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Abstract
Deep neck space infections are important diseases
which can develop in the potential spaces surrounded by
facias. Deep neck space infections are serious diseases
that might be resulted with death. We aimed to discuss
about the anatomic structures of the deep neck
infections, which have catastrophic results and also to
explain diagnosis and main treatment procedures.

KeyWords: Deep neck space infections; neck anatomy;
cervical fascia.

Giriş
Derin boyun enfeksiyonları (DBE) boyun bölgesindeki
fasyalarla çevrili potansiyel boşluklarda gelişen
enfeksiyonlardır (1). İlk olarak ikinci yüzyılda “Galen”
tarafından tanımlanmıştır (2). Derin boyun
enfeksiyonları ciddi hastalıklar olup ölümle birlikte
seyredebilirler (3). Geç tanı olduğunda ve ya uygun
tedavi edilmediklerinde; boyundaki yaşamsal yapıları
içeren komşu boşluklara yayılma potansiyelleri
nedeniyle hayatı tehdit eden komplikasyonlara yol
açabilirler (4).

Antibiyotik çağından önce, DBE %70 oranında tonsillit
ve farenjite sekonder gelişirdi. Çocuklarda DBE’nin en
yaygın nedeni tonsillit olmasına rağmen, yetişkinlerde
yetersiz diş hijyeni ve uyuşturucu madde
enjeksiyonlarıdır (5). Bunun yanında etiyolojide; üst
solunum ve sindirim sistemi kanalı travmaları,
laringopiyosel, konjenital kist ve apseler, tiroidit,
sialoadenit, bezold apsesi bulunur (6).

Derin boyun enfeksiyonu hastalarında halsizlik,
iştahsızlık, ateş gibi genel enfeksiyon bulguları yanında,

boğaz ağrısı, boyunda şişlik, yutma güçlüğü, boyun
hareketlerinde kısıtlılık ve trismus gibi semptomlar da
sıkça görülür (7).

Derin boyun enfeksiyonunu zor bir klinik tablo
olmasının sebepleri arasında; bölge anatomisinin
kompleks olması, derin yerleşimli olması, vital yapılara
yakınlığı, cerrahi tedavi amacıyla yaklaşımın zor olması,
bölgeler arası ilişki olması ve giriş yolunun
saptanmasının zor olması sayılabilir.

Hastalığın tanısında; öykü ve fizik muayene, laboratuvar
tetkikleri ve görüntüleme yöntemlerinden yararlanılır.

Anatomi
Servikal fasya kaslar, ve nöromusküler demetleri, boyun
bölümlerini ve oluşan boşlukları saran fibröz bağ
dokusudur. Yüzeyel ve derin servikal fasya olmak üzere
ikiye ayrılır. Derin servikal fasyanın ise yüzeyel, orta ve
derin olmak üzere üç tabakası vardır.

Süperfisyal servikal fasya, boyunda platismayı saran cilt
altı dokusunun yağlı tabakasıdır. Üstte zigomatik
çıkıntıya, altta klavikulaya yapışır.

Derin servikal fasyanın yüzeyel tabakası, boynu tam
kuşatan tabakasıdır. Üstte mandibula ve hyoid kemiğe,
altta klavikula, sternum ve skapulanın akromionuna
yapışır. M. Trapezius ve M. Sternokleidomastoideusu
sarar. Ptergoid kasları çevreler. Parotis ve submandibular
bezi çevreleyip bu iki bez arasından stilomandibular
ligamanı oluşturur. Yukarıda temporal fasyayı, aşağıda
ise suprasternal alanı (Burns alanı) oluşturur.

Derin servikal fasyanın orta tabakası, müsküler ve
visseral tabaka olmak üzere ikiye ayrılır. Müsküler
tabaka sternotiroid, thyrohyoid, strenohyoid, kası ve
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büyük damarların adventisyasını sarar. Üstte
retrofaringeal alanın anterior duvarını yapar. Ön üstte
hyoid kemik ve tiroid kıkırdağa, altta sternum, klavikula
ve skapulaya yapışır. Visseral tabaka, anterosuperiorda
hyoid kemik ve tiroid kartilaja yapışır. Posteriorda,
buksinatör ve faringeal konstriktörleri sararak kafa
tabanına doğru ilerler. Tiroid bezi önündeki fasya
pretiroid fasya, trakea önündeki fasya ise pretrakeal
fasya olarak adlandırılır. Visseral tabaka tiroid bezi,
trakea ve özefagusu sarar.

Derin servikal fasyanın derin tabakası, derin boyun
kasları ve vertebra cisimlerini çevreler. Servikal
vertebranın transvers çıkıntıları hizasında, anterior alar
tabaka ve posterior prevertabral tabaka olmak üzere
ikiye ayrılır. Alar fasya, derin fasyanın orta tabakasının
visseral yaprağı ve prevertebral fasya arasında seyreder.
Prevertebral fasya vertebra korpusları arasında
seyrederek tüm vertebra boyunca ilerler. Böylece kafa
tabanında koksikse kadar uzanır. Fasyanın bu tabakası
brakiyal pleksus ve subklavian damarları çevreler,
sonrasında laterale aksiler kılıf olarak devam eder. Alar
ve prevertebral fasyalar arasındaki alana ‘tehlikeli
boşluk’ adı verilir.

Karotis kılıfı, her üç fasya tabakası tarafından
oluşturulur. İçerisinde; karotid arter, internal juguler ven
ve vagus siniri mevcuttur. Kafa tabanından başlar,
boyunda prevertebral fasyanın anterior yüzü önünde
ilerleyerek klavikula arkasından göğüse girer.

Derin Boyun Boşluklarının Anatomisi

Boyun enfeksiyonlarının yayılmasını sınırlandıran ve
derin boyun apsesi sebebiyle yapılacak olan cerrahide en
güvenilir nokta hyoid kemiktir. Derin boyun boşlukları
incelenirken hyoid kemikle olan ilişkilerine göre
sınıflandırılır.

Bu boşluklar; tüm boyun boyunca uzanan boşluklar,
suprahyoid boşluklar ve infrahyoid boşluklar olarak
gruplandırılır.

I. Tüm Boyun Boyunca Uzanan Boşluklar
Ia. Süperfisyal boşluk:Yüzeyel fasya ile derin fasyanın
yüzeyel tabakası arasındadır. Bu boşluk yüzeyel olarak
ilerler ve platismaya doğru derinleşir. Gözeli dokuları,
lenf nodlarını, sinirleri ve damarları ihtiva eder. Bu
boşluğu en sık tutan enfeksiyon, yüzeyel selülittir. Fakat
apse formasyonu gelişmesi halinde; eritem, fluktuasyon
ve hassasiyet sayesinde tanısı kolaylıkla konmaktadır.

Ib. Derin boşluk: Bu bölgede retrofaringeal boşluk,
tehlikeli boşluk, prevertebral boşluk ve visseral vasküler
boşluk bulunur.

Retrofaringeal Boşluk: Bukkofaringeal fasya ile derin
servikal fasyanın derin bölümünün alar tabakası

arasındadır. Dışta karotis kılıfı yer alır. Kafa tabanından
1-2. torakal vertebraya kadar uzanır. Alan içinde
retrofaringeal lenf nodu ve konnektif doku bulunur.
Buradaki lenf nodları; çevre kasların, burnun, farenksin,
orta kulağın ve paranazal sinüslerin lenfatik drenajını
sağlar.

