle beraber, 
posterior sirkülasyonda β amiloid peptid eliminasyonunun 
az olması veya bu alanların minör travmaya daha yatkın 
olmaları neden olmuş olabilir. Leptomemingeal damarlarda 
yoğun tutuluma rağmen primer SAA ilişkili SAK nadirdir. 
Süperfisiyal lokalizasyonları sebebi ile SAA ilişkili kanamalar 
subaraknoid aralığa yayılabilir, nadiren ventrikül içine 
rüptüre olabilir. SAA’lı hastalarda mikro kanamalar olarak 
bilinen küçük subklinik kan kaçışları sıktır (4).

SAA tanısı 60 yaş üzeri bilinen başka bir sebep olmadan 
multipl lober hemorajileri olan hastalarda düşünülmelidir. 
Kesin tanı önceleri beyin dokusunun postmortem olarak 
incelenmesi ile konulabilirken; günümüzde tanı Boston 
kriterleri ile patolojik incelemeye ihtiyaç duyulmadan 
konulabilir. Bu kriterlere göre elli beş yaş ve üzerindeki 
hastalarda, altta yatan başka bir yapısal beyin patolojisi 
olmadığı sürece gradient EKO MR da, kortikal veya kortiko-
subkortikal alanlara sınırlı 2 veya daha çok kanamanın 
varlığı kuvvetle muhtemel (Probable) SAA olarak 
sınıflandırılır. Aynı koşullarda tek bir lober kanamanın varlığı 
ise olası (Possible) SAA olarak tanımlanır. Klinik patolojik 
araştırmalar bu tanımların patolojik sonuçlarla çok yüksek 
oranda uyumlu olduğunu ortaya koymuştur (5).

SAA ilişkili lober hemorajilerin iyi tarafı yüzeyel 
yerleşimli olması ve ventriküllere açılabilmeleri, kötü tarafı 
ise ileri yaşta olup, geniş hematom oluşturabilmeleridir. 
SAA ilişkili lober hemorajilerde %10-30 mortalite oranları 
bildirilmiştir. En iyi prognoz; küçük hematomu olan (<50 
ml), gelişinde bilinç düzeyi iyi olan hastalarındır (Glascow 
>8). SAA’ya bağlı hemorajiler kanama nüksü açısından 
daha risklidir. O’Donnell ve ark. yaptıkları çalışmada 2 yıllık 
kümülatif rekürrens oranını %21 olarak belirtmişlerdir (3). 
Rekürrent kanamalar daha önceki kanama bölgelerinde 

olmaya meyillidir. Amiloid görüntülemede yüksek amiloid 
birikim saptanan alanlar gelecek hemorajilerin olabileceği 
öngörülen alanlardır. Yaş, cinsiyet, hipertansiyon tekrar 
kanama riskini öngördürücü değil iken, önceden kanama 
öyküsü 6 kat kanama riskini öngördürücüdür. Birden fazla 
kanama geçirenlerde risk daha da yüksektir. Tedavide 
antikoagülan ve antiagregan ajanlardan, statinlerden 
kanama sıklığı ve şiddetini arttırmaları sebebi ile 
kaçınılmalıdır. Kan basıncı kontrol altına alınmalıdır (6). 
Cerrahi girişim düşünülen hastalarda anormal damar 
duvarı sebebi ile kanama riski yüksek olmakta, hemostazın 
sağlanması güç olmaktadır. Ayrıca erken ve geç dönemde 
tekrarlayan kanamalar görülebilir. Bu sebeple SAA 
tedavisinde medikal yaklaşımla yetinilmelidir. Değişik 
immunsupresanlar (siklofosfamid, MTX, mikofenolat) ile 
izole hastalarda alınan sonuçlarda ortalama bir-üç hafta 
içersinde kendini gösteren belirgin klinik iyileşme hali 
gözlenmiş olup tedavide Metil Prednisolon 0,5-1 mg/gün, 
5 gün sonrası azaltılarak kesilmesi önerilebilir (7).

Sonuç 
Altmış beş yaş üzerinde gelişen lober hemorajilerde 

yüksek insidansından dolayı SAA düşünülmeli, 
cerrahi yaklaşım kanama komplikasyonu sebebi ile 
düşünülmemelidir. Klasik İSH tedavisinde kullanılan ajanlar 
tedavide tehlikeli nükslere yol açabilmesinden dolayı 
kullanılmamalıdır. Destek tedavisi, hipertansiyondan 
kaçınılması ve immun süpresan-steroid tedavi ile klinik 
iyileşme beklenmelidir.
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Olgu Sunumu / Case Report

Süt Çocuğunda Solunum Sıkıntısı ve Konjenital Lober 
Amfizem
Respiratory Distress in Infants and Congenital Lobar Emphysema

Özet

Konjenital lober amfizem (KLA) nadir bir konjenital akciğer 
anomalisidir. Lober bronşun intrensek veya ekstrensek 
obstrüksiyonu hava hapsi ve aşırı havalanmaya neden olur. 
Klinik prezentasyon asemptomatikten, akut neonatal solunum 
yetmezliğine, tekrarlayan taşipne ve infeksiyon ataklarına kadar 
çeşitlilik gösterir. Ciddi semptomları olan olgularda lobektomi 
tüm dünyada kabul görmüş tedavi biçimidir. Son yıllarda 
antenatal ultrasonun ve radyolojik görüntülemenin yaygın 
kullanımı asemptomatik veya hafif semptomları olan yenidoğan 
ve çocuklarda KLA’nın teşhisini mümkün kılmıştır ve bu 
çocukların bazılarında KLA’nın involüsyonu gösterilmiştir. Erken 
dönemde tanı konulup konservatif izlenen KLA’lı süt çocuğu 
olgumuz sunulmuştur. (Haseki T›p Bülteni 2015; 53: 95-7)

Anahtar Sözcükler: Konjenital lober amfizem, solunum sıkıntısı, 
süt çocuğu

Abstract

Congenital lobar emphysema (CLE) is a rare congenital lung 
abnormality. Intrinsic or extrinsic obstruction of the lobar 
bronchus causes air trapping and hyperinflation Clinical 
presentation may vary from asymptomatic to acute neonatal 
respiratory failure, recurrent infectious episodes and tachypnea 
episodes. Lobectomy has been recognized as the most effective 
method of treatment in patients with severe symptoms. With 
the widespread use of antenatal ultrasound and radiological 
imaging in recent years, now it is possible to diagnose CLE 
in asymptomatic infants or infants with mild symptoms. In 
this paper, we present the case of a early diagnosed CLE in 
an infant who was followed up conservatively. (The Medical  
Bulletin of Haseki 2015; 53: 95-7)

Key Words: Conjenital lobar emphysema, respiratory distress, 
infant
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Giriş
Konjenital lober amfizem (KLA) nadir bir konjenital 

akciğer anomalisidir (1). Lober bronşun intrensek 
(bronkomalasi, web, stenoz) veya ekstrensek (bronkojenik 
kist, vasküler yapılar) obstrüksiyonu hava hapsi ve aşırı 
havalanmaya neden olur. Olguların 1/3’ü idiopatiktir. 
Hava boşluklarının genişlemesi dışında histolojik olarak 
akciğerler normaldir. KLA sıklıkla üst loblarda özellikle de sol 
üst lobda olur (2). Klinik prezentasyon asemptomatikten, 
akut neonatal solunum yetmezliğine, tekrarlayan taşipne 
ve infeksiyon ataklarına kadar çeşitlilik gösterir (1). Ciddi 
semptomları olan olgularda lobektomi tüm dünyada 
kabul görmüş tedavi biçimidir (3). Son yıllarda antenatal 
ultrasonun ve radyolojik görüntülemenin yaygın kullanımı 

asemptomatik veya hafif semptomları olan yenidoğan 
ve çocuklarda KLA’nın teşhisini mümkün kılmıştır ve bu 
çocukların bazılarında KLA’nın involüsyonu gösterilmiştir 
(4,5). Bu temelden yola çıkarak belirli hastalar için 
konservatif yaklaşımlar geliştirilmiştir (1). Erken dönemde 
tanı konulup konservatif izlenen KLA’lı süt çocuğu olgumuz 
sunulmuştur.

