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rijinal makaleo

The Impact of Coronary Endarterectomy on Early Outcomes  of Coronary Artery 
Bypass Grafting

Ulaş KUMBASAR¹, İlhan ÖZGÖL², Ali Can HATEMİ², Burcu Işık SUNGUR BİCAKHAN², Aybala Tongut², 
Cem BOSTAN³, Umut KARABULUT³
¹ Department of Cardiovascular Surgery, Ahi Evran University Kirsehir State Hospital, Kırşehir-TÜRKİYE
² Department of Cardiovascular Surgery, Institute of Cardiology, Istanbul University, İstanbul-İSTANBUL
³ Department of Cardiology, Institute of Cardiology, Istanbul University, İstanbul-İSTANBUL
Geliş Tarihi: 24.08.2012			  Kabul Tarihi:12.11.2012

Abstract
Aim:The effects of coronary artery endarterectomy (CE) during coronary artery bypass grafting (CABG) have been 
debated. In this study we sought to examine the present day early clinical outcomes of patients undergoing CABG 
with CE compared to patients undergoing CABG alone.
Material And Methods: Patients undergoing isolated CABG operation from 1991 to 2010 were retrospectively re-
viewed and 69 consecutive patients undergoing isolated CABG with CE were compared with 69 patients undergoing 
CABG alone.
Results: Pre-operative demographics and risk factors were similar between the groups. The complexity of the proce-
dure in the CE group was associated with longer cardiopulmonary bypass (CPB) time (176.26±51.95 vs. 136.81±43.97 
minutes, p=0.0001) and aortic cross-clamp times (104.72±31.29 vs. 75.7±26.78 minutes, p=0.0001). The incidence 
of major post-operative complications (arrhythmias, myocardial infarction (MI), cerebrovascular accident (CVA), in-
fectious and pulmonary complications), post-operative total drainage, intubation time, intensive care unit (ICU) and 
hospital stay times were also similar between the groups. There was a higher incidence of intra aortic balloon pump 
(IABP) insertion in patients undergoing CE compared to CABG alone (5.8% vs. 0%, p=0.042).
Conclusion:The operative mortality and major morbidity in the CE group were comparable to CABG alone. There-
fore, CE should be considered an acceptable adjunct to CABG for patients with end stage coronary disease to achieve 
complete revascularization. 
Keywords: Coronary artery, endarterectomy, by-pass grafting

Özet
Amaç: Koroner arter bypass cerrahisi (KABC) esnasında koroner endarterektominin (KE) etkileri konusu tartışmalı-
dır. Bu çalışma sadece KABC uygulanan hastalarla KE ile eş zamanlı  KABC uygulanan hastalarin erken klinik so-
nuçlarını karşılaştirmayi amaçlar.
Yöntem ve Gereçler: KABC ile eşzamanlı KE uygulanan 69 hasta ile sadece KABC uygulanan 69 hasta karşılaştı-
rılmıştır. 
Bulgular: Karşılaştırılan gruplar arasinda operasyon öncesi yapılan test sonuçları, demografik özellikler ve risk fak-
törleri benzerdir. KE grubunda prosedürün kompleks olmasından dolayı kardiyopulmoner bypass (176.26±51.95 vs. 
136.81±43.97 dakika, p=0.0001) ve aort klemp süresi (104.72±31.29 vs. 75.7±26.78 dakika, p=0.0001) daha uzun-

Koroner Arter Bypass Cerrahisinde Koroner Endarterektominin 
Erken Dönem Sonuçlara Etkisi
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Introduction
The spectrum of patients referred for coronary artery by-
pass graft (CABG) surgery is increasingly more complex 
with multiple comorbidities including hypertension, dia-
betes mellitus, cigarette smoking, cerebral and peripheral 
vascular disease, renal dysfunction and chronic pulmo-
nary disease. In addition, many patients have undergone 
previous catheter-based interventions which increases the 
number of patients present with complex anatomy, ad-
vanced stage and diffuse coronary artery disease. The ad-
verse effect of incomplete myocardial revascularization on 
short and long-term outcomes is well known (1-3). Thus, 
complete revascularization should be the most important 
goal of CABG (2,4). However, complete revascularization 
using conventional CABG may not be feasible due to dif-
fuse disease. In this selected group of patients, coronary 
endarterectomy (CE) should be considered as an adjunct to 
CABG to achieve complete revascularization. 
While early experiences with CE reported higher rates of 
peri-operative mortality (3.2%-10%), and myocardial in-
farction (MI) (4%-%15), more recent data suggest that it 
can be performed safely with good early results (5-7). The 
purpose of this study is to examine the present day early 
clinical outcomes of patients undergoing CABG with CE 
compared to patients undergoing CABG alone. 

Material And Methods
Sixty-nine consecutive patients undergoing isolated 
CABG with CE at Istanbul University, Institute of Cardi-
ology between June 1991 and July 2010 were compared 
with 69 patients undergoing CABG alone. Patients having 
combined valve and CABG or CE or other concomitant 
procedures were excluded. 
Surgical Technique: All operations were performed 
using cardiopulmonary bypass (CPB) with moderate hy-
pothermia (27°C to 32°C) and standard systemic antico-
agulation. Myocardial protection was achieved using cold 
antegrade and retrograde blood cardioplegia supplemented 
by topical cooling with cold (4°C) saline. Distal anastomo-
ses were constructed during a single aortic cross-clamp pe-
riod. Saphenous vein and internal mammary artery (IMA) 

were used for grafts. 
All vessels undergoing endarterectomy were diffusely dis-
eased and were poor candidates for distal bypass anasto-
mosis. Coronary endarterectomy was performed in vessels 
with a pre-endarterectomy outer diameter of 1.5 mm or 
greater, supplying viable muscle with evidence of revers-
ible ischemia. The “open” technique was used in most 
cases. In the left anterior descending (LAD) territory, the 
proximal extent of the endarterectomy was limited not to 
jeopardize the septal perforators (8-10). In most cases, the 
bypass conduit was directly anastomosed to the endarter-
ectomy site. All endarterectomy patients were treated post-
operatively with aspirin and warfarin sodium for a mini-
mum of six months. Conventional CABG patients receive 
only aspirin.   
Data Collection:The study was approved by the Ethics 
Committee of the Institute of Cardiology, Istanbul Univer-
sity and all patients enrolled in the study gave written in-
formed consent. Data include demographics, risk factors 
and comorbidities, intraoperative details, and postopera-
tive complications. Recent MI and remote MI were defined 
as MI occurring within 1 month pre-operatively and more 
than 1 month pre-operatively respectively.  Peri-operative 
MI was defined as a creatine kinase myocardial band (CK-
MB) level ≥ 5 times the upper limit of normal within the 
first 24 postoperative hours or by the presence of at least 
one of the following after more than 24 postoperative hours 
during the same hospitalization: evolutionary ST-segment 
elevations, development of new Q waves in two continu-
ous ECG leads, new left bundle branch block, or a CK-MB 
level of ≥ three times the upper limit of normal. Operative 
mortality was defined as a death occurring within 30 days 
of operation or during the same hospitalization if longer. 
Left ventricular ejection fraction (LVEF) was classified as 
good (>50%), moderate (30-50%) and poor (<30%). 
Statistical Analysis
Data are expressed as means ± SD. Statistical analysis was 
performed using the SPSS statistical package version 14.0 
software for Windows (SPSS, Inc., Chicago, IL, USA). 
The suitability of continuous variables to normal distribution 

dur. Major postoperatif komplikasyonların (Aritmiler, miyokard infarktüsü, serebrovasküler olay, enfeksiyöz ve pul-
moner) insidansı, postoperatif total drenaj miktarı, entübasyon zamanı, yoğun bakım ve hastanede kalış süreleri grup-
lar arasında benzerdi. KE grubunda intraaortik balon pompası uygulanması daha sık görüldü  (5.8% ve 0%, p=0.042). 
Sonuç: KE grubunda operatif mortalite ve morbidite sadece KABC uygulanan grupla karşılaştırılabilir düzeydedir. 
Bu nedenle, ileri evre koroner arter hastalığı olan hastalarda komplet revaskülarizasyonun yapılabilmesi için KE kabul 
edilebilir ve uygulanabilir bir alternatiftir. 
Anahtar Kelimeler: Koroner arter, endarterektomi, bypass greft.
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was tested by the Kolmogorov-Smirnov test and data were 
analyzed using the Student's t-test (parametric data) and 
Mann-Whitney U test (non-parametric data). Discrete varia-
bles (categorical) were analyzed using the chi-square-test. P-
value less than 0.05 was considered statistically significant.
Results
Patient demographics and pre-operative characteristics are 
depicted in Table 1. There were no significant differences 
in pre-operative demographics and risk factors between 
the two groups, with the exception of pre-operative hyper-
tension which was detected more frequent among patients 
undergoing CE compared to those undergoing CABG 
alone (62.5% vs. 46.4%, p=0.026). 

Operative Data: Operative data are summarized in Ta-
ble 2. The complexity of the procedure in the CE group 
was associated with longer CPB time (176.26±51.95 vs. 
136.81±43.97 minutes, p=0.0001) and aortic cross-clamp 
times (104.72±31.29 vs. 75.7±26.78 minutes, p=0.0001). 
Number of proximal anastomoses performed was similar 
between the groups. In CE group left internal mammary 
artery (LIMA) was used in 89.9%, right internal mammary 
artery (RIMA) was used in 17.4% of patients (p=0.085) 
whereas in CABG alone group LIMA was used in 97.1% 
and RIMA was used in 26.1% of patients (p=0.216).

Post-operative Complications: Post-operative com-
plications and outcomes are presented in Table 3. Opera-
tive mortality was same between the two groups (2.9%). 
The incidence of major post-operative complications in-
cluding arrhythmias, MI, CVA, infectious and pulmonary 
complications and exploration for bleeding were similar 
between the groups. Post-operative total drainage, intuba-
tion time, ICU and hospital stay times were also similar 
between the groups. There was a higher incidence of IABP 
insertion in patients undergoing CE compared to CABG 
alone (5.8% vs. 0%, p=0.042). 

CE 
(n = 69)

Control 
(n = 69)

p 
Value

Age (years) 56±10.3 58±10.3 0.052
Gender (M/F) 51/18 51/18 1.000
Body mass index 
(kg/m2)

27±4.2 26±3.4 0.461

Hypertension 45 (65.2%) 32 (46.4%) 0.026
Diabetes mellitus 28 (40.6%) 32 (46.4%) 0.492
Smoking 50 (72.5%) 41 (59.4%) 0.106
Hypercholesterolemia 31 (44.9%) 38 (55.1%) 0.233
Remote MI 27 (39.1%) 34 (49.3%) 0.230
Recent MI 13 (18.8%) 11 (15.9%) 0.653
Prior CVA 7 (10.1%) 2 (2.9%) 0.085
COPD 4 (5.8%) 6 (8.7%) 0.511
Peripheral vascular 
disease

4 (5.8%) 3 (4.3%) 0.698

Arrhythmia 
(AF and/or VT)

2 (2.9%) 5 (7.2%) 0.245

LVEF 1.000
Good 34 (49.3%) 34 (49.3%)
Moderate 34(49.3%) 34(49.3%)
Poor 1 (1.4%) 1 (1.4%)
Angiographic findings
Number of vessels 
diseased

0.758

Three-vessel disease 46 (66.7%) 46 (66.7%)
Double-vessel disease 21 (30.4%) 17 (25.8%)
Single-vessel disease 2 (2.9%) 3 (4.3%)
Left main disease 9 (13%) 18 (26.1%) 0.053

Table I. Patient Characteristics.

MI: myocardial infarction, CVA: cerebrovascular accident, COPD: 
chronic obstructive pulmonary disease, AF: atrial fibrillation, VT: ven-
tricular fibrillation, LVEF: left ventricular ejection fraction.

CE
(n = 69)

Control 
(n = 69)

p 
Value

LIMA graft 62 (89.9%) 67 (97.1%) 0.085

RIMA graft 12 (17.4%) 18 (26.1%) 0.216
Other arterial 
grafts

0 (0%) 3 (4.3%) 0.080

Number of 
proximal 
anastomoses

0.446

0 1 (1.4%) 0 (0%)
1 19 (27.5%) 16 (25.4%)
2 27 (39.1%) 33 (52.4%)
3 19 (27.5%) 13 (20.6%)
4 3 (4.3%) 1 (1.4%)
LIMA graft to 
LAD

55 (79.7%) 54 (78.3%) 0.834

RIMA graft to 
LAD

4 (5.8%) 11 (15.9%) 0.056

CPB time (min) 176.26±51.95 136.81±43.97 0.0001

Aortic cross-clamp 
time (min)

104.72±31.29 75.7±26.78 0.0001

Table II. Operative Data

LIMA: left internal mammary artery, RIMA: right internal mammary 
artery, LAD: left anterior descending, CPB: cardiopulmonary bypass

Koroner Arter Bypass Cerrahisinde Koroner Endarterektominin 
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Discussion
Standard CABG techniques cannot be performed in 0.8% 
to 25.1% of all patients with diffusely diseased coronary 
arteries (11,12). CE was first described by Baily in 1957 as 
a method of treating coronary artery disease without CPB 
and CABG (13). The increased post-operative morbid-
ity and MI rates with high operative mortality reported in 
the literature dissuaded many surgeons from performing 
this procedure (6,14,15). However, with the recent trend 
of treating more cases of diffuse coronary artery disease 
and increasingly indicated surgical therapy for severely 
diseased vessels has resulted in a revival of interest in CE 
(7,16-19). Recent studies show substantially improved 
clinical outcomes, with mortality and major complica-
tion rates that are similar to CABG alone (7,20,21). In 
this study, the operative mortality of 2.9% in CE group is 
similar to the operative mortality of 2% to 6% reported by 
others, and the incidence of post-operative MI of 2.9% in 
the same group is also similar to 2% to 12% in previous 
reports (11,20-22). 

In this study, decision to perform CE was made intraop-
eratively. CE was only performed on occluded, nearly oc-
cluded and/or calcified vessels, when regular anastomosis 
between graft and coronary artery seemed to be techni-
cally impossible. 
The choice of endarterectomy technique is still debatable 
(8,11,16). The traction technique is simpler, can be per-
formed via a limited arteriotomy, and therefore, easier to re-
construct. Disadvantages of this technique are incomplete 
removal of the plaque in distal vessels and shearing-off 
the plaque in side branches which may be particularly det-
rimental in the LAD territory due to impairment of blood 
flow in the septal perforators. However, we preferred the 
open technique which avoids these problems and allows 
complete removal of the plaque both from the main ves-
sels and side branches under direct vision (8,9,23).  Nev-
ertheless, reconstruction often requires a patch to close 
the vessel in the open technique; therefore, it is more time 
consuming causing prolonged myocardial ischemic time.
In this study, the time required to perform the endarter-
ectomy itself and fulfill the long-range suture of the ves-
sel resulted in longer CPB and aortic cross-clamp times in 
the CE group compared with control. Similar observations 
were made by other investigators (8,11,15,23). Addition-
ally, there was a higher incidence of IABP insertion in the 
CE group which may be related to prolonged operative 
times and more diffuse nature of the disease seen in this 
group. Adversely, pulmonary complications, entubation 
times, ICU and hospital stay times were similar between 
the groups in contrast to other studies (7,20,21). 
There are some limitations of this study. First, due to small 
number of patients in each group we are limited in our 
abilities to detect small differences between the groups. 
Secondly, our study was limited to hospital outcome and 
we are unable to assess long-term survival and freedom 
from MI. Moreover, the patency of the grafts to the endar-
terectomized vessels was not routinely assessed by follow-
up coronary angiographic studies. 
This study demonstrates that, despite the higher risk pro-
file, mortality and major complications in the CE group 
were similar to the control group. These outcomes suggest 
that CE can be performed with acceptable operative risk. 
As a result, CABG and adjunctive CE offer a valuable sur-
gical option for patients with end stage coronary artery dis-
ease in whom complete revascularization otherwise could 
not be obtained. 

CE
(n = 69)

Control
(n = 69)

p
Value

Atrial arrhythmia 11 (15.9%) 17 (24.6%) 0.204

Ventricular arrhythmia 7 (10.1%) 11 (15.9%) 0.312
AV/L-R bundle block 1 (1.4%) 2 (2.9%) 0.559
Exploration for bleeding 2 (2.9%) 4 (5.8%) 0.404
Post-op MI 2 (2.9%) 1 (1.4%) 0.559
Post-op CVA 2 (2.9%) 1 (1.4%) 0.559
Infectious complications 2 (2.9%) 2 (2.9%) 1.000
Sternal dehiscence 1 (1.4%) 0 (0%) 0.316
Side branch 13 (18.8%) 5 (7.2%) 0.043
Wound infection 5 (7.2%) 3 (4.3%) 0.466
Pulmonary complications 2 (2.9%) 3 (4.3%) 0.649
IABP insertion 4 (5.8%) 0 (0%) 0.042
Total drainage (ml) 1196.38±61 1256.4±70 0.858
Entubation time (hour) 22.25±16 17.62±8.2 0.062
ICU stay (hour) 87.14±91 70.90±35 0.056
Hospital stay (day) 11.91 ±5.8 10.23 ±2.8 0.067
Mortality 2 (2.9%) 2 (2.9%) 1.000

Table III. Post-operative outcomes

AV: atrioventricular, MI: myocardial infarction, CVA: cerebro-
vascular accident, IABP: intra-aortic balloon pump, ICU: inten-
sive care unit

The Impact of Coronary Endarterectomy On Early Outcomes of 
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Transrektal Prostat İğne Biyopsisi Sonrasında Görülen Üriner Sistem 
Enfeksiyonlarında ve Direnç Gelişiminde Biyopsiden Önce Kinolon 
Kullanılması Risk Faktörü müdür?
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Özet
Amaç: Bu çalışmada biopsi sonrası üriner sistem enfeksiyonu gelişen hastalarda en az 2 hafta önceki kinolon 
kullanımının, infeksiyonda direnç gelişmesi açısından etkisi olup olmadığını değerlendirmeyi amaçladık.
Yöntem ve Gereçler: Çalışmada Ocak 2009- Ekim 2011 tarihleri arasında transrektal USG eşliğinde prostat biy-
opsisi yapılan 68 hastanın verileri retrospektif olarak değerlendirildi. Biyopsiden iki hafta önce kinolon tedavisi 
almayan hastalar (grup 1:53) , kinolon tedavisi alan hastalar (grup 2: 15) olarak ayrıldı. Tüm hastalara işlem günü 
proflaksi amacıyla ve takibinde 500 mg 2 tablet siprofloksasin ve 500 mg metranidazol beş gün önerildi. İşlem so-
nucunda dizüri, ateş, genel durum bozukluğu, hematüri  şikayetleri olan olgular hemen, diğerleri ise 7.gün üroloji 
polikliniğine kontrole çağırıldı.
Bulgular: Hastalarımızın yaş ortalaması 66,4 yıl, ortalama PSA değerleri 1. Grup için 12,3, 2. Grup için 12,9 idi 
(p=0,9). Çalışmaya katılan hastalardan 15 (%22)’i biyopsi öncesi üriner sistem enfeksiyonu veya prostatit ön tanısıyla 
2 hafta önceye kadar antibiyotik tedavisi kullanmıştı. Çalışmaya katılan hastalardan üçünde semptomatik üriner en-
feksiyon gelişti. Grup 1’de iki (%4) hastanın, grup 2’de ise bir (%7) hastanın idrar kültüründe ESBL pozitif E.coli 
üredi. Gruplar arasında enfeksiyon açısından istatistiksel fark saptanmadı. 
Sonuç: İki hafta önce kullanılan kinolon tedavisinin üriner sistem infeksiyonunda kinolon direnci açısından biy-
opsi sonrasında riski arttırmadığını saptadık. Fakat bu konu ile ilgili daha geniş hasta serileri ile yapılan prospektif 
çalışmalara ihtiyaç olduğu da göz önünde bulundurulmalıdır.
Anahtar Kelimeler: İnfeksiyon,florokinolonlar,prostat biyopsisi

Abstract
Aim: Transrectal prostate biopsy (TRPB) can cause urinary tract infections (UTI). We aimed to study whether having 
used kinolons for UTI’s 15 days  before biopsies had risk on infections after TRPB. 
Material And Method: 68 patients had TRPB were retrospectively evaluated. Patients were divided into two groups 
as not having used flouroquinolons prior to TRPB (group 1: n: 53) and as having used kinolons for UTI prior to TRPB 
(group 2: n: 15). All patients had ciprofloxasin 500 mg twice a day and metronidazole 500 mg once a day for 5 days. 
Having symptoms such as disuria, fever, hematuria were evaluated immediately, the others called at day 7.

Urinary Tract Infections And Antibotic Resistance Appear After Prostate Needle Biopsies: Is Flo-
uroquinolon Use Prior to Biopsies A Risk Factor?

akalem
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Giriş
Günümüzde prostat spesifik antijen (PSA) kullanımının 
yaygınlaşması ile prostat kanseri tanısında transrektal ult-
rason eşliğinde prostat iğne biyopsi (TRPİB) yapılma sık-
lığı artmıştır. Bu işlem sırasında iğne rektal mukozadan ge-
çerek prostat içerisine girmekte ve florayı buraya taşımak-
ta, bu durum işlem sonrası hematüri ve hematospermi gibi 
minör komplikasyonların yanı sıra pyüri, prostatit, epidi-
dimit ve ürosepsis gibi çeşitli üriner enfeksiyonlara sebep 
olabilmektedir (1). Bu nedenle prostat biopsisi öncesi has-
talarda enfeksiyona bağlı komplikasyonları önlemek ama-
cıyla proflaktik antibiyotik kullanılmaktadır. Buna rağmen 
%0,1-%10 arasında enfeksiyon oluşabilmektedir (2). Bu 
durum profilaksi kullanmayanlarda %20-50’lere kadar çı-
kabilmektedir (3). Biyopsi öncesi antibiyotik profilaksisi 
alan hastalarda idrar kültürü bakılması yerine öyküsünde 
veya semptomlarında şüpheli durum olanlarda çalışılması-
nın yeterli olduğu gösterilmiştir (4). Hastalara biyopsi ön-
cesi başlanacak antibiyotik için farklı etken maddeler öne-
rilmekle beraber, uygun maliyeti ve faydası açısından sip-
rofloksasin, anaerobik etkinliği bakımından da metronida-
zol genel olarak kabul gören  tedavi rejimidir (5).
Biz bu çalışmada TRPİB den  en az 2 hafta önce kinolon 
kullanım öyküsü olan hastalarla, biyopsi öncesi antibiyotik 
kullanımı olmayan benzer özellikli hastaları karşılaştırarak 
üriner sistem enfeksiyonu gelişen hastalarda daha önceki 
kinolon kullanımının, infeksiyonda direnç gelişmesi bakı-
mından etkisi olup olmadığını araştırmayı amaçladık.

Yöntem ve Gereçler
Çalışmada Ocak 2009- Ekim 2011 tarihleri arasında has-
tanemiz üroloji polikliniğine gelen ve PSA yüksekliği, 
transrektal USG’de ve parmakla rektal muyanede (PRM) 
prostat kanseri açısından şüpheli anormal bulgu saptana-
rak transrektal USG eşliğinde prostat biyopsisi yapılan 
68 hastanın verilerinin retrospektif olarak değerlendirildi. 
Çalışma Helsinki İlkeler Deklerasyonuna uygun olarak di-
zayn edildi. Hastaların en az 2 hafta önce üriner sistem en-
feksiyonu veya başka nedenden dolayı kinolon kullanım-
ları sorgulandı. Biyopsi öncesi üriner sistem enfeksiyo-
nu veya başka nedenden dolayı kinolon tedavisi almayan 

hastalar (grup 1:53) , kinolon tedavisi alan hastalar (grup 
2:15) olarak ayrıldı. İşlem öncesi tüm hastalara tam idrar 
tetkiki (TİT) ve idrar kültürü yapıldı, infeksiyon bulgusu 
olan hastalar tedavi edildikten sonra biyopsi işlemine dahil 
edildi. Tüm biyopsiler transrektal ultrason eşliğinde rad-
yoloji uzmanı tarafından yapıldı. Otomatik biyopsi taban-
cası ve 18 gauge ince biyopsi iğnesi ile 10 kadrandan parça 
alındı. İşlem öncesi antikoagulan ve antiagregan ilaç kul-
lananların ilgili hekim gözetiminde 7 gün önceden ilaçları 
kesildi. Tüm hastalara işlem günü profilaksi amacıyla 500 
mg 2 tablet siprofloksasin ve 500 mg metranidazol beş gün 
önerildi. İşlemden 6 saat önce enema ile distal kolonun bo-
şaltılması sağlandı. İşlem sonucunda dizüri, ateş, genel du-
rum bozukluğu, hematüri şikâyetleri olan olgular hemen, 
diğerleri ise 7.gün üroloji polikliniğine kontrole çağırıldı. 
TRPİB den sonra bütün hastalardan steril şartlarda orta 
akım idrarı alındı. 0,01 ml’lik öze ile kanlı agar ve Eo-
zin – Metilen mavisi (EMB) besiyerine ekildi. Daha son-
ra idrar sedimenti değerlendirmek için idrar 2000 devir-
de 5 dakika çevrildi. İdrar sedimentinin 40’lık büyütme ile 
her alanında 10’un üzerinde lökosit saptanması piyüri ola-
rak değerlendirildi. Kanlı ve EMB besiyerine ekilen ör-
neklerden 24 saat sonrasında 100.000 cfu/ml ve üzerinde 
saf üreme gösterenler değerlendirildi ve klasik yöntemler-
le identifikasyonu yapıldı. İdentifikasyonda bakterinin, üç 
şekerli demir içeren besiyerindeki (TSİ) özelliği, H2S olu-
şumu, sitrat kullanma durumu, indol oluşturması, hareketi 
gibi özelliklerine bakıldı. Daha ileri biyokimyasal identi-
fikasyonda API sistemi ( BioMerıux, Fransa), oksidaz ne-
gatif gram negatif basiller için API 20 E stripler kullanıldı. 
Antibiyotik duyarlılık testleri için infeksiyon hastalıkla-
rı kliniğinde Kirbey-Bauer disk difüzyon yöntemine göre 
Mueller-Hintonbesiyeri kullanıldı. Bakteri süspansiyo-
nu 0,5 McFarland bulanıklığında hazırlanarak steril eküv-
yon ile besiyeri üzerine homojen dağılım sağlayacak şe-
kilde ekimi yapıldı. Antibiyotik diskleri aralarında en az 2 
cm olacak şekilde yerleştirildi. 37 C’ de 18-24 saat inkü-
basyondan sonra, CLSI (Clinicaland Laboratory Standards 
Institute)’da önerilen zon çaplarına göre ölçülerek duyarlı-
lık belirlendi ve kaydedildi.