Tehlikeli Boşluk: Prevertebral ve alar tabaka
arasındadır. Dış kısmı vertebra transvers çıkıntılarıyla
sınırlanır. Kafa tabanından diyafragma altına kadar
uzanır.

Prevertebral Boşluk: Vertebra cismiyle prevertebral
fasya arasındadır. Alan kafa tabanından koksikse kadar
uzanır. Dışta prevertebral fasyanın vertebra transvers
çıkıntısına bağlanmasıyla sınırlanır.

Visseral Vasküler Boşluk: Karotis kılıfı içindedir.
İçerisinde; Arteria karotis kommünis, vena jugularis
interna, X. Kranial sinir bulunur. Kafa tabanından
mediastene kadar uzanır.

II. Suprahyoid Boşluklar
Hyoid kemik üzerindeki boşluklar arasında;
submandibuler boşluk, parafaringeal boşluk,
peritonsiller boşluk, mastikatör boşluk, temporal boşluk
ve parotid boşluk sayılmaktadır.

IIa. Submandibuler Boşluk: Anterior ve lateralde
mandibula; superiorda lingual mukoza;
posteroinferiorda hyoid kemik, inferiorda derin boyun
fasyasının superfisyal tabakası ile sınırlanmaktadır.
Mylohyoid kas bu boşluğu superior sublingual boşluk ve
inferior submaksiller boşluk olmak üzere ikiye ayırır.
Sublingual boşluk gözeli yumuşak doku, hipoglossal ve
lingual sinirleri, sublingual bez ve Wharton kanalını
içermektedir. Submylohyoid boşluk ise digastrik kasın
anterior karnı ve submandibular bezi içerir.

IIb. Parafaringeal Boşluk: Farenksin arka ve dış
bölümünü yapar. Bu alan boyundaki alanlarla ilişkilidir.
Bu bölge tabanı, kafa tabanında tepesi hyoid kemikte
olan ters piramid gibidir. Önünde m. bukkinatör ve m.
konstriktör faringeus superior birleşim yerindeki
pterigomandibular rafe, arkasında prevertebral fasya,
içte m.konstriktör faringeus süperiorun dış yüzeyindeki
bukkofaringeal fasya, tonsil ve yumuşak damak, dışta
mandibula, m. pterigoideus medialis (internal) ve parotis
bezi (derin lobu) bulunur. Stiloid çıkıntı parafaringeal
boşluğu, prestiloid ile poststiloid olarak iki kısma ayırır.
Presiloid boşlukta; yağ dokusu, kas, lenf nodları ve
konnektif doku bulunur. Poststiloid boşlukta ise karotis
kılıfı ve 9, 10, 11, 12. kraniyal sinirleri bulunur (8).

IIc. Peritonsiller Boşluk: Medialde tonsilla palatinanın
kapsülü, lateralde superior faringeal konstriktör,
superiorda anterior tonsiller pilika tarafından
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oluşturulmaktadır. Bu boşluk gözeli yumuşak doku
içermektedir. Bu boşluğun yumuşak damak yanındaki
kısmı, en zayıf yerdir ve bu sebeple bu apseler genellikle
tonsil üst kutbuna yerleşir.

IId. Mastikatör Boşluk: Derin servikal fasyanın
yüzeyel tabakası tarafından oluşturulur. Fasya,
mandibulanın arka üstünden başlayarak m. masseter ve
içte m. pterigoideusu sarar. Bu alan; arkada parotis alan,
içte parafaringeal alan, altta submandibular alan ile
yakın ilişkilidir. Bu alan m. masseter, mandibula ramusu
ve cisminin arka kısmını, pterigoid kasları, m. temporalis
ve tendonunu, n. alveolaris inferioru ve eşlik eden
damarları içerir. Bu alan üçe ayrılır.

*Temporal alan: Derin servikal fasya yüzeyel
tabakasıyla temporal kemik periostu arasındadır. A.
maksillaris interna ve n. mandibularisi içerir.

*Masseterik alan: Mandibula dış kısmıyla m.masseter
arasındadır.

*Ptergomandibular alan: Mandibula iç kısmıyla m.
pterigoideus medialis arasındadır.

IIe.Temporal Boşluk: (Mastikatör alan içeriside
anlatılmıştır.)
IIf. Parotis alanı: İçinde; parotis bezi, lenf nodları,
fasiyal sinir, a. carotis eksterna ve posterior fasiyal ven
(retromandibuler ven) bulunur.

III. İnfrahyoid Boşluklar
Hyoid altında sınırlı tek potansiyel anterior visseral
boşluktur. ‘Pretrakeal alan’ olarak da adlandırılır.
Visseral kompartmanın pretrakeal parçasıdır. Bu bölge;
derin servikal fasyanın orta yaprağı ile sınırlı olup, tiroid
bezi, özefagus, trakea burada bulunur. Bu potansiyel
boşluk tiroid kartilajdan başlayarak anterior superior
mediastinumda arkus aortaya dek uzanmaktadır.
Laterale doğru retrofaringeal boşlukla devam eder.

Peritonsiller Alan Enfeksiyonları
Tonsillitin direk uzanımıyla, tonsil kapsülünü aşarak
peritonsiller boşluk enfeksiyonu oluşur. Derin boyun
enfeksiyonlarının yaklaşık %50’sini oluşturur (9).
Aerobik ve anaerobik etkenler enfeksiyona neden
olurlar. En sık görülen etken streptococcus pyogenestir
(10). Ateş boğaz ağrısı, disfaji veya odinofaji,
dehidratasyon görülebilir (11). Birçok hastada ‘hot
potato’ olarak isimlendirilen kalınlaşmış ve boğuk ses
tipiktir (12). Hasta ağzını tam açamaz ve trimus bulunur.

Tanı fizik muayene, ultrason, BT, ve selülit ile apse
ayrımı için ince iğne aspirasyonudur. Tedavi; apse
varlığında IV antibiyotik tedavisi yanında iğne
aspirasyonu, insizyon ve drenaj ve sıcak tonsillektomidir
(13). İğne aspirasyonu ile %90 oranında iyileşme

sağlanır ancak birden fazla aspirasyon gerekebilir.
Yüksek tekrarlama oranı nedeniyle insizyon ve drenaj
gerekebilir (14). İnsizyon ve drenaj ön plikanın en
belirgin olduğu yerden insizyon yapılır ve eğik klemple
apse drene edilir. Sıcak tonsillektomi lateral faringeal
alana uzanan, drenaj ile iyileşmeyen hastalarda
gerekebilir.

Submandibular Alan Enfeksiyonları
Geçmiş yıllarda; DBE’nin en sık görüldüğü yerdi (15).
Enfeksiyonlar bu bölgede milohyoid kas boyunca
submandibuler ve sublingual alan boyunca yayılırlar
(16). Olguların %70-80’i diş orjinlidir. Boyunda rijidite,
trismus, siyalore, yüksek ateş ve disfaji görülür (17).
Parafaringeal alana ulaşırsa hızlı havayolu
obstruksiyonu gelişebilir (18).

Ludwig anjini özel bir enfeksiyondur. Apseleşme
olmadan fasyal planların ödemi ve faciitisi ile
karakterizedir (12). Supramylohyoid ve inframylohyoid
alanları tutar. Komşuluk yolu ile yayılırlar. Klinik olarak
agresif yayılır ve havayolunu sıkıntıya sokarlar. Ağrı,
difaji, tükrük birikimi, boyunda rijidite, ağız tabanında
hiperemi görülür.