Olgu
Beş aylık kız olguya yaklaşık bir haftadır devam eden 

öksürük şikayeti ile bir sağlık merkezinde antibiyoterapi 
başlanmış. Olgunun solunum sıkıntısı gelişmesi üzerine 
kliniğimize başvurdu. Özgeçmişinde benzer hastalık 
veya solunum sıkıntısı öyküsü bulunmuyordu, antenatal 
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takiplerinde özellik yoktu. Soy geçmişinde annesinde 
şizofreni dışında özellik yoktu. Gelişinde siyanozu olmayan 
olgunun taşipnesi (dakika solunum sayısı 60), interkostal, 
suprasternal çekilmeleri ve sibilan ronküsleri mevcuttu. 
Kan gazı normaldi ve CRP’si negatifti. Bronşiolit olarak 
değerlendirilen olguya bronkodilatatör tedavi başlandı. 
Akciğer grafisinde sol akciğer üst lobda havalanma 
artışı ve mediastende karşı tarafa itilme izlendi (Resim 
1). Çekilen toraks bilgisayarlı tomografisinde (BT) sol 
akciğer üst lobda hava hapsi, sağ hemitoraks volümünde 
belirgin azalma saptandı (Resim 2). Bronkodilatatör 
tedavi ile solunum sıkıntısı kısmen geriledi. Konjenital 
lober amfizem düşünülen olgunun çekilen perfüzyon 
sintigrafisinde sol üst lobda kanlanma defekti saptandı 
(Resim 3). Eşlik edebilecek anomaliler açısından yapılan 
batın utrasonografisi normaldi. Hasta çocuk cerrahisi 
ile konsülte edildi. Bronkoskopisinde intrensek veya 
ekstrensek obstrüksiyon saptanmadı. Vasküler yapıları 
değerlendirmek için yapılan ekokardiyografisi normal 
bulundu. Solunum sıkıntısı gerileyen hastanın konservatif 
izlemine karar verildi. 

Tartışma
KLA etkilenen lobda hava hapsi, çevre akciğer dokusunun 

basısı, mediastenin yer değiştirmesi, amfizematöz lobun 
ön mediastenden karşı toraksa herniasyonu ile karakterize 
nadir bir akciğer malformasyonudur (6). Prevalansı yaklaşık 
1:20,000-1:30,000’dir (7). Pek çok etken hastalığın 
gelişiminde rol oynayabilir. İntrensek, ekstrensek bronşiyal 
obstrüksiyon veya alveolar defekt sonucu geliştiği kabul 
edilmektedir. Bronşiyal kartilajın defekti veya yokluğu 
ekspirasyonda bronşun kollabe olmasına neden olur 
ve bu en sık görülen patolojidir. Bronşiyal stenoz veya 
atrezi, mukozal katlantı veya proliferasyondan dolayı 
endobronşiyal obstrüksiyon, periferal bronş duvarlarının 
kalınlaşması diğer intrensek nedenlerdir.  Patent duktus 
arteriosus, pulmoner arter askısı, anormal pulmoner 
venöz dönüş veya daha nadiren bronkojenik kistler, 
özefagiyal düplikasyon kistleri, teratom, nöroblastom, 
mediastinal kistler ekstrensek obstrüksiyonun nedenleri 
olarak tanımlanmıştır (8). Hislop ve Reid normal boyuttaki 
alveollerin sayısında artış anlamına gelen polialveolar 
lobu KLA etyolojisinde tanımlamıştır (9). Olgumuzda 
etyolojide intrensek veya ekstrensek herhangi bir neden 
saptanmamıştır.

Kardiyovasküler malformasyonlar, pektus ekskavatum, 
ön mediastinal defekt, diyafragmatik herni, hiatal herni, 
kondroektodermal displazi, kondrodistrofi, aplastik 
böbrek, yarık damak, pilor stenozu, sistinozis, omfalosel 
KLA ile birlikteliği tanımlanan anomalilerdir (8). 

Klinik bulgular asemptomatikten hayatı tehdit eden 
solunum sıkıntısına kadar değişkenlik gösterebilir, genel 

olarak erken yaşta klinik bulguların başlaması daha 
ciddi semptomlarla ilişkilidir (10). Hastaların çoğu orta 
derecede solunum sıkıntısı ile başvururlar. Semptomları 
genellikle hayatın ilk günlerinde başlar ve amfizematöz 
lob genişleyerek çevreye bası yaptıkça solunum sıkıntısı 

Uzunhan ve ark., Konjenital Lober Amfizem

Resim 1. Akciğer grafisi

Resim 2. Toraks bilgisayarlı tomografisi

Resim 3. Perfüzyon sintigrafisi
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artar. İkinci en sık başvuru şekli hafif solunum sıkıntısıdır. 
Bu hastalarda genellikle tekrarlayan akciğer infeksiyonları 
ve öksürük bulunur. Asemptomatik hastalar rutin  akciğer 
grafisi incelemesi sırasında saptanırlar. Acil lobektomi 
gerektiren çok ağır solunum sıkıntısı bulunan olgular en 
az görülen gruptur (3). Olgumuzda akciğer infeksiyonunun 
eşlik ettiği orta derecede solunum sıkıntısı mevcut olup 
klinik semptomları semptomatik tedavi ile gerileme 
göstermiştir.

Solunum sıkıntısı olan bir süt çocuğunda başlangıç 
radyolojik değerlendirmesi olan akciğer grafisi KLA için 
yeterli bilgiyi sağlar. Kesin tanı için radyolojik ikinci aşama 
toraks BT’dir. Bu etkilenen lobun lokalizasyonunu, genişliğini, 
komşu lobların yapısını, atelektazi ve mediastinal şift 
varlığını gösterir (11). Olgumuzda çekilen  akciğer grafisi ön 
tanıyı sağlarken, toraks BT’si ile yabancı cisim aspirasyonu 
gibi ayırıcı tanıya giren durumlardan ayırmada yol gösterici 
olmuştur. Radyonüklid ventilasyon-perfüzyon sintigrafileri 
azalmış ventilasyon ve etkilenen lobda perfüzyon 
yokluğunu gösterir. Bu teknik ayrıca etkilenen lobun 
fonksiyonel olup olmadığını, bası altında kalan akciğerin 
normal fonksiyon gösterip göstermediğini ortaya çıkarır 
(12-15). Olgumuzda perfüzyon sintigrafisi ile etkilenen 
lobun kanlanmadığı ve böylelikle oksijenizasyonda rol 
almadığı anlaşılmıştır. Bronkoskopi hava yolundaki dinamik 
değişiklikleri göstermede, hava yolunda obstrüksiyona 
yol açabilecek yabancı cisim ve dıştan basıyı belirlemede 
faydalıdır. Hava yolundaki dinamik değişiklikleri saptamada 
fleksibl bronkoskopi rijid bronkoskopiden daha faydalıdır 
(8). Olgunun yapılan bronkoskopisinde özellik izlenmedi.

Ayırıcı tanıda pnömatosel, pnömotoraks, karşı 
akciğerde hipoplazi, diyafragma hernisi, konjenital 
adenomatoid malformasyon, yabancı cisim aspirasyonuna 
bağlı obstrüktif amfizem, mukus tıkaçları, endobronşiyal 
kitleler, postinfeksiyöz lobar amfizem yer alır (16,17).

Semptomatik çocuklardan oluşan olgu sunumlarında 
en çok önerilen tedavi lobektomidir (3,7,8). Antenatal 
olarak teşhis edilen KLA olgularının klinik seyirleri 
birbirinden farklıdır. Bir kısmı in utero kaybolmuştur 
(18,19). Bir kısmında etkilenen lob boyutlarında küçülme 
ve asemptomatik takip olurken, bir kısmında yenidoğan 
döneminde ciddi solunum sıkıntısı gelişmiştir (20).

Her ne kadar ciddi semptomatik çocuklarda cerrahi 
en uygun tedavi gibi gözüksede asemptomatik ve hafif 
semptomlu çocuklara yaklaşım belirsizdir. Tharkal ve ark. 
hafif semptomları olan yedi olguyu konservatif olarak 
izlemiştir. Dört olguya, izleyen aylarda tekrar cerrahi 
uygulanmıştır (7).   