Transrektal Prostat İğne Biyopsisi Sonrasında Görülen Üriner Sistem Enfeksiyonlarında ve 
Direnç Gelişiminde Biyopsiden Önce Kinolon Kullanılması Risk Faktörü müdür?

Results:The mean age of patients was 66,4 years, mean PSA was 12,3 and 12,9 for groups 1 and 2 respectively. 15 
(22%) of patients received antibiotherapy for UTI or prostatitis. 3 of all patients suffered symptomatic UTI. 2 patients 
(4%) in group 1 and 1 patient in group 2 (%7) had ESBL positive E.coli in urine cultures. There was no statistical 
difference between groups.
Conclusion: Recent use of flouroquinolons prior to prostate biopsy had no risk of resistance. However prospective 
studies conducting on larger populations are needed to confirm the results.
Keywords: Infection, fluoroquinolones, prostate biopsy.



İstatiksel analiz SPSS for MAC 20.0 programı ve ANOVA 
testi kullanılarak yapıldı. p < 0.05 değeri istatiksel olarak 
anlamlı kabul edildi.

Bulgular
Altmış sekiz hastanın verileri retrospektif olarak incelendi. 
Hastalarımızın yaş ortalaması, hastalardan alınan biyopsi 
sayısı, ortalama prostat boyutları, ortalama PSA değerle-
ri her iki grupta benzerdi (Tablo I). Çalışmaya katılan has-
talardan 15 (% 22)’i biyopsi öncesi en az iki hafta süreyle  
üriner sistem enfeksiyonu veya prostatit ön tanısıyla kino-
lon grubu antibiyotik tedavisi kullanmıştı. 

Çalışmaya katılan hastalardan toplam üçünde semptoma-
tik üriner enfeksiyon gelişti. Grup 1’de iki (%4) hastanın, 
grup 2’de ise bir (%7) hastanın idrar kültüründe ESBL + 
E.coli izole edildi. Gruplar arasında enfeksiyon açısından 
istatistiksel fark saptanmadı. Üç hastada da üreyen E.coli 
suşları siprofloksasin dirençliydi. Birinci grupta 12, ikinci 
grupta 5 hastada asemptomatik pyüri saptandı. Semptoma-
tik üç hastaya infeksiyon hastalıkları kliniği önerisiyle pa-
renteral karbapenem başlandı.

Tartışma
Erkeklerde en sık görülen onkolojik hastalık olan prostat 
kanserinin tanısı PRM’de şüpheli palpasyon bulgusu olan 
veya PSA yüksekliği saptanan hastalarda yapılan TRPİB 
ile alınan patoloji sonucuyla konulabilmektedir. Hastalı-
ğın yaygınlığı, biyopsinin kolay yapılabilirliği, lokal anes-
tezi kullanılması gibi faktörler TRPİB’in sık yapılabilir bir 
yöntem haline gelmesine neden olmuştur. 
TRPİB öncesi profilaksi genel olarak önerilen bir uygu-
lamadır. Biyopsi öncesi antibiyotik kullanımının gerekli 
olmadığını savunan yayınlarda mevcut olmasına rağmen  
yaygın görüş profilaksinin infeksiyon oranını anlamlı de-
recede azalttığı yönündedir. Enlund ve arkadaşlarının yap-
tığı 415 hastalık çalışmada profilaksi uygulanmamış ve 11 
(%2.9) hastada işlem sonrasında antibiyotik tedavisi ge-
rekmiştir. Genel olarak değerlendirildiğinde profilaksi kul-
lanılmadığı durumlarda %20-%50 gibi yüksek oranlarda 
enfeksiyon görüldüğü belirtilmektedir (3). Kinolon profi-

laksisi altında infektif komplikasyonlar sıklıkla %1-4 ara-
sında değişmekle beraber % 10 ve üzerinde bildirilen ya-
yınlar da mevcuttur (6). Çalışmamızda da biyopsi öncesi 
antibiyotik profilaksisi uygulandı.
TRPİB sonrasında hastaların idrar ve kültürlerinde en sık 
izole edilen etken E.coli’dir (7). Kinolonların E.coli’ ye 
karşı oldukça etkin olmaları, idrar ve prostat dokusunda 
etkili doza ulaşmaları profilakside en çok kullanılan anti-
biyotik grubu olmalarına neden olmuştur (8). Aminogliko-
zitlerin (gentamicin ve netilmisin) inflamasyon olmadığın-
da prostat dokusuna geçişinin kinolonlar kadar iyi olma-
dığı gösterilmiştir (9).  Antibiyotik profilaksisinde kulla-
nılan ilaçlar için farklı protokoller mevcuttur. İngiltere ve 
İrlanda’da yapılan 144 hastanenin katıldığı çok merkez-
li çalışmada profilakside kullanılan 48 farklı tedavi pro-
tokolü saptanmış, bu potokollerde florokinolonlar %81, 
oral metronidazol %55 ile en çok tercih edilen antibiyo-
tikler olmuştur (5). Kapoor ve arkadaşlarının 537 hastada 
yapılan siprofloksasin ile plasebonun karşılaştırıldığı ça-
lışmada antibiyotik alan grupta infeksiyon orenı %3 iken 
diğer grupta %8 saptanmıştır (7). Aron ve arkadaşlarının 
231 hastalık çalışmasında siprofloksasin 500 mg + tinida-
zol 600 mg tek doz ve üç günlük doz karşılaştırılmış grup-
lar (%2,%3) arasında anlamlı fark saptanmamıştır (10). 
Biz de hastalarımıza profilaksi amacı ile oral siprofloksa-
sin ve metronidazol kullandık.
Profilaksi süresi ile ilgili yapılan çalışmalarda farklı so-
nuçlar elde edilmiştir. Shigemura ve arkadaşları 236 hasta 
üzerinde yaptıkları bir çalışmada, iki gruba farklı sürelerde 
oral levofloksasin vermişlerdir. İlk gruba 1 günlük tedavi, 
diğer gruba 3 günlük tedavi verilmiştir. İki grup arasında 
enfektif komplikasyonlar açısından anlamlı fark buluna-
mamış ve antibiyotik profilaksisinde direnç gelişim oranı-
nı azaltmak ve maliyeti düşürmek açısından, 1 günlük le-
vofloksasinprofilaksisinin etkili olabileceği vurgulanmıştır 
(11).   Literatüre bakıldığında uzun süreli antibiyotik teda-
visinin TRPİB sonrası enfeksiyon riskini düşürdüğü görül-
mektedir. Profilaksinin en az 4 gün sürdürüldüğü serilerde 
enfeksiyon riski %0-0,8 arasında bildirilmektedir (12). Bi-
zim hastalarımıza biyopsiden 1 gün önce başlanılan ve 5 
gün devam edilen antibiyotik profilaksisi uygulandı.
TRPİB sonrası gelişen infeksiyonlardan en sık izole edilen 
E.coli dışındaki mikroorganizmalar Klebsiella spp, Bactre-
oides frajilis ve Clostridium suşlarıdır. Anaaerob etkenler-
den Bactreodis frajilis’e karşı kinolon etkinliği sınırlı oldu-
ğu için kinolon ile beraber metronidazol kullanımı da öne-
rilmektedir (13). En çok önerilen protokol siprofloksasin 
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Grup 1 Grup 2 p
Hasta sayısı 53 15
Hasta Yaş ort. 66,7 63,3 0,91
PSA ort. 12,3 12,9 0,89
Biyopsi Kor Sayısı 12,6 12,4 0,96
Enfeksiyon Sayısı 2 1 >0.05

Tablo I: Hastaların özellikleri.



(2x500 mg/gün peroral  bir gün) + metronidazoldür (500 mg 
TRPİB öncesi tek doz).  Bizim çalışmamızda etken olarak 
saptanan 3 enfeksiyon etkeni de ESBL pozitif  E.coli’ydi.
Kinolonların bu kadar yaygın kullanılması, beraberinde 
sorunlara da yol açmaktadır. Günümüzde kinolonlara kar-
şı hastane kaynaklı üriner sistem infeksiyonlarında olduğu 
gibi toplum kökenli E.coli suşlarında da direnç gelişmek-
tedir. Antibiyotiklerin sık kullanılmasıyla direnç gelişimi-
nin arttığı  bilinmektedir. Yapılan bir çalışmada TRPİB 
sonrası infeksiyon gelişen hastaların %50’sinde siproflok-
sasin dirençli patojenler saptanmıştır (13). İspanyada yapı-
lan bir çalışmada bu oran %40 (14), Batura ve arkadaşla-
rının İngiltere’de yaptığı çalışmada ise %10.6 olarak sap-
tanmıştır (15). Bizim çalışmamızda TRPİB sonrası alınan 
idrar ve klinik bulguları olan hastaların kan kültürlerinden 
elde edilen 3 E.coli suşunun tamamı siprofloksasine di-
rençli olarak bulundu.
Yakın zamanda TRPİB sonrası infeksiyon komplikasyo-
nunu araştırmak amacıyla yapılmış 2956 hastayı kapsa-
yan 8 yıllık bir çalışmada 91 (%3,7) hastada infeksiyon 
gelişmiştir. Hastalar yıllara göre değerlendirildiğinde pro-
filakside kinolon kullanıldığı yıllarda  TRPİB sonrası in-
feksiyon  etkeni olarak saptanan mikroorganizmaların sip-
rofloksasine direnç oranı  %100 saptanırken, profilakside 
amoksisilin trihidrat kullanıldığı yıllarda siprofloksasine 
direnç oranı  %57’ ye kadar düşmüştür (16). 
TRPİB sonrası en önemli ve hayatı tehdit edici infektif 
komplikasyon bakteriyel sepsistir. Günümüzde ESBL po-
zitif gram negatif bakteriler giderek artan oranda toplum 
kökenli infeksiyonlarda görülmektedir.	 TRPİB sonrası 
infeksiyon komplikasyonlarını değerlendiren bir çalışmada 
levofloksasin profilaksisi altında 665 kişiye yapılan pros-
tat biyopsisi sonrasında dört hastada sepsis gelişmiş, has-
talardan biri ateş ve diğer semptomlar başladıktan birkaç 
gün sonra hastaneye başvurmuş ve hastada hipoksemi ve 
septik şok tablosu gelişmiştir. Hastaların hepsinde kan kül-
türünde E.coli üremiş ve bu hastalar intravenöz karbape-
nem ile tedavi edilmiştir. Bu çalışmada sepsis gelişen has-
talardan sadece birinin immunsupresif tedavi aldığı belirtil-
mektedir (17). Başka bir çalışmada 3 hastada anaerobik bir 
etkenle sepsis saptanmış ve mortal seyrettiği belirtilmiştir. 
Anaerob sepsis durumunda karbapenemlere düşük oranlar-
da direnç (<%0,5) olması nedeniyle tercih edilmesi öneril-
mektedir (18). Sepsis durumunda erken müdahale önemli-
dir. Bizim çalışmamızda, olgularımızın hiçbirinde sepsise 
saptanmadı.

Sonuç
Kinolonların yaygın kullanımının antibiyotik direncini art-
tırabildiği bilinmektedir. Çalışmamızda en az 2 hafta önce 
kullanılan kinolon tedavisinin üriner sistem infeksiyonun-
da direnç gelişimi açısından biyopsi sonrasında riski arttır-
madığını saptadık. Fakat bu konu ile ilgili daha geniş has-
ta serileri ile yapılan prospektif çalışmalara ihtiyaç olduğu 
da göz önünde bulundurulmalıdır.
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Özet
Amaç: Bu çalışmanın amacı kalp kapak hastalığı olan hastalarda Renkli Doppler ultrasonografi (RDUS) ile karotis 
arterlerdeki dalga formlarını şekil, hız, upstroke (akselerasyon eğimi) gibi niceliksel ya da niteliksel parametreler de-
ğerlendirerek incelemektir. 
Yöntem ve Gereçler: Romatizmal kalp kapak hastalığı olan 24 hastaya ve bunlarla yaş uyumlu 14 kontrol hastasına 
karotis arter RDUS tetkiki yapıldı. 
Bulgular: Kapak hastalarından 2. ve 3. derece aort yetmezliği (AY) olan toplam 14 hastada (%58.3), daha çok ana 
karotis arterlerde (CCA) olmak üzere ikinci sistolik tepe saptandı. 2. ve 3. derece AY olan 8 hastada (% 33.3) diyas-
tolik geri akım saptanmışken, kontrol grubunda diyastolik geri akım saptanmadı. 2. ve 3. AY olan ve bunlara 2. ve 3. 
derece mitral darlığının (MD) eşlik ettiği 6 hastada (%25) multiple sistolik tepe gözlendi. Spektral incelemeler sonu-
cunda hasta grubundaki hızlar (ortalama 46,3 cm/sn), kontrol grubundaki hızlardan (ortalama 52 cm/sn) daha düşük 
ölçülmüştür. Ayrıca kapak hastalarında akselerasyon zamanlarında (AT) uzama, dalgalarda yuvarlaklaşma ve künt-
leşme, diyastol sürelerinde uzama dikkati çekmiştir. 
Sonuç: Herhangi bir nedenle karotis arter RDUS incelemesi yapılan bir hastada, anormal dalga paternleriyle karşı-
laşıldığında, bu paternlerin asemptomatik bir valvuler kapak hastalığı yönünden uyarıcı olarak erken tanıya katkıda 
bulunabileceğini düşünmekteyiz.
Anahtar Kelimeler: Karotis Arter, Renkli Doppler Ultrasonografi, Kalp Kapak Hastalığı 

Abstract
Aim:The aim of this study is to examine carotid artery waveforms including qualitative and quantitative parameters  
such as shape, velocity, upstroke  in valvular heart diseases (VHD) using color Doppler ultrasonograhy(CDUS).  
Material and Methods: Carotid artery CDUS was performed to 24 patients with valvular heart diseases and age-
matched 14 control patients.  
Results: Two systolic peaks  were seen in 14 patients (%58.3) with 2nd and 3rd degree aortic reguritation (AR). 
Although diastolic reverse flow was detected in 8 patients (%33.3) with 2nd and 3rd degree AR, it was not detected 
in control group. Multiple systolic peaks were seen in 6 patients (%25) with 2nd and 3rd degree AR combined with 
2nd and 3rd degree mitral stenosis (MS). The systolic flow velocities (mean 46,3 cm/sn) were lower in patient group 
than control group (mean 52 cm/sn). Prolonged acceleration times, prolonged diastols and rounded waveforms were 
also detected in patient group. 
Conclusion: We think that when abnormal carotid artery waveforms are seen on CDUS with any cause,  these abnor-
mal patterns can be warning for early diagnosis of asymptomatic VHD.    
Keywords: Carotid Artery, Color Doppler Ultrasonography, Valvular Heart Disease              

Carotid Artery Color Doppler Changes In Valvular Heart Diseases

o



Giriş
Erişkin valvüler kalp hastalıklarının büyük çoğunluğu ro-
matizmal endokarditin sekeli olarak meydana gelir. Strep-
tokok enfeksiyonundan sonra ortaya çıkan romatizmal ateş 
hastalığında en erken 2 yıl, ancak genellikle 10-20 yıl son-
ra erişkin romatizmal kapak hastalıklarının belirtileri orta-
ya çıkar. Olguların çoğunda sol kalp kapakları tutulur. En 
sık mitral kapak (yaklaşık %50), daha sonra mitral ve aort 
kapağı kombine olarak (%30) tutulurlar (1,2,3).

Gereç ve Yöntem
Ankara Numune Eğitim ve Araştırma Hastanesi Kardiyo-
loji Kliniği Ekokardiyografi Ünitesi’nde kalp kapak hasta-
lığı saptanan 24 hastaya, Radyoloji Kliniği’nde karotis ar-
terlere yönelik renkli Doppler ultrasonoografi (RDUS) in-
celemesi yapıldı. Hastaların yaşları 16 ve 80 arasında olup 
ortalama yaş 47’ydi. Hastaların 19’u kadın (%79), 5’i er-
kekti (%21). Hastalık tanı süreleri 3 yıl ile 19 yıl arasın-
da (ortalama 9 yıl) değişmekteydi. Hasta grubuyla yaş 
uyumlu kontrol grubu 14 kişiden oluşmaktaydı ve hiç-
birinde ekokardiyografi ile kapak hastalığı saptanmadı. 
Kontrol grubunun yaşları 27 ve 69 arasında olup ortalama 
yaş 45’di. Kontrol grubu 11 kadın (%78,6) ve 3 erkekten 
(%21,4) oluşmaktaydı.   
RDUS incelemesi Hitachi EUB 555 marka cihazla 5 ve 
7.5 MHz’lik lineer problar kullanılarak yapıldı. Ana ka-
rotis arter (CCA), internal karotis arter (ICA) ve ekster-
nal karotis arter (ECA) transvers ve longitudinal olarak gri 
skala, RDUS ve dupleks görüntüleme ile değerlendirildi. 
Arter lümeninde % 50’den fazla daralmaya sebep olan ate-
rom plaklı hastalar çalışmaya dahil edilmedi. Doppler in-
celemede akım örnekleri CCA’da bifurkasyonun en az 2 
cm proksimalinden, ICA’da en az 2 cm distalinden olmak 
üzere 3 ayrı noktadan, ECA’da ise en az 2 cm distalinden 
tek noktadan bilateral elde edildi. Longitudinal düzlem-
de örnekleme aralığı damar lümeninin ortasına yerleştiri-
lerek, Doppler açısı 50-60° arasında olacak şekilde akım 
spektrumları elde edildi. 
Karotis arter (KA) RDUS tek radyolog tarafından yapıl-
dı, incelemeden önce hastanın kalp kapak hastalığının tipi 
ve derecesi hakkında bilgi verilmedi. RDUS incelemeleri 
KA anatomik anomali varlığı, piksistolik hız (Vs), diastol 
sonu hız (Vd), ortalama hız (Vm), AT, upstroke, dalga şe-
killeri, ikinci sistolik tepe, dikrotik çentik varlığı açısından 
değerlendirildi. Upstroke, dalganın upstroke’unun eğimi-
ne bakarak kalitatif olarak normal veya yavaşlamış ola-
rak kategorize edildi. Dalga şekli normal veya küntleşmiş-

yuvarlaklaşmış şeklinde sınıflandı. İkinci sistolik tepe 
(bisferious dalga formu) ve diyastolik geri akım diyebil-
mek için aşağıdaki kriterler arandı (4);
1.	 Dalganın sistolik ve diyastolik kısımlarını birbirinden 

ayıran dikrotik çentikten ayrı olarak 2 farklı sistolik 
tepe olması, 

2.	 İkinci sistolik tepe yüksekliği birinciyle eşit ya da 
daha yüksek olması, 

3.	 Bu patern kardiak siklusun en az 2 atımında ve en az 
bir damarda bilateral olması, 

4.	 Diyastolik geri akım diyebilmek için, akımın 0 çizgi-
sinin (baseline) altında diyastol süresinin %50’sinden 
daha uzun süre devam etmesi.

Gruplar arasında nitelik değişkenler arasında fark olup ol-
madığı inclenirken Fisher kesin ki-kare testi kullanıldı. İki 
grup arasında ölçümle elde edilen sayısal verilerin fark-
lı olup olmadığı, normal dağılıma uyan verilerde ‘İki orta-
lama arasındaki farkın önemlilik testi(bağımsız gruplarda 
t testi)’, normal dağılıma uymayan verilerde ‘Mann Whit-
ney U testi’ ile incelendi. P≤0.05 değeri istatistiksel olarak  
anlamlı kabul edildi.

Bulgular
Ekokardiyografi ile incelenen hastalar romatizmal kapak 
hastası olduğu için hastaların büyük kısmında (%87.5) 
kombine kapak hastalığı bulunmaktaydı. 24 hasta-
nın 13’ünde (%54.2) 2. derece (2°) mitral darlık (MD), 
4’ünde (%16.7) 3°MD, 11’inde (%45.8) 1° mitral yetmez-
lik (MY), 9’unda (%37.5) 2°MY, 3’ünde (%12.5) 3°MY, 
7’sinde (%29.2) 1° aort yetmezliği (AY), 9’unda (%37.5) 
2°AY, 3’ünde (%12.5) 3°AY ve 7’sinde (%29.2) 1° aort 
darlığı (AD) vardı. En sık görülen kombinasyon 8 hastada 
(%33.3) 2°MD ve 2°AY’nin birarada bulunmasıydı. 5 has-
tada (%20.8) 2°MY’ne 2°AY eşlik etmekteydi. Dört has-
tada (%20.8) 2°MD ve 2°AD kombinasyonu vardı. İzo-
le kapak problemi sadece 3 hastada vardı. Bunların birin-
de 2°MD, diğerinde 1°MY ve üçüncüsünde 2°MY rapor 
edilmişti.
CCA, ICA ve ECA’dan alınan örneklerin spektral in-
celemesi sonucu piksistolik hızlar(Vs), diyastol sonu 
hızlar(Vd) ve ortalama hızlar (Vm) hasta grubunda (ortala-
ma 46.3 cm/sn), kontrol grubuna göre (ortalama 52 cm/sn) 
düşüktü. Bu üç damarın ortalama akselerasyon zamanla-
rı da (AZ) hasta grubunda (ortalama 91 msn), kontrol gru-
buna göre (ortalama 65 msn) daha uzun ölçüldü. AZ’ndaki 
uzamanın da etkisiyle dalgalar daha yuvarlak şekilde gö-
rünmekteydi. (Resim1).
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İkinci sistolik tepe 14 hastada saptandı(%58.3). Bunların 
13’ünde(%92) AY vardı (3 tanesinde 1°, 8 tanesinde 2°, 3 
tanesinde 3°AY). 7 hastada AY’ne 1°AD da eşlik etmek-
teydi. Çalışma grubunda toplam 7 hastada AD mevcut-
tu. 1°AY olan toplam 7 hastanın 3’ünde(%42), 2°AY olan 
toplam 9 hastanın 8’inde (%88.8) ve 3°AY olan 3 hasta-
nın hepsinde(%100) ikinci sistolik tepe vardı. İzole mitral 
kapak hastalığı olan 3 hastanın hiçbirinde ikinci sistolik 
tepe saptanmadı (Tablo I). İkinci sistolik tepeler CCA’ların 
proksimal ve orta kesimlerinde daha çok izlenmiştir. Kont-
rol grubundaki 14 hastanın sadece 3’ünde (%21.4) ikin-
ci sistolik tepe izlenmiştir. Kontrol grubuyla karşılaştı-
rıldığında hasta grubunda istatistiksel olarak daha fazla 
oranda(%58.3/%21.4) ikinci sistolik tepeye rastlanmıştır 
(p=0.027) (Resim 2). 

Çalışma grubundaki 8 hastada (%33.3) diyastolik geri 
akım saptandı. Geri akımlar sadece CCA’larda gözlendi. 
CCA çıkış yerindeki kısa süreli ve bulbus düzeyindeki tür-
bulansa bağlı yine kısa süreli olan diyastol başındaki geri 
akımlardan farklı olarak bizim hastalarımızda gözledikle-
rimizde geri akım diyastolün en az ½’si kadar sürmektey-
di. Bu 8 hastanın 6’sında 2°AY, 2’sinde ise 3°AY vardı. 

1°AY olan 7 hastanın hiçbirinde diyastolik geri akıma rast-
lanmadı. İzole mitral kapak hastalığının olduğu olgularda 
ve 1°AY’ne eşlik eden mitral kapak hastalığı olan olgular-
da geri akım gözlenmedi. Kontrol grubunda geri akım iz-
lenmedi ve istatistiksel olarak fark anlamlı idi (p=0.015)  
(Tablo II, Resim 3).
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zamanının da uzamasıyla sistolik bölüm yuvarlaklaşmış ve diyastol hafif uzamıştır.  

 
Resim 1.  51 yaşında 2º MD, 1º AD, 2º AY olan bayan has-
ta. Sağ ICA spektral incelemesinde; keskin sistolik çıkış 
kaybolmuş, akselerasyon zamanının da uzamasıyla sistolik 
bölüm yuvarlaklaşmış ve diyastol hafif uzamıştır.

Var Yok Toplam
Hasta grubu 14

% 58,3

10

% 41,7

24

% 100
Kontrol grubu 3

% 21,4

11

% 78,6 

14

% 100

Tablo I. İkinci Sistolik Tepe

 

 

Resim 2. 38 yaşında 1º MY ve 2º AY olan kadın hasta. Sol CCA 
spektral incelemesinde; ikinci sistolik tepe izlenmektedir. Dik-
rotik çentik ayrı olarak görülmektedir. 	