Sublingual Alan Enfeksiyonları
Enfeksiyon kaynağı; diş, alt dudak, submandibuler alan
ve mandibula olabilir. Sublingual ve submandibuler
alandan birbirine geçiş olabilir (19). Ağız tabanındaki
endurasyon ve ödem nedeniyle dil içe yukarı çekilir.
Yutma güçlüğü oluşur.

Mastikatör Alan Enfeksiyonları
Bu alan; submandibuler alan gibi odontojenik
enfeksiyonların en sık yayıldığı yerdir (20). Parotid alan,
parafaringeal alan ve submandibuler alanla yakın
ilişkilidir (21). Yutmada güçlük, ağrı, şişlik şeklinde
klinik mevcuttur. Masseter ve internal ptergoid kas
irritasyonu nedeniyle trismus gelişebilir.

Parafaringeal Alan Enfeksiyonları
Bu bölgenin enfeksyionları genellikle retrofaringeal
boşluk, mastkatör alan, subandibuler alan ve peritosiller
boşluk enfeksyionlarının yayılımı ile oluşur (Resim 1a-
b)(22). Ağrı, ateş, disfaji ve trimus görülür. Parafaringeal
alanda bulunan yapılara bağı olarak; Horner Sendromu,
Vena jugularis interna trombozu ve karotis rüptürü
gelişebilir. Tehlikeli alandan veya karotis kılıfından
mediastene geçebilir.

Retrofaringeal Alan ve Tehlikeli Boşluk
Enfeksiyonları
Çocuklarda en sık sebep üst solunum yolu
enfeksiyonlarıdır. Erişkinlerde ise; özefagus
enstrümasyonu, travma ve vertebra fraktürleridir (Resim



2). Çocuklarda daha sık rastlanır, boyunda tortikollis
olması önemli bir göstergedir (23). Bu bölgenin
enfeksiyionlarının mediastene ve tehlikeli alana ilerleme
olasılığı nedeniyle en tehlikeli enfeksiyonlardır.
Tehlikeli alan retrofaringeal alanın arkasında bulunur.
Aralarında alar fasya vardır. Tehlikeli alanda, kafa
tabanından diyaframa kadar uzanır ve bu bölgelere hızlı
enfeksiyon geçişi olabilir (21). Hastada odinofaji,
disfaji, ateş, boğaz ağrısı ve boyunda sertlik bulunur.
Boyun bir tarafa eğilir. Solunum güçlüğü oluşabilir.
Orofarenkste medial rafenin bir yanında şişlik olur.

Parotid Alan Enfeksiyonları
Parotit veya parotisteki lenf nodlarının enfeksiyonu
nedeniyle oluşur. Parafaringel alana komşuluğu
nedeniyle enfeksiyon rahatlıkla bu alana geçebilir.

Anterior Visseral Alan Enfeksiyonları
Hipofarinks veya özefagus travması sonucunda gelişir.
Mediastinit yapabilmesi nedeniyle risklidir. Ses kısıklığı
ve dispne ilk bulgu olabilir. Disfaji görülür.

Prevertebral Alan Enfeksiyonları
Antibiyotik çağı öncesinde tüberküloza bağlı soğuk apse
(Pott Apsesi) görülürdü (24). Arkada vertebralar
bulunduğu için bu bölgenin enfeksiyonları, posterior
faringeal duvara penetran yaralanmalar veya aktif
spondilodiscitis sonucu oluşur.

Bölge sınırları belirgindir. Bundan dolayı fasya
perforasyonu, tehlikeli alana yayılım ve mediasteinit sık
değildir. Bu alanda; midline rafe olmadığı için orta hatta
şişlik görülür. Hasta yakınmaları nonspesifiktir.
Yutmayla kötüleşen boyun ağrıları, disfaji ve nadir
olarak da dispne görülebilir.

DBE Tanısı Nasıl Konulur?
Tanı birkaç basamaklıdır. Bunlar; öykü ve fizik
muayene, laboratuvar testleri ve görüntüleme
yöntemleridir.

Öykü ve fizik muayene
Öykü ve fizik muayene tanıda en önemli basamaktır
(25). Hastada ağrı, diş problemleri, geçirilmiş ÜSYE,
travma, yutma güçlüğü, solunum sıkıntısı ve bağışıklığı
bozan hastalıklar sorgulanmalıdır.

Hastalarda ateş, halsizlik, iştahsızlık yanında boğaz
ağrısı, boyunda şişlik, disfaji ve trismus oldukça sık
görülür (7).

Diğer semptomlar tutulan boşluğa bağlıdır. Çocuk
retrofaringeal apselerin %70’inde boyun kitlesine veya
lenfadenopatiye bağlı boyun asimetrisi görülür.
Parafaringeal boşluk tutulumunda lateral faringeal bant
ve tonsil medialize olur. Paraspinal kasların tutulumunda

tortikollis ve boyun hareketlerinde azalma olur.
Kraniyal sinirler başta olmak üzere nöral defisitler
gelişebilir. Bacaklı ateş (internal juguler ven
tromboflebiti ve septik embolizasyon sonucu)
görülebilir. Hava yolu obstrüksiyonuna ve pulmoner
komplikasyonlara bağlı nefes darlığı görülebilir.

Laboratuvar Testleri
Derin boyun enfeksiyonu nedeniyle başvuran hastalarda;
tam kan sayımı, kan biyokimya testleri ve koagülasyon
tetkikleri yapılmalıdır. Boğaz kültürü, kan kültürü
alınması gerekebilir. Apse varsa, apse materyali iğne
biyopsisi veya drenaj sırasında elde edilmeli ve kültür
için laboratuvara gönderilmelidir (21).

Görüntüleme Yöntemleri
Lateral boyun grafileri: Retrofaringeal apseleri,
prevertebral alan yumuşak dokulardaki ödemi, servikal
aksta düzleşme ve yumuşak dokuda gaz oluşumunu
görmede faydalıdır (26). Boyun ekstansiyonda ve derin
inspiryum sırasında çekilmelidir. Prevertebral ve
retrofaringeal yumuşak doku kalınlığı pozisyon ve
solunumla etkilenmenin yanında ağlama ve
yutkunmayla da değişir. Bu dokunun kalınlığı
çocuklarda ve erişkinlerde C2 seviyesinde 7 mm’den
(retrofaringeal bölgede), C6 seviyesinde ise 14 mm’den
(erişkinlerde 22 mm) fazla ise enfeksiyon lehine
yorumlanabilir.

Akciğer Grafisi: Pnömoni ya da mediastİnitin varlığını
gösterebileceği gibi, tüberküloz gibi akciğer
patolojilerinin saptanmasına da yardımcı olur.

Bilgisayarlı Tomografi: Derin boyun enfeksiyonlarının
ve apselerinin tanısında en önemli yeri tutar (27).
Duyarlılığı %95 iken, kontrastlı çekilirse %100’e kadar
çıkabilir. Kontrast madde ile vasküler yapılar, juguler
ven trombozu, lenf nodu anatomisi daha kolaylıkla
ortaya konulur. Cerrahi endikasyon konulmasında
yararlıdır (28). Boyun BT de apsenin klasik bulguları;
apse merkezinde düşük dansite, kitle etrafında kontrast
tutulumu, yumuşak doku şişliği, kitle etkisi ve yağlı
planların silinmesidir (29).