Konservatif tedavi, semptomları hafif seyreden bazı 
infantlarda ve büyük çocuklarda tercih edilebilir (21). Tanı 
ve tedavide pek çok yenilik olduysa da cevap bekleyen 
sorular halen bulunmaktadır.
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Olgu Sunumu / Case Report

Özet

Herediter anjioödem (HA); tekrarlayan anjioödem atakları ile 
seyreden, nadir görülen otozomal dominant kalıtılan bir hastalıktır. 
Anjioödem en sık kol ve bacaklarda, yüzde, boyunda, solunum 
yollarında, genital bölgede ve visseral organlarda görülür. İntestinal 
mukoza ödemi geçici obstrüksiyona ve akut batın ile karışabilen 
şiddetli karın ağrılarına neden olabilir. Burada olgu sunuları 
eşliğinde karın ağrısı ile gelen çocukta bu nadir nedeni çocuk ve acil 
hekimlerinin hatırlamasını sağlamak amaçlandı. (Haseki T›p Bülteni 
2015; 53: 98-100)

Anahtar Sözcükler: Çocuk, herediter anjioödem, karın ağrısı

Abstract

Hereditary angioedema (HA) is a rare, autosomal-dominant 
genetic disorder presenting with recurrent attacks of 
angioedema. The most commonly involved organs include the 
extremites, face, neck, upper respiratory tract, genital region 
and the gastrointestinal tract. Edema of the intestinal mucosa 
can cause temporary obstruction and severe abdominal pain 
that can be confused with acute abdomen. Pediatricians and 
emergency physicians should keep in mind this rare disease in 
the differential diagnosis of severe abdominal pain. (The Medical  
Bulletin of Haseki 2015; 53: 98-100)

Key Words: Child, hereditary angioedema, abdominal pain

Çocuklarda Karın Ağrısının Nadir Bir Nedeni: Herediter 
Anjioödem
A Rare Cause of Abdominal Pain in Children: Hereditary Angioedema
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Giriş
Herediter anjioödem (HA); tekrarlayan anjioödem 

atakları ile seyreden C1 inhibitör eksikliğine veya fonksiyon 
bozukluğuna bağlı gelişen otozomal dominant kalıtılan bir 
hastalıktır. Her iki cinste de eşit oranda görülen hastalığın 
prevalansının 50.000 ile 100.000 doğumda bir olduğu 
tahmin edilmektedir. Anjioödem olgularının yaklaşık 
olarak %2’inden sorumludur (1). Anjioödem en sık 
ekstremiteler, orofarinkste ve visseral organlarda görülür. 
İntestinal mukoza ödemi geçici obstrüksiyona ve akut 
batın ile karışabilen şiddetli karın ağrılarına neden olabilir. 
Abdominal ataklar tüm atakların genellikle %50’sine 
eşlik eder. Herediter anjioödem tanısı konulmadan önce 
hastaların bir kısmı gereksiz yere apendektomi ya da 
eksploratif laparotomi geçirmiş olabilirler (2). Tedavide 
androjen steroidler, taze donmuş plazma ve C1 inhibitör 
konsantreleri kullanılır. Nadir görüldüğü için akla gelmemesi 
nedeni çoğunlukla olgular geç tanı alır. Burada olgu 

sunuları eşliğinde karın ağrısı ile gelen çocukta bu nadir 
nedeni çocuk ve acil hekimlerinin hatırlamasını sağlamak 
amaçlandı (Tablo 1).

Olgu Sunumları
Olgu 1
On dört yaşında erkek hasta, kusma ve karın ağrısı 

yakınması ile acil servise başvurdu. Başvurusundan 4 
yıl önce bir merkezde hipertansiyonu saptanmış ve 1 yıl 
süreyle propranolol kullanmıştı. Ancak başvurduğunda 
herhangi bir ilaç kullanmıyordu. Fizik muayenesinde 
tansiyon arteriyel 180/130 mmHg idi; yaygın batın 
hassasiyeti dışında özellik yoktu. Yapılan tam kan sayımında 
lökosit:15,300/mm³, Hb: 16 gr/dL, trombosit: 318,000/
mm³ idi. Abdominal ultrasonografide bilateral barsak 
ansları arasında minimal sıvı tespit edildi. Çocuk cerrahisi 
ile konsülte edilen hastada cerrahi girişim düşünülmedi. 
Öykü derinleştirildiğinde annesinde HA olduğu öğrenildi. 
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Serum C4 düzeyi düşük (7,5 mg/dL) bulunan hastaya taze 
donmuş plazma verildi. Bakılan serum C1 inhibitör düzeyi 6,1 
mg/dL saptanan hastaya HA tanısı konuldu. 

Olgu 2
Yedi yaşında kız hasta, 4 yıldır zaman zaman yüzünde, 

gözünde ve dudaklarında tekrarlayan şişme ve karın 
ağrısı yakınması ile başvurdu. Bu ataklara ürtiker ve kaşıntı 
eşlik etmiyormuş. Yakınmaları antihistaminik tedaviye 
cevap vermiyormuş ve çoğunlukla 48-72 saat içerisinde 
kendiliğinden geçiyormuş. Çocukluk çağı aşıları zamanında 
yapılmış ve herhangi bir yan etki izlenmemiş. Aile öyküsünden 
teyze ve dayısında HA olduğu ve onlarda da zaman zaman 
kol ve bacaklarda şişme olduğu öğrenildi. Hastanın başvuru 
fizik muayenesi normal idi. Yapılan laboratuvar tetkiklerinde, 
tam kan sayımında lökosit: 11,000/mm³, Hb: 13,1 gr/dL, 
trombosit: 316,000/mm³, eozinofil: 160 103/µl idi; serum 
total IgE: 50,3 IU/mL ölçüldü. Abdominal ultrasonografide 
serbest peritoneal sıvı ve barsak duvarında ödem saptandı. 
Serum C4 düzeyi 5,9 mg/dL (10-40 mg/dL) ve C1 inhibitör 
düzeyi 6,99 mg/dL (24-40 mg/dL) saptanan hastaya HA 
tanısı konularak C1 inhibitör konsantresi raporu düzenlendi 
ve takibe alındı.

Olgu 3
On iki yaşında erkek hasta, bir yaşından itibaren yüzünde, 

gözünde ve ekstremitelerinde olan şişme ve tekrarlayan 
karın ağrısı yakınması ile başvurdu. Atakların 48 saat sonra 
kendiliğinden geçtiği, kaşıntı ve ürtikerin olmadığı ifade edildi. 
Ailesinde benzer öykü olmayan hastanın başvuru anında 
fizik muayenesi normal idi. Yapılan laboratuvar tetkiklerinde, 
tam kan sayımında lökosit: 10,200/mm³, Hb: 13,3 gr/dL, 
trombosit: 318,000/mm³, eozinofil: 306 103/µL idi. Serum 
total IgE: 84 IU/mL, C4: 5,9 mg/dL (10-40 mg/dL), C1 
inhibitör: 8,1 mg/dL (24-40 mg/dL) olan hastaya HA tanısı 
konularak takibe alındı. İzleminde atakları sık olan hasta 
traneksamik asit ile uzun süreli proflaksiye alındı.

Olgu 4
On yedi yaşında kız hasta, beş yıldır olan yüzünde, 

gözünde ve dudaklarında şişme yakınması ile başvurdu. 
Aynı zamanda tekrarlayan karın ağrıları da oluyormuş. 
Atopik dermatiti de olan hastanın şişmeleri antihistaminik 
tedaviye yanıt vermiyormuş. Babasında ve erkek kardeşinde 
de benzer bulguların olduğu öğrenilen hastanın fizik 
muayenesinde yüzünde anjiyoödemi mevcuttu. Yapılan 

laboratuvar tetkiklerinde, tam kan sayımında lökosit: 8,650/
mm³, Hb: 13,1gr/dL, trombosit: 275,000/mm³, eozinofil: 40 
103/µL idi. Abdominal ultrasonografide serbest peritoneal 
sıvı saptandı. Serum C4 düzeyi 0,14 mg/dL ve serum C1 
inhibitör düzeyi 2,75 mg/dL olan hastaya HA tanısı konularak 
taze donmuş plazma verildi. Ataklarda kullanılmak üzere C1 
inhibitör konsantresi reçete edilerek takibe alındı.