Var Yok Toplam
Hasta grubu  8

 % 33,3

16

% 66,7

24

% 100
Kontrol grubu 0

       

14

% 100 

14

% 100

Tablo II. Diyastolik geri akım

  
Resim 3. 49 yaşında 2° MD, 1° MY ve 2° AY olan kadın hasta. 
Sol CCA spektral incelemesinde; ikinci sistolik tepe ve tüm di-
yastol boyunca devam eden geri akım izlenmektedir.
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Çalışma grubundaki hastaların 6’sında (%25) daha önceki 
çalışmalarda rastlamadığımız ve multipl sistolik tepe ola-
rak adlandırdığımız patolojik dalga formları saptandı. Bu 
olgularda genellikle ilk sistolik tepeyi takip eden ve ondan 
daha yüksek amplitüdlü sistolik tepeler vardı ve bunları 
diyastolik dalga takip etmekteydi. Bu dalgaların hepsine 
CCA’larda rastlandı. Bu 6 hastanın 4’ünde 2°AY (%66.6), 
2’sinde (%33.3) ise 3°AY vardı. AD olan 7 hastanın 2’sin-
de (%28.5) bu dalga formuna rastlandı. Multipl sistolik 
tepenin izlendiği 6 hastanın hepsinde AY’ne 2 ve 3° MD 
eşlik etmekteydi. Kontrol grubundaki hastalarda bu dal-
ga formuna rastlanmadı ve fark istatistiksel olarak anlamlı 
bulundu (P=0.049) (Tablo III, Resim 4). 

Diyastolik geri akımın olduğu tüm olgularda 2. sistolik 
tepe de mevcuttu. Multipl sistolik tepenin gözlendiği 6 
olgunun 5’ine (%83.3) 2. sistolik tepe ve diyastolik geri 
akım da eşlik etmekteydi.                                     

Tartışma
Kalp kapak hastalıklarının önemli bir kısmı semptomsuz 
olabilmektedir. AY olan hastaların yaklaşık 1/3’ünde du-
yulabilir bir üfürüm olmamakta ve bu nedenle sadece fi-
zik muayene ile yetmezlik atlanabilmektedir. Düşük kar-
diyak output aortik geri kaçışı maskeleyebilmektedir(5,6). 
Biyoprostatik kapağı olanların da %25’inde hafif derece-
deki yetmezlik saptanamamıştır(7). AD olan 153 hastalık 

bir çalışmada kapak alanı 1cm² veya daha dar olan hastala-
rın %17’si asemptomatik olarak bulunmuş ve sadece %53 
hastada nonspesifik bir semptom olan göğüs ağrısı bildiril-
miştir (8). Romatizmal MD’nın da 10-20 yıl süren semp-
tomsuz latent bir dönemi vardır. Hafif MY olan hastalarda 
da uzun yıllar klinik bulgu saptanamamaktadır (1). 
Bir karotis nabzında 4 ayrı faz vardır. Upstroke, tepe, dik-
rotik çentik ve diyastolik dalga. Upstroke nabızdaki yük-
selmenin eğimidir (9). Normal dikrotik çentik, aort kapak-
larının kapanmasının tamamlanmasıyla oluşur ve diyasto-
lün başladığını gösterir (4) (Resim 5).

İkinci sistolik tepe, iki ayrı sistolik tepe ve aradaki mid-
sistolik retraksiyon evresinden oluşur. İkinci sistolik tepe 
AY (rejuritasyon), AY+AD ve şiddetli obstruktif hipertro-
fik kardiyomyopati hastalıklarında karakteristik olarak iz-
lenir (9,10,11). Bu nabız şekli ilk defa Galen tarafından ta-
rif edilmiştir. Bazı yazarlar artan ventriküler stroke volü-
me bağlı başlangıçta yüksek çarpmalı, daha sonra artan ka-
çağa bağlı aniden düşen ve sonunda yansıyan tidal dalgayı 
tarif etmişlerdir. Diğer bazı yazarlara göre ise AY’nde olan 
artmış ventriküler volüme bağlı hızlı ejeksiyon aortada bir 
emme (venturi) etkisi meydana getirmekte, bu da midsis-
tolik retraksiyonu açıklamaktadır (11,12). 
Kallman ve arkadaşları, AY veya AY+AD olan 26 olgu ve 
aortik kapak hastalığı olmayan 20 olguluk kontrol grubu-
nu içeren bir çalışmada hasta grubunun %50’sinde CCA ve 
ECA’larda ikinci sistolik tepeye rastlamışlar. Kontrol gru-
bunda ikinci sistolik tepe saptanmamıştır. İkinci sistolik tepe 
ve diyastolik geri akım saptanan 4 olguya daha sonra kapak 
replasmanı yapılmış ve operasyon sonrası RDUS inceleme-
de dalga formlarının normale döndüğü bildirilmiştir (4).

Var Yok Toplam
Hasta grubu 6

% 25

18

% 75

24

% 100
Kontrol grubu 0

       

14

% 100 

14

% 100

Tablo III. Multipl Sistolik Tepe 

Resim 4. 44 yaşında 3° MD ve 2° AY olan kadın hasta. Sol CCA 
spektral incelemesinde; multipl sistolik tepe dikkati çekmektedir.

  

Resim 5. Normal CCA dalga paterni
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Bu çalışmada ikinci sistolik tepe 14 hastada saptandı 
(%58.3). Bunların 13’ünde(%92) değişik derecelerden AY, 
7’sinde(%50) 1°AD vardı. İzole mitral kapak hastalığı olan 
hiçbir hastada ikinci sistolik tepe saptanmamıştır. İkinci 
sistolik tepenin izlenmediği 10 hastada mitral kapak has-
talığı mevcuttur. Kontrol grubundaki 14 hastanın 3’ünde 
(%21.4) ikinci sistolik tepe izlenmemiştir. Kallman’ın ça-
lışmasında olduğu gibi bu çalışma da göstermiştir ki ikin-
ci sistolik tepe AY veya AY+AD durumlarında karotis ar-
terde saptanan nabız şeklidir. 1° yetmezliklerde daha az, 2 
ve 3° yetmezliklere daha fazla eşlik etmesi hastalığın dere-
cesiyle de ilişkili olduğunu göstermiştir. Kallman’ın çalış-
masında kontrol grubunda bu dalgaya rastlanmamış, ancak 
bizim çalışmamızda 3 hastada(%21.4) rastlanmıştır.            
 Kallman ve arkadaşları yaptıkları çalışmada ikinci sistolik 
tepeye ek olarak, 5 hastada da (% 19)  diyastolik geri akım 
saptamışlar. Çalışmada karotis arterin hangi bölümünde 
geri akıma rastlandığı belirtilmemiştir (4). 
Malaterre ve arkadaşları AY olan hastaların CCA’larındaki 
holodiyastolik geri akımı araştırmışlardır. 24 hastalık ça-
lışmada, orta ve şiddetli AY olan 7 hastada (% 29,1) ho-
lodiyastolik geri akım saptanmıştır. Hafif derecede AY 
olan hastalarda geri akım saptanmamıştır. Ayrıca 18 hasta-
nın abdominal aorta doppler incelemesinde 7 hastada geri 
akım saptanmış (13), ancak benzer bir çalışmada AY’nde 
geri akım görülmemiştir (14). 
Çalışmamızda; 2. veya 3. derece AY olan toplam 8 hastada 
(% 33.3) CCA’larda diyastolik geri akım saptandı. 1.dere-
ce AY olan hastalar ve kontrol grubundaki hastaların hiç-
birinde diyastolik geri akım saptanmadı. 
CCA akım paterni, düşük periferal dirençten dolayı, pozitif 
sistolik ve diyastolik dalgadan oluşur. Lokal stenoz, diffüz 
intrakranyal arteryoskleroz ve kafa içi basınç artışı gibi pe-
riferal direncin arttığı durumlarda diyastolik akım 0 nok-
tasına inebilmektedir, ancak hiç geri akım rapor edilme-
miştir. Diyastolik geri akım şiddeti ve süresi kardiyak out-
put ve kalp hızına bağlı olarak değişmektedir (12,15,16). 
Daha önce belirttiğimiz gibi kısa süreli postsistolik geri 
akım normal kabul edilmektedir. Bazı araştırmacılar, di-
yastol boyunca süren bir geri akımı anormal kabul etmek-
tedirler (13). Çalışmamızda en az yarı sistol süresi kadar 
olan bir geri akım anormal kabul edilmiştir. Çalışma so-
nucu, diyastolik geri akımın özellikle orta ve şiddetli AY 
olan hastalarda saptanan bir bulgu olduğunu göstermiştir. 
Daha önceki çalışmalarda rastlamadığımız, sistol süresin-
ce 2’den fazla ardışık sistolik tepenin gözlendiği bir dal-
ga formu dikkatimizi çekmiştir. Bu bulgu 2 ve 3. derece 
AY olan hastalarda gözlenmiş olup, bu 6 hastanın hepsin-
de AY’ne 2. ve 3. derece MD eşlik etmektedir. Kapak yet-

mezliğine bağlı, diyastol süresince sol ventriküle kaçak ol-
ması, kalp atım hacminde artışa ve sol ventrikülde volum 
yüklenmesine sebep olur. Kalbin sistolde bu kan yükünün 
tamamını atabilmek için ardarda kontraksiyonlar yapması-
nın karotis nabzına multiple sistolik tepeler şeklinde yan-
sımış olabileceği düşünülmüştür.
O’Boyle ve arkadaşları yaptıkları çalışmada izole AD olan 
hastalarda karotis arter dupleks dalga değişikliklerini araş-
tırmışlardır. Kritik ve şiddetli AD olanlarda, kontrol gru-
buyla karşılaştırıldığında, AZ’larında belirgin uzama bu-
lunmuş, özellikle CCA’da belirgin olmak üzere pik hızlar-
da da azalma saptanmıştır. Orta ve hafif stenozlu hastalar-
da AZ ve hızlarda kontrol grubuyla karşılaştırıldığında an-
lamlı farklılık bulunamamıştır (17).
Yaptığımız spektral incelemeler sonucunda, istatistik-
sel olarak, hasta grubundaki hızları kontrol grubundaki-
lerden daha düşük, AZ’larını da daha uzun bulduk. Dal-
ga şekillerinde de belirgin farklılıklar olup, kapak hasta-
larında karotis dalgaları daha künt ve yassı olarak izlen-
mektedir. Normal bireylerde CCA’daki piksistolik hızlar 
60 -100 cm/sn arasında değişmektedir. Sadece piksistolik 
hızda olan bir azalmanın AD’na spesifik bir bulgu olma-
dığını düşünmekteyiz. Hızlar kapak hastalığı dışında kalp 
yetmezliğine neden olan anemi, alkol kullanımı gibi has-
talıklarda da düşebileceği gibi yaşla da değişkenlik gös-
termektedir. O’Boyle’a göre karotis arter Doppler incele-
mesinde saptanan AZ’nda veya upstroke’da uzama, dal-
galarda yuvarlaklaşma kritik ve şiddetli AD olan hastalar-
daki karakteristik anormalliklerdir. Ancak bizim hastaları-
mızın hiçbirinde şiddetli ya da kritik AD olmamasına rağ-
men, bunlara benzer anormallikleri saptadık. Bizim hasta-
larımızda daha çok MY, MD ve AY vardı, ayrıca hastaların 
büyük çoğunluğunda birden fazla kapak hastalığı mevcut-
tu. Hem MD hem de MY’nde zamanla sol ventrikül fonk-
siyonlarında bozulma gelişmekte ve atım hacmi düşmek-
tedir. AY’nde de başlangıçta kalp atım hacmi artmaktadır, 
ancak bunda da zamanla kalp yetmezliği geliştiğinde sis-
tolik fonksiyonlar bozulmaktadır. Bu, bizim hastalarımız-
da da AZ’larındaki uzamayı ve hızlardaki azalmayı açık-
lamaktadır.
Kalp kapak hastalarının karotis arterlerini incelediğimiz 
çalışmamızda, ulaştığımız sonuçlara göre; mitral ve aort 
kapağında gelişen darlık ve yetmezliklerde, erken ya da 
geç, zamanla karotis arter dalga paternleri etkilenmektedir. 
En spesifik etkilenme AY’nde görülmektedir. Yetmezliğin 
şiddetiyle de doğru orantılı olarak, ikinci sistolik tepe, di-
yastolik geri akım ve multiple sistolik tepeler oluşmakta-
dır. Mitral kapak hastalığının ikinci sistolik tepe ve diyas-
tolik geri akım oluşumuna katkısı yoktur, ancak multiple 

ORTADOĞU TIP DERGİSİ 4 (4): 170- 175 2012 174

Valvüler Kalp Hastalıklarında Karotis Arterlerde Renkli Doppler Değişiklikleri 



175 ORTADOGU MEDICAL JOURNAL 4 (4): 170-175 2012

sistolik tepe saptadığımız hastaların hepsinde AY’ne 2. ve 
3. dereceden MD eşlik etmesi, bu anormallik oluşumunda 
MD’nın da katkısı olabileceğini düşündürmüştür. 
Literatürde bu konuyla ilgili fazla sayıda çalışma bulama-
mamız, yapılan çalışmaların da izole kapak hastalıkları ile 
ilgili olması (izole AY, izole AD ve AD+AY), mitral ka-
pak hastalıklarında karotis arter RDUS ile ilgili çalışma-
ya rastlamamamız, bulguları yorumlamada sınırlayıcı fak-
törlerdir.
Sonuç olarak, karotis arter RDUS incelemesi sırasında, bu 
karakteristik anormal dalga formlarının tanınmasının, kli-
nik olarak asemptomatik olan kalp kapak hastalığı açısın-
dan uyarıcı olacağını ve erken tanıya katkıda bulunabile-
ceğini düşünmekteyiz. 
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Abstract
Aim: Predicting the effects of Phosphorylcholine (PC)-coated cardiopulmonary bypass (CPB) circuits particularly 
on renal function by conventional serum biomarkers such as creatinine is not feasible. We compared the effects of 
non-coated and modern PC-coated CPB circuits on inflammatory response and particularly on renal function by 
measuring serum Neutrophil gelatinase-associated lipocalin (NGAL) in patients scheduled for elective  coronary 
artery bypass graft (CABG) surgery.
Material And Methods: Thirty-two consecutive patients undergoing first-time elective coronary artery bypass graft-
ing were randomly assigned to PC-coated (PC, n = 17) and noncoated (control, n = 15) circuit groups. 
Results: No significant differences in pre- or post-operative red blood cell (RBC), white blood cell (WBC), platelet 
(PLT) counts, creatinine, blood urea nitrogen (BUN) and C-reactive protein (CRP) values were noted. There were no 
significant difference of cytokine levels at any time points in both groups. Pre-operative NGAL levels are similar in 
both groups. There was a marked increase in plasma NGAL levels during per-operative period in both groups which 
was not significant. Raise of plasma NGAL level was significantly higher in the control group (PC: 264 ± 105 ng/dl 
vs. 416 ± 174 ng/dl, p=0.004). Plasma NGAL levels began to decline through post-operative 6th with a statistically 
significant difference between the groups (PC: 183.1 ± 123 ng/dl vs. 265.2 ± 144 ng/dl, p=0.028). NGAL levels dur-
ing post-operative 1st week were similar in both groups.  
Conclusions: In this study, we observed low levels of NGAL with PC-coating which might be associated with im-
proved renal function that could not be predicted with conventional serum biomarkers.
Keywords: Extracorporeal circulation, cardiopulmonary bypass, kidney

Özet
Amaç: Fosforil kolin kaplı kardiyopulmoner bypass devrelerinin renal fonksiyonlar üzerine olan etkisinin kreati-
nin gibi standart serum belirteçleriyle saptanması mümkün değildir. Biz çalışmamızda, koroner arter bypass cerra-
hisi uygulanan hastalarda, kaplı olmayan ve fosforil kolin kaplı olan kardiyopulmoner bypass devrelerinin inflama-
tuar cevap ve renal fonksiyonlar üzerine olan etkilerini serum Nötrofil Jelatinaz İlişkili Lipokalin (NGAL) ölçümle-
ri ile karşılaştırdık. 
Yöntem ve Gereçler: Kırkiki hasta rastgele olarak iki gruba ayırıldı (Fosforil kolin kaplı, n=17 ve kontrol, n=15). 

Koroner Arter Bypass Cerrahisinde Fosforilkolin Kaplı Devrelerin Nötrofil 
Jelatinaz İlişkili Lipokalin Seviyelerine Etkisi



Bulgular: Preoperatif veya postoperatif kırmızı kan hücreleri, beyaz kan hücreleri, kreatinin seviyesi, kan üre azo-
tu seviyesi ve C-reaktif protein seviyesi açısından iki grup arasında farklılık kaydedilmedi. Preoperatif NGAL sevi-
yeleri benzerdi. Her iki grupta da peroperatif NGAL seviyesinde artış görüldü ancak anlamlı kabul edilmedi.   Serum 
NGAL seviyeleri postoperatif 6. günde gruplar arasında anlamlı fark oluşturacak şekilde düşüş gösterdi (Fosforil ko-
lin kaplı: 183.1 ± 123 ng/dl, kontrol: 265.2 ± 144 ng/dl, p=0.028). Postoperatif 1. haftada her iki grupta da NGAL se-
viyeleri benzerdi.
Sonuç: Bu çalışmada, fosforil kolin kaplı devrelerde daha düşük NGAL seviyeleri bulundu ve bu durum renal fonksi-
yonlarda standart serum belirteçleri ile belirlenemeyecek bir iyileşme ile ilişkilendirildi. 
Anahtar Kelimeler: Ekstra korporal dolaşım,Kardiyopulmoner bypass,böbrek
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Introduction
Use of extracorporeal circulation (ECC) in open cardiac 
surgical procedures is known to be associated with an un-
desirable inflammatory response with potential detrimen-
tal sequelae on various organ systems due to exposure 
of blood to artificial surfaces, surgical trauma, ischemia 
reperfusion injury, hypothermia or release of endotoxin. 
The inflammatory cascade includes activation of the com-
plement and coagulation-fibrinolysis systems, release of 
various cytokines, leukocyte and platelet activation, ex-
pression of adhesion molecules, release of various proin-
flammatory substances and generation of reactive oxygen 
species such as superoxide and peroxynitrite (1-3). This 
systemic inflammatory response is accepted as a signifi-
cant contributor to postoperative morbidity and mortality. 
Therefore, strategies to reduce this response is desirable. 
Modification of the artificial surfaces aim to ameliorate 
biocompatibility and may minimize the harmful interac-
tions at the blood-surface interface. Phosphorylcholine 
(PC) coating of cardiopulmonary bypass (CPB) circuits 
may provide improved biocompatibility and attenuate the 
inflammatory reaction.
The effects of PC-coated CPB circuits on the systemic in-
flammatory response were investigated by determination 
of the expression of various proinflammatory cytokines 
or markers for platelet activation (4-7). However, predict-
ing the effects of PC-coated CPB circuits particularly on 
renal function by conventional serum biomarkers such as 
creatinine is not feasible as creatinine is an unreliable in-
dicator during acute changes in kidney function (8). Neu-
trophil gelatinase-associated lipocalin (NGAL), which is 
a novel biomarker predicting kidney injury, measured im-
mediately after surgery has been found to be of excellent 
predictive value for renal dysfunction in patients under-
going cardiac surgery (9).
We compared in a prospective randomized study the ef-
fects of non-coated and modern phosphorylcoline-coated 
ECC circuits on inflammatory response and particularly 

on renal function by measuring serum NGAL in patients 
scheduled for elective  coronary artery bypass graft 
(CABG) surgery.

Material and Methods
Study protocol: Thirty-two consecutive patients under-
going first-time elective coronary artery bypass graft-
ing were randomly assigned to PC-coated (PC, n = 17) 
and noncoated (control, n = 15) circuit groups. Exclu-
sion criteria were previous cardiac surgery or combined 
procedure, renal or liver dysfunction, and preoperative 
coagulation disorder. Platelet inhibitors, such as aspirin 
or clopidogrel, were discontinued at least seven days be-
fore the operation. The study was approved by the Ethics 
Committee of the Institute of Cardiology, University of 
Istanbul, and all patients enrolled in the study gave writ-
ten informed consent.
Anesthesia and cardiopulmonary bypass: The extra-
corporeal circuit in both groups consisted of a membrane 
oxygenator, an arterial filter and a cardiotomy reservoir. 
In PC group, a commercially available bypass circuit was 
used in which all the surfaces of all components includ-
ing the oxygenator and cardioplegia packs were coated tip 
to tip with PC even the aortic and venous cannulae and 
suckers. Priming volume was 1100 to 1200 mL of crys-
talloid solution. Systemic heparinization was performed 
by applying 400 IU/kg body weight prior to cannulation, 
and the activated clotting time was maintained above 400 
seconds during CPB. Cardioplegic arrest was performed 
with cold blood cardioplegia in an antegrade fashion af-
ter aortic clamping. During CPB, a nonpulsatile flow of 
2.4 L/min per m2 body surface area was maintained un-
der moderate systemic hypothermia (34ºC). During CPB, 
mean arterial pressures were maintained in the range from 
50 to 70 mmHg, and the hematocrit values were main-
tained at above 20%. After termination of CPB, heparin 
was neutralized with an equivalent dose of protamine 
sulfate to reestablish the preoperative ACT. No patient 
received aprotinin or other proteinase inhibitors during 
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the study period. Management of general anesthesia was 
identical in both patient groups.
Data collection and measurements: Peripheral venous 
blood samples for red blood cell (RBC), white blood cell 
(WBC) and platelet (PLT) count, as well as creatinine, 
blood urea nitrogen (BUN) and C-reactive protein (CRP) 
were obtained before the operation, at 12th h and 1 week 
after the operation. Blood samples for the determinations 
of procalcitonin (PCT), tumor necrosis factor α (TNF-α), 
interleukin (IL) 1β, 6, 8, 10 and NGAL levels were collect-
ed pre-operatively, per-operatively, on admission to inten-
sive care unit (ICU), at post-operative 6th hour and 1 week 
after the operation respectively. Patient’s body tempera-
tures were recorded in every 2 hours until post-operative 
16th hour. Human TNF- α, IL-1β, IL-6, IL-8, IL-10 levels 
in serum (plasma) were measured by solid phase sandwich 
Enzyme  linked-Immuno-Sorbent Assay (ELISA) (Invit-
rogen, Camarillo, CA). Catalog Numbers are (TNF- α: 
KHC3012), (IL-1β: KHC0012), (IL-6: KHC0062), (IL-8: 
KHC0082), (IL-10: KHC0102) respectively. PCT levels 
were measured by commercially available immunometric 
assay (Lumitest-PCT, Brahms-Diagnostica, Berlin, Ger-
many). Plasma NGAL was measured with Triage® Meter 
(Biosite, CA).
Statistical analysis: The mean ± SD of the data were cal-
culated and statistical analysis was performed using the 
SPSS® statistical package, version 11.0 (SPSS Inc., Chi-
cago, IL, USA) for Windows®. The suitability of continu-
ous variables to normal distribution was tested by the Kol-
mogorov–Smirnov test and data were analysed using the 
Student’s t-test (parametric data) or Mann–Whitney U-test 
(non-parametric data). Discrete variables were analysed 
using the χ2 test. A P-value < 0.05 was considered to be 
statistically significant.

Results
Clinical Outcome Parameters: Thirty-two patients were 
enrolled into the study and anlyzed. Demographic data 
is summarized in Tables I and II. No significant differ-
ences were observed in age distribution, male-female ra-
tio, pre-operative ejection fraction (EF), number of distal 
anastomoses, CPB time, cross-clamp time, risk factors for 
coronary artery disease and pre-operative medication be-
tween the groups. There were no differences of duration 
of ventilation, lenght of intensive care unit and in-hospital 
stay. Besides, body temperatures of the patients were re-
corded during post-operative period and no significant dif-
ference was observed. In addition, number and dosage of 
inotropes used per patient and the amount of total blood 
loss were similar in the groups. 

p
Diabetes 6/17 (35,3%) 4/15 (26,7%) 0,712
Hypertension 11/17 (64,7%) 11/15 (73,3%) 0,712
Hypercholesterolemia 8/17 (47,1%) 10/15 (66,7%) 0,347
Smoking 11/17 (64,7%) 11/15 (73,3%) 0,712
Family history of CAD 11/17 (64,7%) 10/15 (66,7%) 0,907
Prior MI 12/17 (70,6%) 11/15 (73,3%) 0,925
Acetylsalicylic acid 
usage

13/17 (76,5%) 14/15 (93,3%) 0,338

Clopidogrel usage 7/17 (41,2%) 7/15 (46,7%) 0,755
Statin usage 12/17 (70,6%) 13/15 (86,7%) 0,654
Prior PTCA 3/17 (17,6%) 1/15 (6,7%) 0,603

Table I. Pre-operative Parameters

CAD: Coronary artery disease, MI: Myocardial infarction, PTCA: Per-
cutaneous transluminal coronary angioplasty

PC Control
Mean SD Mean SD P

Sex (male/female) 13/4 13/2 0,660

Age

BSA (m2)

61,0

1,83

11,1

0,17

60,47

1,87

12,06

0,13

0,896

0,416
Weight (kg) 76,17 12,87 78,33 9,15 0,589

Ejection 

fraction (%)

49,94 7,50 53,40 7,56 0,204

Distal 

anastomoses (n)

3,67 0,77 3,47 0,83 0,479

Operation

time (min)

373,53 56,70 371,67 86,29 0,942

CPB time (min) 116,28 26,97 113,07 29,30 0,745

Cross-clamp 

time (min)

66,50 18,27 60,00 13,43 0,262

Entubation 

time (min)

1199,41 1200,91 767,60 373,05 0,192

Length of ICU 
stay (h)

86,88 32,69 70,73 28,03 0,147

Length of 
n-hospital stay (d)

10,00 3,30 10,07 3,97 0,959

Post-op inotropes 
used (n)

1,47 0,80 1,40 0,74 0,798

Peri-op 

dopamine (µg)

1469,53 745,67 1169,07 541,81 0,208

Peri-op 

dobutamine (µg)

10,29 31,94 0,00 0,00 0,222

Peri-op 

adrenaline (µg)

0,32 0,93 0,59 1,00 0,437

Total 

blood loss (ml)

1124,71 720,89 1184,00 579,25 0,801

Table II. Patient Characteristics and Peri/Post-operative Parameters

CPB:Cardiopulmonary bypass, ICU: Intensive care unit, SD: Standard 
deviation, BSA: Body surface area
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Hematologic Parameters: No significant differences in 
pre- or post-operative RBC, WBC, PLT counts and creati-
nine, BUN and CRP values were noted (Table III). 
Plasma Procalcitonin and Cytokine Levels

The values of PCT, TNF-α, IL 1B, IL 6, IL 8 and IL 10 are 
presented in Table IV. There were no significant changes 
of these levels at any time points in both groups.
Plasma NGAL Levels: Pre-operative NGAL levels are 
similar in both groups (PC: 72.8 ± 20.7 ng/ml vs. 75.1 
± 21.6 ng/ml, p=0.78). There was a marked increase in 
plasma NGAL levels during per-operative period in both 
groups which was not significant (PC: 191.7 ± 75.8 ng/ml 
vs. 246.4 ± 155.6 ng/dl, p=0.2). However, on admission to 
ICU, raise of plasma NGAL level was significantly higher 
in the control group (PC: 264 ± 105 ng/dl vs. 416 ± 174 
ng/dl, p=0.004). Plasma NGAL levels began to decline 

through post-operative 6th hour with a statistically signifi-
cant difference between the groups (PC: 183.1 ± 123 ng/dl 
vs. 265.2 ± 144 ng/dl, p=0.028) (Figure 1). NGAL levels 
during post-operative 1st week were similar in both groups 
(PC: 141.2 ± 50 ng/dl vs. 141.09 ± 64 ng/dl, p=0.98). 

