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GİRİŞ ve AMAÇ 

 
 

Bir organın kendisini saran yapıdan dışarı taşmasını ifade eden “hernia” kelimesi Yunan 

dilinde “tomurcuk” anlamına gelen “hernios” kelimesinden türetilmiştir. Herni, karın duvarını 

oluşturan kas ve aponevroz tabakalarındaki bir defekt içinden basınç gradienti doğrultusunda 

karın içi organların peritonu sürükleyerek fıtıklaşması anlamında kullanılır (1).  

İskemik modifiye albumin(İMA), iskemik dokulardan üretilen serbest radikaller ile değişikliğe 

uğrayan albümini,  albümin kobalt bağlama testi ise iskemi ile oluşan modifiye albüminin 

indirekt kolorimetri yöntemi ile ölçümünü tanımlar.  Doksanlı yılların sonunda akut koroner 

sendromlu hastaların serumunda bulunan insan serum albumininin, ekzojen kobaltı (Co(+2)) 

bağlamasında azalma olduğu tespit edilmiş ve ardından İMA olarak bilinen bu metabolik 

varyant, “albümin kobalt bağlama” testi ile ölçülebilir hale getirilmiştir. Günümüzde iskemi 

modifiye albuminin; miyokard iskemisi, iskelet kas iskemisi,  mezenterik iskemi, inme ve 

serebrovasküler kazalar gibi birçok durumda marker olarak önemi gösterilmiştir (2-8). 

Fıtıklar; fıtığın veya fıtık oluşumuna neden olan zayıf noktanın meydana gelişine göre 

doğumsal ya da edinsel, fıtık halkasından geçen organın yer aldığı bölgeye göre iç ya da dış 

olarak sınıfılandırılmaktadır.  İç fıtıkta organ, vücut içerisinde bulunmaması gereken bir 

boşluğa fıtıklaşmıştır. Dış fıtıkta ise organ, cilt altına gelmiş göz veya elle fark edilir hal 

almıştır (9, 10).   

Daha önce cerrahi insizyon yapılmış yerlerde karın duvarının bir kısmının veya tamamının 

devamlılığının bozulması ise insizyonel fıtık olarak adlandırılır (11). Karın ön duvarı fıtıkları 

(ventral fıtıklar) arasında yer alan insizyonel fıtıklar, karında uygulanan cerrahi girişimlerden 

sonra sık karşılaşılan sorunlardan biridir. İnsizyonel fıtıklar; önemli oranda iş gücü kayıplarına, 

morbiditeye yol açarak, hayat kalitesini olumsuz yönde etkiler. Sık görülmeleri ve yüksek 

morbiditeleri nedeniyle cerrahinin önemli sorunlarından birini oluşturmaya devam 

etmektedirler.  Son dekadlarda yapılan cerrahi girişimlerin artmasıyla beraber insizyonel fıtık 

sıklığı da artmıştır. 
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İnsizyonel fıtık oluşumunda etiyolojik faktörler kontrol edilebilen ve kontrol edilemeyen 

olarak sınıflandırılabilir. Kontrol edilebilen etiyolojik faktörler arasında obezite, insizyon şekli, 

kullanılan sütür materyali ve yara yeri enfeksiyonu sayılabilir. Kontrol edilemeyen etiyolojik 

faktörler arasında hastanın yaşı, genel vücut yapısı ve hastaya ait diğer kronik hastalıklar 

(KOAH, malignite, prostatizm vb.) sayılabilir (12,13).  Bu etkenlerin ortadan kaldırılması için 

ne kadar özen gösterilse de laparotomilerin yaklaşık % 10’u insizyonel fıtık ile 

sonuçlanmaktadır (14).  

İnsizyonel fıtıkların tek tedavi seçeneği cerrahidir. Tedavi seçenekleri primer onarım ve mesh 

materyalleri ile onarımdır. İnsizyonel fıtıkların primer tamirinden sonra %30 – %50 oranında 

rekürrens bildirilmektedir. Fıtık onarımı mesh uygulaması ile yapıldığında bu oran %0- %15’e 

düşmektedir (15-17). Acil olarak ameliyat edilen hastalarda inkarserasyon ve 

strangülasyonun ameliyat öncesi ayırt edilmesi insizyon seçiminde ve cerrahi hazırlığında 

faydalı olacaktır. Basit obstrüksiyondan strangülasyonun ayırımı çok zordur. Strangülasyon 

bulgusu olsun ya da olmasın ince barsak obstrüksiyonu bulunan hastalara birçok cerrah 

erken cerrahi yaklaşım önermektedir. Başarılı bir tedavi strangülasyon ya da perforasyon 

gelişmeden müdahale etmeyi gerektirmektedir (18,19).  

Biz çalışmamızda; deneysel olarak oluşturulmuş inkarsere ve strangüle ventral fıtık 

modelinde iskemi modifiye albumin değerlerinin karşılaştırılmasını ve ameliyat öncesinde, 

nekrozun öngörülebilirliğini saptamayı amaçladık.  
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GENEL BİLGİLER 

A.  Tarihçe 

Karın duvarı fıtıkları ile ilgili ilk yazılara M.Ö. 1500’ü yıllarda rastlanmaktadır. Mısır 

papiruslerinde fıtığın cerrahi yolla tedavi edildiğine dair bir bilgiye rastlanmamıştır (20). Fıtık 

tedavisine ait ilk bilgiler Hipokrat’la başlar. Hipokrat’ın çağdaşı olan Pravogaras (M.Ö. 335) ve 

Auretianus Caelius (M.Ö. 350) boğulmuş fıtıkların özel tedavisinden söz etmişlerdir (21). 