Tartışma	
Herediter anjiyoödem ilk defa 1888 yılında William Osler 

tarafından tanımlanmıştır (3). Klasik kompleman sisteminin 
başlangıç proteinlerini düzenleyen fonksiyonel ya da kantitatif 
kompleman C1 komponent inhibitörü (C1 INH) eksikliğiyle 
karakterize, nadir görülen otozomal dominant (OD) karakterli 
kalıtsal bir hastalıktır (4-6). Diğer OD hastalıklarda olduğu gibi 
olguların %25’inde aile öyküsü bulunmaz ve cinsiyet farkı 
gözetmez. 

Bizim olgularımızın üçünde aile öyküsü varken bir 
tanesinde yoktu. HA’nın üç farklı fenotipi tanımlanmıştır. Tip-
1 HA, C1-INH serum seviyelerinin düşüklüğü ile karakterize 
iken, tip 2’de seviyeleri normal ya da yüksek olmasına rağmen 
yeterli fonksiyona sahip değildir. Tip 3’de ise, C1-INH seviyeleri 
kalitatif ve kantitatif olarak normaldir ancak HA kliniği 
mevcuttur (7). C1 inhibitör düzeylerinde düşme genellikle ilk 
2 dekatta oluşur ve buna bağlı olarak klinik bulgular gelişir 
(2). Olgularımızın tümü tip 1 HA idi ve üç olgumuz 2. dekatta 
tanı almışlardı.

Atakların sıklığı ve şiddeti hastalar arasında ve yıllar 
içinde aynı hastada büyük oranda farklılıklar gösterebilir 
(8). Genellikle hastalık semptomları, erken başlayan 
hastalarda, geç başlayan hastalara oranla daha ağır seyretme 
eğilimindedir. Olgularımızın birinde yakınmalar (olgu 3) bir 
yaşında başlamıştı. Sık tekrarlayan atakları olması nedeni ile 
uzun süreli profilaksiye alınmıştı.

Anjioödem atakları vücudun herhangi bir bölgesini 
etkileyebilir; ancak en çok ekstremitelerde, yüzde, dilde ve 
visseral organlarda görülürken daha nadir olarak; mesane, 
üretra, omuz, kalça şişliği veya plevral efüzyon şeklinde 
karşımıza çıkabilir (9). 

Kural olmamakla birlikte, tipik bir atak genellikle 24 saat 
içinde en üst seviyeye ulaşır; sonraki 48-72 saat içinde yavaş bir 
düzelme izleyerek 72-96 saatte sonlanır (10). Olgularımızda 
atak süresi ortalama 48-72 saat idi. 

Tablo 1. Herediter anjiyoödemli alan olguların özellikleri

Yaş Cins Aile öyküsü Yakınma Serum C4 düzeyi 
(mg/dL)

Serum C1 inh 
düzeyi (mg/dL)

Olgu 1  14  E   + Karın ağrısı 7,5 6,1

Olgu 2  7  K   + Anjiyoödem
Karın ağrısı 5,9 6,9

Olgu 3  12  E    - Anjiyoödem
Karın ağrısı 5,9 8,1

Olgu 4   17  K     + Anjiyoödem
Karın ağrısı 0,1 2,7
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Abdominal ataklar tüm atakların genellikle %50’sine eşlik 
eder (2). Hatta bazı vakalarda en sık rastlanan semptom 
karın ağrısı olabilir (olgu 1’deki gibi). HA ile ilişkili karın ağrısı, 
gastrointestinal sistemdeki ödeme bağlıdır; çoğu kez hastalar 
yanlışlıkla akut batın veya ailesel akdeniz ateşi tanılarını 
almalarına neden olur. Bizim olgumuz (olgu 1) başlanğıçta 
akut batın olarak değerlendirlmiş ancak, izleminde HA 
olduğu anlaşılmıştır.

Herediter anjioödemin en korkulan komplikasyonu larinks 
ödemidir. Laringeal ödem genellikle daha ileri yaşlarda ortaya 
çıkar ve atakların %1’inden daha azında görülür (9,11). 
Olgularımızın hiçbirinde larinks ödemi görülmemiştir.

Rutin laboratuvar testleri HA’da normaldir, alerji 
deri testleri negatiftir. Olgularımızda da hemogram ve 
biyokimyasal değerler normal sınırlarda idi. HA’lı olguların 
hemen tümünde C4 düzeyleri hem ataklar arasında hem de 
ataklar sırasında düşük; C1 ve C3 düzeyleri normaldir (9). 
Olgularımızın tamamında C4 düzeyi düşük idi.

Serum C1 inhibitör düzeyi ve fonksiyon ölçülmesi, 
hem tanıyı koydurur hem de tip 1 ve tip 2 arasında ayrım 
yapılmasını sağlar (10). Hastaların C1 inhibitör düzeyleri %5-
30 arasındadır. Hedeflenen %50 civarında olmasıdır (12,13). 
Nadir olarak C1 inhibitör düzeyi normal bulunabilir. Bunların 
bir kısmında F-XII mutasyonu bulunur (tip 3 HA) (14). 

Alerjik ve idyopatik anjioödemlerin tedavisinde kullanılan 
kortikosteroid, antihistaminik ve epinefrin HA’nın tedavisinde 
yeri yoktur. Olgularımıza da tanı almadan önce bu tedavilerin 
uygulandığı ancak yanıt alınmadığı aileleri tarafından 
bildirilmiştir. HA tedavisinin önemli bir parçası hasta ve ailesinin 
eğitimidir. Hasta ve ailelerine atakları tetikleyen faktörler 
detaylı olarak anlatılmalıdır ve eğitici kartlar hazırlanmalıdır. 
Hasta bireylerinin yakınları taranmalıdır. 

Ülkemizde atakların tedavisinde eksik olan C1 inhibitörü 
yerine koymak üzere taze donmuş plazma ve rekombinant 
C1 inhibitör (CetorR) tedavileri kullanılmaktadır. Olgularımızın 
ikisine atakta olmaları nedeni ile acil şartlarda taze donmuş 
plazma verilirken (olgu 1 ve 4) diğer iki olgumuza (olgu 2 ve 
3) rekombinant C1 inhibitör (CetorR) tedavisi planlandı.

Günümüzde genel olarak ayda birden fazla atak yaşayan, 
ayda 5 günden fazla bu ataklardan etkilenen veya solunum 
yolu obstruksiyonu öyküsü bulunan hastalara uzun süreli 
profilaksi önerilir, ancak kriterler net değildir (10). Biz de olgu 
2’ye sık tekrarlayan atakları olması nedeni ile uzun süreli 
proflaksi başladık.

Uzun süreli proflakside üç grup ilaç kullanılmaktadır. Bunlar 
anabolik steroidler, antifibrinolitikler ve C1 inhibitörlerdir (15). 
Biz olgumuzda traneksamik asid tercih ettik.

HA’lı olgularda diğer bir tedavi yaklaşımı, atakları 
tetiklediği bilinen diş çekimi veya cerrahi operasyon gibi 
girişimler sırasında veya travmadan hemen sonra hastaların 
akut atak geçirmelerini önlemeye yöneliktir. Bu tedavi 
yaklaşımına, kısa süreli profilaksi denilmektedir (15). Hiç bir 
olgumuzda kısa süreli tedavi kullanmak zorunda kalmadık.

HA, nadir görülen, çoğunlukla tekrarlayan anjiyoödem 
ve karın ağrısı atakları ile seyreden OD kalıtılan bir hastalıktır. 

