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İnceleme / Review

ÖZET
Sirotik asit
Asit, periton boşluğunda serbest sıvı toplanması şeklinde tanımlanmaktadır. Nedeni ne olursa olsun, asit ilk saptandığında her olguda 
parasentez yapılarak tetkik edilmelidir. Asit nedeni, %85 olguda karaciğer sirozu iken, diğer olgularda nonhepatik nedenler saptanmaktadır. 
Asit, karaciğer sirozunun en sık görülen major komplikasyonu olup, kompanse sirozlu hastaların ortalama yarısında 10 yıllık bir takip süresi 
içinde ortaya çıkmakta; asit geliştikten sonra iki yıllık sağ kalım oranı ise ortalama %50 civarında bulunmaktadır. Bu yazıda sirotik asitin 
klinik, patofizyolojik ve tanısal özellikleri ile tedavisi incelenmiştir.

Anahtar kelimeler: Karaciğer, siroz, asit, patofizyoloji, tedavi

ABSTRACT
Cirrhotic ascites
Ascites is the accumulation of free fluid within the peritoneal cavity. In a patient with new-onset ascites, diagnostic paracentesis should 
be always performed regardless of the cause. Approximately 85% of cases of ascites are due to liver cirrhosis. In about 15% of patients 
with ascites, there is nonhepatic cause of fluid retention. Ascites is the most common major complication of cirrhosis. Approximately 50% 
of patients with compensated cirrhosis develop ascites during 10 years of observation, and cirrhotic patients with ascites are associated 
with a 50% mortality over two years. In this article, clinic, pathophysiologic and diagnostic features and treatment of cirrhotic ascites are 
reviewed. 
Key words: Liver, cirrhosis, ascites, pathophysiology, treatment
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GİRİŞ 

Karaciğer sirozu, başta kronik viral hepatit ve alkol 
olmak üzere çeşitli etmenlerin yol açtığı; parenkim 

hasarı, fibroz ve nodül oluşumuyla birlikte, lobüler ve vas-
küler yapının bozulmasıyla karakterize kronik bir karaci-
ğer hastalığıdır (1). Yunanca torba ya da kese anlamına 
gelen “askos” kelimesinden türetilmiş olan ve periton 
boşluğuna patolojik serbest sıvı toplanması olarak tanım-
lanan asit , özofagus varis kanaması ve hepatik ensefalo-
patiyle birlikte karaciğer sirozun üç major komplikasyo-
nundan biri olup; sirozlu hastaların hastaneye başvurduk-
ları en sık komplikasyondur (2,3,4). Asit, kompanse siroz-
lu; yani böylesi komplikasyonlar gelişmemiş olguların 
%50’sinden fazlasında 10 yıl içinde ortaya çıkmaktadır (3). 
Sirozlu hastalarda asit gelişimi önemli bir dönüm noktası 

olup, kötü prognoza işaret etmektedir; çünkü asit geliş-
tikten sonra iki yıllık sağ kalım oranı ortalama %50 civa-
rındadır (5). Diğer bir söylemle, asit gelişimiyle birlikte 
hastaların %15’i ilk 1 yıl, %44’ü ise 5 yıl içinde ölmektedir-
ler (6). Bu nedenle asit gelişen her siroz olgusu potansiyel 
karaciğer nakli adayı olarak değerlendirilmelidir.
	 Asitli hastaların %85’inden fazlasının etiyolojisinde 
siroz yer almakta; kalanlarını sırasıyla malignite (%10), 
kalp yetersizliği (%3), tüberküloz (%2), pankreatit (%1) ile 
diğer nadir nedenler oluşturmaktadır (2,7). Bu nedenle 
asitli her hasta öncelikle karaciğer sirozu yönünden araş-
tırılmalı; ancak sirozdan şüphelenilse bile başta malignite 
olmak üzere olası diğer nedenler de irdelenmelidir (Tablo 
1) (8). Etiyolojide ne düşünülürse düşünülsün yeni sapta-
nan her asit olgusunda asit sıvısı ponksiyone edilerek 
gerekli incelemeler yapılmalıdır (7,8,9). Diğer yandan, 
özellikle sirotik asiti olduğu bilinen hastalarda klinik tab-
lonun değişmesi durumunda, olası spontan bakteriyel 
peritonit (SBP) ya da malignite göz ardı edilmemelidir. 

	 PATOFİZYOLOJİ

	 Sirozlu hastalarda asit gelişimi, portal hipertansiyon ile 
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renal sodyum ve su tutulumu olmak üzere başlıca iki temel 
faktöre bağlıdır. Etkileyen diğer faktörler ise sistemik hemo-
dinamik değişiklikler ile birçok endokrin ve parakrin etkili 
mekanizmaların karşılıklı etkileşimidir (10-13).

	 Portal Hipertansiyon

	 Sirotik asitin gelişimi için sinüzoidal düzeyde portal 
hipertansiyonun varlığı şarttır (10-15). Portal hipertansi-
yonun düzeyini, hepatik vasküler direnç (sinüzoidal 
basınç) ile portal venöz akım, belirlemektedir (16). Hepa-
tik vasküler direnci hem yapısal hem de dinamik faktör-
ler belirlemektedir. Yapısal unsurları fibrozis ve rejene-
rasyon nodülleri teşkil ederken, dinamik faktörleri hepa-
tik yıldızsı (stellate) hücreler, miyofibroblastlar ve diğer 
kontraktil özellikli hücreler oluşturmaktadır. Hepatik 
sinüzoidlerdeki hidrostatik basınç artışı sonucu peritone-
al boşluğa transüdasyon gerçekleşmektedir. Bu nedenle 
siroz ve Budd-Chiari sendromunun yol açtığı portal hiper-
tansiyonda asit gelişirken, portal ven trombozu gibi 
durumlarda ortaya çıkan prehepatik (presinüzoidal) por-
tal hipertansiyonda –serum albümin düzeyi çok düşük 
olmadıkça- asit gelişmemektedir (17). Ayrıca asit gelişimi 
için portal basınç düzeyi önemli olup, 12 mmHg’nin altın-
daki hepatik venöz gradiyenti durumunda asit nadiren 
gözlenmektedir (18,19). 
	 Diğer yandan asit teşekkülü, lokal transvasküler filt-
rasyon ile lenf drenajı arasındaki dengeyle ilişkilidir (17). 
Yani asit sıvısının üretimini, transperitoneal hidrostatik 
ve onkotik basınç düzeyleri ile sıvı ve proteinin transsinü-
zoidal filtrasyon artışı belirlemektedir (14,17,20,21). Hepa-
tik sinüzoidler, diğer kapiller yataklara kıyasla, plazma 
proteinlerine karşı oldukça geçirgendir (22). Hepatik sinü-
zoidal ve venöz akımdaki obstrüksiyonla birlikte ortaya 

çıkan sinüzoidal hidrostatik basınçtaki artış, bu yüksek 
derecedeki vasküler geçirgenlikle birlikte lenfatik sıvı 
miktarında artışla sonuçlanmakta; lenfatik sistemdeki 
sıvının sistemik dolaşıma geçiş kapasitesindeki artışı ise 
bu sıvının karaciğer kapsülünden periton boşluğuna sız-
ması ve dolayısıyla asit teşekkülüne yol açmaktadır (12). 
Normalde hepatosplanknik lenf yapımı 1 mL/dk iken bu 
oran sirozlu hastalarda 10 mL/dk’ya kadar yükselebil-
mektedir (17,20). Ancak, bu düşünceye göre asit sıvısının 
protein konsantrasyonunun yüksek olması gerekirken 
düşük bulunmaktadır. Bu ise karaciğer hastalığı ilerledik-
çe karaciğerin sentez fonksiyonunun azalması, renal sod-
yum ve su retansiyonunun serum albümin düzeyinin 
dilüsyonuna yol açması ve uzamış hipertansiyonun etki-
sine ikincil olarak gelişen hepatik sinüzoidlerdeki albümi-
ne geçirgenliğin azalması (kapilarizasyon) gibi faktörlere 
bağlanmaktadır (12). Asit sıvısının düşük protein konsant-
rasyonuna etkili diğer faktör ise splanknik dolaşımdaki 
hipertansiyon sonucu ortaya çıkan proteinden fakir sıvı-
nın transüdasyonudur (14). 

	 Renal Sodyum ve Su Tutulumu

	 Asit gelişimi için portal hipertansiyona ek olarak renal 
sodyum ve su tutulumunun da varlığı şarttır (12-15,22-
25). Gerçekte renal sodyum ve su tutulumu asit teşekkü-
lünden önce ve normal glomerüler filtrasyon şartlarında 
ortaya çıkmaktadır. Ancak temel patofizyolojik anormal-
lik, yukarıda da belirtildiği üzere portal (özellikle sinüzoi-
dal) hipertansiyondur. Karaciğerde sinüzoidal konstriksi-
yon ve sinüzoidal direnç artışı, esas olarak nitrik oksit 
yapımının artışının yanı sıra endotelin-1, lökotrienler ve 
katekolaminler gibi endojen vazokonstriktörler aracılı-
ğıyla sağlanmakta; bu yolla oluşan hiperdinamik sirkülas-
yon sonucu splanknik vazodilatasyon gelişmektedir 
(16,17,26,27). Bu ise kapiller basınç ve geçirgenlikte artış 
ile efektif arteriyel kan volümünde azalmayla sonuçlan-
maktadır. Arteriyel kan volümündeki bu efektif azalma, 
plazma volümü ile kardiyak çıkıştaki artışı sağlayacak 
mekanizmaların işletilmesiyle kompanse edilmektedir. 
Sonuçta, sempatik sinir sistemi ile renin-anjiyotensin-
aldosteron sisteminin (RAAS) aktivasyonu, sodyum ve su 
retansiyonuna ve böylece asit teşekkülüne yol açmakta-
dır (10-13,22-25). Efektif kan volümünün azalmasına kat-
kıda bulunan diğer faktörler ise, hipoalbüminemi, azalmış 
kardiyak volüm ile gastrointestinal kanamalardır (12,28-
30).

Tablo 1: Asitin ayırıcı tanısı 

•	 Siroz
•	 Alkolik hepatit
•	 Konjestif kalp yetersizliği
•	 Malignite (peritoneal karsinomatozis ya da masif karaciğer
	 metastazı gibi)
•	 Mikst asit (siroz kaynaklı asit ile birlikte diğer bir hastalık kaynaklı
	 asit gibi)
•	 Pankreatit
•	 Nefrotik sendrom
•	 Tüberküloz peritonit
•	 Akut karaciğer yetersizliği
•	 Budd-Chiari sendromu
•	 Veno-oklüzif hastalık
•	 Postoperatif lenfatik sızıntı
•	 Miksödem
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	 FİZİK MUAYENE

	 Asitin araştırılmasına yönelik olarak ilk yapılacak 
inceleme yöntemi fizik muayenedir: Asit, peritoneal boş-
lukta 25 mL’den fazla sıvı varlığı olarak tanımlanmakta; 
ancak fizik muayeneyle asiti saptayabilmek için periton 
boşluğunda en az 1500 mL kadar sıvı bulunması gerek-
mektedir. Fizik muayenede karında perküsyonla açıklığı 
yukarı bakan ve pozisyonla yer değiştiren matite saptan-
maktadır. Asit tanısında perküsyonla yer değiştiren mati-
tenin duyarlılığının %83, özgüllüğünün ise %56 olduğu 
bildirilmektedir (31). Eğer perküsyonla asit tespit edilemi-
yorsa hastada %10’dan daha az bir olasılıkla asit mevcut-
tur (31). Diğer yandan obez hastalarda fizik muayene ile 
tatminkâr bir bilgi elde edilemeyebilmektedir. Bu neden-
le tereddüt edilen olguların yanı sıra asit düşünülen ya da 
saptanan tüm olgularda en kolay ve pratik yöntem ola-
rak ultrasonografiye (US) başvurulmalıdır. US ile 100 
mL’ye kadar olan karın içi sıvılar saptanabilmektedir (24). 
Yine US ile hepatoselüler karsinom, portal ven trombozu 
ya da hepatik ven trombozu gibi birlikte olabileceği 
durumlar da araştırılabilmektedir.

	 ABDOMİNAL PARASENTEZ

	 Asit ilk kez saptandığında tüm hastalarda - ön tanı ne 
olursa olsun - asit sıvısı alınarak incelenmelidir. Abdomi-
nal parasentez, asit nedeninin araştırılmasında en sık 
başvurulan ve hızla sonuç alınabilen bir yöntemdir. Portal 
hipertansiyona bağlı asit, diğer nedenlerden kaynakla-
nanlardan kolaylıkla ayrılabilmektedir (8,9,13,32,33). 
Büyük kist ya da psodökistler nadiren asiti taklit edebil-
melerine karşın görüntüleme yöntemleriyle kolaylıkla 
ayırt edilebilmektedir (34). Eski çalışmalarda nispeten 
yüksek morbidite hatta mortalite oranları bildirilmekle 
birlikte, bugünkü veriler parasentezin enfeksiyon ya da 
ölüme yol açmadığı ve oldukça güvenilir bir işlem olduğu 
yönündedir (35). Parasentez yapılan hastaların %71’inde 
anormal protrombin zamanı bulunmasına karşın ancak 

%1 kadarında karın duvarı hematom geliştiği bildirilmek-
tedir (35). Diğer yandan hemoperitoneum ya da parasen-
tez iğnesiyle bağırsağa girme durumları, hastaların ancak 
binde birinden azında gözlenmektedir (36). Karın duvarı-
nın daha ince ve daha fazla sıvı boşaltma imkânı bulun-
ması nedeniyle, parasentez yeri olarak sol alt kadranda 
spina ilaka anterior süperiorun iki parmak üst ve medial 
noktası uygun bulunmaktadır (37). Klinikte yeni asit sap-
tanan her hastada diyagnostik parasentez yapılarak asit 
etiyolojisi araştırılmalıdır. Sirotik hastalarda bile kanama 
riski düşük olduğu için parasentez öncesi taze donmuş 
plazma ya da trombosit şeklinde kan ürünlerinin veril-
mesi rutin olarak tavsiye edilmemektedir (8,9,35,38); 
ancak klinik olarak belirgin fibrinoliz ve yaygın intravas-
küler koagülasyon varlığı, parasentez açısından kontren-
dikasyon oluşturmaktadır (8,35).

	 ASİT SIVISININ ANALİZİ

	 Asit nedeni olarak en sık karaciğer sirozu saptanma-
sına karşın, asitli her hasta öncelikle karaciğer sirozu 
yönünden araştırılmalı; ancak, yeni saptanan her asit 
olgusunda asit sıvısı ponksiyone edilerek gerekli incele-
meler yapılmalıdır. Komplike olmamış asit olgularında 
başlangıçta hücre sayımı ve formülü ile albümin ve total 
protein konsantrasyonu tayini yeterli bulunmaktadır 
(7-9). Sonuçların beklenenden farklı çıkması durumunda 
diğer testlere başvurulmalıdır (Tablo 2) (8). 
	 Asitin ayırıcı tanısında serum-asit albümin farkı (SAAF), 
total protein tayinine dayalı eksuda/transuda ayırımına 
kıyasla daha değerli bulunmaktadır (Tablo 3) (24,32,39). 
Eğer SAAF, 1.1 g/dL ya da daha fazla ise asit teşekkülü-
nün, %97 oranında bir doğrulukla portal hipertansiyona 
bağlı olduğu bildirilmektedir (32).
	 Asit boşaltmaya yönelik yapılan seri parasentezlerde, 
hasta asemptomatik ise kültür yapılması gereksizdir (40,41). 
Asit sıvısının enfeksiyonundan şüpheleniliyorsa (ateş, karın 
ağrısı ya da açıklanamayan ensefalopati gibi bulguların var-
lığında), hasta başında yapılmak üzere kanlı besiyerinde 

Tablo 2: Asit Sıvısı Laboratuar Analizleri

Rutin	 İsteğe Bağlı	 Yaygın Olmayan	 Yararsız

Hücre sayımı ve formülü	 Kan kültürü şişesinde kültür	 ADB (*) için yayma ve kültür	 pH
Albümin	 Glukoz	 Sitoloji	 Laktat
Total protein	 Laktat dehidrogeneaz	 Trigliserid	 Kolesterol
	 Amilaz	 Bilirübin	 Fibronektin
	 Gram boyama		  Glikozaminglikanlar

(*) Aside dirençli bakteri
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kültür yapılmalıdır (8,9). Asit sıvısı polimorfonükleer lökosit 
hücre sayısı 250/mm3 ya da daha fazla ise klasik kültür 
metotlarıyla pozitif sonuç elde etme oranı sadece %50 
civarında iken, ekimin hasta başında kanlı besiyerine yapıl-
ması durumunda %80’e kadar artmaktadır (42,43,44).
	 Spontan ile sekonder bakteriyel peritonitin ayırımın-
da asit sıvısında total protein, laktik dehidrogenaz ile glu-
koz tayini faydalı bulunmaktadır (45). Yine bağırsak per-
forasyonunu durumunda asit sıvısında karsinoembriyo-
jenik antijen 5 ng/mL’den; alkali fosfataz ise 240 U/L’den 
fazla bulunmaktadır (46).
	 Asit sıvısı sitolojisi peritoneal karsinomatozis düşünül-
düğünde yapılmalıdır; asit sıvısından alınan örnek sayısı ile 
laboratuara iletim hızı artıkça, sitolojinin duyarlılığı da %97’e 
varan oranlara yükselmektedir (47). Peritoneal karsinoma-
tozisli hastalarda primer odak olarak genellikle meme, 
kolon, mide ya da pankreas kanseri saptanmaktadır.
	 İlk asit sıvısı incelemesinde, tüberküloz peritonit için 
araştırma genellikle yüksek risk grubunda bulunan has-
talarla (endemik bölgelerdeki kişiler ile AIDS olguları gibi) 
sınırlı kalmaktadır (48). Tüberküloz basili için direkt mik-
roskopik incelemenin duyarlılığı sıfır iken, kültür sonucu 
%50 civarında bulunmaktadır (49).
	 Sonuç olarak asit sıvısının ilk incelemesinde hücre 

sayımı ve formülü ile total protein tayininin yanı sıra SAAF 
saptanmalı; enfeksiyon şüphesi varsa hasta başında kanlı 
besiyerine kültür yapılmalı ve olası diğer durumlar için 
bahsi geçen diğer özgün incelemeler yapılmalıdır (8,9). 

	 AYIRICI TANI

	 Asitli hastaların büyük bir çoğunluğunda neden siroz 
iken, ancak %15 kadarında malignite, kalp yetersizliği, 
tüberküloz ya da nefrotik sendrom gibi karaciğer dışı 
nedenler saptanmaktadır (Tablo 1). Hastaların %5 kadarın-
da ise iki ya da daha fazla neden bulunmakta (mikst asit); 
böylesi hastalar ise genellikle siroza eşlik eden peritoneal 
karsinomatozis ya da peritoneal tüberküloz olgularını kap-
samaktadır (6-8,32). Diğer yandan, özellikle sirotik asiti 
olduğu bilinen hastalarda klinik tablonun değişmesi duru-
munda, olası SBP ya da malignite göz önüne alınmalıdır.

	 ASİTİN SINIFLANDIRILMASI

	 Komplike Olmayan Asit: Enfekte olmamış ya da 
hepatorenal sendrom (HRS) gelişmemiş asiti tanımla-
maktadır (7). 
•	 Grade 1 (mild) asit: Ancak ultrasonografi ile saptanabi-

len düzeydeki asittir.
•	 Grade 2 (moderate) asit: Karında simetrik şişlik halin-

de gözlemlenebilen asittir.
•	 Grade 3 (large/gross) asit: Karında belirgin şişlikle 

karakterize asittir.

	 Refrakter Asit: Tedaviyle mobilize edilemeyen ya da 
medikal tedaviyle yeterince yanıt alınamayan ve hemen 
tekrarlayan asittir (10). Refrakter asit, tüm asit olgularının 
%5-10’unu oluşturmaktadır (50). Refrakter asitin diüreti-
ğe dirençli asit ve diüretikle denetlenemeyen asit olmak 
üzere iki alt grup tanımlanmaktadır. Refrakter asit için ek 

Tablo 3: Asitin serum–asit albümin farkına göre etiyolojik ayırımı 

Serum–asit albümin farkı (SAAF):

	 ≥ 1.1 g/dL
		  •	 Siroz
		  •	 Budd-Chiari sendromu
		  •	 Veno-oklüzif hastalık
		  •	 Alkolik hepatit
		  •	 Konjestif kalp yetersizliği

	 < 1.1 g/dL
		  •	 Enfeksiyon
		  •	 Nefrotik sendrom
		  •	 Malignite
		  •	 Pankreatit

Tablo 4: Refrakter asitin tanısal kriterleri

1.	 Tedavi süresi: En az 1 hafta süreyle yoğun diüretik tedavisi (spironolakton 400 mg/gün ve furosemid 160 mg/gün) ve diyette tuz kısıtlaması 
(< 90 mmol/gün veya < 5.2 g tuz/gün).

2.	 Tedaviye yanıtsızlık: 4 günün üzerindeki süre içinde 0.8 kg’dan daha az kilo kaybı ve sodyum itrahının alımından daha az olması.
3.	 Erkenden asitin tekrarlaması: Asitin 4 hafta içinde grade 2 ya da 3 düzeyinde tekrar ortaya çıkması.
4.	 Diüretiğe bağlı komplikasyonların gelişmesi:
	 •	 Diüretiğe bağlı ensefalopatinin gelişmesi (ensefalopatiyi predispoze edecek diğer faktörlerin yokluğunda).
	 •	 Diüretiğe bağlı renal bozukluğun gelişmesi (tedaviye yanıtlı asitli hastada serum kreatinin düzeyinin başlangıç düzeyinin %100’den 

fazlasına ulaşması veya 2 mg/dL’den fazla olması).
	 •	 Diüretiğe bağlı hiponatremi (serum sodyum düzeyinde 10 mmol/L’den fazla düşüşün olması veya serum sodyum düzeyinin 125 mmol/

L’den düşük bulunması).
	 •	 Diüretiğe bağlı hipopotasemi (gerekli önlemlere karşın serum potasyum düzeyinin 3 mmol/L’den düşük olması).
	 •	 Diüretiğe bağlı hiperpotasemi (gerekli önlemlere karşın serum potasyum düzeyinin 6 mmol/L’den fazla olması).
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bulgular, tip 2 HRS, dilüsyonal hiponatremi ve adale zayıf-
lamasıdır. Refrakter asitin tanısal kriterleri Tablo 4’de 
sunulmuştur (10).

	 ASİT TEDAVİSİ

	 Asitli hastaların tedavisi, asit oluşumunun nedeniyle 
yakından ilişkilidir (Tablo 3). Düşük SAAF değeri <1.1 g/dL 
olan hastalar çok büyük bir olasılıkla portal hipertansiyo-
na sahip değildir ve nefrotik sendrom dışındaki olgular 
tuz kısıtlaması ile diüretik tedaviye yanıt vermemektedir. 
Bunun aksine yüksek SAAF değeri ≥1.1 g/dL olan hasta-
lar, portal hipertansiyonlu hastalar olup, bu tedavi yakla-
şıma yanıt vermektedir (7-9).

	 Etiyoloji

	 Asit tedavisinde öncelikle etiyolojik nedene yönelik 
tedbirler de alınmalıdır. Alkol nedenli olgularda –tüm 
alkole bağlı hastalıklarda olduğu üzere- alkolün kesilme-
si esastır. Alkole bağlı Child-Pugh Evre C’deki sirotik has-
talarda, alkolün bırakılmasıyla 3 yıllık sağ kalım oranı %75 
iken, alkole devam eden hastaların hepsi 3 yıl içinde 
ölmektedir (51). Yine hepatit B’ye bağlı dekompanse 
sirozlu hastalar antiviral tedaviye iyi yanıt vermektedir 
(52). Alkol, hepatit B ya da otoimmün hepatite bağlı olan-
lar dışındaki asitli siroz olguları ise -uzayacak asit tedavi-
si yaklaşımı yerine- öncelikle karaciğer nakli açısından 
ilgili merkezlere yönlendirilmelidir (8,9).

	 Yatak İstirahati

	 Sirozla ilişkili asit olgularında ayakta duruş pozisyo-
nunda, sodyum tutan sistemler aktive olmakta, renal 
perfüzyon ile sodyum itrahı bozulmaktadır. Bir araştırma-
da yatak istirahatının diüretiklere yanıtı iyileştirdiği gös-
terilmiştir (53).