Razi’nin (850–932) cerrahi dikişlerde katgüt uygulaması, Hacı Abbas’ın fıtık ameliyatları 

yapması, İbni Sina’nın (980–1037) enteroseli omentoselden ayırması, Ebul Gani’nin fıtık 

kesesini çıkarttıktan sonra yarayı koterize etmesi gibi İslam tıbbının olumlu etkileri, 

Avrupa’da bilgilerin yeniden gözden geçirilmesine neden olmuştur.  

Fıtık anatomisi ve tedavisindeki en büyük gelişmeler 18. yüzyılda görülmektedir. 19. yüzyıl ile 

birlikte anestezi, hemostaz ve antisepside sağlanan gelişmeler ile modern cerrahinin önü 

açılmıştır (22). Sir Astley Cooper’ın (1768-1841) yayınladığı iki ciltlik “The Anatomy and 

Surgical Treatment of Abdominal Hernia” kitabı ise batı literatüründe fıtık konusunda dönüm 

noktalarından birisi olmuştur. 1804 ve 1807 yıllarında yayınlanan bu kitapta inguinal kanal, 

internal ring, fasya transversalis ve femoral kılıf gibi fıtık anatomisinin bugünkü temel 

bilgilerini oluşturan anatomik yapılar ayrıntılı olarak tarif edilmistir (22).  

Littre 1700’de herni kesesinde Meckel divertikülünü, Heister 1724’te indirekt ve direkt herni 

defektlerini tanımlamıştır. Antoine Scarpa 1809’da yayınladığı eserinde funikulus 

spermaticusun lokalizasyonunu , inguinal kanalı ve sliding tip fıtığı tanımlamıştır . Fraz Caspas 

Hasselbach 1814’te kendi adını taşıyan Hasselbach üçgenini tanımlamıştır (23). Fıtık 

cerrahisinde çağ değiştiren gelişmeler ancak Lister’in (1871) aseptik cerrahi kurallarını ortaya 

koymasından sonra başlamıştır (24). 1877’de Ezerny fıtık tamirinde internal ring hizasında 

kesenin dikilip kesilmesi ve ringin daraltılması için kanal çevresine süturlar konulması 

yöntemini tarif etmiş ve bu yöntem büyük kabul görmüştür (1). 
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Fıtıkların yabancı bir materyal ile onarılabileceği fikri ilk kez Almanya’da 1900’de Witzel ve 

Goepel tarafından bildirilmiştir. Daha sonra Britanya’da 1903’te Mc Gavin ve 1909’da ABD’de 

Bartlett tarafından kullanılmıştır. Gümüş tellerden yapılmış bir örtü ile fıtık onarımını 

tanımlamışlardır (25). 

1884’de Bassini kesenin high ligasyonu, tendon konjuan ve inguinal ligamenti birbirine 

dikerek zeminin kuvvetlendirilmesi ve kordonu eksternal oblik aponevrozu altında bırakacak 

şekilde katların kapatılmasından ibaret olan operasyonu gerçekleştirdi (26, 27). Halsted de 

yine 1884’de Bassini’den habersiz benzer bir yayın yaptı. Tek fark, spermatik kordu 

aponevrozun dışında bırakmasıydı (28). Doku gerginliğini azaltmada önemli gelişme ilk defa 

inguinal ve insizyonel fıtıkların tamirinde Marlex Meshi kullanan Usher ve arkadaşlarının 

öncü çalışmaları ile olmuştur (29, 30).  

1949’da Gosset tam kat otogreft kullanarak karın duvarı fıtıklarının onarımında güçlendirici 

örme tekniğini ortaya atmıştır. Modern fıtık cerrahisinin temeli 1958’de Usher’in fıtık 

tamirinde sentetik yamaları (poliamid mesh) kullanmasıyla başlar. Daha sonrasında örgülü 

polyester mesh, polipropilen mesh ve genişleyebilen politetrafloretilen meshler kullanılarak 

karın duvarı fıtıklarının tamirindeki tarihsel süreçte yerlerini almışlardır (25). 

Fıtıktaki defektin, prostetik materyal ile giderilmesine yönelik bir diğer dikkate değer ürün 

1974’te Lichtenstein’in femoral ve rekürren inguinal fıtıkların tedavisinde kullandığı silindirik 

rulo plug olmuştur (31–33). Gerilimsiz Hernioplasty ifadesi literatürde ilk defa Lichtenstein 

tarafından kullanılmıştır (34). 1992’de Gilbert tarafından ilk defa “Dikişsiz Onarım” tekniği 

yayınlandı. Bu metotta iç halkaya koni tarzında mesh yerleştirilmekte, arka duvarı tamamen 

örtecek şekilde mesh yayılmakta ve hiçbir sütür ile tespit edilmeden anatomik olarak 

kapatılmaktaydı (35). Gilbert bu yöntemi sadece Nyhus Tip I ve Tip II indirekt fıtıklara 

uyguladı. Daha sonra Rutkov ve Robbins (1993) bu metodu (mesh plug) tüm kasık fıtıklarına 

uyguladı (34). Rene Stoppa geniş prostetik meshlerin preperitoneal alana uygulandığında 

Pascal hidrostatik prensiplerine göre intraabdominal basıncın etkisi ile yerinde fikse 

olacağına dikkati çekmiştir (36).  

Laparoskopik kasık fıtığı onarımı ilk kez 1970’lerin sonunda Ralph Ger tarafından yapılmıştır. 