Effects of Phosphorylcholine-Coated Circuits On Neutrophil Gelatinase-Associated 
Lipocalin (Ngal) Levels In Coronary Artery Bypass Grafting

PC Control
RBC (x 109 / L) Mean SD Mean SD p
Pre-op 4,64 0,48 5,18 2,25 0,342
12 h post-op 3,81 0,44 3,69 0,28 0,401
1 week post-op 3,60 0,38 3,45 0,32 0,238
WBC (x 109 / L)
Pre-op 8,30 1,79 7,72 1,94 0,387
12 h post-op 13,09 2,80 11,43 2,23 0,077
1 week post-op 10,94 1,89 10,33 2,56 0,451
PLT (x 109 / L)
Pre-op 243,88 71,70 202,20 62,88 0,093
12 h post-op 191,71 55,33 156,13 42,15 0,052
1 week post-op 325,29 87,50 320,40 89,19 0,877
Creatinine (mg/dl)
Pre-op 1,00 0,19 0,98 0,17 0,698
12 h post-op 1,26 0,80 1,18 0,28 0,699
1 week post-op 0,96 0,19 0,94 0,20 0,823
BUN (mg/dl)
Pre-op 17,94 5,53 20,09 8,87 0,411
12 h post-op 20,23 9,05 21,99 11,96 0,639
1 week post-op 17,80 4,93 21,49 13,00 0,288
CRP (mg/L)
Pre-op 13,00 20,00 10,85 20,56 0,795
12 h post-op 110,57 41,28 88,33 67,67 0,280
1 week post-op 60,76 39,15 68,49 28,34 0,557

Table III. Hematologic Parameters of Patients

RBC: Red blood cell, WBC: White blood cell, PLT: Platelet, BUN: 
Blood urea nitrogen, CRP: C-reactive protein

PC Control
PCT (ng/ml) Mean SD Mean SD p
Pre-op 0,12 0,08 0,10 0,00 0,808
Per-op 0,14 0,11 0,10 0,05 0,837
Admission to ICU 0,10 0,09 0,10 0,00 0,808
6 h post-op 0,83 0,73 0,91 1,07 0,890
1 week post-op 0,16 0,14 0,19 0,22 0,737
TNF-α (pg/ml)
Pre-op 25,62 11,70 18,49 11,60 0,065
Per-op 28,17 10,95 21,97 10,07 0,125
Admission to ICU 28,64 15,77 25,29 12,25 0,587
6 h post-op 30,19 13,27 24,39 11,68 0,338
1 week post-op 24,73 12,52 21,64 10,40 0,464
IL 1B (pg/ml)
Pre-op 5,73 4,11 6,19 2,65 0,377
Per-op 7,28 5,00 5,52 2,67 0,694
Admission to ICU 6,92 5,66 8,09 4,96 0,220
6 h post-op 7,46 5,03 6,76 3,07 0,896
1 week post-op 6,48 4,99 6,74 2,79 0,377
IL 6 (pg/ml)
Pre-op 9,24 6,05 7,60 6,37 0,251
Per-op 27,68 21,32 55,56 84,27 0,135
Admission to ICU 147,97 167,19 247,71 200,55 0,107
6 h post-op 365,56 148,26 445,71 92,71 0,116
1 week post-op 28,83 19,27 35,00 30,91 0,488
IL 8 (pg/ml)
Pre-op 12,98 17,68 10,56 7,56 0,813
Per-op 26,28 21,22 51,32 101,88 0,837
Admission to ICU 91,99 183,02 56,02 50,04 0,442
6 h post-op 58,65 37,72 54,97 35,49 0,985
1 week post-op 76,47 117,83 181,66 207,69 0,054
IL 10 (pg/ml)
Pre-op 3,28 1,64 3,67 3,55 0,779
Per-op 4,21 2,52 2,74 2,37 0,099
Admission to ICU 7,10 5,70 4,03 2,91 0,170
6 h post-op 4,19 2,90 4,34 3,96 0,921
1 week post-op 3,64 1,83 3,30 1,63 0,587

Table IV. Comparison of Procalcitonin and Cytokine Levels Be-
tween Groups

PCT: Procalcitonin, TNF-α: Tumor necrosis factor alpha, IL: Interleu-
kin, ICU: Intensive Care Unit



Discussion
Systemic inflammatory response which is induced by con-
tinuous interaction of corpuscular blood elements with for-
eign artificial surfaces during CPB is a significant factor 
associated with morbidity and mortality following cardiac 
surgical procedures. The incidence of subsequent multior-
gan dysfunction syndrome following a major complication 
is as high as 12% with a mortality rate of up to 40% (10). 
Several studies have been developed to modify surface 
properties and ameliorate this response (11,12). 
Phosphorylcholine (PC) is a new-generation coating ma-
terial for artificial membranes that mimic the nonthrom-
bogenic nature of erythrocytes. Biological membranes 
contain differently charged phospholipids, which are as-
sembled in an asymmetric fashion across the bilayer. 
Negatively charged phospholipids are thrombogenic and 
predominantly expressed on the inner cytoplasmatic side, 
whereas the nonthrombogenic neutral zwitterionic PC-
containing phospholipids are prevalent in the outer mem-
brane layer. To enable safe and efficient coating of CPB 
circuits, Phosphorylcholine is incorporated into a copoly-
mer (methacryloylphosphorylcholine/laurylmethacrylate, 
MPC:LM). Coating of CPB circuits with phosphorylcho-
line is thought to mediate antithrombotic effects through 
its affinity to phospholipids, which once absorbed create 
an organized layer on the surface, thereby mimicking bio-
logical membranes. The efficacy of PC coating in inhibit-
ing fibrinogen adsorption and platelet deposition, which is 
believed to be a possible mechanism in platelet preserva-
tion is also demonstrated by in vitro studies (13-14). 
The effects of PC-coated CPB circuits on the systemic 

inflammatory response were investigated in many studies 
by determination of the expression of various proinflam-
matory cytokines or markers for platelet activation (6,7). 
Schulze et al. demonstrated an obvious reduction of cy-
tokine expression and preservation of platelet count in 
PC-coated circuits despite similar clinical outcome (5). 
Similarly,  Schulz et al. demonstrated that PC-coating 
significantly reduces the systemic increase in proinflam-
matory and anti-inflammatory cytokines and P-selectin 
that suggest superior biocompatibility (4). Surprisingly, 
we were unable to demonstrate a significant difference 
between the groups in both hematologic parameters and 
cytokine levels (PCT, TNF-α, IL 1B, IL 6, IL 8 and IL 
10) although all the surfaces of the bypass circuit were 
coated tip to tip with PC coating in PC group. In addition, 
no differences were observed in clinical outcome which 
is consistent with previous reports that could demonstrate 
enhanced biocompatibility of PC-coated circuits, but all 
failed to provide an improved clinical outcome (4,15-17). 
However, we observed lower levels of NGAL during per-
operative period, on admission to ICU and at post-op 6th 
hour. We therefore focused on the effects of PC-coated cir-
cuits particularly on renal function.  
Nevertheless, predicting the effects of PC-coated CPB cir-
cuits particularly on renal function by conventional serum 
biomarkers such as creatinine is not feasible. First, serum 
creatinine concentrations can vary widely with age, gender, 
muscle mass, muscle metabolism, medications and hydra-
tion status. Second, serum creatinine concentrations may 
not change until a significant amount of kidney function has 
already been lost. Third, during acute changes in glomerular 
filtration, serum creatinine concentration does not accurate-
ly depict kidney function until steady state equilibrium has 
been reached, which may require several days (18). 
Human NGAL is a 25 kDa protein covalently bound to 
gelatinase from human neutrophils (19). It is generally ex-
pressed at very low concentrations in several human tis-
sues, including kidney, trachea, lungs, stomach, and co-
lon. In the injured kidney, NGAL is upregulated in several 
nephron segments, and the protein accumulates predomi-
nantly in proximal tubules, where it colocalises with pro-
liferating epithelial cells (20-21). These findings suggest 
that NGAL might be expressed by the damaged tubule to 
induce re-epithelialisation. NGAL is investigated in vari-
ous studies as a novel biomarker of acute renal injury fol-
lowing cardiac surgery and found to be specific and highly 
predictive (9,22,23). In addition, CPB surgery by itself 
can lead to an increase in plasma NGAL, secondary to in-
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Figure 1. Plasma NGAL level was significantly higher in the con-
trol group on admission to ICU (PC: 264 ± 105 ng/dl vs. 416 ± 
174 ng/dl, p=0.004) and began to decline through post-operative 
6th hour with a statistically significant difference between the 
groups (PC: 183.1 ± 123 ng/dl vs. 265.2 ± 144 ng/dl, p=0.028).



flammatory activation of leukocytes initiated by the extra-
corporeal circuit (24). In the present study, as all markers 
of systemic inflammatory response associated with ECC 
were found to be similar between the groups we thought 
that the lower levels of NGAL is related to improved renal 
function in PC-coated group. 
In summary, our results showed no obvious benefit of PC-
coating with regard to clinical outcome and systemic in-
flammatory response parameters in this selected group of 
patients. However, we observed for the first time low lev-
els of NGAL with PC-coating which might be associated 
with improved renal function that could not be predicted 
with conventional serum biomarkers. Additional studies 
that compare corresponding NGAL levels in patients un-
dergoing off-pump coronary artery bypass (OPCAB) sur-
gery could lead to a more concrete assessment.
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Özet
Amaç: Yaşlı hastalarda anestezi, yaşlanmaya bağlı oluşan fizyolojik ve psikolojik değişimleri içine alacak şekilde 
spesifik bir yaklaşımı gerektirir. Bu çalışmada kalça artroplastisi uygulanan yaşlı hastalarda farklı anestezi tiplerinin 
peroperatif komplikasyonlar, morbidite ve mortalite üzerine olan etkileri değerlendirildi.
Yöntem ve Gereçler: Bu çalışmada, 2008-2010 yılları arasında kalça artroplastisi operasyonu geçiren 80 yaş üzeri 
157 hasta retrospektif olarak analiz edilmiştir. Uygulanan anestezi tekniğine göre hastalar üç gruba ayrıldı: Grup I: 
genel anestezi (n=39), Grup II: nöroaksiyel anestezi (n=94), Grup III: periferik sinir blokajı (n=24). ASA (American 
Society of Anesthesiologists) sınıflaması, demografik bulguları, ek hastalıkları, operasyon süresi, intraopratif kan 
ihtiyacı, pre-ve postoperatif hemoglobin değerleri, peroperatif komplikasyonlar, postoperatif yoğun bakım ünitesi 
(YBÜ) ihtiyacı ve YBÜ’de ve hastanede kalış süreleri, mortalite ( 7.-30. gün) değerlendirildi.
Bulgular: Hastaların cerrahi süreleri ve hipotansiyon sıklığı Grup I’ de diğer gruplara göre daha az bulundu (p:0,021, 
p:0,004). Grup II’ deki hastaların hastanede kalış sürelerinin, Grup I’e göre daha kısa olduğu görüldü (p=0,015). Grup 
III’de ilk 30 gündeki mortalite diğer gruplara göre daha yüksek bulundu (p=0,009). 
Sonuç: Bulgularımız yaşlı hastalarda anestezi tekniği seçilirken hastanın klinik özellikleri dikkate alındığı takdirde 
hiçbir yöntemin diğerine üstün olmadığını göstermiştir.
Anahtar Kelimeler: Yaşlılık, anestezi tekniği, kalça artroplastisi

Abstract
Aim: Anesthesia in the elderly requires a specific approach including physiological and psychological alterations due 
to the aging process. In this study evaluated the effects of anesthesia type on peroperative complications, mortality 
and morbidity in elderly patients undergoing hip arthroplasty.  
Material And Methods: In this study, one hundred fifty-seven patients older than 80 years who were operated for hip 
arthroplasty between 2008-2010 were retrospectively analyzed. Patients were divided into three groups according the 
anesthesia techniques applied: general anesthesia Group I (n=21), neuraxial block Group II (n=37), and peripheral 
nerve blockade Group III (n=51). ASA (American Society of Anesthesiologists) classification, the demographic find-
ings, additional diseases, operative time, blood needed surgeries, pre-and postoperative hemoglobin values, periop-
erative complications, postoperative intensive care unit (ICU) need and length of stay ICU and hospital, mortality (7 
and 30 days) were evaluated.

Retrospective Evaluation of Different Methods of Anesthesia For Hip 
Arthroplasty In Advanced Aged Patients
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Results: The duration of surgery and the frequency of hypotension were significantly lower in Group I compared 
to others (p:0,021, p:0,004). The length of hospital stay was significantly longer in Group I compared to Group II 
(p:0,015). Mortality in the first 30 days in Group III were higher than the other groups (p:0,009).
Conclusion: Our results show that no technique was superior to the others if the anesthetic technique selected accord-
ing to the clinical features of them. 
Keywords: Elderly, anesthetic techniques, hip arthroplasty 

Giriş
Yaşam kalitesinin, teşhis ve tedavi olanaklarının artışı ile 
birlikte yaşlı popülasyon dünya genelinde ve ülkemizde 
hızla artmaktadır. Altmışbeş yaş ve üzeri yaşlı, 80 yaş ve 
üzeri ise ileri yaşlı nüfus olarak kabul edilmektedir (1).
Yaşlanma ile ortaya çıkan fizyolojik değişiklikler, yandaş 
hastalıklar ve bu hastalıkların tedavisinde kullanılan ilaç-
lar, uygulanan cerrahinin tipi, postoperatif ağrı tedavisi ve 
seçilen anestezi yöntemi mortalite ve morbiditeyi etkile-
mektedir. 80 yaş üstü hastalarda kardiak, pulmoner, en-
dokrin hastalıkların bulunma sıklığı artmıştır. 1990’lı yıl-
larda 80 yaş üzeri hastalarda yapılan bir çalışmada “Ame-
rican Society of Anesthesiologists (ASA)” tarafından yan-
daş hastalık durumunu gösteren fiziksel durum evrelemesi 
ile cerrahi tipinin mortalite için yaşa göre daha belirleyici 
olduğu bildirilmiştir (2). 
Kalça artroplastisi (KA) operasyonları sistemik romatiz-
mal hastalıklar ve doğuştan kalça çıkığının neden olduğu 
koksartroz endikasyonu ile opere olan yetişkin hasta popü-
lasyonu dışında genellikle yaşlı hastalarda yapılmaktadır. 
Çok sık uygulanan bir işlem olmasına rağmen, KA uygu-
lamalarında hangi anestezik yöntemin daha iyi olacağı ile 
ilgili tartışmalar vardır (3). Nöroaksiyel anestezi teknikle-
rinin kullanımının intraoperatif kan kaybının azaltılması, 
peroperatif hemodinaminin korunması, mortalitenin, ve-
nöz tromboembolizm ve myokard infarktüsü gibi kompli-
kasyonların azalmasına neden olduğu belirtilmektedir (4). 
Periferik sinir blokları, nöroaksiyel anestezi tekniklerinin 
istenmeyen etkilerini ortadan kaldırabilir, sadece opere 
olan bacakta analjezi sağlayabilir.  
Rejyonel anestezi tekniklerinin çeşitli avantajları yanında 
dezavantajları da vardır.  Yetersiz blok oluşumu, operasyona 
başlama zamanının uzunluğu, yapılabilmesi için deneyim-
li personel ve güvenli rejyonel anestezi uygulaması için ge-
rekli aletlerin pahalılığı dezavantajlarından bazılarıdır (5,6). 
Ayrıca birçok hasta rejyonel anestezi tekniklerinden kork-
maktadır ve teknik hakkında yanlış bilgiye sahiptir (7). 
Retrospektif olarak yaptığımız çalışmamızda KA yapılan, 
80 yaş ve üstü hastalarımızda farklı anestezi tekniklerinin 
intraoperatif hemodinami, peroperatif komplikasyonlar ve 
mortalite üzerine olan etkilerini değerlendirmeyi amaçladık.

Yöntem ve Gereçler
Ankara Numune Eğitim ve Araştırma Hastanesi etik ku-
rul onayı alındıktan sonra 2008-2010 tarihleri arasında, to-
tal veya parsiyel KA uygulanan, 80 yaş ve üstü 157 hasta-
nın medikal arşiv ve anestezi kayıtları retrospektif olarak 
değerlendirildi. 
Ameliyattan bir gün önce yapılan vizitte rutin tam kan, ko-
agülometre ve biyokimya tetkikleri, elektrokardiyografi, 
PA akciğer grafisi ve gereken olgularda ilgili kliniklerden 
konsültasyonlar değerlendirdi.. Olguların santral sinir sis-
temi (SSS) (konfüzyon, strok, geçici iskemik atak), solu-
num sistemi (KOAH, astım), kardiyovasküler sistem (mi-
yokard infarktüsü, iskemik kalp hastalığı, konjestif kalp 
yetmezliği, hipertansiyon) ile ilgili patolojileri ve diabet 
olup olmadığı kaydedildi. Hastalar yatağında değerlendi-
rilerek, genel ve rejyonel anestezi teknikleri hakkında bil-
gi verildikten sonra, onayları alındı. Ameliyat odasına alı-
nan bütün hastalara non invaziv kan basıncı ölçümü, puls 
oksimetresi ve 5 kanallı EKG ile rutin monitörizasyon uy-
gulandı, periferik damar yolunun açılmasını takiben, hasta 
için daha önceden belirlenen, genel ya da rejyonel aneste-
zi uygulanmasına geçildi. 
Uygulanan anestezi tekniğine göre hastalar üç grupta ince-
lendi: Grup I: genel anestezi (n=39), Grup II: nöroaksiyel 
anestezi (n=94), Grup III: periferik sinir blokajı (n=24).
Grup I’ de hastalara anestezi indüksiyonu için tiyopental 
(Pentothal®) 5-7 mg/kg İV, fentanil sitrat (Fentanyl®) 1-2 
mcg/kg İV kas gevşetici olarak vekuronyum (Norcuron®) 
0,1 mg/kg kulanılmaktadır. Ek sistemik hastalıklara bağlı 
olarak, myokardial kontraktilite ve hemodinamik bozulma 
istenmeyen durumlarda indüksiyonda etomidat (Etomidat 
Lipuro®) 0,1-0,3 mg/kg İV ve KBY’li hastalarda atrakür-
yum besilat (Tracrium®) 0,2-0,4 mg/kg İV tercih edilebi-
lir. Anestezi idamesinde % 50 oksijen, % 50 azot protoksit 
içinde sevofluran (Sevorane®) % 2 kullanılmakta ve entü-
basyonu takiben volüm kontrollü mekanik ventilasyon uy-
gulanmaktadır.
Grup II’ de hastalara midazolam (Dormicum®) 0,03 – 0,08 
mg/kg İV ile sedasyondan sonra, lateral dekübit pozisyon 
verilerek uygun saha temizliği ve örtülmesinden sonra, 
L 4-5 veya L 3-4 intervertebral aralıktan girilerek epidu-
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ral kateter yerleştirildi. Bolus doz olarak kateterden, levo-
bupivacaine (Chirocain®)  15 ml ve fentanil sitrat (Fen-
tanyl®) 50 mcg verildi. İdamede levobupivacaine (Chiro-
cain®) % 5 aralıklı olarak verildi. Kombine spinal – epi-
dural yapılan hastalarda ise, spinal aralığa heavy bupiva-
caine % 0,5 (Marcain Spinal Heavy®) 3 ml verildi. Spinal 
enjeksiyonu takiben 90-120 dakika sonra idame amacıy-
la epidural kateterden levobupivacaine (Chirocain®) % 5 
aralıklı olarak gerektiğinde verildi. Spinal anestezi uygu-
lamasında spinal aralığa heavy bupivacaine % 0,5 (Marca-
in Spinal Heavy®) 3 ml verildi. 
Grup III’ de hastalara 100 mm Stimuplex A (B. Braun® 
Melsungen AG, Japan) iğne ile, Multistimplex (Pajunk®, 
Germany) sinir stimulatörü kullanılarak siyatik sinir blo-
kajı 20 ml (9 ml %0,5 bupivakain + 9 ml %2 lidokain+2 
ml %0,9 NaCl) uygulandı. Hastanın pozisyonunu değiştir-
meden 100 mm Stimuplex A (B. Braun® Melsungen AG, 
Japan) iğne ile lomber pleksus blokajı 30 ml lokal aneste-
tik solüsyonu (%0,5 bupivakain 15 ml + %2 lidokain 15 
ml) ile sağlandı.
Hastaların preoperatif döneme ait olarak; demografik veri-
leri, ASA fiziksel durum skorları,  ek hastalıkları, preope-
ratif hemoglobin değerleri,
İntraoperatif döneme ait olarak; uygulanan anestezi şekli, 
operasyon süresi, kan ve kan ürünleri miktarı, kan basınç-
ları, kalp hızları, ortaya çıkan komplikasyonlar (hipotansi-
yon, kanama, arrest, emboli) ,
Postoperatif döneme ait olarak; yoğun bakım ünitesi 
(YBÜ) ihtiyacı ve kalış süresi, postoperatif hemoglobin 
değeri, postoperatif hastanede kalış süreleri, postoperatif 
ilk 7 gün içerisindeki ve postoperatif ilk 30 gün içerisinde-
ki mortalite kaydedildi. 
Verilerin analizi SPSS for Windows 11.5 paket programın-
da yapıldı. Sürekli değişkenlerin dağılımının normale ya-
kın olup olmadığı Shapiro Wilk testi ile varyansların ho-
mojenliği ise Levene testiyle araştırıldı. Tanımlayıcı ista-
tistikler sürekli değişkenler için ortalama ± standart sapma 
veya ortanca (en küçük – en büyük) olarak nominal değiş-
kenler ise vaka sayısı ve (%) şeklinde gösterildi. Gruplar 
arasında ortalamalar yönünden farkın önemliliği Tek Yön-
lü Varyans Analizi (One-Way ANOVA) ile ortanca değer-
ler yönünden farkın önemliliği ise Kruskal Wallis testiyle 
araştırıldı. Kruskal Wallis test istatistiğinin anlamlı bulun-
ması halinde Conover’in parametrik olmayan çoklu karşı-
laştırma testi kullanılarak farka neden olan durumlar be-
lirlendi. Nominal değişkenler Pearson’un Ki-Kare veya 
Fisher’in Kesin Sonuçlu Ki-Kare testi ile incelendi. Grup-
lar içerisinde pre- ve post-op hemoglobin düzeyleri ara-
sında istatistiksel olarak anlamlı değişimin olup olmadığı 

Bağımlı t-testi kullanılarak değerlendirildi. p<0,05 için so-
nuçlar istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 

Bulgular
Yüz elli yedi hasta çalışmaya dahil edildi: Grup I: genel 
anestezi (n=39), Grup II: nöroaksiyel anestezi (n=94), 
Grup III: periferik sinir blokajı (n=24). Hastaların demog-
rafik özellikleri, ek hastalıkları, ASA fiziksel skorları açı-
sından her üç grup benzer bulundu (Tablo I).

Grup II ve Grup III’ deki hastaların cerrahi süreleri Grup I’ e 
göre uzun bulundu (p:0,021). Her üç grupta da intaoperatif 
dönemde verilen kan miktarı benzerdi (p:0,197) (Tablo II).

Preoperatif ve postoperatif hemoglobin düzeylerini karşı-
laştırdığımızda, tüm gruplarda hemoglobin düzeyinin düş-
tüğünü ancak gruplar arasında karşılaştırıldığında anlamlı 
bir fark olmadığı görüldü (p:0,138) (Şekil 1).