	 Sodyum Kısıtlaması

	 Negatif sodyum dengesi, diyette tuz kısıtlaması ya da 
renal sodyum atılımının artırılmasıyla sağlanmaktadır. Tuz 
kısıtlamasıyla %10-15 olguda asit kaybı sağlanabilmekte-
dir (2). Tuz kısıtlaması yaygın olarak tavsiye edilmesine 
karşın, bu yaklaşım kontrollü çalışma sonuçlarına dayan-
mamaktadır. Diğer yandan ciddi tuz kısıtlaması, çoğu has-
tanın “damak zevkine” uygun düşmemekte, hasta uyu-

munu zorlaştırmanın yanı sıra beslenmede de sorunlara 
yol açmaktadır (8,9). Bu nedenle sodyum kısıtlamasında 
çok katı davranılmamalı; 2000 mg/gün (88 mmol/gün) 
düzeyinde bir kısıtlama yeterli görülmektedir (8,9).
	 24 saatlik idrarda sodyum ıtrahının ölçümü, spot 
idrardaki ölçüme göre daha sağlıklı bilgi vermekte; 24 
saatlik idrarda Na ıtrahının 78 mmol/gün şeklinde olması 
öngörülmektedir (8,9). Ancak 24 saat boyunca tam ve 
sağlıklı bir şekilde idrar toplayabilmek çoğu kez hastalar 
açısından sorun teşkil ettiği unutulmamalıdır.
	 Sirotik asitli hastalarda görülen kronik hiponatremi 
genellikle bir sorun yaratmamaktadır (8). Çoğu hastada; 
serum sodyum düzeyi 120-125 mmol/L’den az olmadık-
ça sıvı kısıtlamasına gereksinim duyulmamaktadır. Ağır 
hiponatremi, sıvı kısıtlamasını gerektirmektedir. Hiponat-
remi için kritik sınır 120-125 mmol/L’dir. Sirotik hastalar-
da sodyum düzeyinde hızlı bir düşüş olmadıkça, 110 
mmol/L’ye kadar herhangi bir sorun yaşanmamaktadır. 
Sirotik asitli 997 hastayı kapsayan bir çalışmada serum 
sodyumu hastaların sadece %1.2’sinde ≤120 mmol/L ve 
%5.7’sinde ise ≤125 mmol/L düzeyinde bulunmuştur (54). 
Diğer yandan hipertonik tuz solüsyonuyla hiponatremiyi 
düzeltmeye yönelik girişim, hiponatreminin kendisinden 
daha ciddi komplikasyonlara yol açabilmektedir (55).

	 Diüretik Tedavi

	 Siroza bağlı asitli hastalarda -etiyolojisi ne olursa 
olsun- tüm olgularda ilk tedavi yaklaşımı sodyum kısıtla-
masının yanı sıra diüretik tedavi (oral spironolakton ve 
furosemid) şeklindedir (8,9,33). Bu tedaviye yanıt veren 
hastalarda, parasentez yerine öncelikle bu yaklaşım ter-
cih edilmelidir. Diüretik tedavide başlangıç doz klasik ola-
rak 100 mg/gün spironolakton ve 40 mg/gün furosemid 
şeklindedir. Yeterli yanıt alınamayan hastalarda, maksi-
mal 400 mg/gün spironolakton ve 160 mg/gün furosemid 
şeklinde olmak üzere, doz artırılabilmektedir (8,9,33). 
Jinekomasti gelişen hastalarda spironolakton alternatifi 
olarak amilorid (10-40mg/gün) kullanılmaktadır; ancak 
bu spironolaktona göre daha pahalı ve daha az etkili 
bulunmaktadır (55).
	 Masif ödemi olan asitli hastalarda günlük kilo kaybı 
için kesin bir limit yoktur. Ödemin gerilemesiyle birlikte 
günlük 0.5 kg’lık kilo kaybı uygun görülmektedir (56,57). 
Ensefalopati, sıvı kısıtlamasına karşın serum sodyum 
düzeyinin 120 mmol/L’den düşük olması ya da serum 
kreatinin düzeyinin 2 mg/dL’den (180 µmol/L) fazla olma-



Sirotik asit

Bakırköy Tıp Dergisi, Cilt 9, Sayı 1, 2013 / Medical Journal of Bakırköy, Volume 9, Number 1, 20136

sı, diüretik tedavinin kesilmesini gerektirmektedir.
	 Diüretik tedaviye rağmen yeterli yanıt alınamayan has-
talarda takiben geniş volümlü parasentez uygun görül-
mektedir. Böylesi dirençli asitli hastalarda 5 L’lik tek para-
sentez, herhangi bir volüm genişleticiye ihtiyaç duyulmak-
sızın emin bir şeklide uygulanabilmektedir (58). Daha büyük 
volümlü parasentez uygulaması ise, intravenöz albümin 
perfüzyonuyla yapılabilmektedir. Çünkü büyük volümlü 
parasentez, diüretik tedaviye kıyasla çok daha hızlı bir 
şekilde sıvı uzaklaştırılmasını sağlamaktadır (9,58,59).

	 PROGNOZ

	 Sirozlu hastalarda asit gelişimi, kötü prognoza işaret-
tir. Asit nedeniyle hospitalize edilen hastaların yaklaşık 
%40’ı iki yıl içinde ölmektedir (50). Çünkü, asit gelişimi, 
düşük yaşam kalitesi, artmış enfeksiyon riski, renal yeter-
sizlik ve dolayısıyla kötü prognoza işaret etmektedir (8,9). 
Refrakter asitli hastalar ile SBP gelişen hastalardaki prog-
nozun ise diğerlerine kıyasla daha da kötü olduğu göz-
lenmektedir (8,9,44).
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Araştırmalar / Researches

ÖZET
Cerrahi kliniklerinde venöz tromboemboli profilaksisi uygulamaları
Amaç: Venöz tromboembolizm hastanede yatan hastalar için önemli bir morbidite ve mortalite nedenidir. Son yıllarda tanı ve tedavi 
alanındaki gelişmelere rağmen özellikle profilaksi konusunda konsensus oluşmuş disipliner yaklaşımlar uygulanamamaktadır. Bu 
çalışmadaki amacımız kliniğimizde ameliyat edilen hastalarda derin ven trombozu (DVT) ve pulmoner emboli (PE) risk düzeyini belirlemek 
ve bunun uygun yapılan venöz tromboemboli (VTE) profilaksisi ile önlenebildiğini göstermektir. 
Gereç ve Yöntem: Ocak 2007 - Ocak 2010 tarihleri arasında kliniğimizde yatış yapılıp laparoskopik cerrahi ve onkolojik cerrahi yapılan 432 
hasta çalışmaya dahil edildi. Hastaların yaş, cinsiyet, hastanede kalış süreleri, VTE risk düzeyleri, risk faktörleri ve profilaksi sonuçları incelendi.
Bulgular: Hastaların 214 ü kadın 218 ı erkek idi. Ortalama yaş 48 (24-80) olarak belirlendi. Ortalama hastanede kalış süresi 6 (2-25) gün 
idi. 432 hastanın 19’u (% 4,4) çok-yüksek-riskli, 49’u (% 11,3) yüksek-riskli, 71’i (% 16,4) orta-riskli, 293’ü (% 67,9) düşük-riskli gruptan idi. 
Düşük-riskli gruba erken mobilizasyon, orta-riskli gruba DMAH 24 saat ara ile 2 doz, yüksek-riskli gruba DMAH 7-10 gün, çok-yüksek-riskli 
gruba ise DMAH, antiembolik çorap, erken mobilizasyon ve IPC (kompresyon çorabı) uygulandı. Uygun profilaksi sonucu 2 hastada DVT ve 
1 hastada PE görüldü. Hiçbir hastada mortalite görülmedi.
Sonuç: Pulmoner emboli hastanede yatan hastalar arasında önlenebilir bir ölüm nedenidir. Cerrahi kliniklerinde profilaksi konusunda oluşmuş 
bir konsensus yoktur. Hastaların skorlama sistemleri ile risk düzeyleri belirlenip uygun profilaksi yapılarak DVT ve VTE önlenebilmektedir.
Anahtar kelimeler: Derin ven trombozu, pulmoner emboli, venöz tromboemboli profilaksisi

ABSTRACT
Venous tromboembolism prophylaxis practices at surgery clinics
Objective: Venous tromboembolism is an important factor of morbidity and mortality for hospitalized patients. Recently, despite the progression 
on diagnosis and treatment, diciplinary approaches to prophylaxis, consisting of a consensus cannot be applied. In this study, our aim was to 
determine the level of risk for DVT and PE who were operated in our clinic and to indicate the prevention by appropriate prophylaxis.
Material and Methods: 432 patients, who were admitted to our clinic and underwent oncologic or laparoscopic operations between 
Jan. 2007 and Jan. 2010 were included in this study. The age, sex, duration of admission, risk levels for VTE, risk factors and results of 
prophylaxis were determined. 
Results: 214 patients were female and 218 were male. Mean age was 48 (24-80). The mean lenght of stay was 6 (2-25) days. Very-high-
risk group included 19 patients (4,4%), whereas high-risk group included 49 (11,3%), medium-risk group included 71(16,4%) and low-risk 
group included 293 (67,9%) patients. Prophylaxis included early mobilization for low-risk group, 2 doses of LMWH in 24 hours for medium-
risk group, LMWH for 7-10 days for high-risk group and LMWH, antiembolic socks, early mobilization and IPC (intermittant pneumotic 
compression) for very-high risk group. 2 patients had DVT and 1 had PE under appropriate prophylaxis. No mortality occured.
Conclusion: Pulmonary embolism is a preventable cause of death that among hospitalized patients. There is no consensus on prophylaxis 
in surgical clinics. DVT and VTE can be prevented by determining the risk levels of patients using scoring systems and administrating 
appropriate prophylaxis.
Key words: Deep venous thrombosis, pulmonary embolism,venous thromboembolism prophylaxis
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GİRİŞ 

Venöz tromboembolizm (VTE), hastanede yatan has-
talarda sık rastlanan ve buna karşılık önlenebilir bir 

ölüm nedenidir (1-4). Derin ven trombozu insidansı (DVT) 
kadın ve erkekte yaklaşık olarak eşit olup tüm yaş grup-
ları için sıklığı 160/100000’dir. Hospitalizasyon ve cerrahi 
girişimler DVT oluşumunda temel predispozan faktör ola-
rak rol alır.
	 Venöz tromboembolizm, hastane ölümlerinin yakla-
şık %10’undan sorumludur (5-8). Bu ölümlerin %25’i cer-
rahi kliniklerinde görülmektedir. Tromboemboli profilak-
sinin amacı riskli hastalarda henüz derin ventrombozu 
oluşmadan; DVT ve pulmoner tromboembolizm (PTE) 
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tehdidinin önlenmesidir. Buna “primer profilaksi” den-
mektedir. Bu mortalitesi yüksek hastalık grubundan 
korunmada primer profilaksi en etkin yoldur. Buna karşın 
bu yaklaşım cerrahi hastalarda çoğu kez ihmal edilir veya 
doğru uygulanmamaktadır. Bu çalışmadaki amacımız kli-
niğimizde cerrahi girişim uygulanan hastalarda VTE ve 
DVT risk faktörlerini belirleyip uygun profilaksinin uygu-
lanmasını sağlamak ve sonuçları literatür eşliğinde değer-
lendirmektir. 

	 GEREÇ VE YÖNTEM

	 Ocak 2007 - Ocak 2010 tarihleri arasında kliniğimizde 
yatış yapılıp onkolojik cerrahi veya laparoskopik cerrahi 
yapılan 432 hasta 2008 ACCP kılavuzuna göre venöz 
tromboemboli profilaksisi risk için gruplara ayrıldı . Has-
talar risk gruplarına göre düşük-orta-yüksek-çok yüksek 
olmak üzere 4 risk grubuna ayrıldı ve gruplara ACCP kıla-
vuzuna uygun tromboemboli profilaksisi uygulandı. 
Düşük-riskli gruba erken mobilizasyon, orta-riskli gruba 
düşük molekül ağırlıklı heparin (DMAH) 24 saat ara ile 2 
doz, yüksek-riskli gruba DMAH 7-10 gün, çok-yüksek-
riskli gruba ise DMAH, antiembolik çorap, erken mobili-
zasyon ve IPC (kompresyon çorabı) uygulandı. Onkolojik 
cerrahi geçiren hastaların profilaksisine postoperatif 4 
hafta tromboprofilaksiye devam edildi. Profilaksi sonucu 
hastalar postoperatif dönemde 6 ay takip edildi, derin 
ven trombozu ve pulmoner emboli insidansı istatiksel 
olarak değerlendirildi.
	 Bulgular SPSS 11.0 windows programı kullanılarak 
analiz edildi. Ortalama ve standart sapmaları belirlendi. 

	 BULGULAR

	 Çalışmamıza toplam 432 hasta dahil edildi. Bu hasta-
ların 214 ü kadın 218’ı erkek idi. Ortalama yaş 48 (24-80) 
olarak belirlendi. Ortalama hastanede kalış süresi 6 (2-25) 
gün idi. Hastaların demografik özellikleri Tablo 1’de belir-
tildiği gibidir. Vakaların tamamı 2. genel cerrahi poliklini-
ğine başvurup elektif şartlarda ameliyat edilen hastalar-
dan oluşmaktadır.
	 19 hasta çok-yüksek-riskli grupta, 49 hasta yüksek-
riskli grupta, 71 hasta orta-riskli grupta ve 293 hasta 
düşük-riskli grupta idi. Çok-yüksek-riskli gruptaki hasta-
ların 17 tanesi, yüksek-riskli gruptaki hastaların 41 tanesi 
ve orta-riskli gruptaki hastaların 7 tanesi onkolojik cerra-
hi geçirmiş, düşük riskli hastaların tamamı benign neden-

lerle opere edilmiştir. Orta-risk grubundaki 8 hasta mor-
bid obez olarak değerlendirilmiştir (VKİ>30). Çok-yüksek-
riskli gruptan kolon kanseri nedeniyle opere edilen 1 has-
tada operasyondan 22 gün sonra ve yüksek-riskli grup-
tan meme kanseri nedeniyle opere edilen 1 hastada ope-
rasyondan 18 gün sonra, taburculuk sonrası dönemde 
DVT saptanmış, tedavi sonrası pulmoner emboli görül-
memiştir. Orta-riskli gruptan 1 hastada morbid obezite 
nedeniyle laparoskopik gastrik band uygulaması sonrası 
postoperatif 24. saatte pulmoner emboli gelişmiş ve 
tedavi edilmiştir. 

	 TARTIŞMA

	 VTE kliniklerde karşılaşılan PE ve DVT sonrasında post-
trombofilebitik sendroma neden olabilen önemli bir has-
talıktır. Bu hastalığın genellikle etiyolojisi belirlenebil-
mekte ve tanısı konulduğunda tedavisi ile morbidite ve 
mortalitesi önlenebilmektedir (9-12). Risk grubundaki 
hastalara uygulanan temel profilaksi metodları ile klinik 
sonuçları bu kadar ciddi olan VTE önüne geçilebilmekte-
dir.
	 VTE neden olabilen birçok risk faktörü tanımlanmıştır 
ve bunların bazıları önlenebilir riskler olarak değerlendi-
rilir. Bu risk faktörleri yaş, cinsiyet, ırk, obezite, hastanede 
yatış süresi, kanser, kemoterapi, ameliyat öyküsü, geçiril-
miş VTE öyküsü, immobilite ve daha birçok klinik duru-
mu içermektedir (13-17). Tablo 2’de edinsel ve kalıtsal 
risk faktörleri gösterilmiştir.
	 VTE etyolojisinde en önemli faktör venöz dönüşün 
azalması ve uzun süreli immobilizasyon sonrası azalmış 
kan akımıdır (18). Yapılan çalışmalarda major cerrahi 
özellikle de kanser cerrahisi geçiren hastalarda VTE riski-

Tablo 1: Demografik özellikler 

Hastalar	 Toplam (n= 432)

Yaş
	 Ortalama	 48
	 Aralık	 24-80
Cinsiyet kadın/erkek	 214/218
Risk faktörleri
	 Çok yüksek risk	 19
	 Yüksek risk	 49
	 Orta risk	 71
	 Düşük risk	 293
Cerrahinin Tipi
	 Genel Cerrahi, Onkoloji	 75
	 Laparoskopik Cerrahi	 357
Hastanede kalış	 6 (2-25)
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nin 20 kat arttığı gösterilmiştir (19-21). Silverstein ve arka-
daşları yaptıkları çalışmada hastanede yatan cerrahi has-
talarda profilaksi uygulamaları ile VTE insidansının %30 
azaldığını göstermişlerdir (16). ABD’de DVT’nin yıllık insi-
dansı 145/100 000 ve pulmoner embolinin yıllık insidansı 
69/100 000 olarak gösterilmektedir. Bu hastaların %14-
16’sı ameliyat sonrası dönemde gelişmektedir (22). Pos-
toperatif dönemde görülen DVT ve VTE riski uygun profi-
laksi uygulamaları ile önlenebilmekte ya da oranları 
minimale çekilebilmektedir. Ülkemizde henüz fikir birliği 
sağlanmış bir profilaksi protokolü bulunmamaktadır. 
Doğru bir profilaksi için hastaların risk faktörlerinin belir-
lenmesi ve buna uygun profilaksi yapılması gerekmekte-
dir. Bunun için dünyada birçok kılavuz kullanılmaktadır 
ve bunlardan da en sık tercih edileni Caprini’nin skorlama 
sisteminidir (23). Kliniğimizde İstanbul Tıp Fakültesi tara-
fından hasta skorlamada kullanılan forma dayalı risk fak-
törü değerlendirme sistemi kullanılmıştır. Bizim çalışma-

mızda profilaksi sonrası DVT insidansı %0.46, pulmoner 
emboli insidansı ise %0.23 olarak bulunmuştur. Tsai ve 
arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada fatal pulmoner 
emboli insidansı %0.8 olarak bulunmuştur. Çalışmamızda 
fatal pulmoner emboli görülmemiştir (12).
	 Postoperatif VTE olgularında, fatal PE ilk klinik göster-
ge olabildiğinden erken dönemde yapılabilecek olası tanı 
ve tedaviler, DVT bulguları olmadığından, başarısız ola-
caktır. Buna ek olarak asemptomatik DVT hastalarında 
noninvaziv tanı ve tarama yöntemlerinin duyarlılığı da 
düşüktür. VTE insidansına dayanarak, profilaksi yapılma-
dığı takdirde fatal PE sıklığı elektif genel cerrahi hastala-
rında %0.1-0.8 arasındadır (12). DVT’nin geç dönem komp-
likasyonlarından olan Post-trombotik sendrom (PTS) ise 
%29 oranında görülmekte ve bu kronik durum büyük 
ekonomik kayıplara sebep olmaktadır (16). Bu sebepler-
den ötürü VTE riski olan hastaların, mortalite ve morbidi-
telerini azaltmak için sistematik ve doğru yapılan VTE 

Tablo 2: VTE için bireysel risk faktörleri

KALITSAL	 EDİNSEL

- Faktör V Leiden mutasyon	 - Obezite
- Protrombin 20120 mutasyon	 - İleri yaş
- Antitrombin III eksikliği	 - İmmobilizasyon (4 günden fazla yatak istirahati)
- Protein C eksikliği	 - Trombotik olay öyküsü
- Protein S eksikliği	 - İnflamatuar hastalıklar
- Hiperhomosisteinemi	 - Kanser
- Disfibrinojenemi	 - Östrojen tedavileri
- Plazminojen ve plazminojen aktivasyon bozukluğu	 - Geçirilmiş cerrahi
	 - Antifosfolipid sendrom
	 - İnme
	 - Nefrotik sendrom
	 - Polisitemia vera, Orak hücreli anemi

Şekil 1: Kliniğimizde kullanılan skorlama sistemi (23).
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profilaksisi en etkili stratejidir. Bu kanıtlara rağmen, kli-
nisyenler arasında VTE insidansının yeterince yüksek 
olmadığı ve farmakolojik profilaksinin yan etkilerinin faz-
la olduğu düşüncesi ile tromboprofilaksinin halen yeter-
siz olduğu bildirilmektedir. Ancak VTE profilaksisi konu-
sunda eğitim arttıkça tromboprofilaksinin etkin kullanı-
mında artış olacağını düşünmekteyiz. Ayrıca doğru risk 
değerlendirilmesi yapılmasının bir diğer önemi de düşük 
ve orta riskli gruplarda aşırı profilaksinin ve bunun sonu-
cu potansiyel kanama olasılığı ile maliyetin artmasının 
önlenmesine etkili olmaktadır.

	 Son yıllarda kanser hastalarına uygulanan major cer-
rahi girişim ve artan laparoskopik cerrahi prosedürler 
hastalarda yüksek mortalite oranlarını azaltmaya başla-
mıştır ve sonuçta yaşam beklentileri uzamıştır. Bu grup-
larda oldukça sık görülen VTE, sadece profilaksi ile önüne 
geçebileceğimiz klinik durumdur ve profilaksi uygulan-
mayan hastalarda önemli bir mortalite ve morbidite 
nedenidir. Klinikte skorlama sistemlerinin kullanılması 
VTE’nin önlenmesinde önemli bir yer tutar ve bu formlar 
kliniklerde yaygınlaştırılarak koruyucu ve tedavi edici 
protokollerin standardize edilmesi gerekmektedir.
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Araştırmalar / Researches

ÖZET
El-ayak-ağız hastalığının klinik ve demografik özellikleri
Amaç: El-Ayak-Ağız Hastalığı (EAAH) bulaşıcı, enteroviral bir infeksiyondur ve özellikle çocuklarda görülür. Eller ve ayaklarda veziküler 
palmoplantar erupsiyon ve eroziv stomatitle karakterizedir. Bu retrospektif çalışmanın amacı kliniğimizde 1 Haziran 2011-31 Mayıs 2012 
tarihleri arasında tanı konulan EAAH olgularının klinik özelliklerinin ve hastalığın mevsimsel dağılımının belirlenmesidir. 
Gereç ve Yöntem: 1 Haziran 2011-31 Mayıs 2012 tarihleri arasında Pediatrik Dermatoloji polikliniğimize başvuran hastalar arasından 
dermatolojik muayene ile EAAH tanısı konulan hastalar retrospektif olarak cinsiyet, yaş, tutulan bölgeler, eşlik eden semptomlar ve 
başvuru zamanı (ay-mevsim) açısından değerlendirildi. Verilerin istatistiksel değerlendirilmesinde Mann-Whitney U testi kullanıldı. 
Bulgular: 1 Haziran 2011-31 Mayıs 2012 tarihleri arasında Pediatrik Dermatoloji polikliniğimize başvuran 6153 hastadan 21 tanesi EAAH 
tanısı aldı. Hastaların ortalama yaşı 5.38 (1-12 yaş) bulundu. Her iki cins eşit oranda etkilendi (11 kız; 10 erkek). En sık görülen semptomlar 
döküntü (%100) ve hafif ateş (%76.2) olup döküntü hastaların tamamında ellerde ve ayaklarda; %90.5’inde oral mukozada ve %80.9’unda 
gluteal bölgede görüldü. Hastalık en sık Ağustos (5 hasta) ve Ekim (5 hasta) aylarında görülürken, en sık görüldüğü mevsimler yaz (8 hasta) 
ve sonbahardı (8 hasta). Komplikasyon gelişen hasta olmadı. 
Sonuç: EAAH çocukluk çağında, belirli mevsimlerde sık görülen bir infeksiyon hastalığıdır. El, ayak ve oral mukoza tutulumu yanında 
gluteal bölge tutulumu da sıklıkla görülmektedir. Karakteristik klinik bulgularla erken tanı konulabildiğinden tanı için laboratuar testleri 
gerekli olmamaktadır. Hafif semptomlarla seyrettiğinden semptomatik tedavi yeterli olmaktadır. Çoğunlukla komplikasyon gelişmeden 
sonlanmaktadır ancak hastaların ileri dönemde özellikle kardiyak ve nörolojik tutulum açısından takipleri gereklidir. EAAH, sıklıkla yaz 
aylarında görüldüğünden, hastalığın yayılmasını ve olası komplikasyonları engellemek için, hasta ve hasta yakınları hijyen ve bulaştırıcılık 
açısından eğitilmelidir.
Anahtar kelimeler: El-ayak-ağız hastalığı, çocuk, mevsimsel, gluteal bölge

ABSTRACT
A clinical and demographic properties of hand-foot-mouth disease
Objective: Hand-Foot-Mouth disease (HFMD) is a contagious enteroviral infection occurring primarily in children and characterized by 
vesicular palmoplantar eruptions and erosive stomatitis. The aim of this retrospective study is to describe the clinical features and seasonal 
distribution of the HFMD cases which are diagnosed between 1 June 2011 and 31 May 2011 in our clinic. 
Material and Methods: Among the patients admitted to our Pediatric Dermatology clinic between 1 June 2011-31 May 2012, HFMD 
patients were clinically diagnosed. Patients were retrospectively analyzed for gender, age, affected zones, associated symptoms and 
reference time (months -seasons). Mann-Whitney U test was performed for statistical analyses. 
Results: Between 1 June 2011 and 31 May 2012, 6153 patients admitted to our Pediatric Dermatology clinic and 21 cases of HFMD were 
detected. Mean age was 5.38 years (range 1- 12 years) and both sexes were equally affected (11 girl; 10 boy). The most common symptoms 
were rash (100%) and mild fever (76.2%). Rash was distributed on both surfaces of hands and feet (%100) in all of the cases; also it was 
mostly seen on oral mucosa (90.5%) and over buttocks (80.9%). Disease was seen mostly in the month of August (n=5) and October (n=5) 
while summer (n=8) and autumn (n=8) were the most frequent seasons. There were no complications among the patients. 
Conclusion: HFMD is a common infectious disease that occurs in particular seasons in childhood. As well as hand, foot and oral mucosal 
involvement, gluteal region involvement is common. Early diagnosis of disease can be made with the characteristic clinical findings; 
laboratory tests for diagnosis is not necessary. Since the symptoms are mild, symptomatic treatment is sufficient. Generally, recovery of 
disease can be completed without any complication; however patients must be followed up further especially for cardiac and neurological 
involvement. Since HFMD was seen frequently in summer, to prevent spread of the disease and possible complications, patients and their 
relatives should be educated for hygiene and contagiousity of disease.
Key words: Hand-foot-mouth disease, child, seasonal, gluteal region
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GİRİŞ 

El- Ayak-Ağız Hastalığı (EAAH), Coxsackievirus A10 
(CA10), CA16 ve Enterovirüs 71 (EV71) ile ilişkili, ellerde, 

ayaklarda ve oral mukozada veziküllerle karakterize viral 
infeksiyondur (1). Çok bulaşıcıdır ve tipik olarak 2-10 yaş 
arasındaki çocuklarda görülür (2). Ilıman iklimlerde, en sık 
yaz aylarında küçük epidemilere neden olup, mevsimsel 
bir seyir gösterir (3). EAAH genellikle hafif ateş yüksekliği, 
halsizlik gibi hafif bulgu ve semptomlarla birliktedir (3). 
Genellikle iyi seyirlidir ve spontan iyileşme eğiliminde 
olduğundan tedaviye gerek yoktur; gereğinde sempto-
matik tedavi verilebilir (3).
	 Yurtdışından bildirilen, EAAH’nın klinik özellikleri ve 
epidemileri ile ilgili çalışmalar olmasına rağmen, ülkemiz-
de bu konularda yapılmış bir çalışma yoktur; daha çok 
vaka örnekleri şeklinde bildiriler mevcuttur (4,5,6). Bu ret-
rospektif çalışmanın amacı, kliniğimizde 1 yıl içerisinde 
EAAH tanısı alan çocukların klinik özelliklerinin ve hasta-
lığın mevsimsel dağılımının araştırılmasıdır. 