Derin Boyun Enfeksiyonu Tedavisi
Apseler havayolu obstrüksiyonu ile seyredebilir (Resim
3a-b).Tedavide ilk basamak, hava yolu kontrolüdür.
Sonrasında antibiyotepi ve drenajdır. Tüm derin boyun
enfeksiyonlarında hava yolunun sağlanması oldukça
önemlidir. Hava yolunun güvence altına alınması
entübasyon veya trakeotomi ile mümkün olur. Dispnesi
ve stridoru olan hastalarda hava yolu derhal kontrol
edilmeli ve emniyete alınmalıdır.

Hastaların sadece antibiyotik ile tedavi edilmesi
günümüzde giderek artan bir görüş olmasına rağmen,
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antibiyoterapi halen cerrahiye eşlik eden bir tedavi
yöntemi olarak uygulanmaktadır. Antibiyoterapi
intravenöz yapılmalıdır. Genel olarak ampirik olarak
başlanır. Antibiyoterapi en sık karşılaşılan organizmalar
olan streptokoklara ve anaeroplara yönelik olmalıdır.
Özellikle diş kaynaklı enfeksiyonlarda seçilen
antibiyotik, anaerop mikroorganizmalara da etkili
olmalıdır (30). Önceleri penisilin ilk seçenek antibiyotik
iken beta laktamaz üretiminin artması antibiyotik
seçiminde değişikliğe gidilmesine neden oldu (31). Beta
laktamazlara dirençli penisilinlerle birlikte, antianaerop
ajanlar kullanılmalıdır. Penisilin alerjisi varsa
klindamisin kullanılabilir. Antibiyoterapi kültür
sonucuna göre düzenlenmelidir (12). Hastanın ateşsiz
kaldığı 48 saat boyunca intravenöz tedaviye devam
edilir. Sonrasında; amoksisilin-klavulonat, klindamisin
veya siprofloksasin ile oral kullanıma geçilebilir.

Hava yolu obstruksiyonu yapan, derin yerleşimli
apselerde, sepsis gelişmişse ve 48 saatlik antibiyotik
tedavisine rağmen yanıt alınamayan durumlarda cerrahi
girişim gerekmektedir. Cerrahi girişim apsenin yerine ve
boyundaki yapılarla olan ilişkisine göre planlanmalıdır.
Peritonsiller ve retrofaringeal apseler transoral
yaklaşımla drene edilir. Retrofaringeal apselerde
aspirasyon riski nedeniyle trendelenburg pozisyonunda
boşaltılır. Eksternal yaklaşımda ise apsenin yerine göre
insizyon yeri belirlenir ve drenaj sağlanır.

Derin Boyun Enfeksiyonları Komplikasyonları
Derin boyun enfeksiyonlarının komplikasyonları ve bu
komplikasyonlara bağlı olarak gelişen ölüm oranı
antibiyotiklerin kullanıma girmesiyle azalmıştır (32).
Fakat derin boyun enfeksiyonları, hayatı tehdit edici
komplikasyonlar gelişmesi durumunda ölümcül olabilir
(33). Derin boyun enfeksiyonlarından ölüm görülmesi;
hava yolu obstruksiyonuna bağlı olabileceği gibi,
mediastinit, (34) kavernöz sinüs trombozu (35),
pyotoraks (36) ve büyük damarların göğüs boşluğuna
rüptürü sonrası da (37) olabilir. Derin boyun
enfeksiyonlarında kraniyal sinir paralizileri, servikal
nekrotizan fasiit, vena jugularis interna trombozu, septik
şok, DIC tablosu, böbrek yetmezliği, menenjit, epidural
apse gibi nadir komplikasyonlar da görülebilir (38).

Sonuç
Sonuç olarak; DBE boyun bölgesindeki fasyalarla çevrili
potansiyel boşluklarda gelişen enfeksiyonlardır. Derin
boyun enfeksiyonu ciddi bir kinik durum olup ölümle
birlikte seyredebilirler. Erken tanınmadıklarında veya
yetersiz ya da uygun olmayan şekilde tedavi
edildiklerinde, boyundaki yaşamsal yapıları içeren
komşu boşluklara yayılabilmeleri nedeniyle hayatı tehdit
eden komplikasyonlara yol açabilirler.

Resim 1a: Parafarengeal apse (MRI kesiti)

Resim 1b: Parafaringeal apse (BT kesiti)

Resim 2: Retrofaringeal apse



Resim 3a: Hava yolunda daralmaya sebep olmuş
parafaringeal apse

Resim 3b: Hava yolunda daralmaya sebep olmuş
parafaringeal apse
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GİRİŞ

Spinal epidural hematomlar nadir görülen lezyonlar
olup, travmatik ve spontan olarak ikiye ayrılmaktadır(1).
Olguların çoğunda altta yatan bir neden tespit edile-
mezken, en sık görülen sebepler travma ve antikoagulan
kullanımıdır. Yine vasküler malformasyon, hipertan-
siyon, antikoagulan tedavi, cerrahi müdahale, lomber
ponksiyon, travma, kronik böbrek yetmezliği gibi çeşitli
nedenlere bağlı da gelişebilir (2,3,5). Anatomik olarak
sıklıkla torakolomber bölgede görülürler (1,2). Bu
sunumda bildirdiğimiz spinal epidural hematom ol-
gusunda, öyküsünde bir hafta öncesinde travma olması
ve sonrasında giderek artan bel ağrısının olması, ek ilaç
kullanımının ve bilinen bir hastalığının olmaması ne-
deniyle travmaya sekonder spinal epidural hematom
düşünüldü.

OLGU SUNUMU

38 yaşında erkek hasta polikliniğimize düşme sonrasında
ilaçlarla gerilemeyen şiddetli bel ağrısı şikayetiyle
başvurdu. Nörolojik muayenesinde motor ve duyu de-
fisiti, gaita idrar inkontinansı yoktu. Laboratuvar tetkik-
lerinde hemogram, biyokimya, trombosit sayımı ve
koagülasyon parametreleri normal sınırlardaydı. Has-
tanın özgeçmişinde sistemik hastalığı ve ilaç kullanımı
yoktu. Bir hafta öncesinde düşme sonrası minör travma
öyküsü mevcuttu. Spinal Manyetik Rezonans (MRG)
görüntülemesinde, L2-3 intervertebral disk düzeyinde
T1'de hipo, T2 'de hiperintens-heterojen özellikte ante-
rior epidural mesafe yerleşimli yaklaşık 27x19x6 mm
boyutlarında epidural hematomla uyumlu lezyon sap-
tandı (Resim-1 ve 2).

Hastanın nörolojik muayenesinin normal olması nedeni
ile yakın takbie alındı, takip sürecinde motor ve duyu de-
fisiti, gaita-idrar inkontinansı gözlemlenmedi. Klinik ve

radyolojik takibe alınan hastanın 2 ay sonra görülen
kontrol spinal MRG'sinde epidural hematomun tamamen
gerilediği gözlenmiştir (Resim-2)

Resim-1: Travma sonrası bel ağrısı nedeniyle çekilen
Lomber MRG'de L2-3 intervertebral disk düzeyindeki
epidural hematom sagital görüntüsü

LOMBER EPİDURAL
HEMATOM: OLGU SUNUMU

Çiğdem ERDİN1, Güner MENEKŞE1

1Özel Koru Ankara Hastanesi, Beyin ve Sinir
cerrahisi ,Ankara

ÖZET
Spinal epidural hematomlar nadir görülen lezyonlardır. Bu vaka raporunda travma ilişkili spinal epidural
hematom olgusu sundu.