Değişkenler Grup I 
(n=39)

Grup II 
(n=94)

Grup III 
(n=24)

p-
değeri

Yaş (yıl) 85,0±5,3 85,6±5,1 86,2±5,1 0,687
Cinsiyet E/K 14/25 28/66 5/19 0,447
ASA 2/3/4 8/20/11 16/51/27 3/13/8 0,943
Ek Hastalık 36 (%92,3) 87 (%92,6) 21 (%87,5) 0,741
HT 24 (%61,5) 60 (%63,8) 15 (%62,5) 0,968
DM 13 (%33,3) 37 (%39,7) 4 (%16,7) 0,111
KOAH 16 (%41,0) 42 (%44,7) 7 (%29,2) 0,387
KAH 6 (%15,4) 14 (%14,9) 6 (%25,0) 0,481
AF 1 (%2,6) 1 (%1,1) 1 (%4,2) -
KBY - 1 (%1,1) - -
KKY 9 (%23,1) 15 (%16,0) 6 (%25,0) 0,463
SVO 3 (%7,7) 5 (%5,3) 2 (%8,3) 0,805
Alzheimer 4 (%10,3) 14 (%14,9) 1 (%4,2) 0,270
Parkinson - - 1 (%4,2) -

Tablo I. Gruplara göre hastaların demografik özellikleri ve ek 
hastalıkları

E/K= Erkek/Kadın.

Değişkenler Grup I 
(n=39)

Grup II 
(n=94)

Grup III 
(n=24)

p-
değeri

Cerrahi 
Süre (dk)

90 (45-210)
a,b

105 (55-150)a 105 (90-150)b 0,021

İntra-op 
Kan (Ü)

0 (0-2) 1 (0-4) 1 (0-2) 0,197

Tablo II. Gruplara göre hastaların cerrahi süreleri, intraoperatif 
verilen kan miktarları

a= Grup I ile Grup II arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı (p<0,05), 
b= Grup I ile Grup III arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı (p<0,05).



Grup II ve Grup III’ de Grup I’ e göre hipotansiyon daha 
sık görüldü (p:0,004). Kanama, emboli, arrest yönünden 
gruplar arasında fark bulunmadı (Tablo III).

Grup II’ deki hastaların serviste kalış sürelerinin, Grup I’e 
göre daha kısa olduğu görüldü. YBÜ ihtiyacı, YBÜ’ da ka-
lış süresi, ilk 7 gündeki mortalite açısından gruplar ben-
zerdi. Grup III’de ilk 30 gündeki mortalite diğer gruplara 
göre daha yüksek bulundu (p:0,015, p:0,004). (Tablo IV).

Tartışma
Günümüzde eldeki verilere göre endüstrileşmiş ülkelerde 
nüfusun %15’ini 65 yaş ve üzerindeki bireyler oluşturur-
ken, bu yaşlı nüfusun %10’dan fazlası da 85 yaşın üzerin-
dedir (8). Yaşlanma kardiovasküler, pulmoner, renal, sant-
ral sinir sistemini etkilemektedir. Bununla birlikte vücut 
su ve lipid oranlarındaki değişimler anestetik ilaçların far-
makodinami ve farmakokinetiğini değiştirmektedir. Yaşlı 
hastada seçilecek anestezi tekniğinin belirlenmesinde; int-
raoperatif hemodinaminin korunması, kanama miktarının 
azaltılması, peroperatif komplikasyonların (hipotansiyon, 
emboli, mortalite gb) azaltılması, postoperatif YBÜ’ de ve 
hastanede kalış sürelerinin kısaltılması temel amaçlar ola-
rak sıralanabilir (9).
Mauermann ve ark (10) derlemelerinde sekiz çalışmadan 
altısında uygulanan anestezi tekniğinin cerrahi süreyi et-
kilemediğini bildirmişlerdir. Çalışmamızda cerrahi süresi-
ni nöroaksiyel blokaj ve periferik sinir blokajı uygulanan 
hastalarda daha uzun bulduk. Ancak bu sonucun cerrahi 
teknik ile ilgili olduğunu düşünüyoruz.
Heidari ve ark (4) çalışmalarında KA operasyonlarında 
nöroaksiyal anestezi uygulamalarının genel anestezi ile 
karşılaştırıldığında intraoperatif ve postoperatif kanama-
yı azalttığını bildirmişlerdir. Macfarlane ve ark (11) der-
lemelerinde on çalışmadan altısında nöroaksiyal anestezi-
nin kan kaybını azalttığını bildirmişlerdir. Dauphin ve ark 
(12) periferik sinir blokajı ile kombine genel anestezi veya 
yalnızca genel anestezi yöntemi uygulanan KA hastala-
rındaki intraoperatif kan kaybını karşılaştırmışlardır; ça-
lışma sonucunda genel anestezi grubunda kanama mikta-
rını, lomber epidural blok + genel anestezi grubuna göre 
anlamlı miktarda fazla olduğunu bulmuşlardır. Hekimoğlu 
ve ark  (13) çalışmalarında genel anestezi, epidural aneste-
zi ve spinal anestezi yöntemlerini karşılaştırmışlar ve her 
üç grupta intraoperatif kanama ve kan tranfüzyonunu ben-
zer bulmuşlardır. Periferik sinir blokajının kanamayı azalt-
tığını gösteren çalışmalar da literatürde mevcuttur (14,15). 
Çalışmamızda preoperatif-postoperatif hemoglobin değer-
leri ve kan tranfüzyonu açısından gruplar arasında anlam-
lı bir fark görmedik.
Oğurlu ve ark (16) 65 yaş ve üstü hastalarda spinal aneste-
zi altında opere edilen 65 yaş üstü hastalarda, kronik hasta-
lıkların varlığı ve torakal 6’nın üzerinde duyusal blok sevi-
yelerinin, spinal anesteziye bağlı hipotansiyon gelişmesin-
de, etkili faktörler olduğunu saptamışlardır. Yaşlı bireyler-
de, kronik hastalıklar ve çeşitli ilaçların (diüretikler ve an-
tihipertansif ilaçlar) kullanımı da spinal anestezi sırasında 
hipotansiyon gelişme riskini şiddetlendirebilir (17). Ma-
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Değişkenler Grup I 
(n=39)

Grup II 
(n=94)

Grup III 
(n=24)

p-değeri

Hipotansiyon 4 (%10,3)a,b 33 (%35,1)a 11 (%45,8)b 0,004
Kanama 3 (%7,7) 7 (%7,4) 5 (%20,8) 0,181
Emboli - 2 (%2,1) - -
Arrest - 3 (%3,2) 2 (%8,3) 0,138

Tablo III. Gruplara göre komplikasyonlar yönünden hastaların 
dağılımı

a= Grup I ile Grup II arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı 
(p<0,05), b= Grup I ile Grup III arasındaki fark istatistiksel olarak an-
lamlı (p<0,001).

Değişkenler Grup I 
(n=39)

Grup II 
(n=94)

Grup III 
(n=24)

p-
değeri

Hastanede Kalış 
Süresi (gün)

6 (1-15)a 5 (1-20)a 5,5 (1-18) 0,037

YBÜ İhtiyacı 23 (%59,0) 43 (%45,7) 12 (%50,0) 0,381
YBÜ’da Kalış 
Süresi (gün)

7 (3-75) 6 (1-24) 9,5 (1-17) 0,718

İlk 7 Gündeki 
Mortalite 

1 (%2,6) 6 (%6,4) 4 (%16,7) 0,126

İlk 30 Gündeki 
Mortalite

3 (%7,7)b 8 (%8,5)c 8 (%33,3)
b,c

0,009

Tablo IV. Gruplara göre hastaların serviste kalış süreleri, YBÜ ih-
tiyacı ve YBÜ’ da kalış süreleri, ilk 7 ve 30 gündeki mortaliteleri

a= Grup I ile Grup II arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı 
(p=0,012), b= Grup I ile Grup III arasındaki fark istatistiksel olarak 
anlamlı (p:0,015), c= Grup II ile Grup III arasındaki fark istatistiksel 
olarak anlamlı (p:0,004).

  

Şekil 1. Gruplara göre pre- ve post-operatif dönemdeki hemog-
lobin düzeyleri



uermann ve ark (10) derlemelerinde inceledikleri beş ça-
lışmanın tamamında nöroaksiyel blok uygulanan hastalar-
da derin ven trombozu ve pulmoner emboli görülme sık-
lığının genel anesteziye göre daha az olduğunu bildirmiş-
lerdir. Periferik sinir bloklarında nöroaksiyal bloklara göre 
daha az oranda bulantı-kusma, hipotansiyon ve üriner re-
tansiyon gözlendiği bildirilmiştir (18). Rejyonal anestezi 
uygulamasının (103.730 vaka)  incelendiği prospektif bir 
çalışmada, epidural ve spinal anestezi gruplarına göre pe-
riferik blok hastalarında daha az kardiyak arrest ve nöro-
lojik hasar olduğu bildirilmiştir (19). Nöroaksiyel ve peri-
ferik sinir blokajı uyguladığımız hastalarda hipotansiyon 
gelişme sıklığının artmış olduğunu gördük. Ancak embo-
li, kanama, arrest gibi komplikasyonlar açısından gruplar 
arasında anlamlı bir fark bulmadık. 
Kaufmann ve ark (20) elektif kalça veya diz replasman 
cerrahisi yapılacak yüksek riskli hastalarda intraoperatif 
nöroaksiyel anestezinin postoperatif yoğun bakıma kabulü 
azaltabileceğini belirtmektedir. Literatürde, intraoperatif 
nöroaksiyel anestezinin özelikle yaşlı hastalarda postope-
ratif mekanik ventilasyon ihtiyacını azaltabildiği gösteril-
miştir (21,22). Çalışmamızda, hastaların YBÜ ihtiyacı ve 
YBÜ’ inde kalış süreleri her üç gruptada benzerdi. Heidari 
ve ark (4) genel anestezi ve periferik sinir blokajını karşı-
laştırdıkları çalışmalarında hastanede kalış sürelerini genel 
anestezi grubunda uzun bulmuşlardır ancak anestezi tek-
niğinin postoperatif mortalite ile ilişkili olmadığını bildir-
mişlerdir. Hekimoğlu ve ark (13). araştırmalarında genel 
anestezi, spinal anestezi ve epidural anestezi yöntemlerini 
karşılaştırmışlar ve hastaların 7. ve 30. günlerdeki morta-
lite oranları açısından gruplar arasında anlamlı bir fark ol-
madığını bildirmişlerdir Hastanede kalış süresini nöroak-
siyel blokaj yaptığımız hastalarda genel anestezi grubuna 
göre kısa bulduk. İlk 30 gündeki mortalite ise periferik si-
nir blokajı yaptığımız hasta grubunda yüksekti. Biz her üç 
yönteminde güvenle kullanılabileceğini düşünüyoruz.
Sonuç olarak; yaşlı hastalarda uygulanacak anestezi tekni-
ğinin belirlenmesinde; hastanın preoperatif durumu, cer-
rahinin özellikleri, her tekniğin olası komplikasyonları ve 
anestezistin deneyimi gözönüne alınmalıdır. 
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Özet
Amaç: KOAH’lı olgularda depresyon belirtileri olup olmadığını saptamak ve depresyon skorlarının FEV1, 6 dakika 
yürüme testi (DYT), PO2, PCO2 gibi solunumsal parametrelerle ilişkisi olup olmadığını araştırmak.
Yöntem ve Gereçler: Kliniğimizde yatarak tedavi olan ve ayaktan polikliniğimize başvuran KOAH’lı hastalar çalış-
maya alındı. GOLD’a göre KOAH evrelemesi yapıldı. Hastaların demografik özellikleri, hastalık hikayesi sorgulan-
dı. Spirometrik testler, arteriyel kan gazı tetkiki, 6 DYT, BORG dispne skoru ve Beck depresyon ölçeği (BDÖ) de-
ğerleri kaydedildi. Depresyon skoru 17 ve üzerinde olan hastalar depresyon belirtisi gösterme riskine sahip hastalar 
olarak belirlendi. İstatistiksel değerlendirmeler yapıldı. Önceden psikiyatrik hastalık tanısı olan ve ilaç kullanma öy-
küsü olan hastalar çalışma dışı bırakıldı.
Bulgular: Grup 1’de; 16 yatan ve grup 2’de; 16 ayaktan olmak üzere toplam 32 hasta (24 erkek, 8 kadın) çalışmaya 
alındı. Hastaların yaş ortalaması: 58,34±8,69. Depresyon belirtileri gösterme sıklığı: % 53,1. Depresyon belirtileri 
gösterme açısından gruplar arasında anlamlı fark saptanmamakla birlikte ileri evre olgularda depresyon skoru yüksek 
bulundu (p=0,059). KOAH evresine göre karşılaştırıldığında evre1-2’de 3 (%9,3), evre 3-4’de 14 hastada (%43,5) 
depresyon belirtileri saptandı. Evrelere göre karşılaştırıldığında depresyon belirtileri gösterme sıklığı açısından an-
lamlı bir fark saptanmadı (p>0,05). Depresyon skorları ile FEV1, PO2, PCO2 arasında da anlamlı bir fark buluna-
madı (p>0,05). Depresyon belirtisi riski ile 6 DYT mesafesi (M) karşılaştırıldığında, risk olanlarda yürüme mesafesi 
anlamlı düşük bulundu (p=0,02).
Sonuç: KOAH’lı, hastanede yatan, evre 3-4 hastalarda, ayaktan başvuranlara göre depresyon belirtileri daha sık 
oranda görülmektedir. Depresyon belirtisi riski olanlarda 6 DYTM nin düşük bulunmasının bu hastaların çoğunlukla 
ileri evre KOAH olmalarıyla ilişkisi olabileceği düşünülmüştür. Ancak depresyon riskinin solunumsal parametreler-
le ilişkisi saptanmadığından, KOAH’ın seyrini olumsuz yönde etkilemiyor gibi görünse de bu konuda daha çok sayı-
da hastaların yer aldığı geniş kapsamlı çalışmalar yapılması gerekmektedir.
Anahtar Kelimeler: KOAH, Depresyon

Abstract
Aim: Finding out if there are depressions signs  in COPD patients and a relation between  the depression score and  
respiratory parameters such as FEV1, 6 minutes walking test (6MWT), PO², PCO².  
Material And Methods: COPD patients in our clinic and  who were applied to our outpatient clinic  were enrolled.
The patients were staged according to GOLD guidelines and questioned for demographic properties , history of the 
disease. Pulmoner  function tests, arterial blood gas analyses, 6MWT, BORG dyspnea score and BECK depression 
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Parameters 
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scale  was noted. Patients who marked over 17 points in depression scale are defined as ones, may have a risk of show-
ing depression signs. Statistical evaluations was done. The patients with a pre-history of psychiatric diseases and using 
drugs  excluded from our study.
Results: 16 inpatients in group 1 and 16 outpatients in group 2 (31 male, 9 female ) as a total of  32 patients were 
included. Mean age of the patients was 58,34±8,69. Frequency of  showing depression signs :  % 53,1. However there 
was no significant  difference  between the groups about showing the depression signs (p=0,059), depression score 
was found higher in stage3-4 of COPD patients. Compairing according to  COPD stage , 3 of the patients in stage 1-2 
(%9.3),14 of the patients  in stage 3-4 (%43.5) showed depression signs. Compairing according to stages, there was 
no significant difference about the frequency of showing  depression signs (p>0,05). There was no significant rela-
tion between  depression score and FEV1, PO², PCO² (p>0,05). When having a risk of depression signs and 6MWT 
distance is compared, walking distance is found significantly low in a depression risky group (p=0,02).
Conclusion : Depression signs  are  more frequent  in stage 3-4  COPD inpatients  than the  outpatients. Decreased 
6MWT distance in ones who a risk of depression signs was thought as it may be related to patients included in our 
study are mostly having stage 3-4 COPD. Because of not finding out the relation between depression and other res-
piratory parameters  however it seems not to affect the clinical prognose of  COPD, it should have been investigated 
with the  patients higher in  number.
Keywords: COPD, depression

Giriş 
Süregen ve hastanın yaşam kalitesini olumsuz etkileyen 
kronik obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH) sıklıkla, baş-
ta depresyon olmak üzere çeşitli psikiyatrik bozukluklara 
neden olmaktadır. Depresyon; derin üzüntülü bir duygudu-
rum içinde düşünce, konuşma ve hareketlerde yavaşlama 
ve durgunluk, değersizlik, küçüklük, güçsüzlük, isteksiz-
lik, karamsarlık duygu ve düşünceleri ile işlevlerde yavaş-
lama gibi belirtileri içeren bir sendromdur (1).
Birçok kronik hastalıkta yaşın ilerlemesiyle hastalar, dep-
resyon için potansiyel risk grubu olmaktadır (2).
KOAH tanısı alanlarda depresif belirtileri sıklıkla hastalı-
ğa bağlı kabul edilmesi nedeniyle, depresyon nadiren tanı-
nabilmekte ya da tedavi edilebilmektedir (3).
KOAH'da hipokseminin nörofizyolojik fonksiyonlarda 
değişikliklere yol açarak, depresyona eşlik ettiği gösteril-
miştir4. Bunun yanı sıra  uzun dönem oksijen terapisi alan 
hastaların da öz saygılarında azalma ve depresyona daha 
eğilimli oldukları belirlenmiştir (5) .
Depresyon; dispne şiddetiyle olduğu kadar, mevcut oksije-
nizasyon düzeyi  ile de ilişkili görünmektedir. Hafif nefes 
darlığı atakları ile kıyaslandığında; şiddetli dispnede plaz-
ma CO² düzeyleri yüksek, plazma O2 seviyeleri düşük ve 
depresyon bulgularının belirgin olduğu izlenmektedir (6). 
Fiziksel hastalıklara eşlik eden ruhsal, davranışsal sorunlar 
hastanın uyumunu, bakımını, yaşam kalitesini, tedavi süre-
sini ve masraflarını, düzelme ve iyilik halini, hastalığın sey-
rini, mortaliteyi ve morbiditeyi olumsuz etkilemektedir (7).
Bu çalışma, KOAH'lı hastalarda depresyon belirtileri gös-

terme sıklığını belirlemek ve hastaların bu yönde destek-
lenmesinin önemine dikkat çekmek amacıyla planlandı.

Yöntem ve Gereçler
Kliniğimizde yatarak tedavi olan (grup1) ve ayaktan 
(grup2) polikliniğimize başvuran KOAH’lı hastalar ça-
lışmaya alındı. GOLD’a göre KOAH evrelemesi yapıldı. 
Hastaların demografik özellikleri, hastalık hikayesi sorgu-
landı. Spirometrik testler, arteriyel kan gazı tetkiki, 6 DYT, 
BORG dispne skoru ve Beck depresyon ölçeği (BDÖ) de-
ğerleri kaydedildi. Olguların depresyon belirtileri göster-
me riskini belirlemek amacıyla psikoloğumuz tarafından 
hastalara uygulanan BDÖ kullanıldı.8  BDÖ depresyonda 
görülebilen belirtileri ölçmeye yönelik 21 maddeden olu-
şan kendini değerlendirme türü bir ölçektir. Her sorunun 
ağırlık dereceleri sıfırdan üçe kadar değişen dörder seçe-
nek vardır. Buna göre BDÖ skoru 17 ve üzerinde olan-
lar depresyon belirtileri gösterme riski olanlar olarak ka-
bul edildi. İstatistiksel değerlendirmeler SPSS programın-
da yapıldı. Önceden psikiyatrik hastalık tanısı olan ve ilaç 
kullanma öyküsü olan hastalar çalışma dışı bırakıldı.

Bulgular
Grup 1’de; 16 yatan ve grup 2’de; 16 ayaktan olmak üze-
re toplam 32 hasta (24 erkek, 8 kadın) çalışmaya alındı. 
Hastaların yaş ortalaması:58,34±8,69. Sigara içme öyküsü 
(ortalama paket/yıl):35,86±18,55. Spirometrik inceleme 
sonuçlarına göre, FEV1 (ort±ss):38,9±13,43, FEV1/FVC 
(ort±ss):56,28±9,01. Arteriyel kan gazı sonuçlarına göre, 
PO2 (ort±ss):57,22±12,04, PCO² (ort±ss): 46,2±9,61. 
BORG dispne skoru(ort±ss): 5,74±1,26. 6DYTM  (ort±ss): 
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338,31±105,89 (tablo I). 

Beck depresyon ölçeği skoru ort±ss : 18,28±10,66.  Dep-
resyon belirtileri gösterme sıklığı: % 53,1. Depresyon be-
lirtileri gösterme açısından gruplar arasında anlamlı fark 
saptanmamakla birlikte ileri evre olgularda depresyon 
skoru yüksek bulundu (p=0,059) (tablo II). 

KOAH evresine göre karşılaştırıldığında evre1-2’de 3 
(%9,3), evre 3-4’de 14 hastada (%43,5) depresyon belirti-
leri saptandı (tablo 3). 

Evrelere göre karşılaştırıldığında depresyon belirtile-
ri gösterme sıklığı açısından anlamlı bir fark saptanma-

dı (p>0,05). Depresyon skorları ile FEV1, 6 DYT mesa-
fesi, PO², PCO² arasında da anlamlı bir fark bulunamadı 
(p>0,05). Depresyon belirtisi riski ile 6 DYTM karşılaştı-
rıldığında, risk olanlarda yürüme mesafesi anlamlı düşük 
bulundu (p=0,02).

Tartışma
KOAH’lı hastalarda dispne, efor kapasitesinde kısıtlan-
ma, kronik hastalığın yarattığı fiziksel semptomlar ve sos-
yal izolasyon yaşam kalitesinin bozulmasına ve depresif 
duygulanım bozukluğuna yol açmaktadır. Bu hastalarda 
depresyon hastalıkla mücadele gücünü ve tedaviye uyu-
mu azaltmakta, hastalığa eşlik eden depresyonla yaşam 
kalitesi daha da bozulmaktadır 9,10. Yapılan çalışmalar-
da KOAH hastalarında depresyon oranları % 20-60 arasın-
da değişmektedir (11,12). Bu çalışmada depresyon oluşma 
riski sıklığı % 53 olarak bulunmuştur.  
Beck depresyon ölçeği ile FEV1 arasında ve hava yolu 
hastalığının şiddeti ile ilişkili depresyon arasında ilişki 
saptanmıştır 13. Bu çalışmada BDÖ skorları ve FEV1 ara-
sında anlamlı bir ilişki saptanmadı.
Ayrıca BDÖ skorları ile PCO² ve PO² düzeyleri arasında 
da anlamlı ilişki olduğunu ortaya koyan çalışmalar var-
dır (14,15). Diğer bir çalışmada anksiyete ve depresyonun 
KOAH’lı hastalarda hipoksi ve hiperkapniden etkilenme-
diği gözlenmiştir (16). Bu çalışmada da BDÖ skorları ile 
PO² ve PCO² arasında bir anlamlı ilişki bulunamamıştır.  
Stabil KOAH’lı hastalarda mortalite  ile depresif semp-
tomlar arasında ilişki gösterilmiştir (17).
Depresif semptomları olan KOAH hastalarında atak geçir-
me riskinin depresyon saptanmayanlara göre daha fazla ol-
duğu bildirilmektedir. Bu nedenle erken dönemde depres-
yon tanısının konması ile atak riski yüksek olan hastalar 
saptanabilmektedir 18. Bu çalışmada evrelere göre karşı-
laştırıldığında depresyon belirtileri gösterme sıklığı açısın-
dan anlamlı bir fark saptanmadı. Ancak KOAH akut atak 
nedeniyle hastanede yatan, evre 3-4 hastalarda, ayaktan 
başvuranlara göre depresyon skoru yüksek bulundu. Dep-
resyon belirtisi riski olanlarda 6 DYTM nin düşük bulun-
masının bu hastaların çoğunlukla ileri evre KOAH olma-
larıyla ilişkisi olabileceği düşünüldü.
Birinci basamakta takip ve tedavileri yapılan 66 KOAH 
hastasının incelendiği bir çalışmada % 30 oranında orta ve 
ağır şiddette depresyon belirtisi saptanmış olup birinci ba-
samak sağlık kuruluşlarında kullanılmak üzere kısa ve za-
man almayan depresyon formlarının kullanılması gerekti-
ği vurgulanmıştır 19.
Şiddetli dispnesi olan, hipoksi saptanan, KOAH atakla 
hastaneye başvuran ve sosyal/ailesel desteği olmayan, te-

Grup1
(n=16)

Grup2
(n=16)

Toplam
(n=32)

Yaş ort±ss 62,25±7,63 54,43±8,09 58,34±8,69
Sigara (p/yıl) 
ort±ss

45,42±17,96 31,42±11,28 35,86±18,55

FEV1 ort±ss 30,12±9,97 47,68±17,73 38,9±13,43
FEV1/FVC 
ort±ss

51,93±8,73 60,62±7,17 56,28±9,01

PO2 ort±ss 54,44±10,81 57,87±13,1 57,22±12,04
PCO2 ort±ss 49,06±11,6 42,2±8,06 46,2±9,61
BORG skoru 
ort±ss

6,81±1,27 4,68±1,25 5,74±1,26

6DYTM* 
ort±ss

269,38±62,66 394,31±101,62 338,31±105,89

BDÖ** 
ort±ss

20,56±7,31 16±13,05 18,28±10,66

Tablo I. Hastaların ortalama yaş, sigara (paket/yıl), FEV1, 
FEV1/FVC, PO2, PCO2, BDÖ, 6 DYTM değerleri

*6DYTM: 6 dakika yürüme testi mesafesi
**BDÖ: Beck depresyon ölçeği

Depresyon 
skoru (1-17)

Depresyon 
skoru (18 ve üzeri)

Grup 1 (yatan hasta) 5 11 (% 34,3)
Grup 2 (ayaktan hasta) 10 6 (% 18,7)

Tablo II.Gruplara göre depresyon skoru 17’nin üzerinde olanlar

P=0,059

Depresyon skoru 
(1-17)

Depresyon skoru 
(18 ve üzeri)

Evre I-II 6 (% 90,7) 3 (% 9,3)
Evre III-IV 9 (% 56,5) 14 (% 43,5)
Toplam 15 (%46,9) 17 (% 53,1)