	 GEREÇ VE YÖNTEM

	 1 Haziran 2011-31 Mayıs 2012 tarihleri arasında Pedi-
atrik Dermatoloji polikliniğimize başvuran hastalar ara-
sından dermatolojik muayene ile EAAH tanısı konulanla-
rın dosyaları retrospektif olarak değerlendirildi. İncelenen 

dosyalardan cinsiyet, yaş, tutulan bölgeler, eşlik eden 
semptomlar ve başvuru zamanı (ay-mevsim) kaydedildi. 
Hastalık sonrası gelişebilecek komplikasyonlar açısından 
hastaların kontrol bilgileri kaydedildi. Bilgileri eksik olan 
hastalara telefon ile ulaşıldı. Verilerin istatistiksel değer-
lendirilmesinde Mann-Whitney U testi kullanıldı. P<0.05 
değeri istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi.

	 BULGULAR

	 1 Haziran 2011-31 Mayıs 2012 tarihleri arasında Pedi-
atrik Dermatoloji polikliniğimize başvuran 6153 hasta-
dan, klinik muayene ile EAAH tanısı konulan 21 hastanın 
dosyaları değerlendirildi. EAAH tanısı konulan 21 hasta-
nın 11’i kız, 10’u erkek; ortalama yaş 5.38 idi (1-12 yaş). 
En sık görülen semptomlar döküntü (%100) ve hafif ateş 
(%76.2) olup, döküntü hastaların tamamında ellerde ve 
ayaklarda; %90.5’inde oral mukozada ve %80.9’unda glu-
teal bölgede görüldü. Gluteal bölge tutulumu olan olgu-
larımızın yaş ortalaması 4.6 yaş olup gluteal bölge tutu-
lumu olmayanlara göre (8.5 yaş) anlamlı şekilde daha 
düşük bulundu (p<0.05). Hastalık en sık Ağustos (5 hasta) 
ve Ekim (5 hasta) aylarında görülürken (Grafik 1), en sık 
görüldüğü mevsimler yaz (8 hasta) ve sonbahardı (8 has-
ta) (Grafik 2). Hastaların hiçbirinde komplikasyon geliş-
medi. Hastaların demografik verileri Tablo 1’de özetlen-
miştir.

Tablo 1: El-ayak-ağız hastalığı olgularının demografik özellikleri

	 Olgu	 Cinsiyet	 Yaş	 Başvuru	 Başvuru zamanı	 El-ayak	 Oral mukoza	 Gluteal bölge	 Hafif ateş
	numarası			   zamanı(ay)	  (mevsim)	 tutulumu	 tutulumu	 tutulumu	

	 1	 Kız	 7	 Temmuz	 Yaz	 +	 +	 +	 +
	 2	 Kız	 6	 Temmuz	 Yaz	 +	 +	 +	 +
	 3	 Kız	 1	 Temmuz	 Yaz	 +	 +	 +	 +
	 4	 Kız	 4	 Ağustos	 Yaz	 +	 +	 -	 +
	 5	 Erkek	 5	 Ağustos	 Yaz	 +	 +	 +	 +
	 6	 Kız	 4	 Ağustos	 Yaz	 +	 +	 +	 +
	 7	 Erkek	 4	 Ağustos	 Yaz	 +	 +	 +	 -
	 8	 Erkek	 3	 Ağustos	 Yaz	 +	 -	 +	 -
	 9	 Kız	 6	 Eylül	 Sonbahar	 +	 +	 +	 +
	 10	 Erkek	 12	 Eylül	 Sonbahar	 +	 +	 -	 -
	 11	 Erkek	 6	 Ekim	 Sonbahar	 +	 +	 +	 +
	 12	 Erkek	 6	 Ekim	 Sonbahar	 +	 +	 +	 +
	 13	 Kız	 6	 Ekim	 Sonbahar	 +	 +	 +	 +
	 14	 Kız	 3	 Ekim	 Sonbahar	 +	 +	 +	 +
	 15	 Erkek	 1	 Ekim	 Sonbahar	 +	 -	 +	 -
	 16	 Kız	 5	 Kasım	 Sonbahar	 +	 +	 +	 +
	 17	 Erkek	 5	 Ocak	 Kış	 +	 +	 +	 +
	 18	 Kız	 7	 Mart	 İlkbahar	 +	 +	 -	 +
	 19	 Erkek	 4	 Nisan	 İlkbahar	 +	 +	 +	 +
	 20	 Erkek	 11	 Mayıs	 İlkbahar	 +	 +	 -	 -
	 21	 Kız	 7	 Mayıs	 İlkbahar	 +	 +	 +	 +
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	 TARTIŞMA

	 EAAH, sıklıkla çocukları etkileyen viral bir infeksiyon 
hastalığıdır (3). Hastalıkla ilgili ilk salgın, 1957 yılında, Kana-
dalı bilim adamları tarafından bildirilmiştir (7). Enterovirus 
ailesine ait iki virus; CA16 ve EV71 başlıca etken olup, has-
talık en sık CA16 ile görülürken, EV71 epidemiler, ciddi 
mortalite ve morbidite ile ilişkilidir (3). Hastaların büyük 
çoğunluğu 2-10 yaş arasında, özellikle 5 yaş altındaki 
çocuklardır (2). Olgularımızın 1-15 yaş arasında olup, yaş 
ortalaması 5.38 bulundu. 11 olgumuz beş yaş ve altında idi. 
Polioviruse benzer şekilde transplasental geçen antikorla-
rın koruyuculuğundan dolayı, EAAH 1 yaş altında oldukça 
nadir bildirilmiştir (8,9). Bizim de 1 yaş altında olgumuz 
yoktu; en küçük olgularımız 1 yaşını doldurmuştu. 
	 Oldukça bulaşıcı olan hastalık; nazal veya oral sekres-
yonlar, fekal materyal ve damlacık yolu ile yayılım göste-
rir (3). Hastalık 3-7 günlük inkübasyon peryodu sonrası 

ismiyle benzer şekilde en sık el avuç içi, ayak tabanları ve 
ağızda veziküler eritemli döküntü ile ortaya çıkar ve 
genellikle 7-10 günde iyileşir (1,3). İnfekte kişiler ilk 1 haf-
ta boyunca oldukça bulaştırıcıdır ancak semptomlar geri-
ledikten sonra da, haftalarca, etken olan virüsler vücutta 
bulunmaya devam edebilir (3). Her ne kadar el-ayak ve 
ağız hastalığı olarak tanımlansa da gluteal bölge, diz, dir-
sek ve yüz tutulumu da görülebilir (1,2). Son yıllarda özel-
likle gluteal bölge ve diz tutulum oranında belirgin artış 
görülmüştür (10,11). Özellikle bebek bezi kullanan çocuk-
larda, kalçalarda yerleşen eritemli, ödemli papüller ve 
veziküllere rastlanabilir (2). Olgularımızın 17’sinde litera-
türe benzer sıklıkta gluteal bölge tutulumu mevcuttu. 
Gluteal bölge tutulumu olan olgularımızın yaş ortalaması 
4.6 yaş olup gluteal bölge tutulumu olmayanlara göre 
(8.5 yaş) belirgin fark vardı. Bu bize gluteal bölge tutulu-
munun daha küçük yaşlarda daha belirgin olabileceğini 
düşündürdü. Hafif ateş ve halsizlik en sık görülen semp-
tom olup, genellikle laboratuar incelemesi yapılması 
gerekmez (3). Özellikle EV71 ile oluşan infeksiyonu taki-
ben nadiren ensefalit, aseptik menenjit, akut paralizi, 
miyokardit, pulmoner ödem veya hemoraji gibi ölümcül 
komplikasyonlar eşlik edebilir (12). Son yıllarda, EAAH sal-
gınları artmakta ve daha şiddetli seyreden olgular bildiril-
mektedir (12). Hastalarda döküntüye yüksek ateş, kus-
ma, bilinç bulanıklığı, solunum güçlüğü, taşikardi, bradi-
kardi gibi bulgular eşlik ediyorsa ensefalit, menenjit, kar-
dit, pulmoner ödem yönünden değerlendirilmelidir. Kar-
diyak ve pulmoner ve komplikasyonlar açısından gerek-
tiğinde EKG ve akciğer grafisi gibi görüntüleme ve ayrın-
tılı tetkikler yapılarak erken dönemde destek tedavisi 
başlanmalıdır. Özellikle Asya-Pasifik bölgesinde, son 10 
yıl içerisinde EV71’e bağlı EAAH ile birliktelik gösteren 
nörolojik sendromlu olguların sayısında artış vardır (13). 
Çalışmamızda nörolojik tutulumu olan olgumuz olmadı. 
Ancak, takipte görülebilecek komplikasyonlar açısından 
çalışmamızın kısıtlı yönü olarak, virüs tip tayini ve bazı 
olgularımızın uzun süreli izlemi yapılamadı. 
	 Gebeliğin ilk trimestrinde kazanılan infeksiyon spontan 
abortus veya gelişme geriliği ile sonuçlanabileceğinden 
özellikleri gebeleri infeksiyondan korumak gereklidir (14). 
	 Olgularımızın çoğunda hastalık hafif ateş ve döküntü ile 
karakterize olup, tamamının kontrol muayenelerinde ve 
muayeneye gelemeyenlere telefonla ulaşarak değerlendi-
rildiğinde komplikasyonsuz olarak iyileştikleri saptandı. 
	 Enterovirus infeksiyonları mevsimsel değişim göster-
mektedir. Hava sıcaklığının ve nemin fazla olması ve 

Grafik 1: Yıl içinde aylara göre hasta sayısının dağılımı

Grafik 2: Yıl içinde mevsimlere göre hasta sayısının dağılımı
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yağışın az olması EAAH insidansını artırır (15). Çalışmamız-
da olguların sıklıkla yazın görülmesi literatürle benzer 
özellikteydi. Ancak diğer bir sıklık da İstanbul’un genellik-
le sıcak seyrettiği Eylül ve Ekim ayında izlendi. Son yıllar-
da iklimin infeksiyon hastalıkları üzerine etkisini incele-
yen pek çok çalışmada, küresel ısınmanın etkisiyle mev-
sim özelliklerinin değişebileceği ve buna bağlı olarak has-
talıkların görüldüğü mevsimlerin de değişebileceği vur-
gulanmaktadır (15).
	 EAAH spontan iyileşme eğiliminde olduğundan, şid-
detli olmayan olgularda tedavi gerekli değildir. Şiddetli 
olgularda destek tedavisi gerekir (3). EAHH’nin belirli bir 
tedavisi veya aşısı olmadığından bulaştırıcılığı önlemek 
için, kişilerle direk temasın engellenmesi, kontamine 
eşyaların dezenfeksiyonu, ellerin iyi yıkanması ve vezi-
küllerin patlatılmaması önerilir (12,16). 
	 EAAH asemptomatik olabilir ve iyileşen bir hastanın 
tekrar farklı enterovirus serotipi ile infekte olması müm-
kündür (3). Olgularımız arasında tekrarlayan infeksiyonu 
olan hasta yoktu. Farklı enterovirüs tipleri ile hastalığın 
oluşmasının yanıra EV71 ile oluşan epidemilerde nörolo-
jik ve pulmoner komplikasyonlar ve ölüm olgularından 
dolayı, aşı çalışmaları EV71’e yönelik yapılmaktadır (17). 

	 EAAH için özellikle okul öncesi çocuklar risk altındadır. 
El ayak ve ağız tutulumu ile isimlendirilmesine rağmen, 
gluteal bölge başta olmak üzere dizler, dirsekler, gövde 
yan yüz ve yüzde de tutulumu çalışmamıza benzer şekil-
de giderek artan sıklıkta bildirilmektedir. Bu nedenle ati-
pik lokalizasyonda EAAH lezyonları ile gelen hastalarda 
da EAAH ayırıcı tanıya alınmalıdır. Sıklıkla yaz aylarında 
görülmesine rağmen belki de küresel ısınmanın etkisi ile 
ilkbahar ve sonbaharda da epidemilere neden olabil-
mektedir. Bulaştırıcılığı çok yüksek olan hastalığın belir-
gin tedavisi veya aşısı henüz olmadığından koruyucu 
önlemler alınması gereklidir. Hastalık genellikle hafif 
seyirlidir ancak özellikle 5 yaş altındakilerde ve EV71 ile 
olan epidemilerde nadiren de olsa ölümcül komplikas-
yonlara yol açabilmektedir. Bu nedenle bizim çalışmamı-
zın da bir kısıtlılığı olan virüs tip tayini ve gelişebilecek 
komplikasyonlar açısından olguların uzun süreli takibi 
yapılmalıdır.
	 Bu çalışma, EAAH’nın epidemiyolojik özelliklerini, kli-
nik bulgularını ve mevsimsel değişimini kısıtlı bir grupta 
bildirmektedir; ancak, ülkemizden daha önce benzer 
veriler olmaması nedeni ile yapılacak daha ileri araştır-
malara referans oluşturabilir. 
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Araştırmalar / Researches

ÖZET
Gastroenteroloji kliniğinde takip edilen hastalarda toplum kaynaklı bakteremi etkenleri ve antibiyotik duyarlılıklarının 
irdelenmesi
Amaç: Bakteremi ciddi morbidite ve mortalite nedenidir. Uygun antibiyotik tedavisinin erken başlanması mortalitenin azaltılmasında en önemli 
faktörlerden biridir. Son zamanlarda artan antibiyotik direnci ampirik tedavide başarısızlıklara neden olmaktadır. Bu çalışmada gastroenteroloji 
kliniğinde yatırılarak izlenen hastalardan alınan kan kültürlerinde üreyen gram negatif bakteriler ve antibiyotik duyarlılıkları araştırılmıştır.
Gereç ve Yöntem: Başkent Üniversitesi Alanya Hastanesi mikrobiyoloji kayıt defteri 2005-2011 yılları arasında retrospektif olarak incelenmiştir. Bakteremi 
saptanan hastaların dosyaları gözden geçirilmiştir. Gram negatif üreme saptanan ve gastroenteroloji kliniğince takip edilen hastalar değerlendirmeye 
alınmıştır. Bakteri identifikasyonunda konvansiyonel metodlar kullanılmış ve antibiyotik duyarlılık testlerinde CLSI kriterleri esas alınmıştır. 
Bulgular: Çalışma süresince 160 kan kültüründe gram negatif üreme olup, 30 (%18.6)’sı Gastroenteroloji kliniğinde takip edilen hastalardan izole 
edilmiştir. Otuz kan kültürün 15’i kolanjit, 11’i kronik karaciğer ve 4’ü diğer hastalıklar (Pankreas kanseri, akut kolesistit) tanılarıyla takip edilmiştir. 
Kan kültüründe 22 tanesinde Esherichia coli, 4’er tanesinde Klebsiella pneumonia ve Pseudomonas aeruginosa izole edilmiştir. E. Coli suşlarında 
ampisilin, ampisilin-sulbaktam, trimetoprim-sulfametaksazol, sefazolin, seftriakson, siprofloksasin, gentamisin, piperasilin-tazobaktam, sefepim, 
sefeperazon-sulbaktam ve amikasin duyarlılık oranları sırasıyla %22.7, %45.5, %45.5, %68.2, %77.3, %63.6, %77.3, %81.8, %81.8, %90.9 ve %95.5 
bulunmuştur. Karbapenem direnci saptanmamıştır. Kan kültüründe üreyen E.coli bakterilerinin antibiyotik direnç oranlarını gastroenteroloji ve diğer 
kliniklere göre karşılaştırdığımızda istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıştır (p>0.05)
Sonuç: Kan kültürlerinde en sık E. Coli izole edilmiştir. Yüksek direnç oranları nedeniyle penisilinler, sefalosporinler ve kinolonlar gastrointestinal 
kaynaklı bakteremilerin ampirik tedavisinde dikkatli kullanılmalıdır.
Anahtar kelimeler: Sindirim sistemi hastalıkları, bakteremi, Escherichia coli, antimikrobiyal ilaç direnci

ABSTRACT
Aetiology and antimicrobial susceptibility of bacteremia isolated from patients, treated at the Gastroenterology 
Department
Objective: Bacteremia is usually associated with serious morbidity and mortality. Early appropriate antibiotic therapy is one of the major factors 
contributing decrease in mortality rates. Due to recently increased antibiotic resistance rates, empirical antimicrobial therapy may result in failure. 
The aim of this study is to investigate gram negative bacteria isolated from patients hospitalized at Gastroenterology Department and also antibiotic 
susceptibilities.
Material and Methods: Bacteria isolated from blood cultures of patients between 2005 and 2011 in Başkent University Alanya Hospital were 
investigated retrospectively. The files of patients with gram negative isolates were investigated. The patients followed by Gastroenterology 
Deparment with gram negative isolates were studied. Conventional methods were used for bacteria identification and antibiotic susceptibility tests 
were performed according to Clinical Laboratory Standart Institute (CLSI) criteria.
Results: Total 160 blood cultures revealed gram negative bacteria which 30 (18.6%) of these were isolated from samples of patients in 
Gastroenterology Department. Out of 30 patients, 15 were diagnosed as cholangitis, 11 were chronic liver disease and 4 were others (pancreatic 
neoplasm, acute cholecystitis). The distribution of the bacteria isolated were as follows; 22 Escherichia coli, 4 Klebsiella pneumonia and 4 
Pseudomonbas aeruginosa. Among E. coli isolates, the antibiotic susceptibility of ampicillin, ampicillin-sulbactam, trimethoprim-sulfamethosaxole, 
cefazolin, ceftriaxone, ciprofloxacin, gentamicin, piperacillin-tazobactam, cefepim, cefeperazon-sulbactam ve amikacin were 22.7%, 45.5%, 45.5%, 
68.2%, 77.3%, 63.6%, 77.3%, 81.8%, 81.8%, 90.9% and 95.5% respectively. Carbapenem resistance was not detected. There was no significant 
difference between antibiotic susceptibility rates of E. coli isolates in patients treated in Gastroenterology Department or other clinics (p>0.05).
Conclusion: The most common gram negative isolate from blood samples in Gastroenterology Department was E. coli. Due to high antibiotic resistance, 
penicilines, cefalosporines and quinolones must be carefully used in empirical therapy in severe infections in Gastroenterology Departments.
Key words: Digestive system diseases, bacteremia, Escherichia coli, antimicrobial drug resistance
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GİRİŞ 

Bakteremi ciddi morbidite ve mortalite nedenidir. 
Uygun antibiyotik tedavisinin erken başlanması mor-

talitenin azaltılmasında en önemli faktörlerden biridir. 
Toplum kökenli infeksiyonlara yol açan gram negatif bak-
terilerde son yıllarda genişlemiş spektrumlu beta lakta-
maz oranlarında ve kinolon direnç oranlarında artış kaygı 
verici düzeydedir. Dirençli mikroorganizmalarla infekte 
hastaların prognozu daha kötüdür. Bunda da yüksek anti-
biyotik direncinin ampirik tedavide başarısızlıklara neden 
olması veya uygun antibiyotik tedavisinde gecikme önem-
li rol oynamaktadır (1-3). Antibiyotik direnç sürveyansı 
ampirik tedavinin kalitesini artırmakta ve direnç sorunları-
nı tanımlayarak tedavide klinisyenlere yol göstermektedir. 
	 Beta laktamazlar beta laktam halkasını açarak antibi-
yotiği etkisiz hale getirirler. Genişlemiş spektrumlu beta 
laktamazlar (GSBL) plazmitler ile taşınırlar, bakteriyi tüm 
penisilinler ve sefalosporinlere (sefamisinler dışında) 
dirençli hale getirirler. Laboratuar tanısı oxyimino-beta-
laktam (seftriakson, sefotaksim, seftazidim, veya sefe-
pim) dirençli olması ve betalaktamaz inhibitörleri ile bu 
direncin önlenebilmesiyle konur. Ülkemizde üriner sis-
tem enfeksiyonlarında izole edilen E. coli suşlarda GSBL 
oranı çok yüksektir. Gastrointestinal sistem kaynaklı 
bakteremi etkenleri ve antibiyotik direnç oranları hak-
kında literatür bilgisi çok azdır. Bu çalışmada gastroente-
roloji kliniğinde yatırılarak izlenen hastalardan alınan kan 
kültürlerinde üreyen gram negatif bakteriler ve antibiyo-
tik direnç oranları araştırılmış, diğer sistemlerden kay-
naklanan bakteremi etkenleri ile karşılaştırılmış ve ilgili 
literatür gözden geçirilmiştir.

	 GEREÇ VE YÖNTEM

	 Başkent Üniversitesi Alanya Hastanesi mikrobiyoloji 
kayıt defteri Temmuz 2005-Haziran 2011 yılları arasında 
retrospektif olarak incelenmiştir. Bakteremi saptanan 
hastaların dosyaları gözden geçirilmiştir. Gram negatif 
üreme saptanan hastalar değerlendirmeye alınmıştır. 
Hastaların yaşı, cinsiyeti, altta yatan hastalıkları, tanısı, 
üreyen mikroorganizma, antibiyotik direnç paterni önce-
den hazırlanan formlara işlenmiş ve bilgisayar ortamına 
aktarılmıştır. Çalışma süresince BACTEC (9240 system, 
Becton Dickonson, INC, Sparks, MD) otomatize kan kültü-
rü sistemi kullanılmıştır. Bakteri identifikasyonunda kon-
vansiyonel metodlar kullanılmış ve antibiyotik duyarlılık 

testlerinde CLSI kriterleri esas alınmıştır (4). Hastaneye 
yatışının ilk 48 saati içinde alınan kan kültüründe mikro-
organizmanın üremesi, hastaneye yatışta infeksiyona ait 
semptomların bulunması durumunda infeksiyon toplum 
kökenli bakteremi olarak tanımlanmıştır. Elde edilen 
veriler kodlanarak SPSS for Windows 11.0.1 ortamında 
bilgisayara kaydedilmiştir. İki grubun karşılaştırılmasında 
Pearson kikare (Pearson Chi-Square) testi kullanılmış ve 
p<0.05 anlamlılık sınırı olarak kabul edilmiştir.