Özellikle 1987’den sonra, Genel Cerrahi’de laporaskopinin yaygınlaşması ile birlikte fıtık 

ameliyatları için de laparoskopik yaklaşım söz konusu oldu.  
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Shoelace metodu 1973 yılında Hunter tarafından insizyonel fıtıkların onarımında tarif 

edilmiştir. Bu yöntemde rektus  kılıflarının gerginliksiz olması için çaba harcamıştır. 

Popülarize olması 1988 yılında Abrahamson sayesindedir. En önemli avantajı periton 

boşluğunun açılmaması ve nüks oranının düşük olmasıdır (25). 

Batın cerrahisindeki ilerlemeler ve cerrahi girişimlerdeki artış beraberinde insizyonel fıtıkları 

da gündeme getirmiştir.  İnsizyonel fıtıkların prostetik materyallerle tamiri ile ilgili ilk 

çalışmalar 1900 yılında Witzel ve Goepel’in gümüş mesh kullanması ile başlamıştır.  

 

B.  Karın Duvarı Embriyolojisi  
Karın duvarı musküloaponevrotik karmaşık bir yapıdır. Arkada vertebralara, üstte 

kaburgalara ve aşağıda pelvis kemiklerine tutunur. Embriyolojik olarak segmental bir gelişim 

gösterir. Embriyolojik gelişimin erken safhalarında oluşmaya başlayan karın duvarı; doğum 

esnasında fetusun umbilikal korddan ayrılmasına kadar, gelişimini sürdürür . Bir kısmı ise orta 

bağırsağın (midgut) kapanmasına kadar olan dönemde oluşur.  

Primitif duvar, kas, damar ve de sinir olmadan ektodermden ve mezodermden oluşmaktadır. 

6. hafta sonunda vertebral kolonun her iki tarafındaki somatik mezoderm içine 

myotomlardan göç eden kas hücrelerinin gelmesi ile de karın ön duvarı kasları meydana 

gelmektedir. 

Mezodermin segmental yapısı kaybolur ve hem aşağı hem de laterale doğru tek tabaka 

olarak büyür. Böylelikle başlangıçta birbirinden oldukça uzak olan sağ ve sol rektus kasları 

oluşur. En sonunda bunların ön hatta birleşmeleriyle karın ön duvarı tamamen kapanır. 

Rektus kaslarının primer yapıları anteriorda birleşmeden önce gelişimin yedinci haftasında 

katmanlara ayrılır. Derin katman transvers abdominis kasına, orta katman internal oblik 

kasına ve yüzeysel katman da eksternal oblik kasına ve aponevrozuna dönüşür. Dorsal olarak 

superior ve inferior serratus kasları ise yüzeysel katmandan gelişir. Bütün bunlar 7. hafta 

ortalarına kadar tamamlanır. 

Tüm bu gelişmeler olurken hızla büyüyen bağırsaklar için abdominal kavite yetersiz kalmış ve 

umbilikal korddan fıtıklaşarak 10. hafta sonuna kadar bir kısım bağırsak  karın duvarı dışında 

gelişimini tamamlar.  
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Duedonum dördüncü haftanın başlarında; ön bağırsak kaudal parçasından, orta bağırsak 

kranial parçasından ve ilkel bağırsağın bu endoderm kısımları ile ilgili splenik mezenşimden 

köken alarak gelişir. Duedonumun iki parçası tam olarak ana safra kanalı orijininin distaline 

bağlanır. Ön ve orta bağırsağın bu parçaları hızla büyüdükten sonra, ventrale doğru çıkıntı 

yaparak bir halka oluştururlar. Midedeyse; rotasyon yaparken gelişen duedonum halkası da 

sağa dönüşünü yaparak retroperitoneal bölgedeki yerini alır. Duedonum lümeni beş ve altıncı 

haftalarda giderek daralır, epitelinin çoğalması nedeniyle geçici olarak oblitere olur. Normal 

koşullarda epitel hücrelerinin dejenerasyonu sonucu oluşan vakuoller nedeniyle, embriyonel 

dönem sonunda yeniden kanalize olur (37). Buna fizyolojik göbek fıtıklaşması adı 

verilmektedir.  

Fıtığın redükte olması sonrası orta hat defekt küçülerek rektus kaslarını birbirlerine yaklaştırır 

ve linea albanın teşekkülünü sağlar. Linea alba kord etrafında 1 cm’lik fibröz halka oluşturur. 

Doğumdan sonra bu halka cilt ile kapanır.  Umbilikus haricinde iki rektus abdominis kasının 

anteriorda hem kraniyal hem de kaudal olarak tamamen birleşmesi 12. haftada olur. 

Umbilikal kord hizasındaki birleşme ise umblikal kordun fetustan ayrılmasıyla doğum 

sırasında olur. Bu bölgede bir açıklık kalabilir ve bu da göbek fıtığına yol açar (38-40).   