Anahtar Kelimler: epidural hematom, travma, konservatif tedavi
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Resim-2 Travma sonrası bel ağrısı nedeniyle çekilen
Lomber MRG'de L2-3 intervertebral diskdüzeyindeki
epidural hematom aksiyal görüntüsü

Resim-3 Olgunun 2 ay sonra çekilen MRG görün-
tüsünde epidural hematomun tamamen rezorbe
olduğunu gösteren görüntüsü

TARTIŞMA

Spinal epidural hematomlar travma olsun ya da olmasın
nadir görülen klinik antitelerdir. Spinal epidural
hematom tanısıyla başvuran hastalarda genellikle ciddi
ve kalıcı nörolojik hasar görülebilir. Bu nedenle, nörolo-
jik defisitin sınırlandırılması ve/veya düzeltilebilmesi
için cerrahi olarak acil dekompresyon yapılması en uy-
gun seçenektir. Öte yandan, nadir de olsa herhangi
nörolojik bulgusu olmayan, takiplerinde ek nörolojik de-
fisiti gelişmeyen hastalarda cerrahi yapılmaksızın kon-
servatif tedavi ile takip edilen ve spontan rezorbe olan
vakalar literatürde bildirilmiştir (4). Bizim olgumuzda
da nörolojik defisiti olmaması nedeniyle takip kararı
alınmış, takiplerinde ek nörolojik defisiti gelişmeyen
hastanın ikinci ay kontrol MRG'sinde spinal epidural
hematomun spontan rezorbe olduğu görülmüştür (Resim
3).
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Vücudumuzdaki kas ve sinir hücreleri haricindeki
hücreler bölünme yeteneğine sahiptir. Bu ölen hücrelerin
yerine yenisinin gelebilmesi ve hasarlı dokuların tamiri
için gerekli bir özelliktir. Her hücrenin hayatı boyunca
belirli bir sayıda bölünebilme kapasitesi vardır. Bu
sayıya ulaşan hücreler programlı hücre ölümüne tabi
tutulur (apopitozis)1. Hücre yaşamında işler her zaman
planlandığı gibi gitmez ve bazı hücreler ihtiyaç olmadığı
halde bölünerek çoğalır veya belirli bir bölünme sayısına
ulaştığı halde apopitoza uğramaz ve yaşamaya devam
eder. İşte kanser, organ veya dokularımızdaki hücrelerin
kontrolsüz olarak bölünmesi ve çoğalması ile karakterize
hastalıkların genel adıdır. Hücrelerdeki bu kontrolsüz
çoğalmanın sebebi özellikle hücrelerin bölünmesi,
büyümesi ve yaşamasını kontrol eden genlerde meydana
gelen kalıcı değişikliklerdir (mutasyon).

Kontrolsüz olarak çoğalan bu hücreler birçok şekilde
yaşamı tehdit edebilirler:

1. Kontrolsüz olarak çoğalan kanser hücreleri normal
hücrelerin yerini alır ve organ ve dokuların
fonksiyonlarını yerine getirmesini önler.

2. Büyüyen kanser hücreleri damarlara baskı yapar ve
organların kanlanmasını yani beslenmesini bozar.

3. Büyüyen kanser hücreleri sinirlere baskı yapar ve
şiddetli ağrılara sebep olur.

4. Kontrolsüz çoğalan kanser hücreleri kan damarları
aracılığı ile başka organlara gider ve oraların da
fonksiyonunu bozabilir.

5. Kanser hücreleri salgıladıkları hormonlar ve diğer
maddelerle tüm vücudun ve hücrelerin işleyişini ve
normal çalışmasını bozar.

Vücudumuzda bu kadar önemli etkilere sebep olan
kanser hücrelerinin hızlı bir şeklide vücuttan
uzaklaştırılmaları veya etkisiz hale getirilmeleri
gereklidir. Bu amaçla uygulanan tedaviler den birisi
cerrahidir. Ameliyat ile kanser hücrelerinin çıkarılması
birçok kanserin tedavisinde oldukça etkili bir yöntemdir.
Ancak bazen kanserin vücutta dağılmış olması
(invazyon veya metastaz) nedeni ile ameliyat ile tedavisi
mümkün olmayabilir. Bunun dışında bazı kanserleri
meydana getiren hücrelerin biyolojik davranışları nedeni
ile (lösemi, lenfoma, küçük hücreli kanserler gibi)
ameliyat ile tedavi edilmeleri imkansızdır. Ameliyat
dışındaki bir diğer tedavi seçeneği radyoterapidir (ışın
tedavisi). Radyoterapi bazı durumlarda ameliyatın
yerine kullanılabilirken bazı durumlarda ise ameliyat
sonrası tekrarlama riskini azaltmak için kullanılır. Ancak
ameliyat gibi radyoterapinin de kullanılabilirliğini
kısıtlayan birçok sebep bulunmaktadır. Ayrıca birçok
kanserde sadece ameliyat veya sadece radyoterapi ile
hastalığının tekrarlama riski oldukça yüksektir.

KANSER TEDAVİSİNDE
GENETİK TESTLERİN ROLÜ
THE ROLE OF THE GENETIC
TESTS IN CANCER TREATMENT

Mehmet Metin Şeker¹

¹Koru Ankara Hastanesi, İç Hastalıkları ABD,
Tıbbi Onkoloji BD

ÖZET
Kanser, organ veya dokularımızdaki hücrelerin kontrolsüz olarak bölünmesi ve çoğalması ile karakterize
hastalıkların genel adıdır. Hücrelerdeki bu kontrolsüz çoğalmanın sebebi özellikle hücrelerin bölünmesi,
büyümesi ve yaşamasını kontrol eden genlerde meydana gelen kalıcı değişikliklerdir (mutasyon).
Kontrolsüz olarak çoğalan bu hücreler birçok şekilde yaşamı tehdit ederler. Kanser tedavisinde kullanılan
en etkili yöntemlerden birisi ilaçla tedavidir (kemoterapi). Kemoterapi ilaçları farklı yollarla kanserli
hücrelerin ölümüne sebep olurlar. Ancak bunu yaparken sağlıklı hücrelere de zarar verirler. Bu zararı en
aza indirmek için sadece kanserli hücrelere etki eden, sağlıklı hücrelere ise zarar vermeyen ilaçların
geliştirilmesi çok önemlidir. Bu amaçla kanserli hücrelerde meydana gelen genetik değişiklikler saptanmış
ve sadece bu değişikliğin olduğu hücrelere etki eden ilaçlar geliştirilmiştir. Bu genlerin başlıcaları
Epidermal Büyüme Faktörü Reseptörü geni, RAS geni, Anaplastik Lenfoma Kinaz geni ve BRAF genidir.

Anahtar Kelimeler: genetik test, kanser, tedavi
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Kanser tedavisinde kullanılan bir diğer yöntem ise ilaçla
tedavidir (kemoterapi). Kemoterapi bazı kanser
türlerinde tek başına şifa sağlayabilirken bazı
kanserlerde ise ameliyat veya radyoterapi sonrasında
verilir ve hastalığın tekrarlama riskini önemli ölçüde
azaltır. Bazı hastalarda ise tümörün büyük olması veya
yerleşim yeri sebebi ile ameliyat veya radyoterapi uygun
olmayabilir. Bu hastalarda başlangıçta kemoterapi ile
tümör kitlesi küçültülür ve yapılacak ameliyat
kolaylaştırılır.