	 BULGULAR

	 Çalışma süresince 160 kan kültüründe gram negatif 
üreme olup, 30 (%18.6)’sı Gastroenteroloji kliniğinde takip 
edilen hastalardan izole edilmiştir (Tablo 1). Otuz kan kül-
türünün 15’i kolanjit, 11’i kronik karaciğer ve 4’ü diğer has-
talıklar (Pankreas kanseri, akut kolesistit) tanılarıyla takip 
edilmiştir. Kan kültürlerinin 22 tanesinde Esherichia coli, 
4’er tanesinde Klebsiella pneumonia ve Pseudomonas 
aeruginosa izole edilmiştir. Kan kültüründe izole edilen 
gram negatif bakterilerin dağılımı Grafik 1’de gösterilmiştir. 
E. coli suşlarında ampisilin, ampisilin-sulbaktam, trimetop-
rim-sulfametaksazol, sefazolin, seftriakson, siprofloksasin, 
gentamisin, piperasilin-tazobaktam, sefepim, sefepera-
zon-sulbaktam ve amikasin duyarlılık oranları sırasıyla 

Grafik 1: Kan kültüründe izole edilen mikroorganizmaların da-
ğılımı

Tablo 1: Kan kültüründe gram negatif üremesi olan 30 hastanın 
özellikleri 

Yaş ± SD, yıl	 67.9 ± 11.1
Cinsiyet, Kadın (%)	 10 (%33.3)
Altta yatan hastalıkları		
	 Diyabet melitus	 3
	 Kronik karaciğer hastalığı	 10
	 Kronik Böbrek yetmezliği	 3
	 Kronik obstruktif Akciğer Hastalığı	 1
	 Lenfoma	 1
	 Pankreas kanseri	 1
Mortalite	 2 (%6.6)
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%22.7, %45.5, %45.5, %68.2, %77.3, %63.6, %77.3, %81.8, 
%81.8, %90.9 ve %95.5 bulunmuştur. Karbapenem direnci 
saptanmamıştır. Gastroenteroloji kliniğinde ve diğer klinik-
lerde takip edilen hastaların kan kültüründe izole edilen E. 
coli suşlarının antibiyotik duyarlılıkları ve karşılaştırması 
Tablo 2’de gösterilmiştir ve istatistiksel olarak anlamlı bir 
fark saptanmamıştır. Çalışmamızda kan kültüründe üre-
yen tüm E. coli suşları değerlendirmeye alındığında seftri-
aksona da duyarlı olanlarda kinolon direnci %19.7 iken 
seftriaksona dirençli olanlarda %76 olup fark istatistiksel 
olarak anlamlı bulunmuştur (p<0.001).

	 TARTIŞMA

	 Çalışmamızda Gastroenteroloji kliniğinde yatan hastala-
rın kan kültüründe en sık E. coli izole edilmiştir. Üçüncü kuşak 
sefalosporin direnci %22.8 ve kinolon direnci %40.9 bulun-
muştur. Karbapenem direncine rastlanmamıştır. İzole edilen 
E. coli suşlarının direnç paternleri diğer kliniklerde takip edi-
len hastaların verileri ile karşılaştırıldığında benzer bulunmuş 
ve istatiksel olarak anlamlı bir fark saptanmamıştır.
	 Hepatobiliyer sistem enfeksiyonlarına üriner sistem 
enfeksiyonlarında olduğu gibi sıklıkla intestinal flora bak-
terileri yol açar. Gram negatif bakteriler örneğin E. coli, K. 
pneumonia, Enterobacter spp en sık izole edilen patojen 
mikroorganizmadır. Toplum kaynaklı gram negatif bak-
teremi nedenleri arasında önemli bir kısmı gastrointesti-
nal sistem kaynaklı olup ve bakteremilerin %9-27’sinde 
sorumlu tutulmaktadır (1,2,5). Çalışmamızda da kan kül-
türünde en sık E. coli izole edilmiş bunu K. pneumonia ve 
Pseudomonas aeruginosa izlemiştir. 
	 E. coli ve K. pneumonia suşlarında GSBL oranının son 
yıllarda ciddi boyutlara ulaşması nedeniyle ayrı bir önemi 

vardır. Tayvanda Lee ve arkadaşlarının, İspanya’da Rodri-
guez- Baño ve arkadaşlarının çalışmalarında toplum kay-
naklı bakteremilerde izole edilen E. coli suşlarında GSBL 
pozitifliği sırası ile %4.4, %7.3 olup oldukça düşük bulun-
muştur (1,6). Ülkemizde ise çalışmamıza benzer şekilde 
toplum kaynaklı bakteremi etkeni E. coli’lerde GSBL pozi-
tifliği yüksek olup %22-44 aralığında değişmektedir (7,8). 
İleri yaş (65 yaş ve üzeri), karaciğer sirozu, obstruktif idrar 
yolu enfeksiyonu, önceden antibiyotik kullanımı GSBL 
pozitif bakteremi riskini artırmaktadır (1). 
	 GSBL pozitif suşlara bağlı enfeksiyonların tedavisinde 
karbapenemler, beta laktam dışı bir antibiyotik ve beta-
laktam-betalaktamaz inhibitörlü bir kombinasyon guru-
bu antibiyotikler kullanılmaktadır (1-3). Florokinolonlar 
gastrointestinal sistem enfeksiyonlarının tedavisinde sık 
kullanılan beta laktam dışı antibiyotiklerden biridir. Kino-
lonlara karşı kazanılmış direnç çoğunlukla kromozomal 
mutasyon sonucu DNA giraz veya topoizomeraz IV enzim-
lerin hedeflerinde değişiklik sonucu oluşmaktadır. Bunun-
la birlikte son zamanlarda plazmit aracılı kinolon direnci-
ne (qnr) neden olan bir genin bulunması ve bunu diğer 
kinolon direnç genlerinin takip etmesi ve bu genlerin 
betalaktamaz salgılayan diğer genler ile birlikte aynı plaz-
mit üzerinde taşınması kinolon direncinin hızla yayılması-
na neden olmuştur (9). Çeşitli çalışmalarda da GSBL pozitif 
E. coli suşlarında negatiflere göre florokinolon direnci 
anlamlı oranda yüksek bulunmuştur. Örneğin Uyanık ve 
ark (8) çalışmasında GSBL negatif E. coli’lerde florokinolon 
direnci %24 iken, GSBL pozitiflerde %67; Sağlam ve ark (7) 
çalışmasında GSBL negatif E. coli’lerde florokinolon direnci 
%30 iken, GSBL pozitiflerde %70 bulunmuştur. Benzer 
şekilde Rodriguez-Baño ve arkadaşları çalışmasında GSBL 
pozitif E. coli’lerde florokinolon direnç riskinin 4.7 kat art-

Tablo 2: 2005-20011 yılları arasında Başkent Üniversitesi Alanya Hastanesi Gastroenteroloji kliniğinde ve diğer kliniklerde takip hastaların 
kan kültüründe izole edilen E. coli suşlarının antibiyotik duyarlılık oranlarının karşılaştırılması 

	 Gastrointestinal sistem (N: 22)	 Diğer Sistemler (N: 60)	 p
	 N ( %)	 N (%)	

Ampisilin	 5 (22.7)	 10 (30.0)	 >0.05
Ampisilin-sulbaktam	 10 (45.5)	 27 (45.0)	 >0.05
Trimetoprim-sulfametaksazol	 10 (45.5)	 31 (53.4)	 >0.05
Sefazolin	 15 (68.2)	 33 (56.9)	 >0.05
Seftriakson	 17 (77.3)	 41 (68.3)	 >0.05
Siprofloksasin 	 13 (59,1)	 38 (63.3)	 >0.05
Gentamisin	 17 (77.3)	 47 (79,7)	 >0.05
Amikasin	 21 (95.5)	 54 (91,5)	 >0.05
Piperasilin-tazobaktam	 18 (81.8) 	 48 (84.2)	 >0.05
Sefaperazon-sulbaktam	 20 (90,9)	 51 (91.1)	 >0.05 
Sefepim	 18 (81.8)	 47 (78.3)	 >0.05
Meropenem	 22 (100)	 64 (100)	 >0.05
İmipenem	 22 (100)	 64 (100)	 >0.05
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tığı gösterilmiştir (1). Çalışmamızda da seftriaksona direnç-
li olan suşlarda kinolon direncinin (%76) yüksek olması 
literatür ile uyumlu bulunmuştur. Betalaktam dışı başka 
bir antibiyotik grubu olan aminoglikozidlerin monoterapi-
de üriner sistem enfeksiyonları gibi sınırlı kullanım alanı 
vardır ve bakteremilerde genellikle kombinasyon tedavi-
leri şeklinde kullanılır. Yan etkileri (nefrotoksisite, ototok-
sisite, vb), anaerob ortamda etkisiz olmaları ve farmokine-
tik özellikleri kullanımını sınırlandırmaktadır. 
	 Çalışmamızda piperasilin-tazobaktam, sefoperazon-
sulbaktam duyarlılık oranları sırasıyla %88.1, %90.9 bulun-
muştur. Betalaktamaz inhibitörleri GSBL’ın etkilerini inhibe 
ederek etki gösterirler. Bu özellikle üriner sistem enfeksi-
yonları gibi yüksek ilaç konsantrasyonunun ulaşılabileceği 
bölgelerde veya cerrahi girişimle bakteri inokulum mikta-
rının azaltılabildiği hepatobiliyer sistem enfeksiyonların 
tedavisinde önemli olabilir (1). Bununla birlikte bakteriler-
de beta laktamaz salınımın fazla olması, enfeksiyon bölge-
sindeki inokulum miktarının yüksek olması, betaklakta-
maz inhibitörlerine dirençli indüklenir betalaktamaz gen-
leri ile GSBL genlerinin aynı plazmit üzerinde taşınabilmesi 
ve farmokinetik özellikleri beta laktam- beta laktamaz 
inhibitörlü kombinasyonlara bağlı tedavi başarısızlıkları 
olabileceği göz önünde bulundurulmalıdır (10). 
	 Gram negatif bakterilerin kromozomal sefalospori-
nazlar ve GSBL’ından etkilenmemesi ve geniş spektrumu 
karbapenemleri tedavide değerli kılar. Çalışmamızda imi-

penem veya meropenem dirençli E. coli veya K. pneumo-
nia suşuna rastlanmamıştır. Çalışmamıza benzer şekilde 
Uyanık ve arkadaşları, Nazik ve arkadaşları, Arslan ve 
arkadaşları çalışmalarında kan kültüründe izole edilen E. 
coli suşlarında imipenem veya meropenem direnci gös-
terilmemiştir (8,9,11). Baño ve arkadaşlarının çalışmasın-
da da kan kültüründe üreyen E. coli suşlarında imipenem, 
meropenem ve ertapenem direnci saptanamamıştır (1). 
Bununla birlikte son seçenek olarak görülen karbape-
nemlere karşı Enterobacteriaceae ailesinde 2000 yılından 
beri görülen KPC tipi karbapenamazlar ve son yıllarda 
ortaya çıkan NDM-1 tipi metalobetalaktamızın neden 
olduğu salgına bağlı direnç gelecekte ülkemiz içinde 
sorun olabileceği ve klinikte Enterobacteriaceae ailesin-
de de karbapenem direnci ile karşılaşabileceğimizi 
düşündürmektedir. Uygunsuz ve gereksiz karbapenem 
kullanımının bu direnç seleksiyonunda önemli olduğu da 
akılda tutulmalıdır (12).
	 Sonuç olarak çalışmamızda kan kültürlerinde en sık E. 
coli izole edilmiştir. Yüksek direnç oranları nedeniyle 
penisilinler, sefalosporinler ve kinolonlar ampirik tedavi-
de dikkatli kullanılmalıdır. Karbapenemler ciddi vakalar-
da ampirik tedavide seçilebilecek antibiyotiklerdir. Düşük 
direnç oranları nedeniyle beta laktam-beta laktamaz 
inhibitörlü kombinasyonlar (örneğin piperasilin-tazobak-
tam, sefoperazon-sulbaktam) ampirik tedavide seçilebi-
lecek alternatif antibiyotiklerdir.
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Araştırmalar / Researches

ÖZET
Yoğun bakım ünitesinde izole edilen Acinetobacter baumannii suşlarının antibiyotik dirençlerinin araştırılması
Amaç: Acinetobacter baumannii antibiyotik direnci nedeniyle tedavisi ve kontrolü zor, gram negatif bir bakteridir. Çoklu antibiyotik dirençli 
hastane infeksiyonlarına sebep olmaları nedeniyle son yıllarda giderek önem kazanmıştır. Bu retrospektif çalışmada 2010 Ocak-2011 
Aralık tarihleri arasında, hastanemiz yoğun bakım ünitesinde yatan hastalara ait çeşitli klinik örneklerden laboratuvarımızda izole edilen 
A.baumannii suşlarının antibiyotik duyarlılıklarının incelenmesi amaçlanmıştır.
Gereç ve Yöntem: Toplam 172 A.baumannii suşu incelenmiş, bakteri identifikasyonu ile antibiyotik duyarlılıkları için VITEK 2 (bioMerieux, 
Fransa) otomatize identifikasyon sistemi kullanılmıştır.
Bulgular: A.baumannii suşları; %44 trakeal aspirat, %25 yara yeri, %24 kan kültürü ve %7’si idrar izolatları idi. Kolistin ve tigesikline direnç 
saptanmamışken, çalışılan diğer antibiyotikler için direnç oranları sırasıyla; amikasin için %64, gentamisin için %67, levoflaksasin için %73, 
siprofloksasin için %76, sefoperazon sulbaktam için %79, piperasilin tazobaktam için %84, meropenem ve imipenem için ise %92 olarak bulunmuştur.
Sonuç: Kolistin ve tigesiklin için direnç saptanmamış olup A. baumannii infeksiyonlarının ampirik tedavisinde tercih edilebilecekleri görülmüştür. 
Anahtar kelimeler: Acinetobacter baumannii, antibiyotik direnci, yoğun bakım ünitesi

ABSTRACT
Investigation of antibiotic resistance of Acinetobacter baumannii strains isolated from various clinical samples in 
intensive care unit
Objective: Acinetobacter baumannii is a gram negative, antimicrobial-resistant bacilli difficult to control and treat. This pathogen has became more 
important in the last decades due to multidrug-resistant nasocomial infections. The aim of this study was to determine the antibiotic resistance 
rates of A.baumannii isolated from various clinical specimens of intensive care unit (ICU) patients between November 2010 and December 2011. 
Material and Methods: A total of 172 A.baumannii strains were isolated. Identification and antibiotic susceptibility testing were performed by 
VITEC 2 (bioMerieux, France) system.
Results: A. baumannii strains were isolated 44% from tracheal aspirate, 25% from wounds, 24% from blood, and 7% from urine, consecutively. 
Although there were no resistant strains detected to colistin and tygecycline, resistance rates of the other antibiotics were found to be 64% for 
amicacin, 67% for gentamicin, %73 for levofloxacin, 76% for ciprofloxacin, %79 for cefoperazone/sulbactam, 84% for piperacillin/tazobactam, and 
92% for imipenem and meropenem, consecutively. 
Conclusion: In conclusion, no resistant strains were detected to colistin and tygecycline and they were found to be the preferred empirical 
treatment for A. baumannii infections.
Key words: Acinetobacter baumannii, antibiotic resistance, intensive care unit
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Acinetobacter infeksiyonları son yıllarda sık hastane 
kaynaklı infeksiyon etkeni olmasının yanında çoklu 

antibiyotik dirençleri ile de dikkat çekmektedir. Tüm 
dünyada aminoglikozid, kinolon ve beta laktam antibiyo-
tiklere artan direnç oranları bildirilmektedir (1,2,3,4).
	 Acinetobacter infeksiyonlarının gelişmesinde konağa 
ait hazırlayıcı faktörler önemli rol oynamaktadır. Bunlar 
malignite, yanık, savunma sisteminin baskılanması, ağır 
cerrahi girişimler ve konağın yaşı sayılabilir. Uzun süre 
yoğun bakım biriminde kalma, mekanik ventilasyon ile 
uzamış solunum destek tedavisi, uzun süreli antibiyotik 
kullanımı, enteral beslenme, damar içi kateter ve idrar 
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sondasının varlığı bu bakteriler ile oluşan infeksiyonlar 
için risklerdir (1,4,5). 
	 Acinetobacter infeksiyonları hastanede kalışı 6-16 
gün uzatır ve mortaliteye katkısı %7-15’dir. A.baumannii 
sıklıkla hastane infeksiyonu salgınlarına neden olur ve 
özellikle yoğun bakım ünitesindeki salgınlarda solunum 
ekipmanı, su kaynakları, cerrahi ekipman, parenteral 
beslenme sıvıları, eldivenler kontamine olur (1,4,6,7,8). 
	 Tüm dünyada A.baumannii için beta laktam antibiyo-
tiklere, aminoglikozidlere ve kinolonlara artan direnç oran-
ları bildirilmektedir (3,4,8,9). Biz bu çalışmamızda yoğun 
bakım ünitemizde yatan hastaların çeşitli klinik örneklerin-
den izole edilen A. baumannii suşlarının antibiyotik duyar-
lılıkları değerlendirdik. Çalışma sonucumuzun ampirik teda-
vi yaklaşımında yol gösterici olacağını düşünmekteyiz.

	 GEREÇ VE YÖNTEM

	 1 Ocak 2010-31 Aralık 2011 tarihleri arasında yoğun 
bakım ünitemizde yatan hastaların çeşitli klinik örnekle-
rinden izole edilen 172 A. baumannii suşunun antibiyotik 
duyarlılıkları değerlendirilmiştir. Gönderilen klinik örnek-
ler %5 koyun kanlı agar ve Eosin Methylene Blue (EMB) 
agara ekilerek 37°C’de 18-24 saat inkübe edildikten sonra 
izole edilen mikroorganizmalar VİTEK 2 (BioMerieux, Fran-
sa) yöntemiyle tanımlanmış ve antibiyogramları yapılmış, 
sonuçlar CLSI standartlarına göre yorumlanmıştır.

	 BULGULAR

	 Çalışmaya alınan 172 A. baumannii suşunun 76’sı 
(%44) trakeal aspirat, 43’ü (%25) yara yeri, 41’i (%24) kan 

kültürü, 12’si (%7) idrar izolatları idi (Tablo 1). Antibiyotik 
dirençleri sırasıyla imipenem %92, meropenem %92, 
piperasilin tazobaktam %84, sefoperazon sulbaktam 
%79, siprofloksasin %76, levoflaksasin %73, gentamisin 
%67, amikasin %64 olup tigesiklin ve kolistin için ise 
direnç saptanmamıştır (Tablo 2).

	 TARTIŞMA

	 A.baumannii birçok antibiyotik grubuna çok hızlı 
direnç geliştirmektedir. Ülkemizde yoğun bakım hastala-
rından izole edilen suşlarla yapılan hem çok merkezli 
hem de bölgesel çalışmalarda giderek artan antibiyotik 
direnç oranları bildirilmiştir (7,10). Mortalitesi yüksek 
infeksiyonlara neden olan A.baumannii’nin kullanılan bir-
çok antibiyotiğe dirençli olması oldukça ciddi bir sorun-
dur (11). Çoklu antibiyotik dirençli ciddi ve mortal seyirli 
A. Baumannii infeksiyonları tüm dünyada artmaktadır. 
A.baumannii’ye bağlı hastane infeksiyonlarının tedavisi 
ve kontrolü oldukça güçtür. İnsanlarda ve çevrede kolay-
ca rezervuar oluşturabilir, direnç genlerinin yanında dış 
membran proteini/dışa pompalama sistemleriyle çoklu 
antibiyotik direnci geliştirebilir (4,5,8,12). Broek ve arka-
daşları A.baumannii suşlarını en sık solunum örneklerin-
den daha az sıklıkla sırasıyla yara ve kan kültüründen 
izole etmişlerdir (13). Aral ve arkadaşları ise %30 balgam, 
%29 yara, %25 kan kültüründen A.baumannii izole etmiş-
lerdir (14). Mansur ve arkadaşları A.baumannii suşlarının 
%29’unu trakeal aspirat, %26’sını kan, %13’ünü ise yara 
kültüründen izole etmişlerdir (15). Türkiye’de yapılan 
çalışmalarda A.baumannii suşları en sık trakeal aspirat 
kültüründe izole edilmiş olup bu oran %24-44’dür. Yara 
yeri kültüründen %13-28, kan kültüründe %10-26, idrar 
kültüründe ise %7-14 oranında izole edilmiştir (16,17). 
Bizim çalışmamızda izole edilen 172 Acinetobacter bau-
mannii suşunun 76’sı (%44) trakeal aspirat, 43’ü (%25) 
yara yeri, 41’i (%24) kan kültürü, 12’si (%7) idrar izolatı idi 
ve yapılan diğer çalışmalarla sonuçlar uyum göstermek-
teydi (2,14,15). 
	 Acinetobacterlerde karbapenemleri de içeren beta-
laktam antibiyotiklere karşı direncin temel mekanizması 
beta-laktamaz üretimidir. Beta-laktamazlara ilave olarak 
porin değişimi ve penisilin bağlayıcı proteinlerin (PBP) 
modifikasyonu sonucu da direnç oluşabilir (1,4). Son yıl-
larda Acinetobacter türlerinde ortaya çıkan çoklu antibi-
yotik direnci (ÇAD) Acinetobacter infeksiyonlarının teda-
visinde karbapenemlerin yoğun kullanımına neden 

Tablo 1: A.baumannii suşlarının izole edildiği klinik örnekler [n(%)] 

Trakeal aspirat	 76	 (44)
Yara yeri	 43	 (25)
Kan 	 41	 (24)
İdrar 	 12	 (7)

Tablo 2: A.baumannii suşlarında antibiyotik direnç oranları (%) 