C.  Karın Duvarı Anatomisi 
Karın ön duvarı orta hattan ikiye bölünür ise linea albaya yakın medial kısımda rektus ve 

piramidalis, lateral kısımda ise eksternal, internal ve transversalis kasları yer alır. Her üç kas 

da rektus kılıfına girerken lifleri birbirlerine paralel seyreder. Piramidalis kasları pubis ön 

yüzeyinden çıkarak linea albanın göbek altındaki ½’ lik kısmına kadar tutunabilmektedirler. % 

10-20 insanda bu kaslar tek taraflı ya da çift taraflı görülmeyebilirler. Her üç lateral karın kası 

aponörozları birleşerek rektus ve piramidalis kaslarını bir kılıf gibi sararlar ve orta hatta linea 

albayı oluşturacak şekilde birleşirler. Alt ¼ karın ön duvarında aponörozlar sadece rektus ön 

kısmından geçerler. Linea semicircularis posterior rektus kılıfının kaybolduğu hattı ifade eder 

(41). 
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Karın duvarı dokuz tabakadan meydana gelir. Bunlar; (Figür 1 ve 2) 

1. Deri 

2. Derialtı dokusu 

3. Yüzeysel fasyalar (Camper ve Scarpa fasyası) 

4. Eksternal oblik kası 

5. İnternal oblik kası 

6. Transvers abdominis kası 

7. Transvers fasya 

8. Periton ön dokusu 

9. Periton 

 

   

Figür 1. Linea Arcuatanın üst bölümünün şematik görünümü  

Rektus abdominis, yukarıda 5-7. kostal kıkırdaklardan başlayan ve aşağıya doğru vertikal 

olarak seyrederek, pubiste sonlanan bir kastır. Kas önde belirli bölgelerde rektus kılıfına 

tutunmuştur ve üç adet olan bu tutunma bölgelerine, interseksiyo tendinei adı verilmektedir. 

İnterseksiyo tendinei’lerin birincisi, prosessus xhiphoideusun hemen altında, bir diğeri 

umbilikusun hemen üzerinde, üçüncüsü ise bu ikisinin ortasında yer alır. Rektus abdominis 

kası en alt 6 interkostal sinir tarafından innerve edilir.  
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Eksternal oblik kası abdomenin ön ve dış yanında yer alır. Karın duvarı kaslarının en genişidir. 

6 veya 8 parmaksı uzantı ile 5-12. kaburgaların dış yüzeyinden başlar. Bu diş şeklindeki 

parmaksı uzantılar yukarıda serratus anterior kası ve aşağıda latissimus dorsi kas 

demetlerinin arasına girer. Son iki kaburgadan baslayan lifler dik olarak aşağıya iner, krista 

iliyakanın ön yarısına yapışır. Orta ve alt grup liflerin yönü aşağıya ve öne doğrudur. Bu kasın 

aponevrozu spina iliyaka anterior superior ile tuberkulum pubikum arasında kalınlaşan alt 

bölüm; inguinal ligamenti (Poupart bağı) oluşturur. Bu kasın öne doğru uzanan aponevrozu 

ise linea albada, karşı taraftan gelen aponevroz ile birleşerek sonlanır.  

 

   Figür 2. Linea Arcuatanın alt bölümünün şematik görünümü  

Karın ön duvarı üzerinde rektus abdominisin dış yan kenarını işaretleyen hafif çöküntülü 

çizgiye linea semilunaris denir. Karın ön duvarında rektus abdominislerin iç tarafında 

vücudun orta hattında bulunan çizgi linea albadır. Bu yapı eksternal oblik kası, internal oblik 

kası ve transvers abdominis kası aponevrozlarının birleşmesi ile oluşmuştur. Linea alba 

üzerinde umbilikus çevresinde büzülmüş deri ile örtülü fibröz nedbe dokusuna annulus 

umbilikalis denir (40-49). Karın ön duvarı anatomisi Figür 3’ de gösterilmektedir.  
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Figür 3. Karın ön duvarı anatomisi 

 

Rektus Kılıfı: 

Karın ön duvarını meydana getiren kas tabakalarının aponevrotik uzantıları rektus kılıfını 

yapmak üzere mediale doğru ilerler ve rektus abdominis kasını sararak bir kılıf medyana 

getirirler (50). Rektus kılıfı linea arcuata üzerinde üç geniş karın kasının aponevrozları 

tarafından oluşturulur. Burada eksternal oblik kası aponevrozunun üst yarısı ön yaprağı 

oluşturur. İnternal oblik kası aponevrozunun alt yarısı ile transversus abdominis kası 

aponevrozlarının tümü, arka yaprağı oluşturur.  
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Umbilikus ve symphisis pubis'i birleştiren çizginin yaklaşık ortalarında, internal oblik kası ve 

transvers abdominis kası aponevrozları rektus kasının önüne geçer. Bu noktadan itibaren 

arka duvarı terk ederler. Posterior rektus kılıfındaki bu kesilme noktası "linea arcuata" 

(Douglas'ın semisirküler hattı) olarak bilinir (52). Linea arcuatanın altında external oblik kası, 

rektus kılıfının oluşumuna direkt olarak katılmaz. . Linea arcuatanın altında; her üç 

aponevrozda önde bulunur. Burada arka duvar sadece fasya transversalis tarafından 

oluşturulur (51). İnternal oblik kası ve transvers abdominis kası aponevrozları linea 

semisirkülariste birleştikten sonra ön rektus kılıfını oluştururlar. External oblik kası 

aponevrozu linea alba'nın lateralinde bu birleşik tendona katılarak linea alba'yı oluştururlar.  

Line arcuata ile linea semilunarisin kesişim yerinde spontan olarak gelişen lateral ventral 

fıtıklara spiegelian fıtıklar denir. Göbek üstünde muskuloaponevrotik katlar birbirine açı 

yapacak şekilde uzanmışken, altında bu lifler birbirine paraleldir ve katlar arasında açıklıklar 

oluşur. Bu nedenle spigel fıtığı inferior epigastrik damar hizasında veya üstünde bulunur (53).  