Esasen kanser tedavisinde kullanılan tüm ilaçlara genel
olarak kemoterapi denmekle birlikte günümüzde
kemoterapi ile daha çok sitotoksik etkilerle hücre
ölümüne sebep olan ajanlar kastedilmektedir2. Bu
ajanlar genel olarak hücre DNA’sına veya hücre zarına
zarar verir ve hücre ölümüne sebep olurlar. Bu etkilerini
hızlı bölünen hücrelerde gösterirler. Yani kanser
hücrelerini öldürürken, hızlı bölünme kapasitesi sahip
saç, deri, tırnak, kemik iliği, mukoza hücreleri gibi
normal hücreler de etki eder ve çok ciddi yan etkilere
sebep olurlar. Bazen ölümcül olabilen bu yan etkilerden
kurtulmak ve kanseri daha etkin tedavi edebilmek için
sadece kanserli hücrelere etki eden ilaçlar geliştirmek
bilim insanlarının en önemli hedeflerinden birisi
olmuştur. Bu amaçla kanser hücrelerine özgü genetik
özellikler araştırılmış ve günümüzde artık kanser
hücrelerine özgü birçok genetik değişiklik
keşfedilmiştir. Bu sayede birçok yeni ilaç da
geliştirilmiştir. Şimdi keşfedilen bu genetik özelliklere
ve tedavilere daha yakından bakalım.

Epidermal Büyüme Faktörü Reseptörü-1 Geni
(EGFR-1, HER-1)

EGFR geni hücre büyümesinden sorumlu genlerden
birisidir. Bu gende oluşan mutasyonlar genelde gen
kopya sayısının artması şeklindedir. Bu durumda da
hücre yüzeyinde bulunan EGFR reseptörü, dolayısı ile
de hücredeki büyüme sinyali artar ve hücre kontrolsüz
şekilde çoğalır3. Bu duruma en sık akciğer, baş-boyun,
pankreas kanserinde rastlanır. Günümüzde EFGR-1
reseptörüne bağlanarak bu reseptörün çalışmasını
engelleyen yani tümörün büyümesi önleyen erlotinib,
gefitinib, afatinib gibi ilaçlar geliştirilmiştir. Ancak bu
ilaçların etkili olabilmesi için tümörde EGFR-1 geninde
mutasyon olmalıdır. Dolayısı ile bu ilaçların
kullanılacağı hastalarda tedavi öncesi mutlaka EGFR-1
mutasyon analizi yapılmalıdır.

İnsan Epidermal Büyüme Faktörü Reseptörü-2 Geni
(HER-2, EGFR-2 veya C-Erb B2)

Bu reseptör (HER-2) normal olarak birçok hücrenin
yüzeyinde bulunur ve hücre büyümesini kontrol eder.
Ancak meme, mide, akciğer, over (yumurtalık), uterus

(rahim) gibi bazı kanserlerde HER-2 düzeyini belirleyen
genin kopya sayısı artar ve kanser hücrelerinin çok daha
hızlı çoğalmalarına sebep olur3. Günümüzde HER-2
reseptöründeki artış veya HER-2 genindeki artış
immünhistokimyasal veya florasan insitu hibridizasyon
(FISH) yöntemleri ile tespit edilmekte ve artış saptanan
hastalara HER-2 reseptörünün çalışmasını engelleyen
ilaçlar verilmektedir. Bu sayede kanser tedavisinde çok
daha başarılı neticeler elde edilmektedir. Bu amaçla
kullanılan ilaçların başlıcaları trastuzumab, lapatinib,
pertuzumab ve ado-trastuzumab emtansindir.

RAS Geni

RAS geni hücre büyümesinden sorumlu bir gendir.
Ancak bazı durumlarda RAS geninde mutasyonlar
oluşur ve bu gen sürekli büyüme ve bölünme sinyalleri
üretir. Bu mutasyon kalın barsak (kolorektal), akciğer,
baş-boyun kanseri gibi birçok kanserde görülür4. Bu
mutasyonu taşıyan hastalarda setuksimab, panitumumab
gibi EGFR monoklonal antikoru özelliği taşıyan ilaçlara
direnç olur. Bu nedenle bu ilaçların kullanımı planlanan
hastalara tedavi öncesi RAS mutasyon testi yapılmalı ve
mutasyon saptanan hastalara bu ilaçlar verilmemelidir.

Anaplastik Lenfoma Kinaz (ALK) Geni

Bu gen hücre yüzeyinde bulunan ve özellikle beyin ve
sinir hücrelerinin gelişimi için oldukça önemli olanALK
reseptörlerinin sentezinden sorumludur. Ancak bazı
akciğer kanserli hastalarda ALK geni ile “ekinoderm
mikrotübül asosiye protein benzeri-4 (EML-4) geni”
birleşir ve EML4-ALK füzyon geni oluşur5. Bu hastalar
krizotinib, seritinib gibi ALK inhibitörü ilaçlara çok iyi
yanıt verirler ve bu sayede çok daha uzun yaşam
sürelerine ulaşmak mümkün olur.

BRAFGeni

BRAF geni hücre büyümesinde önemli rolü olan BRAF
isimli proteini kodlar. BRAF geninde mutasyon olması
durumunda BRAF proteini sürekli aktif halde olur ve
sürekli olarak hücrenin büyümesi yönünde sinyaller
üretir. Bu durumda hem kanser gelişimine sebep olur
hem de mevcut kanserin daha hızlı seyrine sebep olur.
Kalın barsak (kolorektal) kanseri, akciğer kanseri ve
malign melanoma gibi birçok kanserde BRAF
mutasyonun etkisi net olarak ortaya konmuştur6. Bu
nedenle de BRAF proteininin çalışması önleyen soraf-
enib, vemurafenib, dabrafenib gibi BRAF inhibitörü
ilaçlar geliştirilmiştir.

Kanser tedavisinde bizlere yol gösteren genetik testler
elbette ki bunlarla sınırlı değil. Burada sadece günlük
pratiğimizde daha sık rastladığımız hastalıklar ve
bunlara ilişkin genetik testleri kısaca açıkladık. Üstelik
kanser konusunda genetiğin katkısı sadece doğru ilaç



seçimine yardımcı olmakla da sınırlı değil. Artık bir çok
kanserin gelişme riski de genetik testler yardımı ile
tahmin edilebiliyor. Riskin yüksek olduğu kişilere henüz
hastalık gelişmeden bir takım tedaviler de
uygulanabiliyor. Bunun en güncel örneği BRCA gen
testidir. Bu geni taşıyan kişilerde meme ve over (yumur-
talık) kanseri riski oldukça yüksektir. Bu nedenle bu
kişilere koruyucu cerrahiler önerilebilmektedir.

Kanserin gelişimi ve tedavisi ile ilgili çalışmalar tüm
hızıyla devam ediyor. Her geçen gün kanserin sebebi
olan yeni bir gentik değişiklik saptanıyor veya bu
genetik değişiklikleri hedefleyen yeni tedaviler
geliştiriliyor. Bizler de bu gelişmelere oldukça yakından
takip ediyor ve hastalarımızın bu gelişmelerden
faydalanmasını temin ediyoruz.
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Introduction

Bladder takes places a securely as extraperitoneal area in
pelvic region.The anatomic position, protect the bladder
from injuries except complicated case with fracture of
pelvis. Although penetrating and stab injuries of the
rectum are a common case, bladder and rectum’s
concurrent injury is a rare condition (1). Penetrating
injuries of the rectum may occur bladder perforation as a
result of the neighbourhood into the rectum. In this case,
we aim to share our surgical experience in a case of
rectal and bladder perforation together, after penetrating
injury.