Kolistin	 0
Tigesiklin	 0
Amikasin	 64
Gentamisin	 67
Levofloksasin	 73
Siprofloksasin	 76
Sefoperazon-sulbaktam	 79
Piperasilin	 84
Meropenem	 92
İmipenem	 92
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olmuştur. Ancak, günümüzde Acinetobacter suşlarında 
yüksek oranda karbapenem direnci tüm dünyadan bildi-
rilmekte hatta bazı izolatlar da tüm geleneksel antibiyo-
tiklere dirençli bulunmaktadır (1,4,11). 
	 Çok uluslu bir çalışma olan MYSTIC çalışmasında 1999-
2007 yılı verilerini kıyaslanarak değerlendirildiğinde A. 
baumannii meropenem direncinin 9 yılda %21.6’dan 
%36.8’e, imipenem direncinin %6.3’den %27.8’e, piperasi-
lin-tazobaktam direncinin %21.9’dan %55.6’ya, gentami-
sin direncinin %34.4’den %45.9’a, siprofloksasin direnci-
nin %25’den %60.9’a, levofloksasin direncinin %59.4’e 
yükseldiği gösterilmiştir (18). Tayvan’da yapılan bir çalış-
mada karbapenem direncinin yıllar içinde hızla arttığı 
2003 yılındaki karbapenem direncinin %14.1’den 2008 
yılında %46.3’e yükselmesiyle vurgulanmıştır (19). 
	 Türkiye’de altı merkezin katılımıyla yapılan HITIT-1 
çalışmasında A. baumannii‘de imipenem direnci %52.2, 
sefoperazon sulbaktam direnci %4.3, piperasilin tazobak-
tam direnci %78.7 olarak bulunmuştur (8). Dizbay ve 
arkadaşları yoğun bakım ünitesinde A. baumannii izolat-
larında sefoperazon sulbaktam direncini %44 olarak bul-
muşlardır (7). Mansur ve arkadaşları hastane infeksiyonu 
etkeni olan A. baumannii suşlarında yaptığı çalışmada 
sırasıyla imipenem, meropenem, piperasilin tazobaktam 
direncini %61, %64, %90 olarak bulmuştur (15). Kuşcu ve 
arkadaşları YBÜ suşlarında yaptığı çalışmada imipenem 
direncini %80, meropenem direncini %81, piperasilin 
tazobaktam direncini %93, sefoperazon sulbaktam diren-
cini ise %71 olarak saptanmıştır (20). Ertürk ve arkadaşla-
rı ise A. baumannii suşlarında beta-laktam antibiyotik 
direncini imipenem için %92, meropenem için %76, pipe-
rasilin tazobaktam için %80 olarak saptamışlardır (21). 
Türkiye’de yapılmış diğer çalışmalar incelendiğinde imi-
penem direncinin %31-92, meropenem direncinin %43-
92, piperasilin tazobaktam direncinin %35-95, sefopera-
zon sulbaktam direncinin %47-75 olduğu görülmüştür 
(3,6,10,22). Sağlık Bakanlığı 2011 yılı Ulusal Hastane Enfek-
siyonları Sürveyans Ağı (UHESA) raporunda A. baumannii 
suşlarında karbapenem direncinin Türkiye genelinde 
ortanca değeri % 83.7 olarak bildirmiştir (23). 
	 Acinetobacter türlerinde DNA giraz (topoizomeraz II) 
veya topoizomeraz IV enzimleri kodlayan genlerin 
mutasyonu kinolon direncinden sorumludur. Bunun 
yanında kinolonlara efluks pompası nedeniyle de direnç 
kazanırlar (1,4). Mansur ve arkadaşları yaptıkları çalışma-
da siprofloksasin direnci %84, levofloksasin direnci %89, 
Kuşçu ve arkadaşları yaptığı çalışmada sırasıyla siproflok-

sasin ve levofloksasin direnci %97 ve %90 oranlarında bil-
dirilmiştir (15,20). Balcı ve arkadaşları ise siprofloksasin 
direncini %82, levofloksasin direncini %76 olarak sapta-
mışlardır (16). Özer ve arkadaşları çalışmalarının sonucun-
da siprofloksasin direncini %89 bulmuşlardır (24). Ulusal 
benzer diğer çalışmalarda da siprofloksasin direnci %50-
91, levofloksasin direnci %75-91 aralığında bildirilmiştir 
(4,10,17,22,25). Bizim çalışmamızda siprofloksasin direnci 
%79, levofloksasin direnci %73 idi.
	 Acinetobacter türlerinde aminoglikozid direnci çoğun-
lukla aminoglikozid modifiye edici enzimlerin üretimin-
den kaynaklanır ancak efluks pompası da direnci destek-
ler (1,4).
	 Mansur ve arkadaşları yaptıkları çalışmada amikasin 
direncini %86, gentamisin direncini %79 olarak bildirmiş-
lerdir (15). Kuşçu ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmada 
sırasıyla amikasin ve gentamisin direnci %87 ve %97 
oranlarındaydı (20). Özdemir ve arkadaşları çalışmaların-
da amikasin direnci %76, gentamisin direnci %81 olarak 
saptanmıştır (10). Özer ve arkadaşları çalışmalarının sonu-
cunda amikasin direncini %94, gentamisin direncini %94 
olarak bulmuşlardır (24). Ulusal diğer çalışmalarda da 
amikasin direnci %44-82, gentamisin direnci %75-90 ara-
sındaydı (13,16,17,21,22). Bizim çalışmamızda amikasin 
direnci %64, gentamisin direnci %67 idi. 
	 Çoklu antibiyotik dirençli (ÇAD) A.baumannii infeksi-
yonlarında kolistin ve tigesiklin tedavi seçeneklerimiz 
arasındadır. Mansur ve arkadaşları yaptıkları çalışmada 
kolistin duyarlılığını %91, tigesiklin duyarlılığını %100; 
Özdemir ve arkadaşları çalışmalarında kolistin duyarlılı-
ğını %100, tigesiklin duyarlılığını %99 olarak saptamışlar-
dır (10,15). Kurtoğlu ve arkadaşları yaptıkları çalışmada 
sırasıyla kolistin duyarlılığını %95-99 arasında, tigesiklin 
duyarlılığı ise %79-88 arasında bildirmişlerdir (17). Bizim 
çalışmamızda kolistin ve tigesiklin duyarlılığımız %100 
idi. 
	 Çalışmamızda olduğu gibi farklı araştırıcılar da kolistin 
ve tigesiklinin en etkili antimikrobiyal ajan olduğunu, 
ancak karbapenemler için yüksek direnç oranlarını bildir-
mişlerdir. Kolistin ve tigesiklin için direnç oranlarında art-
ma da dikkat çekicidir. Ancak Acinetobacter’lerde imipe-
nem direnci kaygı verici boyuttadır (26). 
	 Sonuç olarak A.baumannii infeksiyonları yüksek anti-
biyotik direnç oranlarına sahip olup, yeni antimikrobiyal-
lere de eflux pompasını kullanarak kolayca direnç gelişti-
rebilmektedir. Hastane ortamına hızla adapte olurlar, cid-
di hastane infeksiyonları yapabilmelerinin yanısıra hasta-
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ne salgınlarına da yol açabilmektedir. A.baumannii infek-
siyonlarının tedavisi gün geçtikçe zorlaşmaktadır. İzolas-
yon kurallarına uyumun sağlanması, personel eğitimi ve 

akılcı antibiyotik kullanımı politikaları A.baumannii infek-
siyonlarının önlenmesinde ödün verilmemesi gereken 
uygulamalardır.
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Araştırmalar / Researches

ÖZET
Kronik patellar tendon rüptürünün semitendinozus ve grasilis otogreftleriyle rekonstruksiyon sonuçları
Amaç: Bu çalışmada kronik patellar tendon rüptürü olgularının semitendinozus ve grasilis tendon otogreftleri ile rekonstruksiyonlarının 
sonuçları değerlendirilmiştir.
Gereç ve Yöntem: Kliniğimizde ihmal edilmiş patellar tendon rüptürü nedeniyle hamstring tendonlarıyla rekonstrüksiyon yapılan altı hasta 
retrospektif olarak değerlendirildi. Hastaların son takiplerindeki durumları Lysholm skoru, fizik muayene, kas gücü ve hareket açıklığı ile 
değerlendirildi. 
Bulgular: Hastaların hepsi kadındı, ortalama yaş 57.1(49-62), başvuruya kadar geçen ortalama süre 12.8 ay (11-15), ortalama takip süresi 
17.8 (11-26) aydı. Ortalama Lysholm skoru 82 bulundu. Tüm hastalarda tam ekstansiyon ve ortalama 110° fleksiyon ve 5/5 kas gücü 
mevcuttu. 
Sonuç: Kronik patellar tendon rüptürü tedavisinde semitendinozus otogrefti kullanımı, donor bölge morbiditesini azaltır, allogreftle ilgili 
riskleri içermez ve rekonstrukte tendonu korumak amaçlı kullanılan materyalleri çıkarmak için ikinci bir cerrahiye gereksinim oluşturmaz. 

Anahtar kelimeler: İhmal edilmiş patellar tendon rüptürü, semitendinosus/gracilis, rekonstrüksiyon

ABSTRACT
Assessment of patients treated with semitendinosus and gracilis autograft reconstruction because of neglected 
patellar tendon rupture
Objective: Assessment of patients with neglected patellar tendon ruptures treated with semitendinosus and gracilis autograft 
reconstruction 
Material and Methods: We assessed 6 patients with neglected patellar tendon ruptures treated with semitendinosus and gracilis autograft 
reconstruction retrospectively. Lysholm score, physical examination, muscle strength and range of movement (ROM) were evaluated.
Results: 6 patients were included in the study. All patients were female. The mean age was 57.1 (49-62). The mean time between the 
injury and presentation was 12.8 months (11-15). The mean follow up time was 17.8 months (11-26). The mean Lysholm score was 82. 
ROM was between 0-110° with 5/5 muscle strength.
Conclusion: The use of a semitendinosus and gracilis autograft for neglected patellar tendon ruptures reduces donor site morbidity, avoid 
specific risks related to allografts and does not require surgical revision to remove materials used to protect the reconstructed tendon.
Key words: Neglected patellar tendon rupture, semitendinosus/gracilis, reconstruction
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GİRİŞ 

Patellar tendon rüptürleri çoğunlukla 40 yaş altı kişiler-
de, tipik olarak spor aktiviteleri esnasında oluşur (1-6). 

Tendon, genellikle komplet olarak proksimal insersiyo-

dan rüptüre olur (7). Akut patellar tendon rüptürünün 
tedavisi, genellikle tamiri geçici olarak koruyacak ilave 
prosedürlerle kombine olarak direkt tendon-tendon 
tamirini veya transosseos sütürleri içerir (1,8,9). Tanı 
konulmazsa rüptür kronik veya ihmal edilmiş olur. 
	 Tendon dejenerasyonu etyolojisi detaylı olarak anlaşı-
lamamış olsa da, bir faktör de lokal hipoksi ve bozulmuş 
metabolik aktiviteyle sonuçlanan azalmış arteryel kan 
akımıdır. İleri yaşta, azalmış esneklik, kollajende dejene-
ratif değişiklikler ve azalmış kan akımı sonucunda dejene-
resyona zemin hazırlar (2). Sıklıkla primer mekanizma, 
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fleksiyondaki dizde kuadriseps kasının hızlı kasılmasıdır. 
Patellar tendon rüptüründe hastalar, ani başlangıçlı ağrı, 
kopma sesi ve hasarlı bacak üzerine basamama tanımlar.
	 Biz bu çalışmamızda kronik patellar tendon rüptürü 
nedeniyle hamstringle rekonstrüksiyon yaptığımız 6 
bayan hastanın orta dönem sonuçlarını sunmayı amaçla-
dık.

	 GEREÇ VE YÖNTEM

	 İhmal edilmiş patellar tendon rüptürü bulunan altı 
hastaya, semitendinozus ve grasilis tendonu otogrefti 
kullanılarak rekonstruksiyon yapıldı (Resim 1). Sonuçlar 
Lysholm skoru, fizik muayene, kas gücü ve hareket açık-
lığı ile değerlendirildi. 

	 Teknik

	 Pnömotik turnike altında, orta hatta 15 cm longitudi-
nal insizyonla girilerek patella alt ucunun debridmanı ve 
tazelenmesini takiben, patella distale mobilize edildi. 
İnsizyonun distalinde pes anserinusta, semitendinozus 
ve gracilis tendonları yapışma yerleri korunarak, açık 
uçlu tendon sıyırıcı ile tendonlar muskulotendinoz bileş-
ke yerlerinden serbestleştirildi (Resim 2). İki tendonun 
serbest uçları birleştirilerek, çap ölçümüne göre patellada 
açılacak tünelin çapı tayin edildi. Tüm vakalarda, patella 
alt yarısında, 7 mm’lik horizontal tünel açıldı. Hazırlanan 
tendonlar, patelladaki tünelden medialden laterale geçi-
rilip inferiora döndürüldü. Tendon gerginliği, tendonun 
uzunluğunun patella uzunluğuna eşit olmasını sağlaya-
cak şekilde ayarlandı. Bu gerginlikteki tendonlar, kendi 
üzerlerine dikildi. Tibia insersiyo bölgesine bir adet 

Tablo 1: Hastaların demografik dağılımı 

Hasta No	 Taraf	 Yaş	 İhmal	 Komorbidite
			   edilen süre

1	 Sağ	 59	 12 ay	 Tip II
				    Diyabetes
				    mellitus

2	 Sol	 49	 14 ay	 Yok

3	 Sol	 61	 15 ay	 Kronik böbrek
				    yetmezliği

4	 Sol	 57	 12 ay	 Tip II
				    Diyabetes
				    mellitus

5	 Sağ	 62	 13 ay	 Yok

6	 Sol	 55	 11 ay	 YokResim 1: 57 yaşında kadın hasta. 1 yıllık ihmal edilmiş patellar 
tendon rüptürüyle başvurdu

Resim 2: Aynı hastanın hamtsring tendonlarının hazırlanışı

Resim 3: Hastanın ameliyat  sonrasındaki grafisi
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U-çivisi ile ek fiksasyon yapıldı (Resim 3). Per op 90° flek-
siyonun kolaylıkla yapılabildiği görüldü. 
	 Ameliyat sonrası uzun bacak atel uygulandı. 8 hafta 
sonra atel çıkarıldı, aktif ekstansiyon ve eklem hareket 
açıklığı egzersizleri başlandı. 

	 BULGULAR

	 Hastaların ortalama yaşı 57.1 (49-62), hastaların baş-
vuruya dek geçen ortalama süreleri 12.8 ay (11-15) orta-
lama takip süresi 17.8 aydı (11-26) (Tablo 1). 
	 Hastalar, 6. ayda tam ekstansiyon ve 110° fleksiyon 
yapabiliyor ve desteksiz yürüyebiliyordu. Ortalama 
Lysholm skoru 82 idi. Kas gücü tüm hastalarda 5/5 bulun-
du. Hastaların değerlendirme sonuçları Tablo 2’de yazıldı-
ğı şekildeydi.
	 Hastaların 3’ünde eşlik eden bir komorbidite mevcut-
tu. Bu hastaların takiplerinde herhangi bir eşlik eden 
komplikasyona (yara enfeksiyonu, derin ven trombozu 
gibi) rastlanmadı.

	 TARTIŞMA

	 Literatürde sağlıklı tendonun rüptüre olmasının zor 
olduğu, daha çok dejenerasyon zemininde geliştiği savu-
nulmaktadır. Kannus ve Natri 891 spontan tendon rüptü-
rünün biyopsi örneklerini inceledikleri çalışmalarında 
tüm olguları 445 yaş ve cinsiyet eşleşmeli kontrol grupla-
rıyla karşılaştırmışlardır (2). Kontrol grubunda %34 histo-
patolojik değişiklik bulunurken, rüptüre tendonların 
%100’ünde histopatolojik değişiklik saptanmıştır. Bu 
değişikliklerden %97’si, hipoksik dejeneratif tendinopati, 
mukoid dejenerasyon, tendolipomatozis veya kalsifik 
tendinopatiden oluşan dejeneratif değişiklik şeklinde 
bulunmuş ve çalışılan tendonların hiçbirinde inflamatuar 
hücre infiltrasyonu bulgusuna rastlanmamıştır.
	 Kronik patellar tendon rüptürünün tedavisinde birçok 
rekonstruksiyon tekniği mevcuttur: sentetik materyaller, 

sadece semitendinosus veya grasilisle ve/veya karşı taraf 
patellar tendonla birlikte otogreft veya aşil tendonu 
allogrefti kullanılabilir (1,3,4,8,9-16). Özellikle karşı taraf 
kemik-patellar tendon-kemik greftiyle yapılan rekons-
trüksiyonda, kuadriseps tendonu, patella, patellar ten-
don ve tibia kullanıldığı için daha anatomik ekstansor 
mekanizma rekonstruksiyonu sağlanır. Ancak bu teknik-
le yapılan ameliyatlarda verici saha morbiditesi ve diz 
önü ağrısıyla daha sık karşılaşıldığı için biz çalışmamızda 
hamstringle rekonstrüksiyonunu tercih ettik. Patellar 
tendonla rekonstrüksiyon, tendon güdüğünün yeterli 
olmadığı vakalarda ve revizyonlarda faydalıdır. Otogreft-
lerin belirgin morbiditelerine rağmen, allogreftlerin bak-
teriyel veya viral enfeksiyon, neoplazi gibi riskleri vardır. 
Bu yüzden, ekstansor mekanizma aşırı derecede harap 
olmuşsa ve otogreft kullanılamayacaksa düşünülmelidir-
ler. 
	 Semitendinozus otogrefti, diz bağ ve tendon tamirin-
de sık kullanılır. Bu güçlü otogreft, minimal donor bölge 
morbiditesiyle, ekstensor mekanizma gücünü ve stabili-
tesini restore edebilir (15,17). Preadolesan atletlerde, 
iskelet maturitesi tam değilse, tibial tünel açılmadan 
rekonstruksiyon yapılmalıdır (13). Küçük patellalarda, bu 
tekniğin patella kırığına yol açma riski vardır (1).
	 Bu cerrahi ile ilgili en büyük zorluk, redükte edileme-
yen patellayı mobilize etmektir. Önceden, patelladan 
transvers pin geçerek, yaklaşık 15 gün preoperatif traksi-
yon veya intraoperatif traksiyon uygulanırdı (1,4,12). Biz, 
Dejour ve arkadaşlarının uyguladığı teknikte olduğu gibi 
intraoperatif patellar retinakulum kesimi ve suprapatel-
lar bursa gevşetmeleri ile patellayı aşağı indirdik (1). Bu 
gevşetmeler yeterli olmazsa, Hueter yaklaşımı ile rektus 
femorisin proksimal tendonu kesilerek ilave bir indirme 
sağlanabilir. (1)
	 Birçok yazar, rekonstrukte edilmiş tendon üzerindeki 
yükü azaltmak için, tel serklaj ilavesi yapar (1). Bu, erken 
rehabilitasyona izin verir fakat daha sonra implant çıka-
rılması için ikinci bir girişime ihtiyaç oluşturur. Biz hiçbir 

Tablo 2: Hastaların son takiplerindeki değerlendirmeleri

Hasta No	 Lysholm Skoru	 Kas gücü	 Fleksiyon/ekstansiyon	 Ortalama takip süresi
	 (son takip)

1	 80	 5/5	 110/Tam	 15 ay
2	 84	 5/5	 110/Tam	 20 ay
3	 80	 5/5	 110/Tam	 26 ay
4	 78	 5/5	 110/Tam	 11 ay
5	 82	 5/5	 110/Tam	 17 ay
6	 88	 5/5	 110/Tam	 18 ay
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olgumuzda bu tekniği uygulamadık, hastalarımızda da 
herhangi bir sorunla karşılaşmadık.
	 Patellar tendon rüptürlerinde, doğru ve zamanında 
tanı çok önemlidir. İki haftalık gecikmenin olduğu tedavi-
lerde daha az tatminkar sonuçlar alınmıştır (1). Erken 
tanının önemine rağmen, tanı konamamış vakalar mev-
cuttur; Siwek ve Rao’nun bir çalışmasında,72 ekstensor 
mekanizma rüptürünün 28’inin (%38) atlanmış vakalar 
olduğu belirtilmiştir (10). Biz kendi olgularımızda son 
takip Lysholm skoru sonuçlarının orta derecede tatmin-

kar olduğunu ve yaklaşık 30 derecelik fleksiyon kaybıyla 
iyileşmenin sağlandığını gözlemledik. Bu nedenle erken 
tanının hasta konforu açısından çok gerekli olduğunu 
düşünmekteyiz. 
	 Sonuç olarak semitendinozus otogrefti kullanımı, 
donor bölge morbiditesini azalttığı, allogreftle ilgili riskle-
ri içermediği ve rekonstrukte tendonu korumak amaçlı 
kullanılan materyalleri çıkarmak için ikinci bir cerrahiye 
gereksinim oluşturmadığı için tercih edilebilen bir yön-
temdir.
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Araştırmalar / Researches

ÖZET
Geriatrik hastalardaki intertrokanterik femur kırıklarının eksternal fiksatörle tedavisi
Amaç: Bu çalışmada anestezi riski yüksek yaşlı hastalarda intertrokanterik kırıklar için eksternal fiksatörle osteosentezin sonuçları 
değerlendirildi. 
Gereç ve Yöntem: Kapalı intertrokanterik femur kırığı olan 68 hastaya (48 kadın, 20 erkek, ortalama yaş 77; dağılım 65-84) kapalı 
redüksiyon ve eksternal fiksatör uygulandı Kırıklar AO sınıflamasına göre değerlendirildi. A1.1, A1.2, A1.3 ve A2.1 tip kırıklar stabil (Grup 
1), A2.2, A2.3, A3.1, A3.2 ve A3.3 tip kırıklar (Grup 2) instabil olarak sınıflandı. 1. Grupta 39, 2. Grupta 29 hasta olduğu görüldü. Hastaların 
tamamına, hafif sedasyonla kombine epidural anestezi uygulandı. Hastaların ortalama takip süresi 12 (9-18) aydı Tüm olgular AO tipi 
tübüler eksternal fiksatörle opere edildi. Hastaların operasyon ve hastanede yatış süresi, kaynama süresi, komplikasyon oranı ve hastaların 
ameliyat sonrası günlük aktivite düzeyleri araştırıldı. İstatistiksel analizler Mann-Whitney U-testi ile yapıldı. 
Bulgular: Ortalama ameliyat süresi 1. grupta 24 (17-60), 2. grupta 38 dakika (26-70) (p<0.001), ortalama hastanede kalış süresi 1. grupta 
4 gün (2-10), 2. grupta 7 gün (3-13) (p<0.001), Ortalama kırık kaynama süresi 1. grupta 11.64 hafta (9-17), 2. grupta ise 13.9 hafta (11-18) 
olarak hesaplandı (p<0.001). 1. grupta 8 hastada yüzeyel, 3 hastada derin enfeksiyon görülürken, 2. grupta 10 hastada yüzeyel, 4 hastada 
ise derin enfeksiyon görüldü. 2. grupta 5 hastada ise varus deformitesi görüldü. Ortalama Barthel günlük aktivite skoru 1. grupta 14.2 
(9-18), 2. Grupta 11.4 (4-14) olarak hesaplandı (p<0.01). Mortalite oranları açısından yapılan karşılaştırmada istatistiksel olarak anlamlı bir 
sonuç elde edilemedi.
Sonuç: İntertrokanterik femur kırıklarında eksternal fiksatörle tespit, minimal invaziv, kanamasız, yumuşak dokulara ve kemiğe zarar 
vermeyen bir yöntem olması nedeniyle, yüksek riskli intertrokanterik kırıklı hastaların tedavisinde tercih edilecek yöntemlerden biridir. Ancak 
AO sınıflamasına göre instabil olarak değerlendirilen intertrokanterik femur kırıklarında kaynama zamanı daha uzun, varus pozisyonunda 
kaynama daha sık ve komplikasyon oranı daha yüksektir. Bu nedenlerden ötürü geriatrik hastalarda seçilmiş olgularda kullanılmalıdır. 
Anahtar kelimeler: İntertrokanterik femur kırığı, eksternal fiksatör, osteoporoz/komplikasyon

ABSTRACT
The treatment of intertrochanteric femur fractures in geriatric patients with external fixator
Objective: We evaluated the results of osteosynthesis with external fixation for intertrochanteric hip fractures in elderly patients with a 
high anesthesia risk.
Material and Methods: Sixty-eight patients with closed intertrochanteric femur fractures (48 women, 20 men, mean age: 77 years; range 
between 65-84 years) were treated with an unilateral external fixator under epidural anesthesia combined with mild sedation. According 
to AO/OTA classification A1.1, A1.2, A1.3 and A2.1 types were accepted as stabil, (Group 1), A2.2, A2.3, A3.1, A3.2 and A3.3 type fractures 
(Group 2) were accepted as unstabil fracture types. In first group there were 39 patients and in the second group there was 29 patients. 
The mean follow up was 12 months (9 to 18). In all patients, an AO tubular external fixator was used. Operation time, hospitalization period, 
healing time, complication rate and postoperative activity level were evaluated. Statistical evaluation was done by Mann-Whitney U-test. 
Results: The mean operation time was 24 minutes (17-60) in the firstgroup and 38 minutes (26-70) in the second group (p<0.001). The 
mean hospitalization duration was 4 days (2-10) in the first group and 7 days (3-13) in the second group (p<0.001). The mean time for the 
union of the fracture was 11.64 (9-17) weeks in the first group and 13.9 weeks (11-18) in the second group (p<0.001). While 8 patients had 
superficial and 3 patients had deep infection in the first group, in the second group there were 10 patients with superficial and 4 with 
deep infection. In the second group, varus deformity was observed in 5 patients. The mean Barthel daily activity score was calculated as 
14.2 (9-18) in the first group and 11.4 (4-14) in the second group (p<0.01). There was no statistically significant difference in the mortality 
ratios between two groups.
Conclusion: Since fixation by external fixators for intertrochanteric femur fractures is minimally invasive, causes less bleeding and preserves 
soft tissues and bones, it is one of the preferred methods for the treatment of elderly patients with a high anesthesia risk. Nevertheless, for 
the intertrochanteric femur fractures that are unstable according to the AO classification, the union time is longer, union in the varus position 
is more often and the complication ratio is higher. Therefore it should be used for chosen cases among geriatric patients.
Key words: Intertrochanteric femur fracture; external fixators; osteoporosis/complications

Bakırköy Tıp Dergisi 2013;9:28-32

Geriatrik Hastalardaki İntertrokanterik 
Femur Kırıklarının Eksternal Fiksatörle 
Tedavisi

Erdem Edipoğlu1, Mustafa Gökhan Bilgili1, Cihangir Sarı1,
Serdar Hakan Başaran2, Cemal Kural1, Mustafa Cevdet Avkan1 

1Bakırköy Dr. Sadi Konuk Eğitim ve Araştırma Hastanesi Ortopedi ve Travmatoloji Kliniği, İstanbul
2Karabük Üniversitesi Tıp Fakültesi Ortopedi ve Travmatoloji Anabilim Dalı, Karabük

DOI: 10.5350/BTDMJB201309107

Yazışma adresi / Address reprint requests to: Dr. Erdem Edipoğlu
Bakırköy Dr. Sadi Konuk EAH, Ortopedi ve Travmatoloji Kliniği, İstanbul 

Telefon / Phone: +90-533-253-8987

Elektronik posta adresi / E-mail address: erdemedipoglu@hotmail.com

Geliş tarihi / Date of receipt: 22 Ağustos 2012 / August 22, 2012

Kabul tarihi / Date of acceptance: 6 Ekim 2012 / October 6, 2012



E. Edipoğlu, M. G. Bilgili, C. Sarı, S. H. Başaran, C. Kural, M. C. Avkan 

Bakırköy Tıp Dergisi, Cilt 9, Sayı 1, 2013 / Medical Journal of Bakırköy, Volume 9, Number 1, 2013 29

GİRİŞ 

İntertrokanterik femur kırıkları, femur boyun kırıkları ile 
birlikte günümüzde yaşlı hastalarda ortopedistlerin 

karşılaştığı en önemli sağlık sorunlarından biridir. Bu has-
talarda kemik kalitesinin düşük olması, beraberinde bir-
çok sistemik sorunun bulunması ve hasta uyumunun 
güç olması, uygun tedavi yöntemi açısından tartışma 
yaratmaktadır (1-3). Cerrahide amaç, kırığın anatomik 
redüksiyonu, stabil fiksasyon ve erken rehabilitasyondur 
(4). Tedavi seçenekleri olarak trokanterik plak uygulama-
sı, intramedüller çiviler, metil metakrilat veya kalsiyum 
bazlı emilebilen seramikler ve proksimal femoral osteo-
tomiler gibi farklı yöntemler önerilmişse de, stabiliteyi 
tam olarak sağlayamamaları, kısalık, abdüktör güçsüzlük 
gibi sorunlar nedeniyle genel kabul görmemişlerdir (3). 
Bu bölge kırıklarında uygulanan bir başka tedavi yöntemi 
de endoprotezdir; bu yöntem ideal tedavi seçeneği olma-
sa da, hastayı bir an önce yürütmeyi amaçlamaktadır. 
Hangi seçeneğin daha uygun olduğu halen tartışmalıdır.
	 Günümüzde teknolojideki gelişime paralel olarak cer-
rahi yaklaşımlarda da değişiklikler gözlenmektedir. Gün-
cel kavramlar olan biyolojik osteosentez ve minimal 
invaziv girişimler ortopedik travma cerrahisinde sıkça 
tartışılan konulardır. Yumuşak dokulara zarar vermeden 
ve kemik damarlanmasını bozmadan indirekt yöntem-
lerle kırığın kabul edilebilir redüksiyonunun sağlanmasını 
ve kırık uçlarının sınırlı hareketine izin veren göreceli bir 
stabilite ile tespitini öngören biyolojik osteosentez ile 
minimal invaziv cerrahide elde edilen daha kısa hastane-
de kalma, ameliyat sırasında kan kaybında azalma, ame-
liyat ve anestezi süresinin kısalması gibi avantajlar yük-
sek riskli hasta grubundaki kırıkların tedavisinde de 
hedeflenen yararlardır (4). Anestezi açısından riskli grupta 
olan hastalarda açık redüksiyon ve değişik implantlarla 
internal osteosentez, kanama miktarında artışa ve ek 
yumuşak doku travmasına neden olur (5,6). Bu tip hasta-
larda, morbiditesi daha az olan düşük hasarlı tedavi yön-
temleri tercih edilmelidir.
	 Biz bu çalışmamızda altmışbeş yaş üzerindeki stabil 
ve instabil intertrokanterik femur kırıklarında eksternal 
fiksatörün etkinliğini araştırmayı amaçladık.