Tablo III. Evrelere göre depresyon skoru 17’nin üzerinde olanlar
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davide kortikosteroid kullanımı olan hastalarda depresyon/
anksiyete araştırılmalı, hastanın yaşam kalitesini etkileme-
sini nedeniyle gerektiğinde tedavi planlanmalıdır (13,20).  
Sonuç olarak; KOAH lı hastaların takibinde, depresyon 
varlığının araştırılması, hatta BDÖ skorlamasının birin-
ci basamak aile hekimliği uygulaması kapsamında kulla-
nılması önerilir. Böylelikle psikolojik destek ihtiyacı olan 
hastaların belirlenmesinin ve tedavisinin, hastalığın klinik 
yönetimini kolaylaştıracağı ve hastanın tedaviye uyumunu 
arttıracağı düşünülmektedir.Depresyon  belirtileri göster-
me riskinin solunumsal parametrelerle ilişkisi saptanmadı-
ğından, KOAH’ın seyrini olumsuz yönde etkilemiyor gibi 
görünse de bu konuda daha çok sayıda hastaların yer aldığı 
geniş kapsamlı çalışmalar yapılması gerekmektedir.
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Abstract
Castleman's disease was first recognized by Benjamin Castleman at 1954 and published as a case record. Castle-
man's disease can present as a localized or multicentric form. Although Multicentric Castleman's disease(MCD) is 
usually seen in the 6th or 7th decades, after AIDS pandemic MCD started to be seen at earlier decades. HIV infection 
is known to be causally linked to MCD. Also patients with HIV infection are at increased risk for developing Non-
Hodgkin's lymphoma(NHL) and when HIV infection is found with MCD, risk of NHL is much greater. Usually the 
patients were discovered as NHL while followed with diagnosis HIV infection and MCD.  The patient had complaint 
of dyspepsia and weight loss. Panendoscopy was performed and biopsy of malignant appeared gastric ulcer revealed 
diagnosis of malignant lymphoma. Right axillary biopsy was carried out with diagnosis of Hyalen Vascular type 
Castleman's disease. The patient was HIV positive. So we reported a case that simultaneously diagnosed as gastric 
lymphoma, MCD and HIV positivity. 
Keywords: HIV infection, Multicentric Castleman Disease, Non-hodgkin Lymphoma, Diffuse Lymphadenopathy

Özet
Castleman hastalığı ilk kez 1954 yılında Benjamin Castleman tarafından fark edilmiş ve yayınlanmıştır. Castleman 
hastalığı multisentrik veya lokalize form olarak iki şekilde prezente olabilir. Multisentrik Castleman hastalığı daha 
önceki zamanlarda altıncı veya yedinci dekadda görülürken AIDS hastalığının yaygınlaşması sonrası daha erken yaş-
larda görülmeye başlanmıştır. HIV enfeksiyonu ve multisentrik Castleman hastalığı arasındaki ilişki uzun zaman-
dır bilinmektedir. Multisentrik Castleman hastalığı ve HIV birlikteliği Hodgkin dışı lenfoma için kuvvetli bir pre-
dispozan faktördür. Bu hastalarda hodgkin dışı lenfoma tanısı genelde HIV enfeksiyonu için hasta izlemde iken ko-
nulur. Sunulan vaka dispepsi ve kilo kaybı ile kliniğimize başvurmuş, panendoskopi ile malin gastrik lenfoma tanı-
sı konmuş. Fizik muayenesinde bulunan aksiller lenf nodundan alınan biyopsi sonucu ile hiyalen vasküler tip Cast-
leman hastalığı tanısı konulmuştur. Hastada laboratuvar değerlendirmesinde HIV pozitifliği saptanmıştır. Bu vaka-
mızla aynı anda gastrik lenfoma, Castleman hastalığı ve HIV pozitifliği bulunan ender bir hastanın yönetimini tartış-
mak ve paylaşmak istedik.
Anahtar Kelimeler: HIV, Multisentrik Kastleman Hastalığı, Non-Hodgkin Lenfoma, Yaygın Lenfadenopati

Non-Hodgkin  Lenfoma, İnsan Bağışıklık Eksikliği Virüsü (HIV) Enfeksiyonu ve 
Multisentrik Kastleman Hastalığı: Tek Hastalık Olarak Prezentasyonu    
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Introduction
Castleman disease was first recognized by Benjamin Cas-
tleman at 1954 and published as a case record at New Eng-
land Journal of Medicine.1 It was thought to be a polyclo-
nal lymphoproliferative disease. Castleman's disease can 
present a localized or a multicentric form. In its localized 
form (LCD), Castleman’s disease is seen at young adults 
without systemic symptoms whereas multicentric form 
(MCD) occurs with polylymphadenopathy, frequently 
multi-organ involvement and it is associated with some 
systemic symptoms. Multicentric form is less frequent 
than the localized form and typically presents in the sixth 
decade and follows a more aggressive course.2 Histologi-
cally, castleman's disease can be divided into two sub-
groups. Hyalen vascular type is mostly found with LCD 
whereas plasma cell variant is found mostly with MCD, 
but approximately 10 % of MCD is hyalen vascular type.2 
After AIDS pandemic at 1990, MCD has also been de-
scribed at very early age in association with HIV infection, 
Kaposi Sarcoma, and lymphoma .HIV infection is known 
to be causally linked to MCD.3 Also patients with HIV in-
fection are at increased risk for developing Non-Hodgkin's 
lymphoma(NHL) and when HIV infection is found with 
MCD, risk of NHL is much greater. Usually the patients 
were discovered as NHL while followed with diagnosis 
HIV infection and MCD. Herein we reported a case that si-
multaneously diagnosed as gastric lymphoma, MCD, and 
HIV positivity.

Case Report
A 48 years old female patient was presented with refrac-
tory dyspepsia to hospital. Panendoscopy revealed malign 
gastric ulcer at corpus location and endoscopic biopsy was 
reported as gastric lymphoma. Then, the patient was re-
ferred to Medical Oncology Department. with non-specific 
complaints of malaise and fatigue. Her physical examina-
tion revealed bilateral axillary, inguinal, and cervical lym-
phadenopathy. Remainder of examination was normal. Ab-
dominal tomography with contrast enhancement revealed 
mucosal thickening at the gastric corpus without any intra-
abdominal lymphadenopathy and hepato-splenomegaly. 
She was hospitalized for further evaluation and treatment 
planning. Bone marrow biopsy and left axillary biopsy 
was done for staging. Pathological material of previously 
performed gastric biopsy was consulted to our pathology 
department for a re-examination and immunohistochemi-
cal staining. Reexamination of gastric biopsy specimen re-
vealed atypical cells with large nuclei having coarse chro-
matin and eosinophilic narrow cytoplasm. There were foci 

of necrosis (Figure 1). Immunohistochemically atypical 
cells were positive for LCA and CD20 (Figure 2). 

The lesion was diagnosed as a CD 20 positive Non-Hodg-
kin B cell lymphoma. Since the biopsy was relatively small 
and fragmented, no further sub typing could be made. 
Bone marrow biopsy specimen revealed norm cellularity 
without any infiltration of lymphoma. In the histopatho-
logical examination of the left axillary lymph node biopsy 
specimen, capsule thick. Germinal centers were regressed, 
highly vascularized and have a lollypop appearance (Fig-
ure 3-4). Marginal zones were expanded and have a con-
centric organization. There were foci of hyalinization (Fig-
ure 4). The cell population of the para cortical region is 
mixed. Plasma cells were not prominent. The lymphocyte 
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Figure I: Atypical cell infiltration composed of cells with large, 
pleomorphic nuclei, coarse chromatin and narrow eosinophilic 
cytoplasm. (HE x 200)

Figure II: Immunohistochemical CD20 positivity in atypical 
lymphocytes (CD20 x 200)



population was polytypic with CD3 and CD20.  The his-
tomorphological characteristics of the lymph node were 
consistent with hyalen vascular type Castleman disease. 
Due to lymphoma, MCD and HIV association, testing of 
her serum for HIV testing was ordered and HIV positivity 
was found with double ELISA testing and confirmed with 
western-blot testing. She was consulted to Infectious Dis-
ease Department.

Although the hyalen vascular type Castleman Disease 
is tend to be localized, because of the high incidence of 
MCD coexistence with non-Hodgkin lymphoma and HIV 
positivity and the presence of multiple lymphadenopa-
thies, Castleman's disease in this patient was accepted as 
MCD clinically.
She had a good performance score so CHOP chemothera-

py regimen was started for both her aggressive lymphoma 
and multicentric castleman's disease. 

Discussion
HIV infection mainly disturbs cellular immunity with low-
ering CD 4 T helper lymphocyte count so it predisposes 
to the development of malignancy.4 There are currently 
four AIDS-relating malignancies: Kaposi's sarcoma, non-
Hodgkin's lymphoma(NHL), primary central nervous sys-
tem lymphoma, and invasive cervical carcinoma. AIDS-
related lymphoma can be subdivided to three categories: 
Systemic NHL, primary central nervous lymphoma, and 
primary effusion lymphomas. Over 80 % of AIDS related 
lymphomas are systemic NHL, primary central system 
lymphoma constitutes about 15 % and primary effusion 
lymphoma are much less common.5,6
MCD is a benign lymphoproliferative disorder and it is 
strongly associated with the HIV and human herpes virus 
8 (HHV-8). HHV-8 is a virus that transmitted by saliva 
and universally found in HIV + MCD.7-8 HHV-8 virus 
infected immunoblasts can have a high proliferation in-
dex. These cells can coalescence to form so called ''micro 
lymphoma'' focus that can sometimes progress toward an 
aggressive NHL.9 Oksenhendler E et al. reported a co-
hort study a 60 HIV-infected patients with MCD at 2001. 
During 20 months follow-up, he reported that 14 out of 
the 60 patients had developed frank lymphoma. This in-
cidence is about 15-fold which is expected in the HIV+ 
population. One of 14 patients diagnosed NHL and MCD 
simultaneously. He had normal CD 4 count and received 
intensive chemotherapy and remained in complete remis-
sion for both NHL and MCD at month 25. So HIV posi-
tivity is strong predictor for MCD and NHL.10 Although 
Kaposi’s sarcoma is the most commonly seen malignancy 
in HIV positive population, after wide usage of Highly Ac-
tive Antiretroviral Treatment (HAART), incidence of Ka-
posi’s sarcoma have been decreased. Contrarily, incidence 
of MCD and NHL have been increased after induction of 
HAART in HIV positive patients (11). The treatment of 
MCD is not standard and HAART treatment is not effective 
as Kaposi’sarcoma.8 There is no effective anti-viral treat-
ment against HHV-8. So traditionally, either single-agent 
chemotherapy or combined chemotherapy has been used. 
Mostly CHOP regimen has been used as combined chemo-
therapy. Although response rates of up to 90 % have been 
achieved, disease recurrence is frequent.12 Our case was 
diagnosed as a castleman's disease from left axillary biop-
sy and NHL from endoscopically malign appeared gastric 
ulcer. We treated her with systemic CHOP chemotherapy 
which was effective treatment option for both diseases.  

Figure III: Regressed germinal centers surrounded by  concentric  
marginal zone forming lolly pop appearance ( HE x200)

Figure IV: Factor 8 reveals increased vasculature in germinal 
centers (F8 x 200)
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The presented case leads to the conclusion that there is 
a very strong correlation between NHL, MCD, and HIV 
infection. Although most of time we diagnosed NHL and 
MCD at known HIV infected patients, we should be aware 
of that NHL, MCD, and HIV infection can be presented 
simultaneously as a more complex disease.
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Özet
Sjögren-Larsson sendromu (SLS), nadir görülen bir nörokutanöz hastalıktır ve spastik dipleji, konjenital lameller ik-
tiyozis, mental retardasyon ile karakterizedir. Yürüme güçlüğü ile başvuran 25 yaşındaki erkek hastada spastik dip-
leji ve iktiyozis bulguları saptandı. Kraniyal MRI ve MR Spektroskopi bulguları ile Sjögren Larsson sendromu ta-
nısı konuldu. Bu makalede, Sjögren-Larsson sendromu tanısı konulan bir olgu, nadir görülmesi nedeniyle sunuldu.
Anahtar Kelimeler: İktiyozis, Paraparazi, Sjögren Larsson sendromu.

Abstract
Sjögren-Larsson syndrome (SLS) is a rare neurocutaneous disorder characterized by congenital ichthyosis, spastic 
diplegia or quadriplegia and mental retardation. 25 year old male patient was presented with difficulty of walking 
and ichthyosis and spastic diplegia. Based on clinical and neuro-imaging findings diagnosis of Sjögren-Larsson syn-
drome was made. In this article we presented a case of Sjögren Larsson syndrome, was due to rarity. 
Keywords: Ichthyosis, Paraparasis, Sjögren Larsson syndrome.

A Rare Neurocutaneous Syndrome: A Case of Sjögren-Larsson Syndrome

v

Giriş
Sjögren Larsson sendromu, Aldehid dehidrojenaz 3A2 
(ALDH3A2) geninde mutasyonun neden olduğu, otozo-
mal resesif geçiş gösteren bir hastalıktır. Yağ alkol, yağ 
aldehid ve benzer lipid metabolitlerin dokularda birikimi 
semptomların oluşmasında suçlanmıştır. Kliniğinde ikti-
yozis, mental retardasyon, oküler anormallikler ve löko-
ensefalopati bulguları bulunur. Semptomlar doğumla orta-
ya çıkar ve yaşamın birinci yılında belirgin hale gelir (1). 
Semptomların ciddiyeti değişkendir, çok hafif semptom-
ları olan hastalar tanımlanmakla birlikte bazı hiperkera-
toz vakaları çok ağırdır (2). Etkilenen aile bireyleri arasın-
da, dermatolojik ve nörolojik tutulum ile hastalık şiddetle-
ri farklı fenotipik özellikler gösterebilir (3). 
SLS’da gliozis ve myelin kaybı görülür. Serebral beyaz 
cevher, serebellar beyaz cevher ve piramidal yollarda mi-
yelinli sinir liflerinde azalma görülür. Nörolojik bulgular 
yaşamın birinci ve ikinci yılında belirginleşir. Spastik dip-
leji ve yürüme güçlüğü çoğu hastada görülür. %40 kadar 
hastada nöbet görülür (4).  

Cilt fibroblast veya lökositlerde yağ aldehid dehidrojenaz 
(FALDH) enziminde eksiklik görülür ve bu enzimin ölçü-
mü spesifik tanısal testtir.  Azalmış FALDH enzim aktivi-
tesi bu hastaların  %15’inden azında saptanır. Genetik tanı-
sı ALDH3A2 geninde mutasyonun varlığı ile gösterilir (5).
SLS tedavisinde tam kür sağlanamaz. İktiyozis için topi-
kal kerotolitik ajanlar, cilt hidrasyonu, nemlendirici krem-
ler ve lökotrien B4 sentezini engelleyerek kaşıntıyı azaltan 
zileuton tedavisi verilir (2). Spastisite ve kontraktürler için 
fizik tedavi ve gerekirse cerrahi tedavi uygulanır.  Mental 
retardasyon ve konuşma bozuklukları için psikoterapiden 
faydalanılır. 
Klinik olarak iktiyozisi ve nörolojik bulguları olan hasta-
larda bu sendrom akla gelmelidir. Bu makalede nadir  rast-
lanması nedeniyle Sjögren Larsson sendromu tanısı konu-
lan bir olgu sunuldu.

Vaka
25 yaşında erkek hasta son bir yıldır artan, yürürken ba-
caklarda kasılma nedeniyle polikliniğe başvurdu. Özgeç-



mişinde sigara, alkol, ilaç kullanım öyküsü yoktu ve soy-
geçmişinde özellik yoktu. Fizik muayenesinde yüz, kol-
lar, bacaklar, karın cildinde ve özellikle sakral(?) bölgeler-
de belirgin hiperkerotatik, hiperpigmente, deskuame lez-
yonları mevcuttu (Resim 1, 2, 3). Nörolojik muayenesinde; 
konuşma ve anlama paterni doğal, motor muayenede tüm 
ekstremiteler 5/5 kas gücünde, derin tendon refleksleri tüm 
ekstremitelerde canlıydı ve her iki bacakta spastisitesi, pes 
kavus ile çekiç parmak deformitesi vardı. Yüzeyel ve derin 
duyu bozukluğu yoktu. Taban cildi refleksi bilateral flek-
sör ve Hoffman bilateral negatifti. IQ testi %70-79 ile sınır-
da zeka ile uyumluydu. Dermatolojik muayenesinde yüzde 
ve vücutta yaygın kuruluk, fleksural bölgelerde, boyunda 
ve gövdenin üst kısmında belirgin olmak üzere hiperkera-
toz ile karakterize iktiyozis ve fundoskopik muayenesinde 
bilateral temporal segmentte retinozisi vardı. Bilateral Vi-
süel uyarılmış potansiyeller normaldi. Laboratuvar incele-
mesinde idrar, tam kan sayımı, karaciğer, böbrek fonksiyon 
testleri ve serum elektrolit düzeyleri normaldi.

Kraniyal tomografide bilateral periventriküler alanlarda 
hipodens alanlar ile her iki bazal ganglionda hiperdansite 
ve kraniyal MR T2 sekanslarında periventriküler, subkor-
tikal alanlarda hiperintensiteler izlendi (Resim 4). 

Toraks tomografisi normaldi. MR Spektroskopisinde 
N-asetil aspartat (NAA) metabolit değerleri hafif azal-
mış görünümde izlenmekteydi ve anlamlı kolin piki yok-
tu. Kreatin (Cre) piki hafif artmış, NAA/Cre değerindeki 
artışa ve NAA değerindeki azalmaya bağlı olarak metabo-
lit oranları hafif azalmış görünümdeydi (Resim 5).  Hasta-
ya klinik ve radyolojik görüntüleme bulguları ile Sjögren 
Larsson sendromu tanısı konuldu. 
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Resim 2.  Yüzde, burun çevresinde belirgin deskuame iktiyozis 
lezyonları izleniyor.

Resim 3. Her iki dizde belirgin hiperkerotatik, hiperpigmente, 
deskuame lezyonlar izleniyor.

Resim 4. Kraniyal MR T2 sekanslarında, aksiyal kesitlerde pe-
riventriküler, subkortikal alanlarda hiperintensiteler izleniyor.

Resim 1.  Bel çevresinde belirgin deskuame, hiperpigmente lez-
yonlar ile karakterize iktiyozis izleniyor.



Tartışma
Sjögren Larsson Sendromu, ilk kez 1957 yılında Sjögren 
ve Larsson tarafından tanımlanmıştır (1). Olguların çoğu 
İsveç’ten olup prevelansı 0,4/100.000’dir (6). İktiyozis ya-
şamın ilk yılında ortaya çıkar (7) ve diğer iktiyozis form-
larına göre daha yaygındır. Bizim vakamızda iktiyozis ya-
şamın ilk yılında ortaya çıkmıştı, oldukça yaygın ve ka-
şıntılıydı.  Piramidal bulgular yaşamın ilk iki yılında orta-
ya çıkar ve alt ekstremiteler üst ekstremitelere göre daha 
fazla etkilenir (8). Bizim vakamızda da alt ekstremitelerde 
bilateral spastisite mevcuttu.  Kognitif etkilenme yaşamın 
ilk yılında belirginleşir, hafiften ağıra değişik derecelerde 
mental retardasyon (9,10), az oranda da normal zeka göz-
lenir (3). Bizim vakamızda IQ testi %70-79 ile sınırda zeka 
ile uyumluydu. Konuşma bozukluğu motor ve kognitif et-
kilenmeye bağlı oluşur (1), ancak bizim vakamızda konuş-
ma bozukluğu yoktu.  Retinal kristaller erken çocuklukta 
meydana gelir (1). Bizim vakamızın fundoskopik muaye-
nesinde, bilateral temporal segmentte retinozis vardı. 
SLS’da, Kraniyal MRI görüntülemesinde, T2 sekanslar-
da frontal ve parietooksipital bölgelerde belirgin, bilate-
ral periventriküler beyaz cevherde geçikmiş demiyelini-
zasyon nedeniyle hiperintensiteler ve aynı bölgeler T1 se-
kanslarında normal veya hafif hipointensiteler izlenir. Bi-
zim vakamızda da benzer lezyonlar vardı. Bazı hastalar-
da MR spektroskopide periventriküler beyaz cevherde 
anormal lipid piki, kreatin, kolin, myoinositol artmış ve 
N-Asetil aspartat, glutamat normaldir (1). Bizim vakamı-
zın MR spektroskopi bulguları, NAA metabolit değerle-
ri hafif azalmış görünümde izlenmekteydi ve anlamlı Cho 
piki yoktu. Cre piki hafif artmış, NAA/Cre değerindeki ar-

tışa ve NAA değerindeki azalmaya bağlı olarak metabolit 
oranları hafif azalmış görünümdeydi.
SLS tedavisinde iktiyozis için topikal retinoid, zileuton, 
cilt hidrasyonu, topikal nemlendiriciler önerilir. Spastisi-
te ve kontraktürler için fizik tedavi programları ve gerekli 
olursa cerrahi tedavi uygulanır. Bizim vakamıza da topikal 
keratolitik tedavi ve fizik tedavi programı verildi.
Sonuç olarak; bu olgu, Sjogren Larsson sendromunun na-
dir görülmesi, iktiyozis ve spastik paraparazinin ayırıcı ta-
nısında bu sendromun da düşünülmesi gerektiğini vurgu-
lamak için sunuldu.
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Resim 5. KNAA metabolit değerleri hafif azalmış, Cre piki hafif 
artmış, NAA/Cre değerindeki artışa ve NAA değerindeki azal-
maya bağlı olarak metabolit oranları hafif azalmış izleniyor.
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Özet
Sitagliptin inkretin hormon sistemi üzerinden etki eden, DPP-IV inhibitörü grubundan, diabetes mellitus (DM) te-
davisinde kullanılan yeni jenerasyon bir  ajandır. Tek başına kullanıldığında hipoglisemiye neden olmamaları ile  
kilo alımı üzerine nötr etkileri gibi avantajları vardır. En sık yan etki olarak baş ağrısı, farenjit görülür ve klinik 
çalışmalarda bazı ciddi istenmeyen olaylara (akut karaciğer hasarı, renal yetmezlik, rabdomiyoliz) neden olduğu 
gösterilmiştir. Sitagliptin ve metabolitleri allerji ve hipersensitivite reaksiyonlarına neden olabilmektedir. Sitagliptin 
ile ilişkili kutanöz lökositoklastik vaskülit daha önce literatürde tanımlanmamıştır. Bu olgu sunumunda sitagliptin 
kullanımına bağlı gelişmiş olan kutanöz lökositoklastik vaskülitli bir vaka sunulmaktadır. Sitagliptin tip 2 diyabet 
tedavisinde yaygın kullanılmakta olup, hekimlerin bu nadir fakat ciddi ilaç yan etki olasılığının farkında olmaları 
gerekmektedir.
Anahtar Kelimeler: Sitagliptin, kutanöz lökositoklastik vaskülit, ilacın indüklediği vaskülit.

Abstract: 
Sitagliptin is a new generation theurapeutic agent of diabetes mellitus belongs to dipeptidyl peptidase-IV inhibitor 
class which acts via the incretin hormone system. The advantages are the absence of hypoglycemia when used as 
monotherapy. Trials that reported the weight effects of sitagliptin found modest increases or decreases. The most 
common side effects of sitagliptin are headache and pharyngitis, and few serious adverse events were observed dur-
ing clinical trials. Sitagliptin and metabolites may cause hypersensitivity reactions. Sitagliptin associated cutaneous 
leukocytoclastic vasculitis  has not been described previously in the literature . Here, we report a case of  cutaneous 
leukocytoclastic vasculitis due to probable sitagliptin usage. As sitagliptin is a widely used agent in type 2 diabetes 
mellitus treatment, physicians should be aware of the possibility of this rare but potentially serious adverse event.

Keywords: Sitagliptin, cutaneous leukocytoclastic vasculitis, drug induced vasculitis

Sitagliptin Induced Cutaneous Leukocytoclastic Vasculitis: A Case Report

aka sunumuv

Giriş
Diyabet  tedavisinde kullanılan inkretin hormon analoğu 
glukagon-benzeri peptid-1 (GLP-1) agonistleri ve dipepti-
dil- peptidaz-IV (DPP-IV) inhibitörleri glisemik regülasyo-
nu düzelten yeni jenerasyon oral antidiyabetiklerdir. DPP-
IV inhibitörleri, glukagon benzeri peptid-1(GLP-1) ve gast-
rik inhibitör polipeptid(GIP)’in yıkımını inhibe ederek, ink-
retin hormonlarını arttırmak suretiyle etki gösterirler (1).

DPP-IV inhibitörlerinin (sitagliptin,vildagliptin)  bulan-
tı, diyare, karın ağrısı, ılımlı hipoglisemi, baş ağrısı, nazo-
farenjit ,  üst solunum yolu enfeksiyonu gibi yan etkileri 
mevcut olup, nadiren pankreatit vakaları da bildirilmiştir. 
Bunlardan  sitagliptin ve metabolitlerinin ciddi allerji ve 
aşırı duyarlılık reaksiyonlarına neden olabileceği de göste-
rilmiştir (2,3,4). Vaskülitler primer gelişebileceği gibi, en-
feksiyonlara ve ilaçlara bağlı olarak sekonder de gelişebi-
lirler. İlaç kullanımına bağlı vaskülitler akut kutanöz vas-
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külitlerin yaklaşık %10’unu oluşturmaktadır (5). Tanı;  ila-
ca maruz kalma, başlangıç, reaksiyonun seyri ve zamanla-
ması, ilacın yeniden verilmesi üzerine tekrarlayan dökün-
tülerin analizi ile yapılır (6). Biz burada sitagliptin kullanı-
mına bağlı olarak gelişen kutanöz lökositoklastik vaskülit-
li vakayı sunmaktayız.