Karın Duvarı Arter-Venleri: 

Alt anterolateral batın duvarı femoral arterin üç dalı ile beslenir. Bunlar yukarıdan aşağıya; 

süperfisyal circumfleks iliak arter, süperfisyal epigastrik arter ve süperfisyal eksternal 

pudental arterdir. Bu arterler subkutan konnektif dokudan umbilikusa doğru yönelir. 

Süperfisyal epigastrik arter karşı taraf arteri ile ayrıca üç arterin tümü derin arterlerle 

anastomoz yapar. Derin arterler transvers abdominis kası ve internal oblik kası arasında 

uzanır. Bunlar 10. ve 11. posterior interkostal arterler , subkostal arterin anterior dalı, dört 

adet lomber arterin anterior dalları ve derin circumfleks iliak arterdir. Rektus kılıfı; subklavian 

arterin dalı internal torasik veya mammarian arterin karın duvarındaki devamı olan süperior 

epigastrik arter ve inguinal ligamanın hemen üzerinde olan eksternal iliak arterden çıkan 

inferior epigastrik arter ile beslenir. Süperior epigastrik arter rektus kılıfının üst kenarından 

girerek rektus kasına doğru derine iner. Muskulokutaneal dalları rektus kılıfının anteriordan 

girerek rektus kılıfının üzerindeki cildi besler. Perforan arterler linea albadan daha çok rektus 

kasının lateral kenarına yakındır. İnsizyon ne kadar lateralden yapılırsa perforan arterlerden 

kanama ve muskulokutaneal sinirlerin kesilmesine bağlı paralizi gelişecektir.  
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İnferior epigastrik arter ilk önce preperitoneal konnektif dokuda uzanır ve rektus kılıfının 

posterior tabakası ve rektus kası arasından geçerek rektus kılfına ve linea semilunarisin üst 

bölümüne girer. Venler aynı isimli arterleri takip eder (54-55).(Figür 4-5) 

 

Figür 4. Karın duvarı arterleri                               Figür 5. Karın duvarı venleri 

Karın Duvarı Sinirleri:  

Batın duvarının anterolateral parçası ve rektus abdominus kası 7-12. torasik sinirin anterior 

dalı ve 1. lomber sinir tarafından innerve edilir. Son altı torasik sinirin anterior ramusu rektus 

kılıfının posterior tabakasına girerek rektus kasını innerve eder ve rektus kılıfının anterior 

tabakasına perforan dallar vererek anterior kutaneal siniri oluşturur. 1. lomber sinir rektus 

kılıfını geçmeden anterior kutaneal siniri yapar. Bu sinirlerin bir veya birden fazlasının 

kesilmesi sonucunda karın duvarı zayıflığı ve rektus paralizisi oluşur ( 54 ,55 ).         
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  D.  Ventral Fıtık Türleri                           

Batın ön duvarında oluşan fıtıklar, tüm fıtıkların yaklaşık %85’ini oluşturmaktadır ve bunların 

yaklaşık %70’i inguinal, %10’u ventral ve %3’ü umbilikaldir (56-58). Ventral fıtıklar kasık 

dışındaki bölgelerde anterior karın duvarında oluşan fıtıklara verilen ortak isimdir ve iki grup 

olarak incelenirler. Bunlardan ilki spontan fıtıklardır , diğeri ise sekonder fıtıklardır . 

 

1. Spontan Fıtıklar :  

a. Epigastrik fıtıklar 

b. Umbilikal fıtıklar 

c. Spigelian fıtıkları.    

2. Sekonder Fıtıklar: Travmatik ya da insizyonel fıtıklar.               

                                                                                                                                                                                                    

1) Spontan Fıtıklar:  

a. Umbilikal Fıtık: Konjenital veya edinsel olabilirler. Göbek halkasında fasyal defekt 

vardır.(Resim 1). Çocuklarda spontan kapanma olasılığı bulunduğundan azami 5 yaşına kadar 

beklenebilir. Kadınlarda erkeklerden daha sık görülür. Çok gebe kalan, çok doğum yapan, asit 

ve diğer intraabdominal basıncı arttıran durumlarda sık görülür. Defekt küçükse Mayo tekniği 

ile dekole edilen fasya tabakaları karşı karşıya getirilir. Aksi takdirde mesh konularak defekt 

giderilir. 

 

 

Resim 1: Umbilikal fıtık 
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b. Epigastrik Fıtık: Linea albadaki defekt sonucu preperitoneal yağ ve peritonun protrüzyonu 

ile olur(Resim 2). Genellikle irreduktabldır. Küçük aponevrotik defektler bazen multipldır. 

Büyüklüğüyle orantılı olarak rahatsızlığa neden olur. Tamir genellikle vertikal deri 

insizyonuyla ve primer tamir şeklinde olur.   

 

 

Resim 2. Epigastrik fıtık 

 

c. Spigelian Fıtığı: Linea semilunaris ile linea semisircularisin birleştiği yerin altındaki fasya 

tabakası daha zayıftır. Dolayısıyla göbekle pubis arasındaki çizginin 2/3 üst kısmında yer 

alırlar (Resim 3) . İnguinal fıtıklara göre daha yukarıda ve lateraldedir. İnterparietal fıtık   

olma eğilimi daha fazladır. Primer onarım veya meshle onarım yapılabilir.  

 

 

Resim 3. Spigelian fıtık 
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Parastomal Fıtık: İleostomi, kolostomi gibi stomaların etrafındaki fasya defekti sonucu oluşur 

(Resim 4). Semilunar hattın altında yapılan stomalarda daha sık görülür. Genellikle ostominin 

lateralindedir. Meshle onarım tercih edilir.   