Ürtikerin eşlik etmediği anjiyoödem ataklarında veya akut 
batın düşündüren ciddi karın ağrılarında ayırıcı tanıda HA 
mutlaka düşünülmelidir. Böyle hastalarda aile öyküsü HA 
açısından soruşturulmalıdır. 
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Olgu Sunumu / Case Report

Makroskopik Hematürinin Nadir Bir Nedeni: 
Nutcracker Sendromu
A Rare Cause of Macroscobic Hematuria: Nutcracker Syndrome

Abstract

Nutcracker syndrome caused by compression of the left renal 
vein between the abdominal aorta and the superior mesenteric 
artery is a rare anatomo-pathological condition. The patients 
have symptoms such as hematuria, proteinuria, and left flank 
pain. In this paper, we report a 13-year-old boy who presented 
with macroscopic haematuria. Routine laboratory tests for the 
evaluation of hematuria were normal. Abdominal computed 
tomography revealed that the left renal vein was compressed 
between the aorta and the superior mesenteric artery. A diagnosis 
of nutcracker syndrome was established. If Nutcracker syndrome 
is considered in the differential diagnosis of haematuria, 
it is easily diagnosed by imaging techniques. (The Medical  
Bulletin of Haseki 2015; 53: 101-3)
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Özet

Sol renal venin aort ve üst mezenterik arter arasında 
sıkışmasından kaynaklanan Nutcracker sendromu nadir rastlanan 
bir anatomik-patolojik durumdur. Hastalar hematüri, proteinüri, 
sol yan ağrısı gibi bulgular gösterir. Bu yazıda, makroskopik 
hematüri ile başvuran 13 yaşındaki bir hastayı sunduk. Hematüriyi 
araştırmak için yapılan laboratuvar testleri normal bulundu. Batın 
tomografisinde sol renal venin aort ve superior mezenterik arter 
arasında sıkışmış olduğu görülerek Nutcracker sendromu tanısı 
kondu. Sonuç olarak hematürinin ayırıcı tanısında Nutcracker 
sendromu akla getirilir ise radyolojik bulgular ile kolaylıkla tanıya 
ulaşılabilmektedir. (Haseki T›p Bülteni 2015; 53: 101-3)
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Giriş

Nutcracker sendromu ya da fenomeni tipik olarak 
sol renal venin aort ve superior mezenterik arter (SMA) 
arasında sıkışması nedeni ile bu seviyede sol renal vende 
darlık, öncesindeki renal ven segmentinde ise dilatasyon 
olarak tanımlanmaktadır (1). Literatürde Nutcracker 
fenomeni ve sendromu genellikle eş anlamlı olarak 
kullanılsa da ilkinde yalnızca anatomik bir varyant olarak sol 
renal vende semptom vermeyen bir dilatasyon saptanırken 
ikincisinde anatomik bozukluğun yanı sıra klinik yakınma 
ve bulgular da gözlenir (2-4). 

Oluşmasındaki nedenler olarak renal pitoz, sol renal 
venin yüksek çıkımı ya da SMA’nın anormal dar açılı 
aortik çıkımı düşünülür. Ancak pankreas kitlelerini ve 

lenfadenomegalileri de etyolojisinde göz önüne almak 
gerekir (1). 

Nutcracker sendromlu hastalar hematüri, ortostatik 
proteinüri, pelvik konjesyon, solda varikosel, yan ağrısı gibi 
yakınma ve bulgular gösterir (2-4). Kadınlar erkeklerden 
daha çok etkilenir. Genellikle hastalar yaşamlarının üçüncü 
ya da dördüncü dekatında ilk belirtileri gösterir (2,4). 
Egzersiz semptomların açığa çıkmasını kolaylaştırır (5). 

Bu yazıda bir çocuk olgu makroskopik hematürinin 
nadir bir nedeni olarak Nutcracker sendromuna dikkat 
çekmek amacı ile sunulmuştur.

Olgu 
On üç yaşındaki erkek olgu iki gündür devam eden 

koyu renkli idrar yapma, ateş, kusma, karın ağrısı ve her 



iki bacak üst kısmında ağrı yakınmalarıyla kliniğimize 
başvurdu. Ateş nedeniyle iki kez parasetamol şurup 
verilmişti. Özgeçmişinde zor doğum öyküsü olduğu, mor 
doğduğu ve üç yıl önce menenjit geçirdiği belirtildi. Soy 
geçmişinde özellik yoktu. Fizik bakıda, ağırlık: 43 kg (25-50 
p), boy: 165 cm (75-90 p), kalp tepe atımı: 80/dak, vücut 
sıcaklığı: 36 °C, kan basıncı: 100/65 mmHg bulundu. Genel 
durumu iyi olan hastada sistem muayenelerinde patolojik 
bulgu saptanmadı. 

Laboratuvar değerlerinde beyaz küre sayısı 17930/
mm3, hemoglobin 13,9 g/dL, MCV 86,3 fL, trombosit 
246,000/mm3 olarak bulundu. İdrar tetkikinde görünüm 
çay rengi, pH 5, dansite 1030, protein (+) olarak saptandı. 
İdrarın mikroskopik incelemesinde bol eritrosit ve lökosit 
belirlendi. Olgunun günlük idrar miktarı oligüri sınırının 
üstünde bulundu. Biyokimyasal tetkikleri normal sınırlar 
içinde idi (üre: 32,8 mg/dL, kreatinin: 0,54 mg/dL, ürik 
asit: 3,89 mg/dL, glükoz: 114 mg/dL, Na: 135 mEql/L, 
K: 3,74 mmol/L, ALT: 18 U/L, AST: 27 U/L, Ca: 9,8 mg/
dL, kolesterol: 209 mg/dL, trigliserid: 142 mg/dL, CK: 
53,83 U/L, protein 6,61g/dL, albumin 3,96 g/dL total 
bilirubin: 1,25 mg/dL). C-reaktif protein (CRP: 75) ve anti-
streptolizin O (ASO: 642 IU/mL; N: <200 IU/mL) düzeyleri 
yüksek bulundu. Olgunun kanama profili (PT: 11,57 sn, 
APTT: 20,3 sn, INR: 0,88) normaldi. Eritrosit çökme hızı: 
12 mm/saat, serum C3 düzeyi 119 mg/dL ( N: 90-180 
mg/dL), C4 40,0 mg/dL (N: 10-40), IgA 167,3 (N: 70-
400), IgG 796,9 (N: 700-1600), IgM 68,3 (N: 40-230) 
olarak normal sınırlar içindeydi. Anti DNA, Anti ds DNA, 
Anti fosfolipid IgG, Anti fosfolipid IgM, Anti kardiyolipin 
lgG, Anti kardiyolipin lgM, Anti nükleer antikor (ANA), 
MPO ANCA, c-ANCA negatif bulundu. İki kez yapılan 24 
saatlik idrarda protein düzeyi sırasıyla 4900 ve 3112 mg/
gün olarak bulundu. Renal biyopsi planlandı ancak üçüncü 
kez yapılan 24 saatlik idrarda protein düzeyi 12,95 mg/
güne gerileyince ertelendi. Alport hastalığı açısından 
yapılan kulak burun boğaz ve göz muayenesinde özellik 
saptanmadı. PPD testi ve viral seroloji negatif olarak 
değerlendirildi. Hastanın anne, babası ve kardeşlerinin 
idrar tetkikleri normaldi.  Renal ultrasonografide (USG) sağ 
böbrek parenkim ekosunun grade 1 parenkimal hastalıkla 

uyumlu olarak artması dışında patolojik bulgu yoktu. Batın 
bilgisayarlı tomografisinde (BT) her iki böbrek parankim 
dansitesi, toplayıcı sistemleri doğal bulundu. Aort ve SMA 
açısı daralmış olup sol renal ven bu seviye distalinde dilate 
görünümdeydi (Resim 1). Klinik ve radyolojik bulgular 
ile hastaya Nutcracker sendromu tanısı kondu. Egzersiz 
kısıtlaması ve nefroloji polikliniğinden kontrolü önerilerek 
taburcu edildi.

Tartışma
Sol renal venin aort ve superior mezenterik arter (SMA) 

arasında sıkışması ile oluşan Nutcracker sendromu bazı 
yazarlar tarafından anterior tip olarak adlandırılmaktadır. Sol 
renal vende sıkışma nadiren de sirkumaortik veya retroaortik 
seyirli sol renal venin aort ile vertebra korpusu arasında 
sıkışmasına bağlı olarak da meydana gelebilir. Bu tip ise 
posterior Nutcracker sendromu olarak tanımlanmıştır (2).