	 GEREÇ VE YÖNTEM

	 Ocak 2008-Haziran 2010 tarihleri arasında intertrokan-
terik kırık nedeniyle hastanemize başvuran, American 

Society of Anesthesiology (ASA) ölçütlerine göre cerrahi 
olarak yüksek riskli kabul edilen (ASA 3-4) 68 hastaya (48 
kadın, 20 erkek, ortalama yaş 77; dağılım 65-84) kapalı 
redüksiyon ve eksternal fiksatör uygulandı (7). Kırıklar AO 
sınıflamasına göre değerlendirildi. A1.1, A1.2, A1.3 ve A2.1 
tip kırıklar stabil (Grup 1), A2.2, A2.3, A3.1, A3.2 ve A3.3 tip 
kırıklar (Grup 2) instabil olarak sınıflandı (Şekil 1). 1. grupta 
39, 2. grupta 29 hasta olduğu görüldü. Hastaların tamamı-
na, hafif sedasyonla kombine epidural anestezi uygulandı. 
Hastaların ortalama takip süresi 12 aydı (9-18). Tüm olgu-
lar AO tipi tübüler eksternal fiksatörle opere edildi.
	 Hastaların operasyon ve hastanede yatış süresi, kay-
nama süresi, komplikasyon oranı ve hastaların ameliyat 
sonrası günlük aktivite düzeyleri Barthel aktivite indek-
siyle araştırıldı (8). 
	 İstatistiksel analizler Mann-Whitney U-testi ile yapıldı. 
p<0.05 değeri istatistiksel olarak anlamlı olarak kabul 
edildi.

	 Cerrahi Teknik

	 Kırık redüksiyonu traksiyon masasında ve skopi kont-
rolünde yapıldı. Skopi kontrolünde femur boynuna prok-

Şekil 1: AO/OTA Sınıflaması



Geriatrik hastalardaki intertrokanterik femur kırıklarının eksternal fiksatörle tedavisi

Bakırköy Tıp Dergisi, Cilt 9, Sayı 1, 2013 / Medical Journal of Bakırköy, Volume 9, Number 1, 201330

simalden, 6 mm çapında en az üç adet şanz çivisi, değişik 
açı ve planlarda, ekleme 1 cm kalıncaya kadar gönderildi. 
Yivli kısmın kırık hattını geçmesi sağlandı. Çivilerin ön-arka 
ve yan planlarda kollum içinde olduğu kontrol edildi. Şaft 
bölgesinde ise, önce her iki korteks düşük devirli motor 
yardımıyla 4.5 mm drill ile oyuldu; ardından 6 mm’lik şanz 
vidaları femur diyafizine lateralden, çift korteks olacak 
şekilde T-handle yardımıyla gönderildi. Kırık redüksiyonu 
tekrar kontrol edilip klempler sıkıştırıldı (Şekil 2).
	 Tüm hastalarda birinci kuşak sefalosporinle antibiyo-
tik profilaksisi yapıldı. Düşük molekül ağırlıklı heparinle 
derin ven trombozu profilaksisi uygulandı. Ameliyat son-
rası birinci günde radyografiler çekildi ve koopere olan 
hastalar kısmi yük verdirilerek, yürüteç yardımı ile yürü-
tüldü. Ameliyat sonrasında altı ay süreyle aylık radyogra-
fik kontroller yapıldı. Kırık kaynama hızına bağlı olarak 
verilen yük artırıldı ve kırık kaynaması radyografik olarak 
görüldüğünde eksternal fiksatör çıkartıldı ve hastalara 
tam yük verildi.

	 BULGULAR

	 ASA 3-4 olarak değerlendirilen 68 hastanın demogra-
fik dağılımı Tablo 1’de özetlenmiştir. 

	 Ortalama ameliyat süresi 1. grupta 24 (17-60), 2. grup-
ta 38 dakika (26-70) (p<0.001), ortalama hastanede kalış 
süresi 1. grupta 4 gün (2-10), 2. grupta 7 gün (3-13) 
(p<0.001), ortalama kırık kaynama süresi 1. grupta 11.64 
hafta (9-17), 2. grupta ise 13.9 hafta (11-18) olarak hesap-
landı (p<0.001). Ortalama Barthel günlük aktivite skoru 1. 
grupta 14.2 (9-18), 2. grupta 11.4 (4-14) olarak hesaplandı 
(p<0.01). Mortalite oranları açısından yapılan karşılaştır-

Şekil 2: 73 yaşında kadın hasta. Ameliyat öncesi, sonrası (A) ve ameliyat sonrası 14. haftadaki görüntüleri (B)

Tablo 1: Hastaların demografik dağılımı 

	 1. Grup	 2. Grup

Kadın	 27	 21
Erkek	 12	 8
Ortalama yaş	 76 (65-82)	 78 (67-84)
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mada istatistiksel olarak anlamlı bir sonuç elde edileme-
di (Tablo 2).
	 Gelişen komplikasyonlar açısından değerlendirildiğin-
de 1. grupta 8 hastada yüzeyel, 3 hastada derin enfeksi-
yon görülürken, 2. grupta 10 hastada yüzeyel, 4 hastada 
ise derin enfeksiyon görüldü. 2. grupta 5 hastada ise 
varus deformitesi görüldü (Tablo 3).

	 TARTIŞMA

	 Düzelen ve gelişen sağlık bakım hizmetleri ve ortala-
ma yaşam süresinin uzaması ile özellikle yaşlı nüfusta 
artan oranlarda görülen intertrokanterik kırıklarda uygu-
lanacak tedavi; yaş, ek sağlık sorunları, travma öncesi 
mobilizasyon kapasitesi, bilinç durumu gibi hasta ile ilgili 
ve kemik kalitesi, kırık tipi gibi kırık ile ilgili faktörlere 
göre belirlenmektedir (4). Kapalı intertrokanterik kırıkla-
rın tedavisinde eksternal fiksatör ile tespit, hızlı ve atrav-
matik cerrahi olması, yeterli stabilite sağlaması ve erken 
mobilizasyona olanak tanıması nedeniyle özellikle yük-
sek riskli hastalarda önerilmektedir (9-17).
	 Bu tip kırıklarda düşük hasarlı cerrahi tekniklerle kan 
kaybı, cerrahi süre, anestezi derinliği gibi perioperatif ve 
postoperatif dönemdeki sorunlar en aza indirgenebilir. 
Kapalı redüksiyon sonrası gerek eksternal fiksatör gerek-
se de intramedüller çivi ile kırık tespiti tüm bu özellikleri 
kapsayan ve kırık hematomunu bozmayan biyolojik tes-
pit yöntemleridir. İntertrokanterik kırıkların tedavisinde 
eksternal fiksatör uygulaması sonuçlarının değerlendiril-
diği birçok çalışmada ameliyat süresinin 10-75 dakika, 
hastanede yatışın 2-19 gün, ameliyat sırasında kan kay-
bının ise önemsiz miktarda olduğu ve kayıcı kalça vidası, 
açılı plak gibi internal tespit yöntemleri ile karşılaştırıldı-
ğında aradaki farkın istatistiksel olarak anlamlı bulundu-

ğu belirtilmektedir (4). Bir diğer tespit yöntemi olan intra-
medüller çivilerle yapılan tespitlerle yapılan birçok çalış-
mada ise ameliyat süresinin 9-255 dakika, hastanede 
yatışın 2-38 gün, ameliyat sırasındaki kan kaybının 5-415 
ml ve kan transfüzyon miktarının 0.6-4 ünite arasında 
değiştiği belirtilmiştir (4). Bu parametrelere göre ekster-
nal fiksatör uygulaması ile genel olarak karşılaştırıldığın-
da intramedüller tespit yönteminin daha invaziv olduğu 
söylenebilir.
	 Bu tip osteoporotik kırıklarda implant seçimi özel bir 
önem arz etmektedir (5,9). İdeal yöntem iyi stabilite sağ-
lamalı ve deformite oluşumunu engellemelidir. Bu tip 
kırıklarda en çok tercih edilen yöntemlerden biri olan 
kayıcı kalça vidasının, kırıkta varus deformitesi oluşabil-
mesi, ekstremitede kısalık gelişebilmesi ve distal fragma-
nın mediale kayması gibi önemli dezavantajları vardır 
(10,11). Bir diğer yöntemde proksimal femoral çivi uygu-
lamasıdır. Özellikle instabil kırıklarda, her iki yöntemle de 
%5-20 oranlarında lag vidasına bağlı yırtılma, kortikal 
vidaların gevşemesi gibi implant yetmezlikleri bildirilmiş-
tir (5). ASA riski yüksek hastalarda her iki internal fiksas-
yon cihazının da kullanılması her zaman mümkün olma-
yabilir. Öte yandan, eksternal fiksatörlerde gözlenen 
mekanik komplikasyon sıklığının, diğer iki yönteme göre 
daha az olduğu bildirilmiştir (12). Bu durum, femur latera-
lindeki eksternal fiksasyon cihazının tansiyon bandı gibi 
hareket ederek yüklenme kuvvetinin etkisini artırmasına 
ve/veya kullanılan şanzların elastikiyetine bağlanmıştır. 
Vossinakis ve Badras, ekstramedüller tespit yöntemi olan 
kayıcı kalça vidası ile eksternal fiksatör uygulamasının 
sonuçlarını karşılaştırdıkları prospektif randomize çalış-
malarında, mekanik komplikasyonların eksternal fiksatör 
grubunda önemli oranda düşük olduğunu tespit etmiş-
lerdir (12).

Tablo 3: Grupların komplikasyon oranları

	 Yüzeyel enfeksiyon	 Derin enfeksiyon	 Varus deformitesi

Grup 1	 8/39 (%20)	 3/39 (%7)	 0
Grup 2	 10/29 (%34)	 4/29 (%13)	 5/29 (%17)

Tablo 2: Grupların karşılaştırma sonuçları

	 1. Grup	 2. Grup	 p değeri 

Ameliyat süresi	 24 dakika (17-60)	 38 dakika (26-70)	 <0.001
Hastanede kalış süresi	 4 gün (2-10)	 7 gün (3-13)	 <0.001
Ortalama kırık kaynama süresi	 11.64 hafta (9-17)	 13.9 hafta (11-18)	 <0.001
Barthel skoru	 14.2 (9-18)	 11.4 (4-14)	 <0.01
Mortalite oranı	 %18	 %21	 >0.05
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	 Tüm hastalarımız kapalı anatomik redüksiyon ve son-
rasında tespitle ameliyat edilmelerine rağmen özellikle 
instabil tipteki kırıklarda varus deformitesinin geliştiği, 
kırık kaynama süresinin daha uzun olduğu ve komplikas-
yon oranının daha yüksek olduğu görüldü. Özellikle 
medial desteğin bozulduğu kırık tiplerinde deformite 
gelişme riskinin daha yüksek olduğunun hasta ve yakın-
larıyla paylaşılması gerektiğini düşünmekteyiz. 
	 Kalça kırıklarının eksternal fiksatörlerle tedavisinde 
çivi yolu enfeksiyonu riski değişik çalışmalarda %0-30 
oranlarında bildirilmiştir (5,13,14). Çalışmamızda özellikle 
instabil tipteki grupta yüzeyel ve derin enfeksiyon oranı-
nın daha fazla olduğunu tespit ettik. Enfeksiyondan 
korunmak için şanzların tekniğine uygun olarak gönderil-
mesinin ve çivi dibi bakımının hasta yakınlarına çok iyi 

anlatılması gerektiğini düşünmekteyiz. Bu sorunun yük-
sek oranda gelişmesinde sosyokültürel yaklaşım ve kişi-
sel hijyen etkili olabilir. Kalça kırıklarının eksternal fiksas-
yonla tedavisinde ameliyat süresi kısa, sağlanan cerrahi 
redüksiyon kalıcıdır. 
	 Sonuç olarak, bu tekniğin minimal invaziv, kanamasız, 
yumuşak dokulara ve kemiğe zarar vermeyen bir teknik 
olması nedeniyle, yüksek riskli intertrokanterik kırıklı 
hastaların tedavisinde tercih edilecek yöntemlerden biri 
olduğu görüşündeyiz. Ancak AO sınıflamasına göre insta-
bil olarak değerlendirilen intertrokanterik femur kırıkla-
rında kaynama zamanı daha uzun, varus pozisyonunda 
kaynama daha sık ve komplikasyon oranı daha yüksek-
tir. Tüm bu nedenlerden ötürü geriatrik hastalarda seçil-
miş olgularda kullanılmalıdır.
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GİRİŞ 

Hemifasiyel mikrosomi, birinci ve ikinci brankial ark 
anomalileri olan olgular Goldenhar sendromu olarak 

bilinmektedir. Son yıllarda bu bulgulara mandibular, auri-
küler, oküler ve vertebral anomalilerin değişik kombinas-
yonlarını kapsayan klinik durumların eklenmesiyle okü-
loaurikülovertebral spektrum (OAVS) olarak adlandırıl-
maktadır (1). Bu spektrum normal sayılabilecek kadar 
hafif bir tablodan ciddi formlara kadar uzanabilen çeşitli 
klinik bulgularla izlenebilmektedir ve zaman zaman yarık 
dudak-damak, makrostomi, renal, pulmoner ve kardiak 
malformasyonlar tabloya eşlik edebilmektedir (1-3).
	 Bu çalışmada göz tutulumunun daha belirgin olduğu 
yetişkin bir OAVS olgusu ele alınmış ve oküler anomalile-
ri olan olgularda ayırıcı tanıda OAVS’nin düşünülmesini 
sağlamak amaçlanmıştır.

	 OLGU SUNUMU

	 27 yaşında bayan hasta sağ göz kapağında şekil bozuk-
luğu ve sağ gözde doğduğundan beri olan kitle şikayeti ile 
kliniğimize başvurdu. Hastanın öz geçmişinde ve soy geç-
mişinde spesifik bulgu yoktu. Akraba evliliği hikayesi yok-
tu. Hastanın yapılan oftalmik muayenesinde sol gözünün 
görme keskinliği 20/20 olup göz içi basıncı 14 mm Hg ola-
rak ölçüldü. Bu gözün ön segment ve fundus muayeneleri 
doğal olarak değerlendirildi. Sağ gözünün ise en iyi düzel-
tilmiş görme keskinliği 20/30 olup göz içi basıncı 16 mm Hg 
olarak ölçüldü. Hastanın biyomikroskopik ön segment 
muayenesinde üst kapak orta 1/3’lük bölümünde kolo-
bom, inferotemporalde limbusta 5x4 mm büyüklüğünde 
dermoid tümör ve temporalde kantüsten başlayıp poste-
riorda orbita yağ dokusu ile kaynaşan lipodermoid kitle 
olduğu saptandı (Şekil 1).  Hastanın diğer ön segment bul-
guları ve fundus muayenesi doğal idi. Kornea çapı sağ göz-
de 11.5 mm sol gözde ise 13 mm olarak ölçüldü. B mod 
ultrasonografide her iki gözde orbita yapıları doğal izlendi, 
gözün ön arka çap sağ gözde 23 mm ölçülürken sol gözde 
23.5 mm olarak ölçüldü. Hastanın gözleri primer pozisyon-
da ortoforikti ve tüm bakış yönlerinde göz hareketleri 
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ÖZET
Oküloaurikülovertebral spektrumlu bir olguda göz bulguları
Hemifasiyel mikrosomi, birinci ve ikinci brankial ark anomalileri olan olgular Goldenhar sendromu olarak bilinmektedir, bu sendrom 
son yıllarda bu bulgulara mandibular, auriküler, oküler ve vertebral anomalilerin değişik kombinasyonlarını kapsayan klinik durumların 
eklenmesiyle oküloaurikülovertebral spektrum olarak adlandırılmaya başlanmıştır. Bu çalışmada hafif sistemik bulguların varlığında birden 
fazla oküler bulgunun birlikte görüldüğü yetişkin bir oküloaurikülovertebral spektrum olgusu ele alınmış ve oküler anomalileri olan olgularda 
ayırıcı tanıda oküloaurikülovertebral spektrumun düşünülmesini sağlamak amaçlanmıştır. 
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ABSTRACT
Ocular findings of a case with oculoauriculovertebral spectrum
The term oculoauriculovertebral spectrum is characterized by ocular, auricular and vertebral anomalies which was previously named as 
hemifacial microsomia, Goldenhar syndrome or first-second branchial arch anomaly. In this article, an adult case of oculoauriculovertebral 
spectrum with multiple ocular anomalies accompanying minimal systemic problem was presented and oculoauriculovertebral spectrum 
was mentioned as a differential diagnoses in cases with ocular anomalies.
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doğaldı. Hastanın fizik muayenesinde sağ kulakta minimal 
şekil bozukluğu ve preauriküler cilt katlantısı izlendi. Dahi-
liye bölümü tarafından değerlendirilen hastada sistemik 
patoloji izlenmedi. Kulak burun boğaz muayenesinde ve 
işitme testlerinde patoloji izlenmedi.

	 TARTIŞMA

	 Oküloaurikülovertebral spektrum nadir görülen özel-
likle oküler, auriküler, mandibular malformasyonlarla 
karakterize gelişimsel bir bozukluktur. Etiyolojisi üzerin-
de literatürde farklı görüşler olmakla birlikte embriyonel 
gelişimin 4. ila 8. haftaları arasında birinci ve ikinci bran-
kial arkların anormal gelişimi ve nöral krest hücre dağılım 

bozukluğuna bağlı olduğu düşünülmektedir (4,5). Litera-
türde tahmini insidansı 1/3500 ile 1/5600 arasında ve 
erkek/kadın oranı 3/2 olarak gösterilmektedir (4,6). Olgu-
ların çoğunu sporadik vakalar oluştursa da literatürde 
otozomal dominant ve otozomal resesif geçiş gösteren 
aile serileri bildirilmiştir  (4,7,8). Karyotip incelemelerinde 
kromozomal bozukluk saptanmamıştır (9).
	 Mikrotia (küçük ve malforme kulak) varlığı veya prea-
riküler cilt çıkıntıları varlığında hemifasyal mikrosomi 
asgari tanı kriteri olarak kabul edilmektedir (4,7,10). Spo-
radik olgularda %100 oranında kulak anomalileri (mikro-
tia, preariküler cilt çıkıntıları, dış kulak yolu problemleri), 
%83 oranında fasiyel asimetri, %43 oranında ağız anoma-
lileri (makrostomi, yarık dudak, yarık damak), %34 ora-
nında göz anomalileri ve %31 oranında vertebra anoma-
lileri (skolyoz, hemivertebra, servikal füzyon) bildirilmiştir 
(8,10). Literatürde OAVS ile ilişkilendirilmiş göz bulguları 
limbal dermoid, lipodermoid, kapak kolobomu, pitozis, 
karinkül anomalileri, Duane retraksiyon sendromu, mik-
roftalmi, ve anoftalmi olarak belirtilmektedir (8,10-15). 
Göz bulguları içerisinde en sık dermoid görülür ve bir seri-
de %78 gibi yüksek bir oranda saptanmıştır ve olguların 
%30-53’ü tek taraflı olduğu belirtilmiştir (12). Lipodermoid 
ise dermoide oranla daha seyrektir ve olguların %47’sin-
de izlenmektedir (12). Yayınlanan bir çalışmada, OAVS 
sendromunda optik disk tilti, optik sinir hipoplazisi, reti-
nal damarlarda kıvrımlanma artışı, maküla hipoplazisi 
gibi bulguların da izlendiği bildirilmiştir  (16). 
	 Olgumuzun kapak kolobomu, limbal dermoid ve orbi-
tal lipodermoid tümörü gibi göz bulguları, minimal auri-
küler deformitesi ve kulak önünde ise cilt katlantısı dışın-
da başka sistemik bir bulgusu mevcut değildir. Kulak 
anomalleri varlığı, mevcut göz bulguları ile birlikte  OAVS’u 
düşündürmektedir. Olgumuzda minimal sistemik bulgu-
ların varlığında birden fazla oküler bulguların birlikteliği 
dikkat çekmektedir. 
	 Sonuç olarak OAVS normal sayılabilecek hafif olgular-
dan çok ciddi malformasyonlara kadar geniş bir spekturu-
mu içerebilmektedir. Belirgin sistemik bulgular olmadan 
lipodermoid, dermoid ve kapak kolobomu gibi göz bulgu-
ları olan olgularda OAVS  olabileceği akılda tutulmalıdır.

Şekil 1: A) Sağ gözde üst kapak kolobomu ve limbus infero-
temporalinde limbal dermoid. B) Limbal dermoid ve temporal 
kantüsten başlayıp posteriorda orbita yağ dokusu ile kaynaşan 
üzerinde kıl folikülleri bulunan lipodermoid kitle.
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Klinikte orta konka pnömatizasyonu sık görülmesine 
rağmen; alt konka pnömatizasyonu oldukça nadirdir. 

İnferior konka bülloza alt konka gövdesinde hava keseci-
ği içeren bir yapıdır ve bazen bu yapı maksiler sinüs ile 
bağlantılı olabilir (1). Bu makalede bilateral inferior konka 
bülloza olgusu sunulmuştur.

	 OLGU SUNUMU

	 35 yaşında bayan hasta uzun zamandır süren burun 

tıkanıklığı şikayeti ile başvurdu. Hastada nasal travma 
öyküsü mevcuttu. Anterior rinoskopi ve nazal endosko-
pide septumun sağa deviye olduğu, bilateral alt ve orta 
konkaların ise hipertrofik olduğu gözlendi. Hasta alerjik 
rinit nedeniyle topikal steroid ve sistemik antihistaminik 
kullanmış fakat şikayetlerinde gerileme olmamış. Bunun 
üzerine çekilen paranazal bilgisayarlı tomografisinde (BT) 
bilateral alt ve orta konkaların pnömatize olduğu, sep-
tumda da sağa deviasyon olduğu görüldü (Resim 1 ve 2). 
Hastaya genel anestezi altında septoplasti, bilateral 
endoskopik orta konka bülloza rezeksiyonu ve bilateral 
alt konkalara “outfracture” tekniği ve radyofrekans ile 
ablasyon uygulandı.