 

Resim 4. Parastomal fıtık 

Lomber Fıtık: Konjenital veya postoperatif olabilir. Daha sık Petit üçgeninden (eksternal oblik 

kası, crista iliaca ve latismusus dorsi arasında kalan üçgen) kaynaklanır (Resim 5). İnternal 

oblik kas zemini oluşturur. Greinfielt üçgeninde de fıtık olabilir. Bu üçgen 12. kosta, internal 

oblik kası ve  sacrospinalis kası arasındadır. Büyük diffüz lumbar fıtık onarımı insizyonel fıtık 

onarımındaki gibidir.  

 

Resim 5. Lomber fıtık 
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Diğer Fıtıklar: Az sıklıkta görülür. Sistosel, üretrosel, rektosel kadınlarda daha sıktır. Perineal 

bölgede görülür. Bunların dışında değişik anatomik bölgelerde obturator fıtık, iskiatik fıtık, 

levator ani fıtıkları gibi çok nadir fıtıklarda görülebilir. 

 

Littre Fıtığı: Fıtık kesesi içinde meckel divertikülü bulunan fıtıklardır (resim 6). 

 

Resim 6. Littre fıtığı 

Richter Fıtığı :Fıtık kesesi içinde bağırsağın antimezenterik kısmı yer alabilir. Hatta strangüle 

bile olabilir. Net bir mekanik obstruksiyona neden olmadığından tanıda güçlük yaşanabilir.           

 

Figür 6. Richter fıtığı 



19 
 

Maydl Fıtığı: Fıtık kesesi içinde birden fazla barsak ansının görülmesidir. 

 

Figür 7. Maydl fıtığı 

 

2) İnsizyonel Fıtıklar:  

İnsizyonel fıtıklar fasyanın yetersiz kapatılması ve yetersiz iyileşmesi sonucu veya kronik ve 

uzun süreli karın içi basıncını arttıran durumların etkisi ile oluşan fıtıklardır (Resim 6). Tüm 

fıtıklar arasında %1–14 oranlarında görülürler (59-61). Geçirilmiş tüm batın insizyonlarının % 

2-11'i insizyonel fıtık gelişimi ile sonuçlanır (59, 62-64). Çalışmaların birçoğunda insizyonel 

fıtıkların en sık postoperatif birinci yılda oluştukları vurgulanmaktadır. 

 

Resim 7. İnsizyonel fıtık 
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Fıtık  gelişimi olguların % 50'sinin  postoperatif birinci yılda olurken, %32 olguda fıtık gelişimi 

5. yıldan sonra olmuştur. İnsizyonel fıtıkların yaklaşık % 20'si inkarserasyon ile başvurur ve bu 

tip komplikasyonlu olguların tamirine bağlı mortalite, elektif şartlarda tamir uygulanan 

olgulara göre 2.5 kat daha yüksek bulunmuştur (65, 66).  

İnsizyon tipleri ile fıtık gelişimi arasındaki ilişkiler incelendiğinde, birçok çalışmada, orta hat 

dikey insizyonlar; transvers, subkostal veya paramedian insizyonlar ile karşılaştırıldığında; 

daha sık olarak fıtık geliştiği tespit edilmiştir. Karın ön duvarının fasya lifleri transvers olarak 

uzanırlar. Bu nedenle vertikal insizyon bu lifleri ayırır, insizyon kapatılırken sütur materyali 

liflerin arasına rastgelir. Öksürme, gerilme ile olan kas kontraksiyonları yara kenarında 

çekilmeye neden olur ve süturlar fasya kenarını kesebilir. Kapatılan insizyonda karın duvarı 

kaslarının kasılması ile laterallere doğru kuvvet oluşur bu durum da lifler arasındaki dikişlerin 

kesmesine yol açabilir. Bu nedenle vertikal insizyonlarda süturlar fasya kenarından 1,5–2 cm 

içeriye konulmalıdır. Tam tersine transvers insizyonlar kapatılırken süturlar fasya liflerinin 

etrafından dolanırlar. Kasılma olduğunda lifler uygun şekilde karşı karşıya gelir ve süturlarda 

laterale doğru minimal basınç uygulanır (66-72).  

Geçen yüzyılda major karın cerrahisinin hızla gelişmesiyle beraber ameliyat sonrası fıtıkların 

oranı da hızla artmıştır. Yüzyıldan fazla bir süredir bu fıtıkların onarımı için pek çok başarılı 

yöntem geliştirilmişse de bunların çoğunda nüks ve komplikasyon oranları yüksek 

bulunmuştur. Bu fıtıkların onarımında doğal dokuların kullanılmasından önce yabancı 

maddeler kullanılarak bu açıklıklar kapatılmaya çalışılmıştır. Witzel ve Goepel’in kullandığı 

gümüş yapraklar pek çok fıtıkta erken nükse, cilt sinüslerine ve barsak perforasyonuna yol 

açmıştır (25).  
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İnsizyonel fıtık oluşumunda suçlanan predispozan faktörler (73, 74) 

          1. Yara yeri enfeksiyonu 

          2. Kronik akciğer hastalığı 

          3. Yara yerinde hematom ve seroma 

          4. Malnütrisyon (hipoproteinemi) 

          5. Yetersiz insizyon kapama tekniği 

          6. İnsizyon tipi 

          7. Acil girişimler ve erken reoperasyonlar 

          8. Diyabet 

          9. Uygun olmayan sütur materyali 

         10. Obezite 

         11. İleri yaş 

         12. Postoperatif gelişen distansiyon 

         13. Sigara kullanımı 

İnsizyonel fıtık oluşumunda sistemik faktörlerden; ilk lokal faktörlerin yeri vardır. Yara 

enfeksiyonu en önemli risk faktörlerindendir, tek başına dikkate alındığında fıtık gelişimi 

riskini 4 kat arttırmaktadır (75).  