Tanısı güçlükle konulan Nutcracker sendromunda en sık 
görülen bulgu hematüridir. Genellikle mikroskopik ve bazen 
de makroskopik seyreder. Hematürinin nedeni olarak artan 
basınç nedeniyle renal kaliksler seviyesindeki ince duvarlı 
venlerin duvarında yırtıklar oluşması gösterilmiştir (4). 
Okada ve ark.’nın yaptığı bir çalışmada tanı konulamayan 
hematürili çocukların 1/3’ünde Nutcracker sendromu 
saptanması etyolojisi bulunamayan hematürili hastalarda 
akla getirilmesinin önemini göstermiştir (6). Olgumuz 
makroskopik hematüri nedeni ile tetkik edildi. İlk başta 
yapılan laboratuvar tetkikleri ile hematürinin sık görülen 
nedenleri üriner sistem infeksiyonları, hiperkalsiüri ve akut 
glomerulonefrit dışlandı. 

Hastada iki kez nefrotik düzeyde proteinüri saptandı. 
Renal biyopsi planlandı ancak tekrar yapılan üçüncü bir 
tetkik de proteinüri kayboldu. Nutcracker sendromlu 
hastalarda hematüriden daha az görülmekle birlikte 
ortostatik proteinüriye %14 oranında rastlanmaktadır. 
Etyolojisi basınç artışına bağlı olarak kalisiyel sistemden 
kaçak olmasına bağlanmıştır (4). Belirsiz yan ağrıları, 
pelvik konjesyon bulguları da klinik yakınmalar arasındadır. 
Vajinanın sol tarafında hassasiyet, dizüri, dismenore, 
varikosel, gluteal ve alt ekstremitede variköz venlerin 
oluşumu, çok az hasta grubunda da karın ağrısı ve 
gastrointestinal semptomlar saptanmıştır (7). Olgumuzda 
da karın ağrısı, bel ağrısı ve uylukların üst kısmına vuran 
ağrı yakınmaları vardı. 

Klinik olarak uyumlu bir hastada, radyolojik 
tetkikler Nutcracker sendromunu da dikkate alarak 
değerlendirilmelidir. Kesin tanı koymada geleneksel yöntem 
olan sol renal venografi invazivdir. Renkli doppler USG, 
kontrastlı BT, BT anjiyo, manyetik rezonans görüntüleme 
(MRG) ve MR anjiyo invaziv olmayan seçeneklerdir (4,7-9). 
Olgumuzda kontrastlı BT ile sol renal ven basısı saptanmış 
ve Nutcracker sendromu tanısı konmuştur (Resim 1). 
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Resim 1. Aort ve SMA açısında daralma ve renal ven distalinde darlık 
öncesi dilatasyon
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Genellikle tedavi endikasyonu olarak anemi oluşturan 
şiddetli hematüri, yaşam kalitesini bozan şiddetli yan 
ağrıları görülmekte, bu derecede ağır bulguları olmayan 
hastalarda ise izlem ve konservatif tedavi önerilmektedir. 
Özellikle çocuklarda yaşın ilerlemesi ile birlikte anotomik 
bozuklukta düzelme beklenir. Tedavi seçenekleri arasında 
gonado-kaval bypass, sol renal ven transpozisyonu, sol 
böbreğin oto-transplantasyonu gibi standart cerrahi 
girişimlerin yanında son yıllarda sol renal ven stentlemesi 
gibi endovasküler girişimler tedavinin ilk basamağı haline 
gelmiştir. Renal varislerin eksizyonu ile medial nefropeksi 
günümüzde kullanılmamaktadır. Tedavi yöntemleri 
konusunda tam bir görüş birliği olmasa da açık cerrahi ve 
sol renal ven transpozisyonu daha az komplike olmasının 
yanı sıra daha az böbrek iskemisi yaratması nedeniyle 
diğerlerinden üstündür. Endovasküler girişimlerin ise uzun 
süre antikoagülan tedavi gerektirmeleri ve uzun dönem 
komplikasyonlarının bilinmemesi dezavantajlarıdır (8,10).

Sonuç olarak, sendromun nadir olarak 
tanımlanmasındaki en önemli etkenlerden biri tanısal 
incelemelerde akla getirilmemesi olabilir. Hematüri ile 
gelen olgularda sık rastlanan tanılar dışlandıktan sonra 
görüntüleme yöntemleri ile bu sendromun da araştırılması 
uygun olacaktır.
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Olgu Sunumu / Case Report

İnsan Isırığı ile Yaralanmış Bir Yenidoğan Olgu Sunumu
Case Report of a Newborn Injured By Human Bite

Abstract

Bite is a type of wound received from the teeth of an animal, 

including humans. Human bites are third leading cause of all 

bites after dog and cat bites. Human bites are severe wounds 

due to the risk of contamination with mix oral flora and 

rapid tissue destruction. Bite wounds created by humans are 

seen in variety of circumstances including aggression, rape, 

murder, and child abuse. Oral cavity contains beta-hemolytic 

streptococci, anaerobes and other microorganisms. There 

have been reported cases of septicemia, severe necrotizing 

fasciitis, HIV infection, and death caused by human bites. Early 

reporting and treatment of bite wounds decrease the number 

and severity of wound infection. Here, we present the case 

of human bite in a nine-day-old girl and discuss the treatment 

approaches in the light of the relevant literature. (The Medical  

Bulletin of Haseki 2015; 53: 104-6)

Key Words: Human bite, facial injury, newborn

Özet

Isırık, hayvan ya da insan dişleri ile oluşturulan yaralanma 

türüdür. Kedi ve köpek ısırıklarından sonra 3. sırada yer alan 

insan ısırıkları; karışık oral flora ile kontaminasyona ve enfeksiyon 

sonucu dokuların süratli tahrip olmasına yol açabileceklerinden 

ciddi yaralanmalardandır. Daha çok kavga, tecavüz, cinayet ve 

çocuk istismarı gibi durumlarda karşılaşılmaktadır. Oral kavite 

β-hemolitik streptokok, anaeroblar ve diğer birçok bakterileri 

içerir. Isırık sonrası septisemi, ağır nekrotizan fasiit, HIV 

infeksiyonu, ekstremite kaybı ve ölümler bildirilmiştir. Hastanın 

erken başvurusu ve tedavisi yara enfeksiyonlarının sayısını ve 

ciddiyetini azaltır. Yazımızda insan ısırığı ile yüzünden yaralanmış 

dokuz günlük bir kız bebeğin sunumunu yaparak tedavi 

yaklaşımlarını literatür eşliğinde tartışmayı amaçladık.  (Haseki 

T›p Bülteni 2015; 53: 104-6)
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Giriş 

İnsanların yaklaşık yarısı yaşamlarının bir döneminde 
bir hayvan ya da insan tarafından ısırılmalarına karşın 
her zaman bir sağlık kuruluşuna başvurmadıkları için bu 
yaralanmalar olduğundan daha düşük oranda görülür (1). 
Köpek ısırıklarının iyi dökümante edilmesine karşın insan 
ısırıkları ile ilgili sınırlı sayıda yayına rastlanır. Oysa ki bu 
nedenle oluşan enfeksiyonların, hayvan ısırıklarına oranla 
daha tehlikeli olduğu bildirilmektedir (2).

Burada, dokuz günlük bir yenidoğan bebeğin sunumu 
yapılarak insan ısırıklarında yara bakımı, tedavi yöntemleri ve 
immünizasyonun literatür eşliğinde tartışılması amaçlandı. 

Olgu 

Aralarında akrabalık olmayan 33 yaşında baba ile 28 
yaşında annenin sekizinci gebeliğinden sekizinci canlı 

doğum olarak sezaryen ile doğan kız bebek sağ yanağında 
ısırık yarası olduğu için yenidoğan ünitemize yatırıldı. Bir 
gün önce komşularının üç yaşındaki çocuğu tarafından 
ısırılmış olduğu öğrenildi. Doğumda hepatit B aşısı 
yapılmıştı. Anne gebeliğinde düzenli izlenmiş ve tetanoz 
aşısı uygulanmıştı. Fizik muayenesinde genel durumu iyi, 
yenidoğan refleksleri canlıydı. Boyu 51 cm, ağırlığı 3120 
gr, baş çevresi 34 cm bulundu. Sağ yanak bölgesinde 
3x3 cm boyutlarında hiperemik, ekimotik, üzerinde diş 
izleri bulunan; kurutlanmaya başlamış bir lezyon gözlendi 
(Resim 1). Kalp tepe atımı 136/dk, solunum sayısı 40/
dk, rektal ateş 37.4 °C bulundu. Sistem bulgularında 
patoloji saptanmadı. Laboratuvar tetkiklerinde; glukoz: 
107 mg/dL, üre: 15 mg/dL, total billirubin: 15,4 mg/
dL, indirekt bilirubin: 14,71 mg/dL, ALT: 65U/L, AST: 90 
U/L, LDH: 500U/L, CK: 150 mg/dL, Na: 134 mmol/L, K: 
5,55 mmol/L, Cl: 109 mmol/L, Ca: 10,2 mg/dL, lökosit 
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sayısı: 13200/mm3, trombosit sayısı: 549,000/mm3, Hb: 
15,4 gr/dL, Htc: %48,2 idi. Lökosit formülünde %34 
PNL, %66 lenfosit bulundu. Tam idrar tetkiki normaldi. 
Hastanın yara yeri serum fizyolojik ile yıkanıp mupirosin 
krem ile pansumanı yapıldı. İntra venöz ampisilin 50 mg/
kg/doz ve sefotaksim 50 mg/kg/doz başlandı. Tedavi yedi 
güne tamamlandı. Hemokültüründe üreme olmayan, CRP 
düzeyi normal sınırlarda olan hasta taburcu edildi. 