	 TARTIŞMA

	 İnferior konka, anteriorda naresten başlayıp koanala-
ra kadar uzanan kemik bir yapıdır ve nasal valvi oluştu-

Olgu Sunumları / Case Reports

ÖZET
Bilateral alt konka pnömatizasyonu: Olgu sunumu
Nazal konkalar normal nazal fonksiyonlar için çok önemlidir. Isıtma, nemlendirme, filtrasyon ve hava akımının regülasyonu konkaların 
başlıca fonksiyonlarıdır. İnferior konka bülloza (İKB) alt konkanın pnömatizasyonu olup orta konkanın pnömatizasyonuna göre daha nadir 
görülen bir anatomik varyasyondur. Genellikle asemptomatik olmakla beraber, ileri derecede pnömatize ve hipertrofik alt konkalar nazal 
obstrüksiyona ve rinojenik baş ağrısına neden olabilir. Çoğunlukla paranazal bilgisayarlı tomografilerde rastlantısal olarak saptanırlar. 
Asemptomatik vakalarda tedaviye gerek yoktur, ancak bazı semptomatik olgularda cerrahi tedavi gerekebilir. Alt konka pnömatizasyonunun 
cerrahi tedavisinde tam bir fikir birliği bulunmamaktadır. Cerrahi tedavi konka ve paranazal sinüs fonksiyonlarını en az oranda etkileyen 
teknikler üzerinde yoğunlaşmaktadır. Bu makalede burun tıkanıklığı ile başvuran 35 yaşındaki İKB vakası sunulurken, aynı zamanda İKB’nin 
semptomatolojisi, tanı ve tedavi seçenekleri tartışılmıştır. 

Anahtar kelimeler: Nazal konka, bilgisayarlı tomografi, burun tıkanıklığı 

ABSTRACT
Pneumatization of bilateral inferior turbinates: case report
Nasal turbinates are very important for normal nasal functions. Warming, humidification, filtration and regulation of air flow are the main 
functions of turbinates. Pneumatization of inferior turbinate which is known as inferior concha bullosa is an anatomic variation and less 
than the pneumatization of middle turbinate. Although usually asymptomatic, severe pneumatized and inferior hypertrophic turbinates 
can cause nasal obstruction and headache. Mostly; pneumatization of inferior turbinate is detected incidentaly on paranasal computerized 
tomography. Treatment is not always necessary but in some symptomatic cases surgery may be required. There is no consensus about 
surgical management. Paranasal sinus and turbinate surgical treatment focuses on techniques that affect the functions of the lowest 
rate. In this report, a 35 year old inferior concha bullosa case who suffers from nasal obstruction is presented and the symptomatology, 
diagnosis and treatment options are discussed.
Key words: Nasal turbinate, computerized tomography, nasal obstruction
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ran bileşenlerdendir. Nazal konkalar normal nazal fonksi-
yonlar için çok önemlidir. Isıtma, nemlendirme, filtrasyon 
ve hava akımının regülasyonu konkanın başlıca fonksi-
yonlarıdır (2). Konkanın iskeletindeki değişiklikler veya 
erektil mukozadaki volüm artışı nazal açıklığı etkileyebilir 
(3). Pnömatize konka olarak da bilinen konka bülloza 
konka içerisinde hava içeren yapı olarak tanımlanabilir. 
Orta konkaların pnömatizasyonu yaygın olarak görülür-
ken, inferior konka pnömatizasyonu nadir karşılaşılan bir 
varyasyondur (4-6). İKB ilk kez Zinreich tarafından tanım-
lanmıştır (7). Literatürde Christmas ve arkadaşlarının 3 
vakalık, Öztürk ve arkadaşların 12 vakalık inferior konka 
bülloza serileri mevcuttur (8,9). İKB’nin oluşum mekaniz-
malarının biri fetal hayatta alt konka kartilaj iskeletin çift 
lamel şeklinde ossifiye olması ve bu lameller arasına epi-
telin invaginasyon yapamamasıdır (10). Bir diğer meka-
nizma da alt konka yapışma noktasında maksiller sinüs 
hastalığına sekonder hava keseciği oluşmasıdır (4).
	 İnferior konkaların pnömatizasyonu genellikle asemp-
tomatiktir ve paranazal BT’lerde rastlantısal olarak sapta-
nır (11). İnferior konka pnömatizasyonu genellikle semp-
tom vermezken; büyük pnömatizasyon ve konka hipert-
rofisi nazal obstrüksiyona neden olabilir (4). Buna ek ola-
rak mukozal kontakt nedeniyle başağrısı ve nazolakrimal 
kanal blokajı ile epifora görülebilir (12). Ancak; inferior 

konka büllozanın mukozal kontakt ile baş ağrısı yapıp 
yapmadığı konusunda tam bir fikir birliği yoktur (10,13). 
Bizim hastamızda hem BT’de hem nasal endoskopide 
mukozal kontakt izlenmiyordu ve baş ağrısı şikayeti yok-
tu. Asemptomatik inferior konka büllozalarda tedaviye 
gerek yoktur. Bizim hastamızın başvuru şikayeti burun 
tıkanıklığı ve akıntısı idi. Nazal endoskopide bilateral alt 
ve orta konkalarda hipertrofik ve septumda deviasyon 
mevcuttu. Hastaya çekilen paranazal BT sonucunda hem 
bilateral orta konkalarda, hem bilateral alt konkalarda 
pnömatizasyon tespit edildi. Paranazal BT klasik radyolo-
jik yöntemlere göre nazal kavite ve paranazal sinüslerle 
ilgili daha detaylı bilgi verdiği için günümüzde kullanımı 
artmıştır. Alt konkanın anatomik varyasyonları için özel-
likle koronal kesitli BT oldukça değerlidir; ethmoid infin-
dibulumun derin olduğu vakalar, alt konka pnömatizas-
yonu ile karışabilir (10).
	 Alt konka pnömatizasyonunda tedavide tam bir fikir 
birliği mevcut değildir. Önerilen yöntemler arasında sub-
mukozal sklerozan madde veya steroid enjeksiyonu, kri-
yoturbinektomi, koterizasyon, radyofrekans ablasyon 
ve konka rezeksiyonu sayılabilir (14,15). Cerrahi tedavide 
Doğru ve arkadaşları inferior konkanın lateral yüzünün 
anterior-posterior yönde rezeksiyonunu önermiştir (10). 
Ünlü ve arakadaşları ise İKB olgularında maksiler sinüs 

Resim 1: Paranazal BT’de bilateral alt ve orta konkaların pnö-
matize görüntüsü

Resim 2: Paranazal BT’de septumda  sağa deviasyon görüntüsü
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içine uzanımı olmayanlarda parsiyel turbinektomi uygu-
lanabileceğini; fakat sinüs içine uzanımı olanlarda ise 
parsiyel rezeksiyonun iatrojenik alt meatal antrostomi-
ye neden olabileceğini öne sürmüşlerdir (1). Bunun da 
maksiler sinüs fizyolojisini bozarak doğal ostium ve ant-
rostomi noktası arasında mukus resirkulasyonu feno-
menini başlatacağını öne sürmüşlerdir. Sonradan oluştu-
rulmuş ostiumlar mukusun gerçek ostiuma taşınmasını 
bozarak persistan sinüzite neden olabilir (16). Özcan ve 

arkadaşları ise İKB olgularında “outfracture” yöntemini 
uygulamışlardır (4). Olgumuzda orta konkaların lateral 
lamellaları endoskopik olarak eksize edildi ve septoplas-
ti yapıldı. Pnömatize alt konkalara ise güvenli ve nonin-
vaziv bir yöntemler olan “outfracture” ve radyofrekans 
uygulandı.
	 Sonuç olarak sık rastlanan alt konka hipertrofisinin 
ayırıcı tanısında İKB akılda tutulmalıdır. Semptomatik 
vakalara uygun cerrahi yöntem planlanmalıdır.
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GİRİŞ 

Sitomegalovirus (CMV) Ebstein-Barr virus, herpes simp-
lex virus ve varisella zoster virus gibi virüsleri içeren 

herpes virus ailesinden çift sarmallı bir DNA virusudur. 
Herpes virüs enfeksiyonları içinde en çok morbidite ve 
mortaliteye neden olan virustür (1). Virüsün izolasyonu 
ilk kez 1956 yılında farede ve 1965 yılında da insan tükü-
rük bezinde Smith tarafından yapılmıştır (2,3).
	 Tek kaynağı insan olan sitomegalovirus tüm dünyada 
yaygın olarak bulunan, her ırk, yaş ve cinsiyetteki birey-
leri enfekte eden bir virüstür. Gelişmekte olan ülkelerde 
CMV enfeksiyonu genellikle çocukluk çağında ve çoğun-
lukla yakın temasla veya bazen plasenta yoluyla, kan 
transfüzyonu, organ transplantasyonu, emzirme ve sek-
süel yolla kazanılır ve erişkin toplumun hemen tamamı 
virüsle enfekte olarak kabul edilir. Enfeksiyonların çoğu 
belirti ve bulgu vermeden geçirilmekte ise de, yenidoğan 

ve immün-baskılanmış kişilerde ağır, kalıcı hasarlara, hat-
ta hayatı tehdit edebilen hastalıklara neden olabilir. 
Amerika Birleşik Devletleri’nde (ABD) her yıl 5000 ile 8000 
arasında yenidoğan, CMV’e bağlı ciddi santral sinir sistemi 
etkilenişi ile doğmaktadır (4,5,6).
	 Bu çalışmada çocuk polikliniklerinde CMV enfeksiyo-
nu tanısı konulan 7 olgu retrospektif olarak değerlendiril-
miştir. Amacımız Bolu’da tanısı konulan bu vakalar saye-
sinde CMV enfeksiyonuna bir kez daha dikkat çekmektir.

	 BULGULAR

	 CMV enfeksiyonu teşhisi konulan yedi olgunun 3’ü 
(%43) kız, 4’ü (%57) erkek idi. Olguların en küçüğü 2 ve en 
büyüğü 14 yaşında olup yaş ortalamaları 6.28±4.49 yıldı. 
Hastaların başvuru anındaki semptom ve bulguları Tablo 
1’de gösterilmiştir. Bu vakaların bir tanesinde kullanılan 
ampisilin tedavisine bağlı olarak makullo-papüller dökün-
tü gelişmiştir. Tedavi kesilince döküntüde kaybolmuştur.
	 Vakaların laboratuvar bulguları da Tablo 2’de gösteril-
miştir. Vakaların sadece 1 tanesinde trombositoz tespit 
edilirken, hiçbirinde hemolitik anemi, lökopeni veya 
trombositopeni tespit edilmemiştir. Vakaların iki tanesi-
ne monospot test bakılmış ve (-) bulunmuştur. CMV IgM 
(+)’liği ve CMV IgG (+)’liği vakaların tümünde saptanmıştır. 

Olgu Sunumları / Case Reports

ÖZET
Hastanede izlenen sitomegalovirus enfeksiyonlu olguların değerlendirilmesi
Sitomegalovirus (CMV) herpes virus ailesinin bir üyesidir. Enfeksiyon vücut sıvıları ile virüsü çıkaran kişilerle yakın temasta olan insanlar 
arasında yayılır. Primer CMV enfeksiyonu genellikle asemptomatiktir. Bu çalışmada CMV enfeksiyon tanısı konulan yedi vakayı semptom ve 
laboratuvar bulguları ile beraber sunuyorum. 

Anahtar kelimeler: Ateş, lenfositoz, sitomegalovirus 

ABSTRACT
Evaluation of cytomegalovirus infection cases followed in hospital
Cytomegalovirus (CMV) is a member of the Herpesvirus family. It is spread between close personal contact with people who excrete the 
virus in their body fluids. Primary infection is usually asymptomatic. In this study 7 cases with the diagnosis of CMV infection are present 
with related symptoms and laboratory findings
Key words: Fever, lymphocytosis, cytomegalovirus
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CMV avidite indeksi bu vakaların sadece üçünde bakıla-
bilmiş ve üçünde de (+) tespit edilmiştir.		

	 TARTIŞMA

	 İnsanlar genelde hayatlarının erken dönemlerinde 
CMV ile karşılaşırlar. ABD’de çocukların %20’sinden fazlası 
puberteden önce CMV ile karşılaşıyorlar (7). Bu karşılaşma 
sonucunda ortaya çıkan CMV enfeksiyonu ile CMV hasta-
lığı birbirinden ayırt edilmelidir. CMV enfeksiyonu ya 
latent ya da aktif olabilir. Latent enfeksiyonda replikas-
yon olmadan CMV genomu bulunurken, aktif enfeksiyon-
da periferik kanda ya da organlarda viral replikasyon 
veya spesifik antikorlarda anlamlı yükselme vardır. CMV 
hastalığında ise enfeksiyonla birlikte ateş, lökopeni ve 
organ tutulumu gibi bulgu ve semptomlar olur (8).
	 Çoğunlukla enfeksiyon sessiz geçirilmekle beraber 
bazı vakalarda santral sinir sistemi, solunum, hepatik, 
hematolojik gibi çok geniş sistemler grubunu etkileyerek 
değişik semptom ve bulgulara sebep olabilir. CMV enfek-
siyonunun belirti ve bulguları yaşa, bulaşma yoluna ve 
hastanın bağışıklık sisteminin yeterliliğine göre değişir (6). 
Literatürde CMV enfeksiyonunda en sık tespit edilen 
semptom ve bulgular ateş, halsizlik, boğaz ağrısı, başağ-
rısı, bozulmuş karaciğer fonksiyon testleri, lenfositoz ve 
mononükleoz benzeri bulgulardır. Daha az sıklıkta tespit 
edilen bulgular splenomegali ve servikal lenfadenopatidir 
(9). Bu seride de sıklık sırasına göre ateş %71, halsizlik 
%42, bozulmuş karaciğer fonksiyon testleri ile beraber 
hepatomegali %42, boğaz ağrısı %28, lenfadenopati %28 

ve splenomegali %14 tespit edilmiştir. Işık ve arkadaşları-
nın serisinde ise hepatomegali %72, splenomegali %54, 
ateş %27 ve servikal lenfadenopati %18 vakada tespit 
edilmiştir (10).
	 CMV enfeksiyonunda bazen klinik ateş, üşüme, myal-
ji, hepatit, lökositoz, atipik lenfositler, hepatomegali, sple-
nomegali, farenjit ve servikal lenfadenopati gibi şikayet 
ve bulgularla enfeksiyoz mononükleozis sendromuna 
benzer ancak negatif monospot veya heterofil aglutinin 
testleri ile EBV’den ayırtedilir (1). Serideki vakaların 
%28’inde enfeksiyöz mononükleoz şüphesiyle bakılan 
monospot testler negatif saptanmıştır. 
	 CMV enfeksiyonlarında ateşlenme ile beraber %50’yi 
aşan lenfositoz veya monositoz tipiktir. Işık ve arkadaşla-
rının serisinde lenfositoz vakaların hepsinde tespit edil-
miştir (10). Bu seride ise vakaların sadece % 71’inde len-
fositoz tespit edilmiştir. Aradaki bu fark lenfositozun tes-
pit zamanları ile ilgili olabilir. Lökopeni, anemi ve trombo-
sitopeni hiçbir vakada yoktu. Sadece 1 vakada (%14) 
trombositoz tespit ettim. Işık ve arkadaşları serisinde 
trombositoz %18 vakada tespit edilmişti (10). CMV enfek-
siyonlarında karaciğer transaminaz seviyelerindeki artış 
vakaların %92’sinde görülmektedir (9). Işık ve arkadaşla-
rının serisinde karaciğer fonksiyon testlerinde bozulma 
AST için %54 ve ALT için %36 vakada tespit edilmiştir (10). 
Bu seride ise karaciğer fonksiyon testlerinde bozulma 
%42 vakada saptanmıştır. 
	 Edinilme riski doğumla başlayıp seroprevelansı yaşla 
artış gösteren CMV enfeksiyonunun çeşitli hasta grupla-
rında önemli morbidite ve mortalite sebebi olması ve 
konjenital enfeksiyonlarda başlıca etken olarak bilinmesi 
hastalığın hızlı ve kesin tanısını gündeme getirmiştir (11). 
CMV enfeksiyonunun tanısında kullanılan CMV IgM duyar-
lılığı %100, özgüllüğü %99, CMV IgG duyarlılığı %98-100, 
özgüllüğü %96-99 arasındadır. CMV IgM’deki yükseklik 
aktif enfeksiyon sırasında ilk 4-16 hafta içinde gösterile-
bilir ve 1-2 yılda tespit edilemez hale gelir. Ömür boyu 
pozitif kalan CMV IgG antikorlarının 2-4 haftada 4 kat artı-
şı da tanıda kullanılabilir. CMV IgM antikorlarının yüksek-
liği yeni alınmış bir enfeksiyonu düşündürür ancak doku 
invaziv hastalık tanısını koydurmaz. Ayrıca aktif CMV 
enfeksiyonlu hastaların %10’undan fazlasında CMV IgM 
antikorları negatif olabilir (12,13). Bu seride CMV IgM (+)’liği 
vakaların %100’ünde, CMV Ig G (+)’liğide vakaların 
%100’ünde tespit edilmiştir. Işık ve arkadaşlarının serisin-
de CMV Ig M (+)’liği vakaların %100’ünde, CMV Ig G (+)’liği-
de vakaların %36’sında tespit edilmiştir (10). 

Tablo 1: Hastaların semptom ve bulguları 

Semptom ve bulgular	 n (%)

Boğaz ağrısı	 2 (%28)
Halsizlik	 3 (%42)
Ateş	 5 (%71)
Hepatomegali	 3 (%42)
Splenomegali 	 1 (%14)
Lenfadenopati	 2 (%28)

Tablo 2: Hastaların laboratuvar bulguları 

Laboratuvar bulguları	 n (%)

Lenfositoz	 5 (%71)
Trombositoz	 1 (%14)
AST yüksekliği	 3 (%42)
ALT yüksekliği	 3 (%42)
CMV Ig M (+)	 7 (%100)
CMV Ig G (+)	 7 (%100)
CMV Avidite (+)	 3 (%42)
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	 Primer enfeksiyonunun olası etyolojisini ve zamanını 
belirlemek ve reaktivasyon, re-enfeksiyon veya primer 
enfeksiyon ayırımında kullanılmak üzere Ig G avidite 
testleri çalışılmaktadır (14). Primer enfeksiyondan sonraki 
ilk haftada CMV IgG avidite indeksi düşüktür ve 4-5 ay 
içinde yükselir (6). Seride CMV Ig G avidite (+)’liği vakaların 
%42’sinde müspet tespit edilmiştir. Işık ve arkadaşlarının 
serisinde de CMV Ig G avidite (+)’liği vakaların %36’sınde 
müspet tespit edilmiştir (10).
	 Çeşitli ülkelerde yapılan çalışmalar CMV infeksiyon 
seroprevelansının %30-100 arasında değiştiğini, özellikle 
sosyo-ekonomik durum ve hijyenik koşulların kötü oldu-
ğu bölgelerde oranın önemli ölçüde arttığı gösterilmiştir 
(15). Türkiye’de değişik gruplarda ve zamanlarda yapılan 
çalışmalarda bulunan seropozitiflik oranları CMV IgG için 
%40-100 arasında ve CMV IgM için %0-32 arasında rapor 
edilmiştir (16,17,18). Seroprevelansı etkileyen faktörler 

coğrafi konum, sosyo-ekonomik durum, ırk, cinsiyet ve 
cinsel aktivitedir (11). Yaşamın ilk yılından sonra hastalı-
ğın prevelansı grup aktivitelerine bağlı olarak artar ve 
çocukların bir arada kalabalık bir şekilde toplandıkları, bu 
sayede de çok yakın temas halinde bulundukları çocuk 
bakım merkezleri de bu hızlı yayılımda önemli bir katkı 
yapar. 
	 Sağlıklı kişilerde görülen asemptomatik veya hafif 
seyirli CMV enfeksiyonunda tedavi endikasyonu yoktur. 
Antiviral tedavi semptomatik konjenital CMV enfeksiyo-
nu ve immun yetmezliği olan hastalarda görülen CMV 
enfeksiyon ve hastalığında önerilmektedir (19,20). Vaka-
larımın hiçbirisine tedavi uygulanmamıştır.
	 Sonuç olarak üst solunum yolu enfeksiyonu bulguları 
ile başvuran hastalarda özellikle organomegali ve lenfo-
sitoz tespit edilenlerde CMV enfeksiyonununda akılda 
tutulması gerekmektedir.
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GİRİŞ 

PSSVK sol anteriyor ve sol ortak venlerin kapanmama-
sı ile karakterizedir (1). PSSVK ile beraber görülen sağ 

süperior vena kava (SVK) yokluğu seyrek görülen bir kon-
jenital kardiak anomalidir. Genellikle bu malformasyon 
klinik olarak sessiz seyreder ve ciddi hemodinamik 
bozukluğa sebep olmaz. Sağ SVK yokluğu ritim bozukluk-
larıyla da seyredebilen kardiak defektlerle ilişkili olabilir. 
PSSVK anatomik olarak sağ atriyuma, koroner sinüse, 
pulmoner venlere açılabilir (2). Bu anatomik yerlesimler 
içinde en sık karşılaşılanı koroner sinüs aracılığı ile sağ 
atriyuma direne olmasıdır. Sağ SVK olmaksızın PSSVK 
görülmesi oldukça seyrek bir durumdur ve kaynaklarda 
olgu sunumları seklinde yer almaktadır. Bu çalışmada da 

sağ SVK yokluğunun eşlik ettiği PSSVK olan olgu sunul-
muştur.

	 OLGU SUNUMU

	 Nefes darlığı yakınması ile gelen 77 yaşındaki erkek 
olgunun cekilen PA akciğer radyogramında sağda SVK 
gölgesi izlenmedi (Resim 1). Toraks ÇKBT incelemesinde 
koroner sinüse açılan sol SVK görüntülendi (Resim 2 ve 3). 
Sağ SVK’nin tümü ile yokluğunun eşlik ettiği, dilate geniş-
lemiş koroner sinus yoluyla sağ atriyuma açılan PSSVK 
tesbit edildi (Resim 4). Eşlik eden başka bir patoloji sap-
tanmadı.

	 TARTIŞMA

	 Konjenital SVK anomalileri sık değildir ve genellikle 
diğer konjenital kalp hastalıkları ile birlikte görülür. SVK 
embriyonik yaşamın 4. haftasında gelişmeye başlar. Sağ 
ve sol brakiyosefalik venlerin birleşmesiyle sağ SVK olu-
şur ve sağ atriyuma açılır (2). Sol anterior kardinal venin 
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ÖZET
İzole persistan sol süperiyor vena kavanın çok kesitli bilgisayarlı tomografi ile üç boyutlu görüntülenmesi
Persistan sol superior vena kava (PSSVK) nadir görülen doğumsal bir kalp anomalisidir. Kalbe ek bir hemodinamik yük getirmemekle birlikte 
diğer konjenital kalp patolojilerine eşlik edebilmektedir. PSSVK, toplumda %0.3-0.5 konjenital kalp hastalığı olanlarda %1.5-10 oranında 
görülmektedir. 
Bu yazıda PSSVK saptanan olgunun cok kesitli bilgisayarlı tomografi (ÇKBT) bulguları sunulmaktadır. 
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ABSTRACT
Demonstration of isolated persistent left superior vena cava by three-dimensional multislice computed tomography
Persistent left superior vena cava (PLSVC) is an unusual congenital heart disease. Although it has no hemodynamic insult to the heart, it 
may accompany other congenital heart pathologies. PLSVC is seen in 0.3%–0.5% of the normal population and 1.5%–10% of patients with 
other congenital heart abnormalities.
In this report CT findings of PLSVC is presented.
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kaudal kısmı embriyolojik gelişimin ilk dönemlerinde 
ortaya çıkar ve ileri dönemlerinde kaybolur. PSSVK en 
sık görülen torasik venöz anomalidir ve sol anterior kar-
dinal venin kaybolmadığı olgularda görülür (3). PSSVK en 
sık koroner sinüs, daha az sıklıkta da sol atriyuma boşa-
lır. Sağ atriuma açılan olguların çoğu asemptomatiktir 
(1). 