Carlson ve ark. eski orta hat insizyonun tekrar kullanıldığı olgularda, yara enfeksiyonu 

gelişmesi halinde fıtık gelişim riskinin 10 kat arttığını bildirmektedir (68). Tek faktör olarak 

değerlendirildiğinde laparatomide eski insizyonun kullanılması halinde fıtık  gelişme riskinin 2 

kat arttığı saptanmıştır (76). 
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E.  İSKEMİ MODİFİYE ALBUMİN (İMA) 

İskemi modifiye albumin koroner arter hastalığı tanısında son yıllarda kullanılmaya başlanılan 

yeni bir belirteçtir. Doksanlı yılların sonunda akut koroner sendromlu hastaların serumunda 

bulunan insan serum albumininin, ekzojen kobaltı (Co(+2)) bağlamasında azalma olduğu 

tespit edilmiş ve ardından iskemi modifiye albumin olarak bilinen bu metabolik varyant, 

‘Albümin Kobalt Bağlama' testi ile ölçülebilir hale getirilmiştir.(77,78) . İskemi modifiye 

albumin bu konuda FDA onayı da almıştır. İskemi modifiye albumin, iskemide serumda 10 

dakika içinde tespit edilmektedir. Bu süre Myoglobulin, CK-MB, Troponin-C’nin kanda ortaya 

çıktığı süreye bakıldığında oldukça kısadır (Figür 8). İskemi modifiye albuminin akut koroner 

hadiselerde Troponin ve EKG ile birlikte % 95’lik bir tanısal değeri olduğu bir takım 

çalışmalarda saptanmıştır (79). 

 

A. İskemi Başlangıcı(10 dk)  B. Nekroz Başlangıcı(30-60 dk) 

Figür 8. İMA, Myoglobulin, CK-MB, cTn’nin iskemi ve nekroz başlangıç zamanlarının grafiksel 
görünümü 

Günümüzde iskemi modifiye albuminin; miyokard iskemisi, iskelet kas iskemisi, mezenterik 

iskemi, inme ve serebrovasküler kazalar gibi birçok durumda belirteç olarak önemi 

gösterilmektedir (80-86).  İMA tayini albümine kobaltın azalan bağlanma kapasitesi David Bar 

ve arkadaşları tarafından geliştirilen hızlı ve kolorimetrik tayin metodu ile değerlendirilir(78). 

Sonuçlar absorbans ünitesi (ABSU) cinsinden rapor edilir. Önerdildiği gibi 0.400 ABSU 

üzerindeki değerlerin düşük kobalt bağlanmasını dolayısıyla da iskemiyi gösterdiği kabul 

edilirken, 0.400 ABSU altındaki değerler ise iskemi olmadığı şeklinde değerlendirilir.  
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Miyokard iskemisindeki tüm bu öneminin yanısıra vücudun herhangi bir bölgesinde oluşan 

iskemide de İMA değerlerinde yükselme olmaktadır. Gündüz ve arkadaşları, superior 

mezenterik arter tromboembolisi olan hastalarda kontrol grubu ile karşılaştırdıklarında İMA 

değerlerinde anlamlı yükselme tespit etmişler ve akut mezenterik iskemi teşhisinde yeri 

olabileceğini belirtmişlerdir (87).  

Albumin-Kobalt Bağlanma (AKB) Testi 

Albumin kobalt bağlanma testi invitro ortamda yapılır. Alınan serum örneğine kobalt eklenir. 

Eklenen kobalt normal albumine ve daha az olmak üzere İMA’ya N-terminal amino 

bölgesinden bağlanır. Serumdaki bağlanamayan İMA spektofotometrik yöntemle ölçülür. Bu 

ölçümü yapabilmek için serbest kobaltla reaksiyona giren ve renk değişikliğine yol açan 

Dithiothretiol (DTT) isimli protein ortama eklenir. DTT albumine bağlamış kobaltla reaksiyona 

giremez. Ortamdaki bağlanamayan serbest kobalt miktarı İMA değerini yansıtır (88)(Figür 9). 

Alınan kan örneği en çok iki saat içinde santrifüj edilip -20 ile -70 santigrat derecede 

saklanmalıdır. Bekletilen serum örnekleri uygun şekilde saklandığı sürece farklı sonuçlara 

neden olmaz. Ayrıca çok fazla tekrar edilmediği sürece yeniden dondurulmaya uygundur ve 

herhangi bir bozulma meydana gelmez (89).  