Case report

A21-year-old man following with epilepsy was admitted
to the emergency service with by complaints of urine
containing fluid coming from the anus. In anamnesis of
patient, it was noted that after entrance of drilling toilet
brush to the rectum, fluid came from the rectal area,
when an epileptic attack in the toilet. He removed tool
himself and was transported our hospital.

On physical examination the abdomen was free, defense
and rebound wasn’t detected. The advent of urine were
observed in rectal inspection. There wasn’t macroscopic
hematuria. He had clear consciousness, and he was
cooperative, oriented. Blood pressure was normal. White
blood cell count was 14.100/µl and the other blood
parameter was normal. When cystography was

performed, the area of bladder perforation was seen. It
was decided to operation after general surgery
consultation (Figure-1).

Figure 1

Firstly, cyctoscopy was conducted to the patient. The
drilling tool enter from the bladder base and out of the
posterior bladder intertrigonic field. As a result of
perforation area of the bladder base is too close to
ureteral orifices, patient underwent bilateral D-J catheter
implantation. After entering with under median umblical
incision was detected the field of defect in posterior
bladder Wall (Figure-2).

THE MANAGEMENT OF
BLADDER PERFORATION
CONCURRENTLYRECTAL
INJURYWITHOUT COLOSTOMY
INA PATIENTWITH EPILEPSY

Burak Köprü¹

¹Dept. of Urology, Koru Ankara Hospital,
Ankara/Turkey

ABSTRACT
Bladder rupture and rectal injury concurrently due to rectal impalament are extremely rare. A 21-year -old
man admitted our hospital with rectal injury via toilet brush. He had epilepsy and presented fluid coming
from the anus. Opaque material extravasation were observed to be spread throughout the abdomen by
cystography. Bladder perforation area was observed with cystoscopy and inserted bilateral D-J catheter.
When laparotomy was conducted, bladder perforation area and small cecum laseration were seen. The
area of bladder base and the posterior wall were repaired. Rectum was sutured with rectoscope. Because
he area of rectal perforation was clean, colostomy was not performed during the rectum and bladder
repairing. Postoperative recovery was good.

Key words: Bladder, rectum, perforation, colostomy



Figure 2

This area was expanded slightly and reached the bladder
base. Exploration was done in terms of bowel injury. It
was seen that the brush had reached to the cecum, but
had not created injury except small laceration. The area
of bladder base and the posterior wall of bladder were
sutured with 4.0 vicryl. Urethral catheter and cystostomy
were placed for urine drainage from bladder. The
perforation area, about 6 cm from anus, was sutured
retrograde with 3-0 vicryl with help of rectoscopy by
general surgery (Figure-3).

Figure 3

Colostomy wasn't performed to the patient. The surgery
time was 2 hours. There was no need for blood
transfusion. Postoperative antibiotics were administered
to patients with positive urine culture. Cystostomy

catheter was extracted postoperative 7th day. It was
observed that the bladder perforation area was recovered
by costoscopy at postoperative 21th day. D-J catheter
and foley ürethral catheter was removed concurrently.
There wasn’t seen any complication postoperative 8th
month.

Discussion

Although bladder settlement in the pelvis which is a
securely area rather in terms of trauma, bladder
perforation due to trauma are the 85-96 % of all cases
(1,2). Penetrating bladder injuries are often traffic
accidents and gunshot wounds (2,3) but bladder rupture
with rectal foreign body is very rare (4).

Hematuria, rectal bleeding and the advent of urine were
observed in rectal inspection findings may lead the way
in detecting bladder perforation and tests such as
cystography, cystoscopy and rectoscopy provides useful
in assessing the integrity of the rectum and bladder (5).
At physical examination, in our case, macroscopic
hematuria and rectal bleeding wasn't seen but in the
rectal examination urine arrival was observed. Extensive
examination should be done for identifing genitourinary
and gastrointestinal injury as this case.

Cystography can be used as a diagnostic test. Bodner at
all suggested that bladder could be filled with more than
300 ml of contrast. If extravasation was seen, it would
showed bladder injury (6). In our case, The result of
cystographic investigation with 350 cc opaque material,
extravasation were found to be spread throughout the
abdomen.

Altough extraperitoneal bladder rupture have been
treated conservatively with catheter drainage,
intraperitoneal bladder rupture have been required
exploration (7-8).Absorbable sutures should be used and
perivesical drain, ureteral stent, urethral catheter should
be placed while reparing intraperitoneal rupture (7).

Rectal injury with bladder injury requires a delicate
surgery and follow-up because the treatment of
complications is very difficult. Pelvic abscess, urinoma
and rectovesical fistula are the most common
complications associated with bladder and rectum
injuries (5).

Rectal injury with bladder perforation is required more
difficult and a more complex treatment than isolated
rectal injury. Broad spectrum antibiotics is important to
prevent complications due to infection. Colostomy for
bladder perforation along with rectal injury, removal the
rectal contents from the injured area and is an option
often applied for better tissue healing (7-11). In our case,
the area of the bladder perforation was seen during
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exploration is quite clean. That the foreign body can be
extended to cecum but did not cause any injury was
detected in this region. Rectum was repaired with
rectoscope. Thanks to clean bladder and rectal area, there
was no need to colostomy. In postoperatively period and
at 6 month follow-up, did not detect any complications.
Especially, primary repair of the rectum without
colostomy is a viable method when the bladder
perforation areas don't have contamination with rectal
contents.

Conclusion

Bladder perforation with rectal injury is rare. Some
authors suggest that both vesical and rectal diversion
should be performed concurrent bladder and rectal injury
management. In our opinion the area of rectal
perforation is clean, colostomy can not be performed
during the rectum and bladder repair.
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GİRİŞ

Romatoid artrit, eklemleri ve bir çok organ tutulumu ile
karakterize olabilen kronik ve otoimmun bir
hastalıktır(1, 2). Sistemik tutulumları, kardiyak,
nörolojik ve sistemik vaskülit ile karakterize olabilir.
Renal tutulum nadir olmamakla beraber, kullanılan
NSAI veya DMARD tedavilerine bağlı renal hasar,
sekonder renal amiloidozis, glomerulonefritler
görülebilmektedir. Vaskülitik tutulumları, hipertansiyon,
konjestif kalp yetmezliği ya da renal yetmezlik klinikleri
ile karşımıza çıkabilmektedir.

Gebelikte hipertansiyon 20. haftadan itibaren ortaya
çıkan sistolik kan basıncı 140 mmHg ve diyastolik kan
basıncı 90 mmHg‘nın üstünde saptanan
hipertansiyondur. Gestasyonel hipertansiyon,
preeklampsi, eklampsi, HELLP sendromu, inme,
myokard enfarktüsü gibi kötü sonuçlarla ilişkili olması
nedeniyle yakın takip edilmelidir. Perinatal ve postnatal
iskemik inme etyolojisi multifaktoriyel olan ve maternal,
plasental, fetal ve neonatal etkiler ile beraber hastanın
primer hastalığının da etyopatoenezinde önemli rol

oynadığı akut nörolojik bir hastalıktır(3). Hem hormonal
hem mekanik faktörler karotid ve vertebral arter
disseksiyon riskini artırabilir.