Olgu
Altı yıldır tip 2 diyabet tanısıyla takip edilen ve metformin 
2000 mg/gün tedavisi alan, 46 yaşındaki erkek hasta kan 
şekeri regülasyonu için kliniğimize başvurdu. Tedavisine 
sitagliptin 100 mg eklendi. Onbeş  gün sonra hasta bacak-
larında aniden ortaya çıkan yaygın döküntüleri olması üze-
rine polikliniğimizde tekrar değerlendirildi. Hastanın cilt 
döküntüleri dışında herhangi bir şikayeti yoktu. Özgeçmi-
şinde koroner arter hastalığı, hiperkolesterolemi ve hipoti-
roidisi olan hasta bu tanılarına yönelik olarak   asetilsali-
silik asit 100 mg/gün, L-tiroksin 100 mcg/gün  ve atorvas-
tatin 20 mg /gün kullanmaktaydı. Sigara, alkol veya her 
hangi bir yabancı madde kullanım öyküsü yoktu. Hasta-
nın özgeçmişinde allerjik reaksiyon veya vaskülit hikaye-
si yoktu. Fizik muayenesinde; boy:175 cm, vücut ağırlığı: 
120 kg, Beden kitle indeksi(BKI): 39 kg/m2, kan basıncı: 
130/85 mmHg , vücut ısısı: 36.5  ºC tespit edildi. Kardiyo-
vasküler ve solunum sistemi muayenesinde patolojik bul-
gu saptanmadı. Hastanın cilt muayenesinde her iki baca-
ğında  palpabl, ısı artışı göstermeyen, basmakla solmayan 
purpura tarzında döküntüler izlendi (Resim I). 

Mukozal bir lezyonu yoktu.  Bilateral popliteal, posteri-
or tibial ve dorsalis pedis nabızları alınıyordu. Sistemik 
muayenesinde alt ekstremitedeki döküntüler dışında pato-
lojik bulgu saptanmadı.  Laboratuar incelemesinde; açlık 
kan glukozu: 210 mg/dl, HbA1C: % 7, Total kolesterol: 
236 mg/dl, trigliserid: 235 mg/dl, LDL-kolesterol:153 mg/

dl olarak normalden yüksek saptanırken AST, ALT, serum 
kreatinin, kan üre azotu, sedimentasyon ve CRP değerle-
ri ile kan sayımı normaldi. Total IgE düzeyleri ile  vaskülit 
belirteçleri (ANA, anti-DNA, RF, p-ANCA, C3, C4) nor-
maldi. Tam idrar tetkikinde +3 glukoz ve +1 protein sap-
tanması üzerine bakılan günlük protein atılımı düzeyi 47 
mg/gün olarak ölçüldü.  Tam idrar tahlilinde nefrit ile iliş-
kili yeni bir bulgu saptanmadı.  Abdomen ultrasonografi 
incelemesinde grade 2 karaciğer yağlanması tespit edildi. 
Hastanın hikayesi, fizik muayenesi ve laboratuvar bulgula-
rı gözönüne alındığında,  bu döküntülere sebep olacak ola-
sı sitagliptin tedavisi dışında yeni bir ajan veya enfeksiyon 
mevcut değildi. Hasta dermatoloji bölümüne konsülte edil-
di. Dermatoloji bölümünce yapılan cilt biyopsisi sonucu  lö-
kositoklastik vaskülit ile uyumlu olarak geldi. Histopatolo-
jik incelemede; dermiste ödem ve damar duvarlarının tüm 
tabakalarında dekstrüksiyon, perivasküler fibrin birikimi ve 
polimorfonükleer lökositlerden oluşan inflitrasyon ve erit-
rosit ekstravazasyonu görülmekteydi (Resim II). Sitagliptin 
tedavisinin  kesilmesini takip eden 10 gün içerisinde has-
tanın döküntüleri geriledi ve takipte kayboldu.

Tartışma
Diyabet tedavisinde son dönemde keşfedilen ve inkretin 
bazlı tedaviler olarak bilinen  DPP-4 inhibitörleri, HbA1c 
değerlerinde  %1,5’lara varan düşüşlere neden olması, di-
ğer ilaçlar ile etkileşimlerinin olmaması, kolay tolere edi-
lebilir olmaları, kilo alımı üzerine nötr etkilerinin olması 
ve aşikar hipoglisemiye neden olmamaları nedeniyle ter-
cih edilmektedirler.
Klinik deneyimlerimizde de tecrübe ettiğimiz gibi DPP-4 
inhibitörleri ile hafif düzeyde bulantı ve dispeptik yakın-
malar dışında önemli bir yan etki görülmemektedir. Sitag-
liptin ve bazı metabolitlerinin ciddi alerji ve aşırı duyarlı-

Sitagliptin Kullanımına Bağlı Gelişen Kütanöz Lökositoklastik 
Vaskülit:  Olgu sunumu

Resim I : Alt ekstremitedeki cilt bulgularına ait görünüm.

Resim II : Ciltten alınan  punch biyopsi örneğine ait patoloji 
preperat görünümü (HEX200)



lık reaksiyonlarına yol açabileceği bildirilmiştir. Bu alerjik 
reaksiyonlar; kızarıklık, ürtiker, dudak, dil ve yüzde şişme 
nedeniyle nefes almada zorluk ve yutma güçlüğü şeklin-
de ortaya çıkabilmektedir (2,3,4,5). Literatürde sitagliptin 
kullanımına bağlı vaskülit tanımlanmamıştır.
Vaskülit, kan damarlarında inflamasyon, destrüksiyon ve 
nekroz ile karakterize bir hastalıktır. Her tür ve boyuttaki 
damarı ve organ sistemini etkileyebilirse de, küçük damar 
vaskülitleri en sık görülen tipidir. Küçük damar vaskülit-
leri; hipersensitivite vasküliti, allerjik vaskülit, nekrotizan 
vaskülit, lökositoklastik vaskülit  terimleriyle de isimlen-
dirilmektedir.  
Lökositoklastik vaskülit ciltteki küçük damarları etkileyen 
ve genellikle  alt ekstremitelerde üzerine basmakla solma-
yan palpabl purpura şeklinde cilt lezyonları ile karakteri-
ze bir durumdur. Hemorajik büller, ülserler, nodüller ve di-
jital nekroz ile de karakterize olabilirler (6).  Etiyolojide 
ilaç ve enfeksiyon öyküsünün ön planda olması, genellik-
le kısa süreli ve tek atak olarak ortaya çıkmasına rağmen, 
aynı patolojik bulguya çok sayıda primer ve sekonder siste-
mik vaskülitinde neden olabileceği akılda tutulmalıdır (7).
İlaç kullanımına bağlı vaskülitler akut kutanöz vaskülitle-
rin yaklaşık %10’unu oluştururlar (8).  Tanısı ve diğer has-
talıklar ile ayırıcı tanısı zor olabilmektedir. Tanı ve değer-
lendirme ilaca maruz kalma, başlangıç, reaksiyonun seyri 
ve zamanlaması, ilacın yeniden verilmesi üzerine tekrar-
layan erüpsiyonların zamanlaması, özelliği ve benzer du-
rumların gelişip gelişmediğine bakılarak yapılır. 
Cilt biyopsisi, eritroderma, vezikül oluşumu, purpura, püs-
tül oluşması ve cilt gerginliğinin artması gibi ciddi reaksi-
yonu  olan hastalarda düşünülmelidir (9).  Kütanöz küçük 
damar vasküliti olan hastalarda dokuda eozinofili olması 
ilaca bağlı olabileceğinin  bir işareti  olabilir (10).
Bizim hastamızda alt ekstremitelerde basmakla solmayan 
purpurik döküntüler mevcuttu. Hastanın sistemik herhan-
gi bir sorununun olmaması , ANA , RF  ve diğer labora-
tuvar değerlerinin normal  olması, enfeksiyon öyküsünün 
olmaması, sitagliptin kullanım öyküsünün 2 hafta olma-
sı bize ilaca bağlı vaskülit tanısını düşündürdü. Histolo-
jik incelemede görülen dokuda şüpheli eozinofilik infilt-
rasyon  ilaç etiyolojisini desteklemekte idi. İlaç kesilme-
si ile belirtilerin gerilemesi ve 10 gün içinde de kaybolma-
sı tanımızı güçlendirdi. Ancak bu yan etkinin kesin olarak 
sitagliptin tedavisine bağlı olup olmadığının teyit edilmesi 
için, ilacın  tekrar başlanması ve aynı döküntülerin tekrar 
görülmesi gerekmektedir. Lökositoklastik vaskülit önemli 
bir yan etki  olduğundan bu teyidi yapamadık.  Sonuç ola-
rak, literatürde inkretinler ve DPP-4 inhibitörlerinin  vas-
külit yaptığına dair bildirimler olmamakla beraber DPP-4 

inhibitörlerinin de kutanöz lökositoklastik vaskülite  ne-
den olabileceğinin mutlaka akılda tutulması gereklidir.
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Nütrisyon Desteğinin Laparoskopik Ayarlanabilir Stomalı Mide Bandı Ameliyatının 
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Özet
Günümüzde çok yaygın kullanılan bir cerrahi yöntem olan, laparoskopik ayarlanabilir stomalı mide bandı ile mor-
bid obez olgumuza toplam yiyecek alım miktarı kısıtlanarak ağırlık kaybettirildi. Olgumuzun diyeti, cerrahi yönteme 
özel dört evre olarak düzenlendi. Postoperatif altı ay boyunca oral enteral beslenme desteği ile modüler toz protein 
verildi. Laparoskopik ayarlanabilir stomalı mide bandı uygulaması ile fazla kilosunun %50’ini kaybetmesi sağlandı. 
Anahtar Kelimeler: Beslenme yönetimi; metabolik cerrahi; obezite cerrahisi; morbid obezite; laparoskopik ayarla-
nabilir mide bandı 

Abstract
Laparoscopic adjustable gastric banding is the most common bariatric procedure worldwide. The postoperative diet 
for our case was adjusted in four stages for our case. The patient received oral supplementation and modular protein 
preparation for six months. The patient had 50% excess weight loss.
Keywords: Nutritional management; metabolic surgery; obesity surgery; morbid obesity; laparoscopic adjustable 
gastric banding 

Effects of  Nutritional Support on Outcomes After Laparoscopic Adjustable 
Gastric Banding: A Case Report

v

Giriş
Laparoskopik ayarlanabilir stomalı mide bandı (LAGB), 
dünya çapında çok popüler, minimal invaziv, güvenli, ya-
şam kalitesini artıran, kurallara uyulduğu takdirde komp-
likasyonları çok az olan kısıtlayıcı bir bariatrik cerrahi iş-
lemdir (1,2). Bu yöntemde hastanın yiyecek alımı kısıtla-
narak kilo vermesi hedeflenir (3). 
Biz bu olguda, morbid obez bir olguda LAGB ile oral en-
teral ve beslenme desteğinin kilo kaybı, antropometrik ve 
biyokimyasal ölçümler ile beslenme durumu üzerine etki-
si sunulmaya çalışıldı.

Olgu Sunumu
Kliniğe başvurusunda boyu 165 cm, 114 kg ve 41.87 kg/
m2 beden kitle indeksli (BKİ) 42 yaşındaki bayan olgunun 

preoperatif (preop) bir komorbiditesi bulunmamaktaydı. 
Olgumuza hastanemizde pars flaccida tekniği ile LAGB 
uygulandı. Preop ve postoperatif (postop) birinci, üçüncü, 
altıncı, dokuzuncu, 12., 18. ve 48. aylarda olgunun klinik 
durumu, antropometrik ölçümleri ve biyokimyasal analiz-
leri yanında komplikasyonları ve beslenme durumu de-
ğerlendirildi. Diyeti dört evre olarak düzenlendi. Birinci 
evredeki berrak sıvı diyetten dördüncü evreye altı hafta-
da ulaşıldı. Yaşam boyu sürdürülecek diyetinde, yiyecek-
leri 30 dk’da 100 ml hacminde olacak şekilde alması sağ-
landı. Postop altı ay boyunca oral enteral beslenme desteği 
(Novasource Diabetes®-Nestle Nutrition) ile modüler toz 
protein (Protifar®-Nutricia) verildi. LAGB uygulaması ile 
fazla kilosunun %50’ini kaybetmesi hedeflendi. 
Olgunun postop fazla kilo kaybı oranları (FKKO%) birin-
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ci, üçüncü, altıncı, dokuzuncu, 12., 18 ve 48. aylarda sıra-
sıyla %2.80, %10.96, %21.05, %30.60, %32.45, %43.85 
ve %50.00  bulundu. BKİ’i 48. ayın sonunda 21.00 kg/m2 
hesaplandı (Tablo I). 
Olgumuzun preop açlık kan şekeri, HbA1c, albumin, fos-
for, magnezyum, total protein, trigliserit, HDL, serum de-
miri, serum demir bağlama kapasitesi (SDBK), total demir 
bağlama kapasitesi (TDBK), vit. B12, ferritin ve folik asit 
düzeyleri normal seviyelerdeydi. Serum demirinin, serum 
demir bağlama kapasitesinin, ferritinin ve folik asitin de 

18 ayın sonunda biraz düştüğü ancak normal sınırlarda ol-
duğu görüldü. Serum demirinin 40’dan 27 ug/dL (25-156), 
serum demir bağlama kapasitesinin 329’dan 282 ug/dL’ye 
(110-370), ferritinin 25.4’den 24 ng/mL’a (5-148) ve folik 
asitin de 11.4’den 3.73 ng/mL’a (>2.7) düştüğü tespit edil-
di (parantez içindekiler normal değerlerdir). Preop yüksek 
olan LDL ve total kolesterol seviyelerinin de, postop normal 
seviyelere indiği tespit edildi. HDL, 40 mg/dl’den 59 mg/
dl’e, vit. B12 de, 204’den 216 pg/ml’a yükseldi (Tablo II). 

Zaman (ay) Preop Postop 1 Postop 3 Postop 6 Postop 9 Postop 12 Postop 18 Postop 48

Ağ (kg)  114.00	 110.80  101,.0 90.00 79.10 77.00 64.00 57.00
BKİ (kg/m2) 41.87	    40.70 37.28 33.06 29.05 28.28 23.5 21.0
FKKO% - 2.80 10.96 21.05 30.60 32.45 43.85 50.0

Bel çevresi (cm) 129.00	 128.50   110.70 105.00 92.00 90.00 83.00 79.00
 Kalça çevresi (cm)	 144.00	   135.50 130.00	 119.00 115.30 111.50 98.00 88.00
Bel/kalça oranı  0.89 0.95 0.85 0.88 0.79 0.81 0.84 0.89

Tablo I:  Olgunun antropometrik ölçümleri 

Zaman (ay) Preop Postop 1 Postop 3 Postop 6 Postop 9 Postop 12 Postop 18 Postop 48
Albumin (35-50 g/L) 49.00 49.00 44.00 42.00 46.00 42.00 37 51
Protein  (61-79 g/L) 74.00    74.00 77.00 76.00 80.00	 75.00 69.00 78
GGT (7-64 IU/L) 21.00   20.00 16.00 15.00 16.00 11.00 12.00 15
HbA1c  (4-6) 5.22 4.80 4.50 6.15 5.37 5.86 4.78 4.55
Glukoz  (60-100 mg/dL)	 135         81.00 66.00 70.00	 76.00	 76.00	 64.00 73.00
Kolesterol (<200 mg/dL) 240.00  231.00 214.00	   223.00	   257.00 202.00 203.00 172.00
LDL (<130 mg/dL) 163.00 164.00	   140.00 154.00	   185.00 133.00 129 133
HDL (35-150 mg/dL) 40.00 40.00 40.00	 45.00 48.00	 46.00 59.00 62.00
Trigliserit (<200 mg/dL)	 134.00 134.00 172.00 120.00 118.00 113.00 65.00 112.00
Urik asit  (2.7-8.5 mg/dL) 4.79 4.50 4.50 5.00	 4.10 4.20 4.15 4.22
AST  (8-33 U/L) 11.00 9.00 14.00 14.00 7.00 15.00 13.00 12.00
ALT  (5-40 U/L) 12.00 10.00 15.00 14.00 9.00	 9.00 12.00 11.00
Fosfor (2.5-4.6 mg/dL) 3.2 3.30 3.80 4.30 3.80 3.52 4.26 4.36
Mağnezyum (1.6-3 mg/dL) 2.44 2.46 2.23 2.44 2.57 2.03 2.21 2.32
Serum Demiri (25-156 ug/dL) 42 40 115 61 98 31 27 88
Ferritin (5-148 ng/mL) 22.56 25.40 20.70 24.50 26.10 50.50 24.00 59.67
SDBK (110-370 ug/dL) 332 329 274 266 239 225 282 356
TDBK (250-425 g/L) 371 369 389 327 337 256 355 387
Vit B12 145-980 pg/mL) 212 204 231 312 277 300 216 422
Folik Asit (>2.7- ng/mL) 13.60 11.40 12.78 12.20 11.00 7.10 3.73 13.5

Tablo II: Olgunun biyokimyasal ölçümleri

Effects of  Nutritional Support on Outcomes After Laparoscopic 
Adjustable Gastric Banding: A Case Report
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Olgunun aldığı diyetinin besin öğeleri değerleri Tablo 3’de 
verilmiştir. İlk birinci ayda sıvı (iki hafta) ve yumuşak (üç 
hafta) diyet tüketmesi sağlandı. Altıncı haftadan itibaren, 
olgunun ömür boyu sürdüreceği katı diyete geçildi. Takip 
periyoduna göre iki, üç ve altı ay arası besin tüketim kayıt-
ları ortalaması alındı. Altıncı,  dokuzuncu ve 12. ay kont-
rollerindeki tüketimlerine bakılarak 6-12 ay arası ortala-
maları değerlendirildi.
Postop ilk ay içinde olgunun diyetle 530 kalori (kal)/gün, 
diyabetik enteral üründen de 343 kal/gün olmak üzere to-
tal olarak 951.83 kal/gün aldığı saptandı. Bu dönemde tü-
ketilen enerjinin %53.0’ı karbonhidrattan, %22.0’ı prote-
inden ve %25.0’ı yağdan karşılandı. Olgunun 2-6 ay ara-
sında tükettiği enerji toplam olarak 1700 kal/gün, 6-12 ay 
arasında 1346 kal/gün ve 12. aydan sonra da 1780 kal/gün 
idi. Toplam alınan enerji 48. ayda 1650 kal/gün oldu ve 
bunun % 48.0’ini karbonhidrat, % 20.0’sini protein ve % 
32.0’ini yağ oluşturdu.
Preop dönemde herhangi bir komorbiditesi bulunmayan 
olguda postop birinci, üçüncü, altıncı, dokuzuncu ve 12. 
aylarda bulantı, kusma ve konstipasyon izlenirken bu şika-
yetlerin birinci yıldan sonra azaldığı görüldü. 

Tartışma
Morbid obezitenin tedavisinde cerrahi yöntemlerden 
LAGB, uygun ve yeterli diyetle kilo vermede etkili olmak-
tadır ve hastalar tarafından iyi tolere edilmektedir (4). 
Yapılan bir araştırmada morbid obezlere uygulanan LAGB 
öncesi, BKİ’leri 32–66.6 kg/m2’den bir yılın sonunda 
22–37 kg/m2’ye inmiştir (5-8). Bizim olgumuzla sonuçlar 
benzerlik göstermektedir (Tablo 1). Obez hastalarda BKİ 
ile birlikte antropometrik ölçümlerin, metabolik riskin en 
iyi belirleyicileri olduğu bildirilmiştir. Bu ölçümler normal 
değerlerin üzerine çıktığında metabolik sendromun riskini 
artırmaktadırlar (9). 
Olgumuzun HDL-kolesterol seviyeleri preop dönemden 
postop bir yılın sonunda ve sonrasında önemli derecede 
yükselme göstermiştir. Benzer çalışmalarda da HDL koles-
terol düzeylerinin istatistiksel olarak önemli derecede dü-
zeldiği görülmüştür (7, 10, 11). Olgumuzda da yüksek olan 
trigliserit seviyeleri, operasyon sonrası 1-4 yılda istatistik-
sel olarak önemli düzeylerde iyileştiğini tespit eden litera-
türle uyum sağlamıştır. HDL- kolesterolünün yükselmesi 
ve trigliserit konsantrasyonunun düşmesi ile karakterize, 
dislipideminin iyileştiği ve kardiyovasküler riskin azaldığı 
bildirilmiştir. Bu sonuçlar açıkca, lipid metabolizması üze-
rine ağırlık kaybının etkisini gösteriyor (7, 10, 11).
Bariatrik cerrahi, yüksek olan glukoz düzeylerini önem-
li derecede iyileştirmektedir (12). Bizim olgumuzda da ta-

kip periyodunda, yüksek olan glukoz düzeylerinde olumlu 
yönde azalma olmuştur. 
Postop LAGB’de hastaların, 6. haftadan sonra ömür boyu 
sürdürülecek katı diyetlere geçilmesi önerilmekte ve hipo-
kalorik diyet tükettikleri (950 – 1875 kalori) bildirilmek-
tedir (10,13-15 ). Tüketilen hipokalorik diyetlerin, toplam 
enerjilerinin %35-50%’si karbonhidrattan, %25-35’i, yağ-
dan ve %25-30’u proteinden oluşmalıdır (16). Olgumuz 
da, beslenme şekli ve besin öğeleri içeriği açısından litera-
türle uyumludur. 

Sonuç
Bariatrik cerrahiyi takiben hastaların katı yiyecekleri al-
mada özellikle ilk üç ayda sıkıntıları olması nedeniyle ye-
terli ve dengeli beslenmelerini (postop hastaların ilk altı ay 
genelde katı, kuru, yapışkan yiyecekleri yemede yaşadık-
ları sıkıntılar nedeniyle) sağlayabilmek, oluşabilecek in-
sülin direncini kırmak ve protein malnütrisyonunu önle-
mek için proteine gereksinim duymaktadırlar. Bu neden-
lerle postop 2-6 ay süreyle oral enteral beslenme desteği  
ile modüler toz protein verilmelidir. Bu süre hastaların kli-
nik durumlarına göre de değişebilmektedir (13,14,17). 	
Morbid obez olguya uygulanan LAGB ile oral enteral ve 
postop ilk altı ay süreyle verilen oral enteral beslenme ve 
sonrasında uygun beslenme desteğin ve obezite çalışma 
grubunun düzenlediği özellikli takip programı, olgunun 
18. ayın sonunda ideal ağırlığına erişmesini sağladı.
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Subclavian Stenosis: Forgotten Cause Of Carotid Bruits         

v

Özet

Otuz yedi yaşında erkek hasta miyokart enfarktüsü ve senkop tanılarıyla kliniğimize yatırıldı. Fizik muayenesinde 
sol radiyal arter nabız yokluğu, sağ (80/50mmHg) ve sol (110/70mmHg) kol arasında kan basıncı farkı ve sol boyun-
da karotis üfürümü saptandı. Korotis Doppler USG normal izlendi. Anjiyografisinde sirkumflex arterde ciddi daral-
ma(%90), karotis arterin normal, vertebral arter çıkış yeri öncesi subklaviyan arterde %70 darlık olduğu görüldü. sir-
kumfleks ve subklaviyan artere perkütan anjiyoplasti işlemi yapıldı. İşlem sonrası semptomları düzeldi, sol kol radi-
yal nabzı normale döndü, karotis üfürümü düzeldi.

Anahtar Kelimeler: Karotis üfürümü; subklaviyan darlık; subklaviyan koroner çalma sendromu; koroner anjiyografi 

Abstract

A 37 year-old man admitted our clinic with myokardial infarcts and syncope. Physical examination revealed a lack 
of radial artery pulse, blood pressure difference between left (80/50 mmHg) and right (110/70) arms, and the carotid 
bruits heard at left neck. Angiography revealed a severe circumflex stenosis (90%), normal carotid arteries and a criti-
cal (70%) stenosis of the subclavian artery proximal to the left vertebral artery origin.  With these findings, circumflex 
and subclavian arteries stenting were performed. After the procedure, the patient was asymptomatic and regained 
palpable left radial pulse and lacking the carotid bruit. 

Keywords: Carotid bruits; subclavian stenosis; subclavian-koroner steal syndrome; coronary angiography

Giriş
Karotis oskültasyonu koroner arter hastalarında fizik mu-
ayenenin önemli bir parçasıdır. Karotis arterde duyulan 
üfürüm genellikle karotis arterindeki normal akıma engel 
olan önemli aterosiklerotik bir plak nedeniyle oluşur. Bo-
yun bölgesindeki üfürüm Subklaviyan ya da vertebral ar-
ter darlık üfürümlerinin yayılmasına bağlıda duyulabilir1. 
Bu yazıda, koroner arter hastalarında karotis üfürümüne 

neden olabilen ve ciddi klinik önem arz eden fakat genel-
likle ihmal ettiğimiz subklaviyan arter darlığı olan bir has-
tayı sunuyoruz

Vaka Sunumu
37 yaşında erkek hasta, göğüs ağrısı ve senkop yakınmala-
rıyla hastanemize başvurdu. Senkop yakınması son bir yıl-
dır varmış. Senkop tanısı ile yapılan Karotis USG’si nor-
mal saptanmış. Diyabetes Mellitus Tip I tanısı nedeniyle 

ORTADOĞU TIP DERGİSİ 4 (4): 206-207 2012



insülin kullanıyor. Fizik muayene, sol boyun bölgesinde 
belirgin sistolik üfürüm, kolları arasında belirgin kan ba-
sıncı farkı (sol kol 80/50mmHg, sağ kol 110/70mmHg) ve 
sol kol radiyal arter nabız yokluğu dışında normal izlendi. 
Elektrokardiyografide II-III-aVF derivasyonlarında Q dal-
gası ve ağrı sırasında olan dinamik I-aVL derivasyonların-
da 0.5mV ST depresyonu izlendi. Ekokardiyografi inferior 
duvar akinezisi ve sol ventrikül fonksiyonlarında azalma 
(EF%40) dışında normaldi. Troponin değeri 0,6mg/dl’ye 
yükseldi. Yapılan koroner anjiyografide sol ön inen arterde 
%50, CX arterde %95 ve sağ koroner arterde (RCA) %100 
daralma izlendi (Şekil1). RCA lezyonu kronik kabul edil-
di ve CX arter lezyonuna perkütan koroner girişim işlemi 
başarıyla uygulandı. Subklaviyan çalma sendromu semp-
tomları ve karotis üfürümü nedeniyle karotis ve subklavi-
yan anjiyografisi yapıldı. Karotis arteri normal ve verteb-
ral arterden subklaviyan artere ters akım ile subklaviyan 
arterde %70 darlık izlendi (Şekil2). İki gün sonra  subkla-
viyan artere direkt stent yerleştirildi. İşlem sonrası sol bo-
yunda duyulan üfürümün kayboldu ve sol kol nabızlarının 
normale döndü. Hastanın yakınmaları taburculuk ve son-
rası bir aylık kontrolde tekrarlamadı.