	 Koroner sinüse boşaldığında hacim yüklenmesine 
bağlı olarak koroner sinüs genisler ve transtorasik eko-
kardiyografide kolayca fark edilir (4). Çok seyrek görül-
mekle birlikte PSSVK olgularına sağ SVK yokluğu da eşlik 
edebilir (5). Bu durumda sağ koldan gelen venöz kan 
PSSVK yoluyla kalbe ulaşır ve artan hacim yükü nedeniy-
le KS daha da dilate olur. PSSVK genellikle semptomatik 

Resim 1: PA akciğer radyogramında SVK gölgesinin solda oldu-
ğu görülmekte

Resim 3: CKBT de aksiyel kesitlerde koroner sinus genişlemesi 
gösterilmiştir

Resim 4: Koronal sol SVK nin koroner sinüse açıldığı görül-
mekte

Resim 2: CKBT de aksiyel kesitlerde SVK nin solda olduğu gö-
rülmektedir
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değildir ve hemodinamik bozukluğa yol açmaz. Ancak 
bazı santral venöz kateter yerleştirilmesi veya kalıcı kalp 
pili takılması gibi kardiyak girişimler sırasında problem 
yaratabileceği için rutin ekokardiyografik incelemede 
koroner sinüs genişlemesi tesbit edilirse mutlaka PSSVK 
araştırılmalıdır (6). PSSVK genellikle rastlantısal olarak pil 
takılması, Swan-Ganz katateri takılması gibi girişimler 
sırasında kataterin vertebranın solundan geçerek kalbe 
ulaşmasının görülmesiyle anlaşılır. PSSVK’nın fonksiyonel 
önemi ve ileti sistemi ile arasındaki ilişki net olarak bilin-
memektedir ancak sıklıkla ritm bozuklukları ile birlikte 

görüldüğü de bildirilmektedir (7). 
	 Transtorasik ekokardiografi persistan sol SVK tanısın-
da ilk kullanılacak tetkiktir. Ancak eşlik edebilecek diğer 
kardiyovasküler anomalilerin de saptanabilmesi için 
ÇKBT ve manyetik rezonans görüntüleme gibi diğer rad-
yolojik modaliteler de kullanılır (4).
	 PSSVK kava genel popülasyonda %0.5 insidansla en 
sık izlenen torasik ven anomalisidir. Eşlik eden konjenital 
kalp hastalığı yokluğunda sağ SVK olmaksızın PSSVK 
görülmesi oldukça seyrek bir durumdur ve kaynaklarda 
olgu sunumları şeklinde yer almaktadır.
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özel mülkü olduğunu ve bunun imtiyazlı bir iletişim olduğunu açıkça belirtir. 
Hakemler ve yayın kurulu üyeleri topluma açık bir şekilde makaleleri tartışamazlar. 
Hakemlerin kendileri için makalelerin kopyalarını çıkarmalarına izin verilmez ve 
editörün izni olmadan makaleleri başkasına veremezler. Hakemler gözden geçir-
melerini bitirdikten sonra makalenin kopyalarını yok etmeli ya da editöre gönder-
melidirler. Dergimiz editörü de reddedilen ya da geri verilen makalelerin kopyalarını 
imha etmektedir.
	 Hakemin, yazarın ve editörün izni olmadan hakemlerin gözden geçirmeleri    
basılamaz ve açıklanamaz. Hakemlerin kimliğinin gizli kalmasına özen gösterilmelidir. 
Bazı durumlarda editörün kararıyla, ilgili hakemlerin makaleye ait yorumları aynı 
makaleyi yorumlayan diğer hakemlere gönderilerek hakemlerin bu süreçte aydın-
latılması sağlanabilir. 

			   Dil 

	 Bakırköy Tıp Dergisi’nin dili Türkçe ve Amerikan İngilizcesi’dir.

			   Yazıların Hazırlanması 

	 Tüm makale ve doküman gönderimleri www.bakirkoytip.org sitesindeki “online 
makale girişi” bölümünden yapılır.
	
	 Başlık 
	 Başlık sayfasında, yazarların adları, akademik ünvanları ve yazışılacak yazarın tam 
adres, telefon ve faks numaraları ve e-mail adresi mutlaka bulunmalıdır.

	 Özet ve Anahtar Sözcükler
	 Türkçe ve İngilizce yazılar: Başlık ve özet hem Türkçe hem de İngilizce olarak yer 
almalıdır. Özet ve başlıklar çevirileri ile uyum içinde olmalıdır. Türkçe ve İngilizce Olgu 
sunumlarında başlık ve özet hem Türkçe hem de İngilizce olarak yer almalıdır.
	 Özet (Abstract) 500 kelimeden daha uzun olmamalı ve aşağıdaki 
gibi yapılandırılmalıdır: Amaç/Objective: yazının birincil ve asıl amacı; 
Yöntem(ler)/Method(s): veri kaynakları, çalışmanın iskeleti, hastalar ya da 
çalışmaya katılanlar, görüşme /değerlendirmeler ve temel ölçümler; Bulgular/
Results: ana bulgular; Sonuç(lar)/Conclusion(s): doğrudan klinik uygulamalar, 
çıkartılacak sonuçlar belirtilmelidir.
	 Özet çalışmanın temeliyle ilgili bilgi vermeli ve çalışmanın amacını, temel pro-
sedürleri (olguların ya da laboratuar hayvanlarının seçimi, gözlemsel ve analitik 

Yazarlara Bilgi



yöntemler), ana bulguları (mümkünse özgül etki büyüklüklerini ve istatistiksel anlam-
lılıklarını vererek) ve temel çıkarımları içermelidir. Çalışmanın ya da gözlemlerin yeni 
ve önemli yönleri belirtilmelidir. 
	 Özetler bir makalenin birçok elektronik veritabanında yer alan en belirgin kısmı 
olduğundan, yazarlar özetin makalenin içeriğini doğru olarak yansıttığından emin 
olmalıdır.
	 Anahtar sözcükler, her türlü yazıda Türkçe ve İngilizce özetlerin altındaki say-
fada 3-10 adet verilmelidir. Anahtar sözcük olarak Index Medicus’un Tıbbi Konu 
Başlıkları’nda (Medical Subject Headings, MeSH) yer alan terimler kullanılmalıdır.

	 Giriş
	 Giriş bölümünde konunun önemi, tarihçe ve bugüne kadar yapılmış çalışmalar, 
hipotez ve çalışmanın amacından söz edilmelidir. Girişte çalışmanın temeli ya da 
bağlamını (örneğin, sorunun doğası ve önemi) ve özgül amaçları ya da çalışmada test 
edilen hipotezler belirtilmelidir. Hem ana hem de ikincil amaçlar açıkça belirtilmelidir 
ve tüm önceden belirlenmiş alt grup analizleri açıklanmalıdır. Sadece gerçekten ilişkili 
kaynaklar gösterilmeli ve çalışmaya ait veri ya da sonuçlardan söz edilmemelidir.

	 Yöntem
	 Yöntem bölümünde, veri kaynakları, çalışmanın hipotezi, hastalar ya da çalışmaya 
katılanlar, ölçekler, görüşme/değerlendirmeler ve temel ölçümler, yapılan işlemler 
ve istatistiksel yöntemler yer almalıdır. Yöntem bölümü, sadece çalışmanın planı ya 
da protokolü yazılırken bilinen bilgileri içermelidir; çalışma sırasında elde edilen tüm 
bilgiler bulgular kısmında verilmelidir. 

	 Olguların Seçimi ve Tanımlanması
	 Gözlemsel ya da deneysel çalışmaya katılanların (hastalar, hayvanlar, kontroller) 
seçimi, kaynak nüfus, çalışmaya alınma ve çalışmadan dışlanma ölçütleri açıkça 
tanımlanmalıdır. Yaş ve cinsiyet gibi değişkenlerin çalışmanın amacıyla olan ilişkisi her 
zaman açık olmadığından yazarlar çalışma raporundaki kullanımlarını açıklamalıdır; 
örneğin yazarlar niçin sadece belli bir yaş grubunun alındığını ya da neden kadınların 
çalışma dışında bırakıldığını açıklamalıdır. Çalışmanın niçin ve nasıl belli bir şekilde 
yapıldığı açık bir şekilde belirtilmelidir. Yazarlar etnisite ya da ırk gibi değişkenler 
kullandıklarında bu değişkenleri nasıl ölçtüklerini ve geçerliklerini açıklamalıdır.  

	 Teknik Bilgi
	 Diğer çalışmacıların sonuçları yineleyebilmesi için yöntemi, kullanılan araçları (üre-
tici firma ve adres paragraf içinde belirtilerek) yeterli ayrıntıda belirtilmelidir. Önceden 
kullanılan bilinen yöntemler için (istatistiksel yöntemler dahildir) kaynak gösterilmeli, 
basılmış ama iyi bilinmeyen bir yöntem için kaynak verilmeli ve yöntem açıklanmalı, 
yeni ya da belirgin olarak modifiye edilmiş yöntemler tanımlanmalı ve kullanılma 
nedenleri belirtilip kısıtlılıkları değerlendirilmelidir. Kullanılan tüm ilaç ve kimyasalları 
doğru olarak tanımlayıp jenerik isimlerini, dozlarını ve kullanım biçimlerini belirtmeli-
dir. 
	 Gözden geçirme yazısı gönderen yazarlar veriyi bulma, seçme, ayırma ve sentezle-
me yöntemlerini belirtmelidir. Bu yöntemler aynı zamanda özette de yer almalıdır.

	 İstatistik
	 İstatistiksel yöntem, orijinal veriye erişebilecek bilgili bir okuyucunun rapor edilen 
sonuçları onaylayabileceği bir ayrıntıda belirtilmelidir. Mümkünse, bulgular niceliksel 
hale getirilmeli ve hata ölçümleri (güvenlik aralıkları gibi) sunulmalıdır. Etki büyük-
lüğünü vermeyen, p değerlerinin kullanımı gibi, salt istatistiksel hipotez sınamasına 
dayanılmamalıdır. Çalışma deseni ve istatistiksel yönteme dair kaynaklar sayfalar 
belirtilerek mümkün olduğu sürece standart kaynaklar olmalıdır. İstatistiksel terimler, 
kısaltmalar ve sembollerin çoğu tanımlanmalıdır. Kullanılan bilgisayar programı belir-
tilmelidir.  
 
	 Bulgular
	 Ana bulgular istatistiksel verilerle desteklenmiş olarak eksiksiz verilmeli ve bu bul-
gular uygun tablo, grafik ve şekillerle görsel olarak da belirtilmelidir. Bulgular yazıda, 
tablolarda ve şekillerde mantıklı bir sırayla önce en önemli sonuçlar olacak şekilde 
verilmelidir. Tablo ve şekillerdeki tüm veriyi yazıda vermemeli, sadece önemli nokta-
ları vurgulamalıdır. Veriler Sonuçlar bölümünde özetlenirken sayısal sonuçları sadece 
türevler (örneğin yüzde) şeklinde değil mutlak şekilde de vermeli ve kullanılan analiz 
yöntemi belirtilmelidir. Sadece makaledeki fikri destekleyen şekil ve tablolar konmalı-
dır. Çok büyük tablolar yerine grafikleri kullanmayı denemeli, grafik ve tablolarda aynı 
veriyi tekrarlamamalıdır. 

	 Tartışma
	 Tartışma bölümünde o çalışmadan elde edilen veriler, kurulan hipotez doğrultu-
sunda hipotezi destekleyen ve desteklemeyen bulgular ve sonuçlar irdelenmeli ve 
bu bulgu ve sonuçlar literatürde bulunan benzeri çalışmalarla kıyaslanmalı, farklılıklar 
varsa açıklanmalıdır. Çalışmanın yeni ve önemli yanları ve bunlardan çıkan sonuçları 
vurgulanmalıdır. Giriş ya da sonuçlar kısmında verilen bilgi ve veriler tekrarlanma-
malıdır. Deneysel çalışmalar için tartışmaya sonuçları kısaca özetleyerek başlamak, 

daha sonra olası mekanizmaları ya da açıklamaları incelemek ve bulguları önceki 
çalışmalarla karşılaştırmak, çalışmanın kısıtlılıklarını özetlemek, gelecekteki çalışmalar 
ve klinik pratik için uygulamalarını belirtmek faydalıdır. Varılan sonuçlar çalışmanın 
amacıyla karşılaştırılmalı, ancak elde edilen bulgular tarafından yeterince desteklen-
meyen çıkarımlardan kaçınılmalıdır. Yazarlar, eğer elde ettikleri veriler ekonomik veri 
ve analizler içermiyorsa, ekonomik çıkar ya da faydalarla ilgili yorumlardan özellikle 
kaçınılmalıdır. Gerektiğinde yeni hipotezler ortaya konmalı, ancak bunların yeni hipo-
tezler olduğu belirtilmelidir.

			   Tablo, Grafik ve Şekiller

	 Yazı içindeki grafik, şekil ve tablolar Arabik sayılarla numaralandırılmalıdır. 
Şekillerin metin içindeki yerleri belirtilmelidir.

	 Tablolar
	 Tablolar bilgileri etkin bir şekilde gösterir ve ayrıca bilginin istenen tüm ayrıntı sevi-
yelerinde verilmesini sağlar. Bilgileri metin yerine tablolarda vermek genelde metnin 
uzunluğunu kısaltır. 
	 Her tablo ayrı bir sayfaya çift aralıklı olarak basılmalıdır. Tabloları metindeki 
sıralarına göre numaralayıp, her birine kısa bir başlık verilmelidir. MS Word 2000 ve 
üstü sürümlerde otomatik tablo seçeneğinde “tablo klasik 1” ya da “tablo basit 1” 
seçeneklerine göre tablolar hazırlanmalıdır. Başlık satırı ve tablo alt üst satırları dışın-
da tablonun içinde başka dikey ve yatay çizgiler kullanmayın. Her sütuna bir başlık 
verilmelidir. Yazarlar açıklamaları başlıkta değil, dipnotlarda yapmalıdır. Dipnotlarda 
standart olmayan tüm kısaltmalar açıklanmalıdır. Dipnotlar için sırasıyla aşağıdaki 
semboller kullanılmalıdır: (*,†,‡,§,||,¶,**,††,‡‡).
	 Varyasyonun standart sapma ya da standart hata gibi istatistiksel ölçümleri 
belirtilmelidir. Metin içinde her tabloya atıfta bulunulduğuna emin olunmalıdır. Eğer 
yayınlanmış ya da yayınlanmamış herhangi başka bir kaynaktan veri kullanılıyorsa 
izin alınmalı ve onlar tam olarak bilgilendirilmelidir.
	 Çok fazla veri içeren ( backup) tablolar çok yer tutar ve sadece elektronik yayınlar 
için uygun olabilir ya da okuyuculara yazarlar tarafından doğrudan sağlanabilir. Böyle 
bir durumda uygun bir ifade metine eklenmelidir. Bu tip tablolar, hakem değerlendir-
mesinden geçmesi için makaleyle beraber gönderilmelidir.

	 Şekiller
	 Şekiller profesyonel olarak çizilmeli ve fotoğraf kalitesinde dijital olarak gönderil-
melidir. Şekillerin JPEG ya da GIF gibi elektronik versiyonlarda yüksek çözünürlükte 
görüntü oluşturacak biçimlerde elektronik dosyaları gönderilmeli ve yazarlar gönder-
meden önce bu dosyaların görüntü kalitelerini bilgisayar ekranında kontrol etmelidir. 
	 Şekiller mümkün olduğunca tek başlarına anlaşılabilir olmalıdır. Fotomikrografik 
patoloji preparatları iç ölçekler içermelidir. Semboller, oklar ya da harfler fonla kontrast 
oluşturmalıdır. Eğer insan fotoğrafları kullanılacaksa, ya bu kişiler fotoğraftan tanınma-
malıdır ya da yazılı izin alınmalıdır (etik bölümüne bakınız). 
	 Şekiller metinde geçiş sıralarına göre numaralandırılmalıdır. Eğer önceden yayın-
lanmış bir şekil kullanılacaksa, yayın hakkını elinde bulundurandan izin alınmalıdır. 
Toplum alanındaki belgeler hariç yazarlığa ve yayıncıya bakılmadan bu izin gereklidir. 
Basılacak bölgeyi gösteren ek çizimler editörün işini kolaylaştırır. Renkli şekiller editör 
gerekli gördüğünde ya da sadece yazar ek masrafı karşılarsa basılır.

	 Şekillerin Dipnotları
	 Ayrı bir sayfadan başlayarak şekiller için tablo başlıkları ve dipnotları tek aralıklı 
olarak ve Arap sayıları ile hangi şekle karşı geldiklerini belirterek yazınız. Semboller, 
oklar, sayılar ya da harfler şeklin parçalarını belirtmek için kullanıldığında, dipnotlarda 
her biri açıkça tanımlanmalıdır. Fotomikrografik patoloji preparatlarında iç ölçek ve 
boyama tekniği açıklanmalıdır.

			   Diğer Konular

	 Ölçüm Birimleri
	 Uzunluk, ağırlık ve hacim birimleri metrik (metre, kilogram, litre) sistemde ve bunla-
rın onlu katları şeklinde rapor edilmelidir. Sıcaklıklar Celsius derecesi, Kan basıncı mili-
metre civa cinsinden olmalıdır. Ölçü birimlerinde hem lokal hem de Uluslararası Birim 
Sistemleri’ni (International System of Units, SI) kullanmalıdır. İlaç konsantrasyonları ya 
SI ya da kütle birimi olarak verilir, alternatif olarak parantez içinde verilebilir.

	 Kısaltmalar ve Semboller
	 Sadece standart kısaltmaları kullanın, standart olmayan kısaltmalar okuyucu için 
çok kafa karıştırıcı olabilir. Başlıkta kısaltmadan kaçınılmalıdır. Standart bir ölçüm biri-
mi olmadıkça kısaltmaların uzun hali ilk kullanılışlarında açık, kısaltılmış hali parantez 
içinde verilmelidir. 

	 Olgu bildirimleri ve kelime sayısı sınırlandırması
	 Orijinal makaleler ve derleme yazılarında özel bir kelime sayısı sınırlandırması 
yoktur. Olgu sunumları 1500 kelime ile sınırlandırılmalı ve en az sayıda şekil, tablo ve 



kaynak içermelidir. Editöre mektuplar (en fazla 1000 kelime, tablosuz ve şekilsiz) olma-
lı ve mektup, tüm yazarlar tarafından imzalanmış olmalıdır. Bakırköy Tıp Dergisi’nde 
yayınlanmış olan bir yazı ile ilgili eleştiri ya da değerlendirme niteliğindeki mektuplar 
sözü edilen yazının yayınlanmasından sonraki 12 hafta içinde alınmış olmalıdır.

	 Teşekkür(ler) / Acknowledgement(s)
	 Yazının sonunda kaynaklardan önce teşekkür(ler) / acknowledgement(s) bölümüne 
yer verilir. Bu bölümde kişisel, teknik ve materyal yardımı gibi nedenlerle yapılacak 
teşekkür ifadeleri yer alır.

			   Kaynaklar

	 Kaynaklarla İlgili Genel Konular
	 Gözden geçirme yazıları okuyucular için bir konudaki kaynaklara ulaşmayı 
kolaylaştıran bir araç olsa da, her zaman orijinal çalışmayı doğru olarak yansıtmaz. 
Bu yüzden mümkün olduğunca yazarlar orijinal çalışmaları kaynak göstermelidir. 
Öte yandan, bir konuda çok fazla sayıda orijinal çalışmanın kaynak gösterilmesi yer 
israfına neden olabilir. Birkaç anahtar orijinal çalışmanın kaynak gösterilmesi genelde 
uzun listelerle aynı işi görür. Ayrıca günümüzde kaynaklar elektronik versiyonlara 
eklenebilmekte ve okuyucular elektronik literatür taramalarıyla yayınlara kolaylıkla 
ulaşabilmektedir. 
	 Özetler kaynak olarak gösterilmemelidir. Kabul edilmiş ancak yayınlanmamış 
makalelere atıflar “basımda” ya da “çıkacak” şeklinde verilmelidir; yazarlar bu maka-
leleri kaynak gösterebilmek için yazılı izin almalıdır ve makalelerin basımda olduğunu 
ispat edebilmelidir. Gönderilmiş ancak yayına kabul edilmemiş makaleler, “yayınlan-
mamış gözlemler” olarak gösterilmeli ve kaynak yazılı izinle kullanılmalıdır. 
	 Genel bir kaynaktan elde edilemeyecek temel bir konu olmadıkça “kişisel iletişim-
lere” atıfta bulunulmamalıdır. Eğer atıfta bulunulursa parantez içinde iletişim kurulan 
kişinin adı ve iletişimin tarihi belirtilmelidir. Bilimsel makaleler için yazarlar bu kaynak-
tan yazılı izin ve iletişimin doğruluğunu gösterir belge almalıdır. 
	 Tektip kurallar esas olarak Amerikan Ulusal Tıp Kütüphanesi (National 
Library of Medicine, NLM) tarafından uyarlanmış olan bir ANSI stan-
dart stilini kabul etmiştir. Kaynak atıfta bulunma örnekleri için yazar(lar)                                                                                                   
http://www.nlm.nih.gov/bsd/uniform_requirements.html sitesine başvurabilir(ler).
	 Dergi isimleri Index Medicus’taki şekilleriyle kısaltılmalıdır. Ayrı bir yayın olarak 
yıllık basılan ve Index Medicus’un Ocak sayısında da liste olarak yer alan Index 
Medicus’taki Dergiler Listesi’ne (List of Journals Indexed in Index Medicus) başvurulabi-
lir. Liste ayrıca http://www.nlm.nih.gov sitesinde de elde edilebilir.
	 Kaynaklar yazının sonunda (Kaynaklar/ References) başlığı altında metindeki geçiş 
sırasına göre numaralandırılıp dizilmelidir. Metin içinde ise parantez içinde belirtilme-
lidir. Kaynakların listesiyle metin içinde yer alış sırası arasında bir uyumsuzluk bulun-
mamalıdır. Kaynakların doğruluğundan yazar(lar) sorumludur. Tüm kaynaklar metinde 
belirtilmelidir. Kaynaklar aşağıdaki örneklerdeki gibi gösterilmelidir. Yazar sayısı 7’den 
fazla ise 3 yazar ismi ve “arkadaşları” ifadesi kullanılmalıdır. Kaynak dergi adlarının 
kısaltılması Index Medicus’a uygun olmalıdır. Index Medicus’ta indekslenmeyen bir 
dergi kısaltılmadan yazılmalıdır. 
Kaynaklar için örnekler aşağıda belirtilmiştir:
 
1.	 Dergilerdeki makaleler için örnekler:
	 MedLine’da yer alan ve kısaltması MedLine’a göre yapılan dergi makalesi için:
	 Shell SR, Talamini MA, Udelsman R. Laparoscopic adrenalectomy for non-malignant
	 disease: improved safety, morbidity and cost-effectiveness. Surg Endosc 1998; 13:
	 30-34. 

	 MedLine’da yer almayan ve kısaltması olmayan dergi makalesi için: 
	 Uğurluoğlu C, Kalaycı MU, Pak I. Nonpalpabl meme lezyonlarında Radyolojik-
	 Patolojik Korelasyon. Çağdaş Cerrahi Dergisi 2004; 18: 37-40. 

2.	 Ek sayı için:
	 MedLine’da yer alan ve kısaltması MedLine’a göre yapılan dergi makalesi için: 
	 Wasylenski DA. The cost of schizophrenia. Can J Psychiatry 1994; 39 (Suppl.2): S65-

S69.

	 MedLine’da yer almayan ve kısaltması olmayan dergi makalesi için: 
	 Güz H,Önder ME. Alkol bağımlılığının farmakolojik sürdürüm tedavisi. 3P (Psikiyatri, 

Psikoloji, Psikofarmakoloji) Dergisi,1996; 4 (Ek Sayı 2): E37-E43

3.	 Baskıdaki makale için:
	 Littlewhite HB, Donald JA. Pulmonary blood flow regulation in an aquatic snake. 

Science 2002 (baskıda) 

4.	 Kitaptan alıntılar:
	 Tek yazarlı kitaptan alıntı için:
	 Doğan O. Davranış Bilimleri. 2. Baskı, Sivas: Önder Matbaası, 1999: 41-49 
 
  	 Kitaptan bir bölüm için, bir editör varsa:
	 Mc Nab S. Lacrimal surgery. In Willshaw H (editor). Practical Ophthalmic Surgery. 

NewYork: Churchill Livingstone Inc, 1992: 191-211 

	 Kitaptan bir bölüm için, birden fazla editör varsa: 
	 Mihai R, Farndon JR.  Surgical embryology and anatomy of the adrenal glands. In: 

OH Clark, and QY Duh (eds) Textbook of Endocrine Surgery.1st edition, Philadelphia, 
Saunders, 1997, s 447-459. 

	 Editörler aynı zamanda kitabın içindeki metin ya da metinlerin yazarı ise:
	 Önce alınan metin ve takiben kitabın ismi yine kelimeler büyük harfle başlatılarak 

yazılır.
	 Diener HC, Wilkinson M (editors). Drug-induced headache. In Headache. First ed., 

New York: Springer-Verlag, 1988: 45-67 

	 Çeviri Kitaptan Alıntı için:
	 Milkman HB, Sederer LI. Alkolizm ve Madde Bağımlılığında Tedavi Seçenekleri. 

Doğan Y, Özden A, İzmir M (Çevirenler) 1. Baskı, Ankara: Ankara Üniversitesi 
Basımevi, 1994: 79-96 

 
5.	 Tezden alıntı için:
	 Kılıç C. Genel Sağlık Anketi: Güvenirlik ve Geçerlilik Çalışması. Yayınlanmamış
	 Uzmanlık Tezi, Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi, Psikiyatri AD, Ankara: 1992

6.	 Kongre bildirileri için:
	 Felek S, Kılıç SS, Akbulut A, Yıldız M. Görsel halüsinasyonla seyreden bir şigelloz
	 olgusu. XXVI. Türk Mikrobiyoloji Kongresi Özet Kitabı, 22-27 Eylül 2000, Antalya: 
	 Mars Matbaası, 1994:53-56 
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