Biz burada, 37 yaşında Romatoid artrit ve gestasyonel
hipertansiyon nedeniyle takipte olan ve denge kaybı, çift
görme, kan basıncı regulasyonunda bozulma ile
kliniğimize başvurusunda bilateral karotid ve vertebral
arter disseksiyonu saptadığımız gebe olguyu sunduk.

VAKA SUNUMU

37 yaşında bayan hasta, bilinen uzun yıllardır Romatoid
Artrit hastalığı mevcutmuş.Hasta Romatoid Artrit
nedeniyle prednizolon 1x 5 mg devamlı
kullanmaktaydı.Daha öncesinde iki kez abortus öyküsü
mevcut olan hastainvitro fertilizasyon sonrası gebelik
sağlanmıi ve gebeliğin 20. haftasındada kan basıncı
yüksek saptanması üzerine Koru Ankara Hastanesi
Nefroloji Kliniğine başvurdu. Başvurusunda kullandığı
ilaçlar: prednizolon 1x 5 mg, asetil salisilik asit 1x100
mg, omega 3, oral demir ve magnezyundu.Ailede sadece
annesinde hipertansiyon öyküsü mevcuttu. Fizik

BİLATERALKAROTİD VE
VERTEBRALARTERLERDE
AKUT DİSSEKSİYON İLE
KOMPLİKASYON GÖSTEREN
PREEKLAMPSİ VAKASI:
ROMATOİDARTRİT SİSTEMİK
BİR HASTALIKTIR
A CASE OF A PREECLAMPSIA
COMPLICATED WITH BILATERAL
CAROTID AND VERTEBRAL
ARTERIAL ACUTE DISSECTION:
ROMATID ARTHRITIS IS A
SYSTEMIC DISEASE

Serpil Müge DEĞER¹, Ömer KOÇAK² ,
Ayça DEMİRKAYA³, Işıl SAATÇİ², Aydan
BİRİ4
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ÖZET
Romatoid artrit, eklemleri ve bir çok organ tutulumu ile karakterize olabilen kronik ve otoimmun bir
hastalıktır. Biz burada, 37 yaşında Romatoid artrit ve gestasyonel hipertansiyon nedeniyle takipte olan ve
denge kaybı, çift görme, kan basıncı regulasyonunda bozulma ile kliniğimize başvurusunda bilateral
karotid ve vertebral arter disseksiyonu saptadığımız gebe olguyu sunduk.

Anahtar Kelimeler: Hamilelik, Hipertansiyon, arter disseksiyonu
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muayenesinde tansiyon arteriyel düzeyi 140/90 mmHg
saptandı. Akciğer sesleri doğaldı pretibial ödem
saptanmadıç Başvuru sırasında laboratuvar testleri Tablo
1’de özetlenmiştir.

Kan basıncı yüksekliği nedeniyle hastaya alfametil dopa
3x1 tablet başlandı. 25. Gebelik haftasında hastaya
hipertansif atak nedeniyle Kadın Doğum Kliniği
tarafından yatışı yapıldı. Kadın Doğum kliniği yatışında,
aynı zamanda, görme alanında bozukluk, diplopi, sol el,
kol ve bacakta uyuşma ve denge kaybı olan hasta
Nöroloji Bölümüne danışıldı. Hastanın yatışında
yapılan laboratuvar incelemeleri Tablo 2’de
özetlenmiştir.

Hastanın kontrolsüz kan basıncı yüksekliği, karaciğer
enzimleri ve nörolojik semptomları gözönüne alınarak
sezeryana alındı. Doğum sonrasında da nörolojk
semptomları devam eden hastada Nöroloji Bölümüne
danışılarak çekilen Kranial MR’da medulla oblangata
sol posterolateral kesiminde akut iskemik diffüzyon
kısıtlaması (Figür 1), sol vertebral arter V4 segmenti
proksimal yarısında yavaş akıma bağlı sinyal
değişiklikleri, Sol İCA distal servikal segmentinde
disseksiyona işaret eden intramural hematom (Figür 2)
saptandı. Hasta, acilen girişimsel radyoloji bölümü ile
görüşüldü. Acil perkütan translüminal anjioplastiye
alınan hastada işlem sırasında bilateral İCA servikal
segmentlerinde (Figür 3a ve 4a) ve bilateral vertebral
arter intrakranial segmentlerinde diseksiyon izlendi
(Figür 5a ve 5b).

Tablo 1: Başvuru Sırasında Laboratuvar İncelemeleri
BUN: 14 KREA:0.55 NA: 139 K:4.4

CA: 9.5 P:4.04 ÜA: 4.5 TPRO: 6.1

ALB: 3.8 HB: 13.9 PLT:24300
0

WBC:8700

TIT DANSİTE: 1010 TIT PH: 5 TIT
PROTEİN
:NEGATİF

TIT
LÖKOSİT:1

TIT ERİTROSİT:0 SPOT İDRADA
PRO/KREA: 100
MG/G

Tablo 2: Hipertansif Atak ile Beraber Nörolojik Bulgular Sırasında
Laboratuvar İncelemeleri

KREA:0.55 NA: 139 K:4.4

CA: 8.7 P:2.9 ÜA: 6.3 TPRO: 5.7

ALB: 3 HB: 14 PLT:140000 WBC:13800

AST:48 ALT:73 TIT PROTEİN: TIT LÖKOSİT:1

pozıtıf

PANCA: NEG CANCA: NEG SEDİM: 23 ANTİCCP :7

CRP:1 ANA: NEG ANTİDSDNA:
NEG

LUPUS
DOGRULAMA:
31

SPOT İDRADA PRO/KREA: 2.5 gram/g

Bilateral İCA diseksiyonlarının akım kısıtlayıcı olması
nedeniyle her iki taraf İCA’ya diseke segmentlerin
tamamını içine alacak şekilde stent yerleştirildi (Figür 3b
ve 4b). Bilateral vertebral arter intrakraniyal
segmentlerindeki uzun segment diseksiyonların önemli
hemodinamik bozukluğa yol açmadıklarının görülmesi
ve beyin sapında izlenen akut iskeminin embolik natürde
olması nedeniyle antiagregan tedavisi ile medikal
izlemlerine karar verildi.

Nörolojik semptomları belirgin gerileyen hastanın
takibinde antihipertansif tedavisi perindopril 5 mg 1x1,
nifedipin 1x30 mg olarak planlanarak takibe alındı.
Hastanın 3. ay kontrol anjiyografisinde anterior
dolaşımın doğal olduğu, bilateral vertebral arter
intrakranial segmentlerindeki diseksiyona bağlı daralma
ve anevrizmatik genişlemelerin rezolüsyona uğradığı
görüldü (Figür 6).

Hasta nörolojik sekelsiz olarak, proteinurisi kaybolmuş
ve kan basınçları regüle olarak nöroloji ve nefroloji
klinklerince takip edilmektedir.



TARTIŞMA

Hastanın mevcut preeklampsi ve akut karotid ve
vertebral arter disseksiyonu tablosu hipertansiyonun bir
komplikasyonu olabileceği gibi, altta yatan romatoloik
hastalığın vasküitik bir komplikasyonu da olabilir.
Özellikle disseksiyona bağlı olan iskemik nörolojik
olaylar acil tanı konulduğunda sekelsiz olarak takip
edilebilir .
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