Tartışma
Karotis üfürümü, karotis arter darlığının bir bulgusu ola-
rak kabul edilir. Bununla beraber karotis oskültasyonunun 
önemli karotis arter darlığı saptamadaki duyarlılığı sade-
ce %56’dır 2. Duyulan üfürüm eksternal karotis arter dar-
lığına, hiperdinamik dolaşıma veya yansıyan servikal ya 
da subklaviyan arter üfürümlerine bağlı gelişebilir ve tek 
başına muayene ile ayrılması zordur1. Vakamızda karotis 
üfürümü infrakılaviküler üfürümün yayılmasına bağlı ge-
lişmiş olabilir. Son revaskülarizasyon kılavuzunda koro-
ner revaskülarizasyon uygulanacak hastalarda internal ka-

rotis hastalığı açısından karotis üfürümün Duplex ultraso-
nografi (USG) yöntemlerle değerlendirilmesi önerilmek-
tedir3. Vakamızda karotis Duplex USG normal olmasına 
rağmen, karotis üfürümü mevcuttu. Subklaviyan arter ste-
nozu sol internal meme arterin (LIMA) greft olarak kulla-
nıldığı koroner bypass operasyonlarında büyük önem ta-
şımaktadır. LIMA ostiyumu öncesinde önemli subklavian 
arter darlığı, LIMA akımında azalmaya neden olarak subk-
laviyan koroner çalma sendromuna neden olabilir4. Bu 
sendromun LIMA greftinin kullanıldığı koroner bypasslı 
hastaların %0.2-0.7’sinde geliştiği tahmin edilmektedir5. 
Karotis üfürümü varlığında özellikle de kollar arasında 20 
mmHg’nin üzerinde kan basıncı farkı olması durumunda 
subklaviyan arter darlığı tanıda mutlaka düşünülmelidir6.  
Sonuç olarak karotis üfürümü ne karotis darlığının eşdeğe-
ri kabul edilmeli ne de karotis stenozu olmadığında önem-
siz bir bulgu olduğu düşünülmelidir.
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Şekil 1. Sol sirkumfleks arter-
de göğüs ağrısına neden olan 
%90 darlık görünmektedir.

Şekil 2. Subklavian arterde 
vertebral kan akımında çal-
maya neden olan darlık iz-
lenmektedir.
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Tumor Lysis Syndrome After Intraperitoneal Chemotherapy: A case report

Dear Sir,
We would like to submit this case report entitled “Tu-
mor Lysis Syndrome After Intraperitoneal Chemotherapy: 
A case report” for publication in “Ortadoğu Tıp Dergisi” 
This case is original and has not been published elsewhere 
and if accepted in, “Ortadoğu Tıp Dergisi” will not be re-
published in any other journal in the same or similar form 
without the written consent of the Editor of “Ortadoğu Tıp 
Dergisi”. The manuscript has been read and approved by 
all authors. We ask your time and efforts to review our pa-
per. Please do not hesitate to contact us if any question ap-
pears on our work. With kind regards.
Tumor Lysis Syndrome after Intraperitoneal Chemothe-
rapy: A case report 
In ovarian tumors intraperitoneal chemotherapy is pre-
ferred, because by this way high-dose chemotherapeutic 
agent can be used and drug exposure time of the tumor 
tissue gets longer (1). Intraperitoneal usage of Cisplatin 
and carboplatin, methotrexate, 5-fluorouracil, mitoxantro-
ne, cytarabine, bleomycin, topotecan, interferon, and pac-
litaxel have been tried (2-4). 
In solid tumors, tumor lysis syndrome after intraperitone-
al chemotherapy is a situation which occurs rarely. An 86 
years old female patient who had the diagnosis of metas-
tatic ovarian carcinoma could not take aggressive chemot-

herapy because of her age and disorders in general conditi-
on. For this reason 6 cures etoposide 50 mg/day for 21 day 
in every month were given. In the follow-up of the patient 
there was recurrent tense ascites. Since paracentesis has 
begun to be necessary three days a week, we performed a 
new chemotherapy protocol for the palliative treatment. In 
this protocol 200 mg cisplatin in 200 cc saline was given 
intraperitoneally in half-hour with mannitol which was gi-
ven in 100 cc saline in twelve hours. Before the treatment 
her renal functions were completely normal. Three days 
after cisplatin implementation acute renal failure has oc-
curred.  Her laboratory examinations before and after tre-
atment are shown in Table 1.

 
Before 

Cisplatin 

After 

Cisplatin
Normal Range 

Urea  (mg/dl) 33 139 (10-50)

Creatinine  (mg/dl) 1.05 5.5 (0.5-1.2)

Uric acid  (mg/dl) 3.2 12.22 (2.6-6.0)

Calcium  (mg/dl) 8.75 7.7 (8.4-10.2)

Phosphorus (mg/dl) 3.6 8.44 (2.7-4.5)

Sodium  (mmol/l) 139 132 (136-145)

Potassium  (mmol/l) 3.8 5.73 (2.5-5.1)

Table.I Laboratory values of the patient

e



Tumor lysis syndrome was considered based on her clini-
cal picture and biochemical results. Hydration, aluminum 
hydroxide and phosphorus-binding treatment were perfor-
med and hemodialysis was not required.  After 17 days of 
cisplatin implementation her renal functions and labora-
tory findings returned to normal.
Intraperitoneal chemotherapy for solid tumors is a com-
monly used treatment. To the best of our knowledge this 
is the first reported case of acute renal failure due to intra-
peritoneal drug administration. Following intraperitoneal 
drug application, acute renal failure as a systemic compli-
cation is very rare but this possibility must be kept in mind.
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ORTADOĞU TIP DERGİSİ / YAZIM KURALLARI
YAZARLARIN DİKKATİNE
Kapsam: Ortadoğu Tıp Dergisi, üç ayda bir sayı olacak şekilde yılda 4 kez (Mart, Haziran, Eylül ve Aralık) yayınlanır. Der-
gi, tıbbın değişik alanlarında yapılan klinik veya deneysel araştırmaları, özgün olgu sunumlarını, editöre mektup yazıla-
rını, teknik yazıları ve bir konu hakkında yazılmış davetli derlemeleri kabul eder. Bölgesel sıklık ve özellik gösteren tıbbi 
konularda yazılan araştırma ve olgu sunumu yazılarına öncelik verir. Ayrıca Dergide tıp alanında yapılacak olan ulusal ve 
uluslararası bi- limsel toplantı veya sempozyumlar da duyurulur. Yazarlar ve okuyucular arasındaki bilimsel iletişim yazıla-
rını yayınlamak veya yayınlamamak editörün yetkisindedir. Editör ve Yayın Yürütme Kurulu burada belirtilen kuralları tam 
olarak karşılamayan bir yazıyı doğrudan ret etme, uygun değişiklikleri kendisi yapma veya bu değişiklikleri yapmak üzere 
yazara geri gönderme yetkisine sahiptir. Dergide daha önce başka yerde yayınlanmamış ve Dergi Yayın Kurulu ve Yazı İn-
celeme Kurulunca uygun görülen yazılar yayınlanır. Gönderilen yazılar  konu ile ilgili üç yazı inceleme kurulu üyesinden 
ikisinin olumlu görüşü aldığında yayınlanmaya hak kazanır. Daha önce Kongrede poster veya sözlü sunumu yapılmış olan 
bildiriler, belirtilmek kaydıyla Dergide makale veya olgu sunumu olarak yayınlanabilir.  

Yayın Dili: Derginin yayın dili Türkçe ve İngilizcedir.  Makalelerin ingilizce yazılmış “özet bölümü” olmalıdır. İngilizce ha-
zırlanmış metinlerin (yabancı uyruklu olanlar hariç) “Türkçe özeti” olmalıdır. Editör, yayınlanmak üzere gönderilmiş ve de-
ğerlendirme sürecinin sonunda yayınlanma kararı verilmiş ve Türkçe yazılmış yazıların birebir İngilizce’ye çevrilmesini ya-
zarlardan isteyebilir. İnsanlar üzerinde yapılan tüm çalışmalarda, “Yöntem ve Gereçler” bölümünde çalışmanın ilgili komi-
te tarafından onaylandığı veya çalışmanın Helsinki İlkeler Deklerasyonuna (www.wma.net/e/policy/b3.htm) uyularak ger-
çekleştirildiğine dair bir ibare yer almalıdır. Çalışmaya dahil edilen tüm insanların bilgilendirilmiş onam formunu imzala-
dığı metin içinde belirtilmelidir. Yazının içeriğinden tüm yazarlar sorumludur, Ortadoğu Tıp Dergisi yazarlar tarafından ile-
ri sürülen fikirler ve yapılan yorumlarla ilgili herhangi bir sorumluluk kabul etmez. Yayımlanan yazıların telif hakkı Orta-
doğu Tıp Dergisine aittir. Yayınlanmış yazılar, kısmen veya tamamen, Dergi Editörlüğünün yazılı izni olmadan yeniden ya-
yınlanamaz. Tüm yazarların çalışmaya aktif olarak katılmış olması gereklidir.  

Yazı Metni Düzeni: Tüm yazı metni “iki aralıklı” olarak ve Times New Roman (TR) yazı tipinde yazılmalıdır. Harf boyu-
tu Başlık için 12 punto, özetler için 9 punto, tablolar için 8 punto ve metnin diğer kısımları için 10 punto olmalıdır. Yazı 
metni aşağıdaki ana başlıkları sırasıyla içermelidir: 

•	Özet: Yapılandırılmış Özet (araştırman yazıları = makaleler için)
•	Giriş: Uygun kaynaklarla desteklenen çalışmanın doğası ve amacı
•	Gereç (Hastalar) ve Yöntem [olgu sunumları için: olgu sunumu]: Klinik ve teknik işlemlerin detaylarını, çalışma planını, 

örnek büyüklüğünü, dahil etme ve hariç tutma kriterlerini, kullanılan araçları, verinin nasıl elde edilip analiz edildiğini, 
kullanılan istatistik yöntemi belirtilir.

•	Bulgular (sadece araştırmalar için): Çalışmadan elde edilen sonuçlar kısa, öz ve açık bir şekilde belirtilir.
•	Tartışma: Elde edilen sonuçlar açıklanır, diğer yazarlar tarafından bulunanlarla ilişkileri ve  pratik klinikteki anlamı açıklanır.
•	Sonuç: Araştırmadan elde edilen sonuç kısaca ve net olarak açıklanır. Araştırmanın literatüre, varsa katkısı varsa belirtilir. 
•	Teşekkür (varsa): Yazının hazırlanmasına veya araştırmaya anlamlı katkıları bulunan kişilere teşekkür edilebilir.
•	Kaynaklar: Sadece gerekli kaynaklar kullanılmalıdır. Kaynaklar metinde yerleşme sırasına göre numaralanmalı ve me-

tin içinde kaynak numarası parantez içinde verilmelidir. Eğer kaynak gösterilen çalışmada 6’dan fazla yazar var ise ilk 
üç yazardan sonra ‘et al.’ (türkçe kaynaklar için ‘ve ark’) yazılmalıdır. Dergi isimleri MEDLINE’ a göre kısaltılmalı (www.
ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?db=journals), eğer Index Medicus tarafından taranmayan bir dergi kaynak gösterile-
cekse, bu derginin adı tam olarak yazılmalıdır. Kaynak sayısı mümkünse 15 ila 40 arasında olmalıdır.

Yazar Sıralaması: Yazıya katkı ölçüsünde yazar isimleri sıralanır. Yazarlar tanımlanırken üst rakam kullanılır (1,2,3..) ve  
altta açıklanır. Yazarların ünvanları kullanılmaz, yalnızca isimleri yazılır. 

ÖRNEK: 

KÜÇÜK HÜCRELİ AKCİĞER KANSERİNDE VENA KAVA SÜPERİORUN NEDEN OLDUĞU SORUNLAR 
Aslı GÜLER1, Saniye YURT2, Mehmet COŞKUN3

1 Dışkapı Yıldırım Beyazıt EA Hastanesi İç Hastalıkları Kliniği, Ankara 
2 Dışkapı Yıldırım Beyazıt EA Hastanesi Radyoloji Kliniği, Ankara 
3 Dışkapı Yıldırım Beyazıt EA Hastanesi Tıbbi Onkoloji Kliniği, Ankara 

Yapılandırılmış özet ve anahtar kelimeler: Her yazılı eserde en az 100 en çok 200 kelimeden oluşan Türkçe ve İngiliz-
ce özet bulunmalıdır. Ancak İngilizce yazılan ve Türkiye dışından gönderilen yazılarda Türkçe özet (ve Türkçe anahtar ke-
lime) şartı aranmaz. Araştırma türü yazılarda özet, yapılandırılmış olmalı, Amaç, Gereç ve Yöntem, Bulgular ve Sonuç bö-
lümlerini içermelidir. Olgu sunumu ve derlemelerin özetlerinin yapılandırılması gerekli değildir. 

Özet bölümünde kısaltmalar kullanılmamalı, kaynak gösterilmemeli ve tablo olmamalıdır. Özet bölümünden sonra en faz-
la 5 olmak üzere anahtar kelime verilmelidir. Anahtar kelimeler, Medical Subject Headings (MeSH) of Index Medicus’ e 

göre hazırlanmalıdır. 



Kısaltmalar: Kısaltma, ilgili sözcüğün metin içinde ilk geçtiği yerde yapılmalı ve parantez içinde kısaltması gösterilmeli-
dir. Başlık veya özette kısaltma yapılmamalıdır.

Ölçme birimleri – Metrik sistem birimleri kullanılmalıdır. 
İlaçlar – İlaçların  jenerik isimleri (ticari isimleri kullanılmamalı), dozu, uygulama yolu ve uygulama sıklığı ile birlikte ya-
zılmalıdır. 
Sayılar- 1-10 arasındaki sayılar yazı olarak (örn. beş, altı, yedi..), 10’dan daha büyükleri ise arabik (11, 13, 15...) yazıl-
malıdır. Cümle başına gelen sayılar yazıyla yazılmalıdır (örn. Onaltı hasta ....). 
Bakteri isimleri örnekte olduğu gibi kısaltılmalı: “Eschericia coli” şöyle kısaltılabilir : E. coli. 

Tablolar: Her tablo, bir başlığa sahip olmalı, ayrı bir sayfada hazırlanmalı ve Romen rakamları ile numaralandırılmalıdır. 
Tablo başlığı, tablonun en üst kısmına yazılmalıdır. 

Şekil ve resimler : Tüm şekiller yazıda geçiş sırasına göre Arabi harflerle numaralandırılmalı ve bir başlığa sahip olmalı-
dır. Şekillerin elektronik uyarlamaları, yazı ile birlikte, ama ayrı bir dosya olarak jpg formatında olmalıdır. Sunulan çalış-
ma yayına kabul edildiği zaman tüm şekillerin asılları yazarlardan istenir. 
Eğer renkli resim veya şekil içeren bir çalışma yayınlanmak üzere kabul edilirse, yazarlardan renkli basım ücreti istenir. 
Mikroskop görüntüsü içeren resimlerde boyama tekniği ve kullanılan büyütme resim başlığında belirtilmelidir. 
Şekil ve resimler için hazırlanan dosyalar online gönderme sistemine birer birer yüklenmeli ve bu dosyalara tercihen “ma-
nuscriptcode_fig1.jpg” gibi bir isim verilmeli, yazar veya kurum adını içeren dosya adları kullanılmamalıdır.

Eserlerin gönderilmesi: Metinlerin tamamı 3,5 inch’lik diskete  ya da CD veya flash diske kopyalanmış olarak ve basıl-
mış  üç nüsha ile bir zarf içinde gönderilmelidir. Yazılar elektronik olarak da web sitemize gönderilebilir. 
İlişikteki üst yazıda metnin tüm yazarlarca okunduğu ve onaylandığı, yazının yayına kabul edilmesi halinde telif hakkının 
Dergiye devredileceği belirtilmelidir.
Yazışma adresi makalenin sonunda belirtilmelidir.
Yazılar aşağıdaki adrese gönderilmeli ya da elden teslim edilmelidir.

ADRES: 	 DNT ORTADOĞU YAYINCILIK A.Ş. 
              	 Bayındır 2  Sok. No: 63/12 Kızılay / ANKARA 
              	 www.dntortadoguyayincilik.com.tr 
              	 e-posta: bilgi@dntortadoguyayincilik.com.tr 

              	 Tel:  418 40 77   & 	Fax: 418 40 67

İLETİŞİM: 	Aslı ÇALIŞKAN 
           	 Tel: (0312) 418 40 77
        	 e-posta: aslicaliskan@ortadogutipdergisi.com 

KAYNAKLAR: Kaynak gösterimi, metinde geçtiği sıraya göre parantez içinde Arabi rakamla gösterilir ve metin sonunda 
geçme sırasına göre dizilir. Kaynak gösterme şekil ve usulü aşağıda örneklerle gösterilmiştir.

Örnek Jennett B, Teasdale G, Fry J, et al. Treatment for severe head injury. J Neurol Neurosurg Psychiatry 1980; 43:289-295.

Yazar, bir kurum ise
Diabetes Prevention Program Research Group. Hypertension, insulin, and proinsulin in participants with impaired glucose 
tolerance. Hypertension. 2002; 40:679-686.

Suplementli örnek
Geraud G, Spierings EL, Keywood C. Tolerability and safety of frovatriptan with short- and long-term use for treatment of 
migraine and in comparison with sumatriptan. Headache. 2002;42 Suppl 2:S93-99.

Kitap AU. TB. edition. PP: PU; Y.

Örnek Murray PR, Rosenthal KS, Kobayashi GS, Pfaller MA. Medical microbiology. 4th ed. St. Louis: Mosby; 2002.

Editor(ler) yazar ise Gilstrap LC, Cunningham FG, VanDorsten JP, editors. Operative obstetrics. 2nd ed. New York: McGraw-Hill; 2002

Yazar(lar) ve editor(ler)
Breedlove GK, Schorfheide AM. Adolescent pregnancy. 2nd ed. Wieczorek RR, editor. White Plains (NY): March of Dimes 
Education Services; 2001.

Yazar bir kurum ise
Royal Adelaide Hospital; University of Adelaide, Department of Clinical Nursing. Compendium of nursing research and 
practice development, 1999-2000. Adelaide (Australia): Adelaide University; 2001.

Kitaptan bölüm AU. TA. in: AU, editor(s), TB. PP: PU; Y. p FP-LP.

Örnek
Meltzer PS, Kallioniemi A, Trent JM. Chromosome alterations in human solid tumors. In: Vogelstein B, Kinzler KW, editors. 
The genetic basis of human cancer. New York: McGraw-Hill; 2002. p. 93-113.

Konferans kitabı
Christensen S, Oppacher F. An analysis of Koza's computational effort statistic for genetic programming. In: Foster JA, 
Lutton E, Miller J, Ryan C, Tettamanzi AG, editors. Genetic programming. EuroGP 2002: Proceedings of the 5th European 
Conference on Genetic Programming; 2002 Apr 3-5; Kinsdale, Ireland. Berlin: Springer; 2002. p. 182-191.

Baskıda AU. TA. TP. In press Y.

Örnek
Tian D, Araki H, Stahl E, Bergelson J, Kreitman M. Signature of balancing selection in Arabidopsis. Proc Natl Acad Sci U S 
A. In press 2002
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Formülü: Bir flakon 150 mg trastuzumab içerir. Endikasyonlar›: Herceptin HER2'yi yüksek düzeyde eksprese eden metastatik meme kanserli hastalar›n tedavisinde, metastatik hastal›¤› için
bir veya daha çok kez kemoterapi gören hastalar›n tedavisinde tek ajan olarak, metastatik hastal›¤› için kemoterapi görmemifl hastalar›n tedavisinde taksanlarla kombine olarak endikedir.
Ayr›ca Herceptin HER2'yi yüksek düzeyde eksprese eden erken evre meme kanserli hastalarda, lenf nodu tutulumu olan hastalar›n adjuvant ve neoadjuvant tedavisinde, lokal ileri hastal›k
bulgular› olan hastalar›n neoadjuvant tedavisinde, lenf nodu tutulumu olmayan ancak hormon reseptörlerin negatif olmas›, tümör büyüklü¤ünün 2 cm'den fazla olmas›, grade 2 veya 3 olmas›
ve yafl›n 35'den küçük olmas› durumlar›ndan birine sahip olan hastalar›n adjuvant tedavisinde endikedir. Özellikleri: Trastuzumab insan epidermal büyüme faktörü reseptör 2 proteininin
(HER2) ekstraselüler bölgesini seçici olarak hedefleyen rekombinant DNA kökenli IgG yap›s›nda bir insan monoklonal antikorudur. In vitro deneyler ve hayvanlardaki cal›flmalar trastuzumab›n
HER2'yi yüksek düzeyde eksprese eden insan tümör hücrelerinin proliferasyonunu inhibe etti¤ini göstermifltir. Ayr›ca trastuzumab, antikora-ba¤l› hücresel sitotoksisite (ADCC) için güçlü

bir arac›d›r. Kontrendikasyonlar›: Herceptin trastuzumab veya ilac›n içerdi¤i di¤er yard›mc› maddelerden herhangi birine karfl› afl›r›
duyarl› oldu¤u bilinen hastalarda kontrendikedir. Uyar›lar/Önlemler: Herceptin tedavisine kanser hastalar›n›n tedavisinde deneyimli
doktorun gözetimi alt›nda bafllanmal›d›r. Kardiyomiyopati ve hipersensitivite reaksiyonlar› gözlenebilir. Herceptin tedavisine bafllanmadan
ve tedavi esnas›nda sol ventrikül fonksiyonu de¤erlendirilmelidir. Kardiyak disfonksiyonlu hastalar›n yaklafl›k üçte ikisi kardiyak semptomlar
için tedavi görmüfl; ço¤u tedaviyle iyileflmifltir. Yan Etkiler: Enfüzyon reaksiyonu, kardiyovasküler problemler, asteni, s›rt a¤r›s›, gö¤üs
a¤r›s›, üflüme, atefl, grip sendromu, bafl a¤r›s›, anoreksi, konstipasyon, diyare, dispepsi, fliflkinlik, bulant› ve kusma. ‹laç Etkileflimleri:
‹nsanlarda Herceptin ile yap›lm›fl hiçbir formel ilaç etkileflim çal›flmas› yoktur. Klinik çal›flmalarda kullan›lan baflka ilaçlarla klinik aç›dan
anlaml› etkileflim gözlenmemifltir. Kullan›m fiekli ve Dozu: Herceptin tedavisine bafllamadan önce HER2 testi yap›lmas› flartt›r. Haftal›k
doz rejiminde bafllang›ç için önerilen uygulamada, 4 mg/kg (vücut a¤›rl›¤›) yükleme dozundaki Herceptin 90 dakikal›k intravenöz enfüzyon
olarak uygulan›r, sonraki dozlar için haftal›k Herceptin dozu 2 mg/kg (vücut a¤›rl›¤›)’d›r. Bafllang›çtaki yükleme dozu iyi tolere edilirse
doz, 30 dakikal›k enfüzyon olarak uygulanabilir. Alternatif 3 haftal›k doz program›nda bafllang›ç için önerilen 8 mg/kg (vücut a¤›rl›¤›)
yükleme dozu ve 3 hafta sonras›nda 3 haftal›k aral›klarla tekrarlanan 6 mg/kg (vücut a¤›rl›¤›) doz, 90 dakika süresince enfüzyon olarak
uygulan›r. ‹ntravenöz yükleme veya bolus olarak uygulanmamal›d›r. Yasal Kategorisi: Reçete ile sat›l›r. Daha genifl bilgi için firmam›za
baflvurunuz. Ruhsat Sahibi: Roche Müstahzarlar› Sanayi Anonim fiirketi, Güney Plaza, Eski Büyükdere Asfalt›, No: 17/A, 34398 Maslak/‹stanbul
Tel: (212) 366 90 00, www.roche.com.tr. Üretim Yeri ‹sim ve Adresi: F. Hoffmann-La Roche Ltd., Basel, ‹sviçre Ticari fiekli: Herceptin
150 mg tek dozlu liyofilize toz içeren flakon, 1 adet Ruhsat Tarihi ve Numaras›: 01.08.2003-114/34 Güncel prospektüsün son güncelleme
tarihi: 12.08.2009 Herceptin 150 mg flakon %8 KDV Dahil Perakende Fiyat› ve Onay Tarihi: 1252,72 TL / 29.03.2011

Herceptin®
  HER2-pozitif  meme kanseri tedavisinin
                      tüm evrelerinde

                 sa¤kal›m›
                   art›r›r.1,2

Referanslar: 1. Prospektüs bilgisi 2. NCCN Clinical Practice Guidelines in oncology, Breast Cancer,V.I.2012
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