Tartışma
Isırık yaralarından sorumlu olarak ilk sırada köpekler 

yer almış olup ikinci sıra çalışmanın yapıldığı merkeze 
göre insanlar ve kediler olarak değişmiştir (3). İnsan 
ısırıkları psikiyatrik hastalar, ilaç bağımlıları, alkolikler 
ve bu grupların tedavileri ile uğraşanlarda daha sık 
görülmektedir (4). Gözden kaçırılmaması gereken bir 
bulgu olarak da istismara uğrayan çocuklarda karşımıza 
çıkabilir. İnsan dişleri geniş yüzeyli olduğu için dar yüzeyli 
hayvan ısırıklarına göre daha fazla yırtık ve ezilmelere 
neden olurlar. Maksiller köpek dişleri arasındaki aralık üç 
cm’den fazla olduğu zaman bu ısırık bir erişkine ait olup 
istismar düşündürür (5). Olgumuz yalnız bırakıldığı üç 
yaşındaki bir çocuk tarafından ısırılmıştı o nedenle istismar 
düşünülmedi. Aileye yenidoğan bebeklerin küçük çocuklar 
ile yalnız bırakılmaması konusunda eğitim verildi. 

Yara yeri; enfeksiyon riski ve tedavide izlenecek 
yöntemlerin seçimi açısından önemlidir. Isırık yaraları 
vücudun herhangi bir yerinde oluşmakla birlikte %60-
75’i üst ekstremitelerde, %10-20’si gövdede, %5’i alt 
ekstremitelerde yer alır (1). Bir eklem ya da tendon 
üzerindeki 5 mm derinliğindeki bir yara; tendon deformitesi 
ve septik artrit riski taşır. Böyle bir yara acilen tedavi 
edilmezse amputasyona bile sebep olabilir. Bu nedenle 
el ve özellikle kapalı yumruk yaralanmaları enfeksiyon 
açısından yüksek risklidir (1). Bu bölgedeki yaralanmalar 
sütüre edilmez, enfekte dokular debride edilir, kapalı 
bölgelere drenaj uygulanır ve çoğu kez yatış gerektirir. 
Yüz ısırıkları ise kozmetik nedenler ile farklı bir önem taşır. 
Yüzde damarlanmanın daha iyi olması enfeksiyondan 
koruyucu bir faktör olup uygun koşullarda enfeksiyon hızı 
%3’ün altındadır (6). El yaralanmalarından farklı olarak 
bu lokalizasyondaki ısırıklarda sütüre edilerek yaranın 
kapatılması önerilmektedir (7). Doku kaybının da olduğu 
yüz yaralanmalarında debridman sonrası erken sütüre 
edilip deri greftlemesi ya da lokal flap yapılması ile %90 
oranında tam yara iyileşmesi bildirilmiştir (8).Yüzünden 
yaralanan olgumuzda yara yerinde yırtık olmadığı için 
sütüre edilmesine gerek görülmemiştir. 

Enfeksiyon riski açısından önemli diğer bir faktör de 
hastanın sağlık kuruluşuna başvuru zamanıdır. Tedavinin 
12 saatten geç başlanması bir risk faktörüdür (2). Henry ve 
ark. (4) enfeksiyon hızını 12 saat içerinde gelen hastalarda 

%17 bulurken daha geç başvuranlarda %29 saptamışlardır. 
Hastamızın ısırılmadan 24 saat sonra getirilmesi enfeksiyon 
riskini arttırmaktaydı. 

Isırık yerinden yara kültürleri başlangıçta genellikle 
önerilmez. Başlangıç kültür sonuçları ile sonradan gelişen 
enfekte organizmaların korele olmadığı gösterilmiştir. 
Hasta geç başvuruda bulunursa, enfeksiyon bulguları 
varsa, yara kültürü yararlıdır. İnsan ısırıklarından sonra 
bakteriyel infeksiyon riski %10-20 olarak bildirilmiştir 
(4). İnsan ısırıklarında en baskın organizmalar grup 
A beta hemolitik streptokoklar, Stafilokok aureus, 
Corrynebacterium spp. ve Eikenella corrodens’tir (1,2,4). 
Ek olarak tüberküloz ve tetanoz da ısırma ile bulaşabilecek 
bakteriyel hastalıklardandır. Olgumuzdan alınan yara 
kültürlerinde üreme olmadı. Viral enfeksiyonlardan 
Hepatit B, C, herpes simpleks ilk sıralarda yer alırken HIV 
geçişi önemsenmeyecek kadar azdır (1). Viral serolojinin 
bilinmediği durumlarda HIV ve hepatitler için 6., 12. ve 24. 
haftalarda tekrarlanan kan testleri yapılmalıdır (1,4). 

Hastanın ilk değerlendirmesi ve erken yara bakımı 
sağlanması önemlidir. Derhal ve uygun şekilde yapılmış 
yara temizliği enfeksiyon riskini oldukça azaltır. Yıkama 
solüsyonu olarak serum fizyolojik veya serum fizyolojik ile 
seyreltilmiş betadin kullanılır. Bu solüsyonlar bulunamazsa 
sabun ve akan su da yeterli olabilir. Doku hasarına 
neden olabilecek hidrojen peroksit ve alkolden kaçınmak 
gerekir (1). Olgu yenidoğan olduğu için yara yerinin 
temizlenmesinde serum fizyolojik kullanıldı ve mupirosin 
krem ile pansuman yapıldı. 

İnsan ısırıklarında profilaktik antibiyotik kullanımı ile 
ilgili kesinleşmiş bir fikir birliği yoktur. Bazı yazarlar bütün 
insan ısırığı yaralanmalarının yüksek enfeksiyon riski 
taşıdığına ve antibiyotik profilaksisine alınmasının uygun 
olduğuna inanırken diğerleri kapalı yumruk yaralanmaları 
gibi özel durumlarda profilaksi yapılmasının gerekli 

Resim 1. İnsan ısırığına bağlı, sağ yanak bölgesinde 3x3 cm 
boyutlarında, hiperemik, ekimotik, üzerinde diş izleri bulunan ve yer 
yer kurutlanmaya başlamış lezyonun yandan görünümü
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olduğunu savunurlar (9,10). Medeiros ve Saconato 
bir derlemelerinde profilaktik antibiyotik kullanımının 
kedi ve köpek ısırıklarında infeksiyon hızında bir azalma 
sağlamazken insan ısırıklarında anlamlı bir düşüşe sebep 
olduğu sonucuna vardılar (11). Olgumuza da yenidoğan 
oluşu ve 12 saatten geç getirilmesi nedeni ile hastane 
yatışı yapılarak sistemik antibiyotik kullanıldı ve sorunsuz 
iyileşme sağlandı.

İmmünizasyonda en önemli olan hastalıklar tetanos ve 
hepatit B’dir. Çocuklar erken yaşlarda aşılandığı ve yeterli 
antitoksin seviyesine sahip oldukları için tetanoz oldukça 
enderdir. Fakat daha önceki immunizasyon üzerinden 5 
yıl geçmiş ise booster dozu ile tetanoz profilaksisi şarttır. 
Eğer hasta daha önce aşılanmamışsa, iki ve daha az primer 
immunizasyon yapılmışsa, aşının üzerinden 10 yıl geçmişse 
ya da immün yetmezlik nedeniyle yeterli antikor dozu 
oluşturamamışsa 250 ünite human tetanoz immünglobulin 
ile pasif immünizasyon yapılır. Bizim olgumuzda, hastanın 
annesine gebeliği sırasında tetanoz aşısı yapıldığı için 
tetanoz profilaksisi uygulanmadı. Hepatit B; HIV’e göre 
100 kat, Hepatit C’ye göre 10 kat daha fazla bulaşma riski 
taşır. Bu nedenle ısıran kişinin hepatit B ve C taşıyıcılığı, 
ısırılan kişinin de immünizasyon durumu iyi sorgulanmalıdır. 
Hepatit B aşılaması ve gerekirse serum uygulanmalıdır (1). 
Olgumuza hepatit B aşısının ilk dozu yapılmıştı. Aşılamanın 
devam ettirilmesinin önemi konusunda aile uyarıldı. 

Sonuç olarak insan ısırıklarının neden olduğu 
yaralanmalar farklı riskler taşıması nedeniyle önemlidir. 
Bu olgu ile insan ısırığı ile yaralanmada erken tedavi ve 

aşılamanın öneminin yanısıra yenidoğanlarda bu denli 
doku tahribatı ve enfeksiyon riski yüksek bir yaralanmada 
parenteral antibiyotik kullanımının gerekliliğini vurguladık. 
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Case Report / Olgu Sunumu

Percutaneous Transluminal Coronary Angioplasty in a 
Patient with Congenital Diaphragmatic Bochdalek Hernia
Konjenital Diyafragmatik Bodalek Hernili Hastada Perkütan Koroner 
Anjiyolplasti

Abstract

Herniations through the foramen of Bochdalek are very rare 
diaphragmatic hernias in adults. Even in infants, respiratory 
distress syndrome manifests as a complication of a disease, it 
may be asymptomatic until late in life. Although the presenceof 
atherosclerotic process do not differ from normal, angiographic 
characteristics of these vessels, such as the orifice configuration, 
exit angulation, the route of the artery and the location of the 
stenotic lesions are much more different. We report an extremely 
rare case of percutaneous treatment of a coronary stenosis in a 
patient whose heart was displaced to the right side of the chest 
due to congenital diaphragmatic Bochdalek hernia. (The Medical  
Bulletin of Haseki 2015; 53: 107-9)

Key Words: Bochdalek hernia, angioplasty

Özet

Bodalek açıklığından çıkan difagragmatik hernilerin erişkinlerde 
sıklığı azdır. Çocuklarda respiratuvar stres sendromu olarak 
komplike olabilse de yaşamın son dönemlerine kadar 
asemptomatik seyredebilir. Atresklerotik süreç normal 
popülasyondan farklı seyretmese de damarların giriş şekli, ters 
açılanması, arterin izleyiş yönü ve darlık lezyonları gibi anjiyografik 
karakteristikleri biraz daha farklıdır. Biz bu olguda konjenital 
difagragmatik herni yüzünden kalbi göğsün sağ tarafına doğru 
yer değiştiren hastada yapılan perkütan koroner işlemini anlattık.  
(Haseki T›p Bülteni 2015; 53: 107-9)

Anahtar Sözcükler: Bodalek herni, anjiyoplasti 

Mehmet Mustafa Can
Haseki Education and Research Hospital, Clinic of Cardiology, İstanbul, Turkey  

Case Report
A seventy-year-old male with a history of uncontrolled 

hypertension and dyslipidemia was admitted to our 
hospital with typical anginal pain at rest. At the time 
of admission, his blood pressure and pulse rate were 
150/90 mmHg and 88 beats per minute, respectively. 
Physical examination showed a diminished breath sounds 
at auscultation. The electrocardiogram on admission 
revealed reduction in R wave voltage across the chest 
leads. Telecardiography showed sliding of the heart to 
the right side of the thorax and presence of bowels on 
the left side of the thorax (Figure 1). Initial diagnosis 
was acute coronary syndrome and laboratory evaluation 
showed normal cardiac enzymes and high troponin 
levels. Gastroenterology consultation was assessed and 
congenital diaphragmatic hernia was diagnosed after 
evaluation. Due to unstable cardiovascular condition of 

the patient, coronary angiogram was performed. The 
transfemoral approach was used but the left coronary 
arteries could not be cannulated with a standard left 
Judkins 6 F catheter. The positions of the aorta and coronary 
ostium were changed due to the displacement of the heart 
as a consequence of the hernia. Coronary ostiums were 
more vertical and the distance and the angle between 
the contralateral part of the aorta and coronary ostium 
were different from the normal coronary anatomical 
positions. We could not cannulate the coronary arteries 
in spite of repeated attempts using different maneuvers 
with the Judkins catheter which had a short and bent tip. 
For easy back-up and good engagement to the coronary 
artery ostium, extra back up (EBU) diagnostic catheter 
was chosen. Severe lesions were seen in the proximal and 
mid segments of the left anterior descending artery (LAD) 
(Figure 2). The right and circumflex arteries were normal. 
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Subsequently, after changing the diagnostic catheter with 
guiding EBU catheter, percutaneous transluminal coronary 
angioplasty for the stenosis in the LAD was performed. 
The lesions were directly stented with 3.0x25 mm and 
3.0x18 mm bare metal stents, respectively (Figure 3). 
Following the procedure, the patient was discharged on 
day three with conventional double-antiplatelet treatment 
(aspirin and clopidogrel). At one year, the patient was still 
asymptomatic and in good clinical condition.

Discussion

The goal of coronary angiography is to define the 
coronary anatomy and the degree of luminal obstruction 
of the coronary arteries. It is most commonly used 
to determine the presence and extent of obstructive 
coronary artery disease and to assess the feasibility 
and appropriateness of various forms of therapy, 
such as revascularization by percutaneous or surgical 
interventions. It can be considered as a feasible and safe 
procedure in routine daily practice. Despite improvements 
in coronary stent designs, difficulties in delivery may still 
be encountered in certain rare circumstances which affect 
the heart and/or coronary artery anatomical positions 
such as dextrocardia, hernia and coronary anomalies (1). 
Since there are no standardized guidelines to select a 
catheter for these abnormalities, the choice of diagnostic 
and interventional guide catheters that provide adequate 
access to the coronary arteries and support for stent 
deployment is much more complex than routine invasive 
procedures in such abnormalities. The anatomy of this 
anomaly and the operator’s preferences are key factors for 
performing angiography successfully (2-5). The operators 
are occasionally faced with multiple technical challenges 
that require frequent catheter changes to find the best 
fitting catheter. For the safety and effectiveness of the 
procedure, and to prevent the prolonging of time, an 
optimal guide must be chosen to provide a stable platform 
for the operator to advance devices to the coronary 
artery through the lesion. In daily practice, the most 
commonly used guides are Judkins, Amplatz and EBU 

Mehmet Mustafa Can, Angioplasty Bochdalek Hernia

Figure 1. Displacement of the heart to the right side of thorax and 
presence of bowel images on the left side of the thorax 

Figure 2. Extra back-up catheter comes inro contact with a line 
on the aortic wall and is supported by the contralateral part of the 
left coronary artery ostium and severe lesions in proximal and mid 
segments of left anterior descending coronary artery in left anterior 
oblique cranial view. And presence of bowel imges on the lateral 
part of the angiographic view

Figure 3. Left coronary angiogram in left anterior oblique position 
after stenting proximal and mid left anterior descending
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guides. Each guide has different properties for different 
anatomical variations. Due to vertical configuration of the 
coronary orifice in our case, Judkins catheter was not the 
appropriate choice for the procedure. For this reason EBU 
guiding catheter was chosen. It has a longer secondary 
curve that is designed to rest on the opposite aortic 
wall for strong and stable platform. Although Bochdalek 
hernia is not the main subject of this case, the abnormal 
anatomic variation, angulation and the course of coronary 
arteries in these patients make invasive procedures more 
complex for the operator. To prevent wasting time in trying 
different guiding catheters and techniques, the operator 
must select proper equipment, and special consideration 
should be given during invasive procedures.
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