 

Figür 9. Albumin kobalt bağlanma (AKB) testi: İMA ölçümü iskemik örnekte, İMA değeri 

artmakta. Serbest kobalt(mavi renkli) indirek olarak İMA değerini yansıtmakta 

 

    Kobalt 
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İskemide İMA Oluşumu ve Serbest Radikallerle İlişkisi 

 İnsan serum albumini kanda en fazla bulunan proteindir ve serum albumin konsantrasyonu 

3.5-5.3 gr /dL dir(Figür 10). Karaciğerde sentezlenir ve plazma proteinlerinin %60’ını 

oluşturur. İnsan serum albumini 585 aminoasitlik primer zincirden meydana gelmiş olup 17 

disülfid köprüsü ve bir serbest sistein aminoasitinden meydana gelmiştir (90). Plazma onkotik 

basıncının ayarlanmasında önemli olan albumin, kan pH’sının ayarlanmasında da tampon 

görevi görür. Aminoasit deposu gibi görev yaparak karaciğerin protein sentezi aktivitesini 

destekler. Sadece insanlarda bulunan amino grup terminaline birçok çalışmada primer olarak 

Kobalt, Bakır ve Nikel gibi metallerin doğrudan bağlanabildiği gösterilmiştir. Akut iskemik 

durumlarda, Albuminin N-terminal bölgesinde metal bağlama kapasitesi azalmakta ve bir 

varyant metabolik protein oluşmaktadır. Bu değişim ölçülebilir ve İMA olarak bilinir (91).  

 

Figür 10.  İnsan Serum Albumini(İSA) 

David Bar ve arkadaşlarının 2001 yılında yaptıkları çalışmada Perkütan Koroner Anjioplasti ile 

geçici iskemi meydana gelen hastaların kanlarında İMA konsantrasyonunun birkaç dakikada 

artmaya başladığı, daha sonra yapılan angioplasti ile de reperfüzyon sağlandıktan yaklaşık 6 

saat kadar bir süre sonrasında İMA kan konsantrasyonlarının , iskemisi olmayan kişilerdeki 

değerler seviyesine indiği tespit edildi (91). Koroner iskemi sırasında albuminin İMA 

modifikasyonuna neden olan mekanizma tam olarak açıklanamamışsa da David Bar ve 

arkadaşlarının yaptığı iki çalışmayla bu modifikasyonun albuminin N terminal bölgesindeki N-

Asp-Ala-His-Lys dizisindeki değişikliklerden kaynaklandığı gösterilmiştir. Asidozla ilişkili 

iskemide yeterli oksijen desteği dokulara sağlanamadığından anaerobik hücresel 

metabolizma meydana gelir, laktik asit ortamda artarken Na-K ATPaz pompası da 

çalışamayarak ortamdaki ATP azalır. Bakır ve demir kanda normalde fizyolojik olarak oldukça 

bol bulunan moleküllerdir ve dolaşımda transferrin, albumin, seruloplasmin gibi taşıyıcılarına 

bağlı olarak ya da intrasellüler ortamda bulunurlar. Vücudun herhangi bir bölgesinde 
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iskeminin başlamasından kısa bir süre sonra intrasellüler ortamdaki veya taşıma proteinlerine 

bağlı bakır ve demirler bağlandıkları proteinlerden veya intrasellüler ortamdan dolaşıma 

salınarak serbest konsantrasyonlarında artma meydana gelir (92).  

Bu redoks aktif metal iyonlarının ortamdaki oksijene olan etkileri sonucunda reaktif oksijen 

zararlı ürünleri meydana gelir (Figür 11). Dolaşımda bulunan askorbik asit gibi indirgeyici 

maddelerin varlığında Cu2+ bir elektron alarak Cu+ ya indirgenir. Oluşan indirgenmiş bakırlar 

ortamdaki oksijenlerin süperoksit radikallerine dönüşmesine neden olur. Süperoksit dismutaz 

enzimi dokularda oldukça fazla bulunan ve süperoksitleri hidrojen peroksit H2O2 ve oksijene 

çeviren bir enzimdir. Normalde bu oluşan H2O2 ikinci bir enzim olan katalaz enzimi ile su ve 

oksijene çevrilerek zararsızlaştırılır. Demir ve bakır gibi redoks reaktif okside metaller 

varlığında superoksit/ metal/ H2O2 arasında meydana gelen reaksiyonlar sonucunda oldukça 

yüksek reaktif ve potansiyel olarak zararlı serbest OH radikalleri ve okside metal iyonları 

ortamda artar (93). Oluşan bu serbest OH radikalleri protein, nükleik asitler ve lipidlerin 

hasara uğramasında önemli rol oynar. Albumin gibi biyolojik moleküllerin metal bağlayan 

kısımları spesifik reaksiyonlar sonucunda bölgesel bir zarara uğrar. Açığa çıkan ve ortamdaki 

indirgeyici ajanlarla okside olan metal atomları bu zincir reaksiyonun oluşmasını sürekli 

tetiklerken albumin tarafından bağlanmaya çalışılır ve bağlı albumin de bir taraftan İMA 

oluşturmaya devam eder (94,95)(Figür 12). 

 

Figür 11. İskemide serbest radikallerin oluşması 
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Figür 12. İskemi modifiye albuminin oluşumu 

 

Yapılan çalışmalarda, albuminin N terminal bölgesinin geçiş metalleri için bağlanmaya spesifik 

aminoasit dizisi gösterilmeye çalışılmıştır. Özellikle kobalt, nikel ve bakır gibi geçiş 

metallerinin bağlanmasında önemli olan N terminal bölgenin ilk 3 aminoasidi aspartik asit, 

alanin ve histidindir (87). İnsan serum albümininin ilk üç amino asidi kobalt, nikel ve bakır için 

bağlanma bölgelerini içermektedir, albüminin diğer bölgeleriyle karşılaştırıldığında çok hassas 

bölgelerdir (95). Akut iskemik durumlarda, Albuminin N-terminus bölgesinde metal bağlama 

kapasitesi azalmakta ve bir metabolik protein oluşmaktadır. İskemi durumlarında albuminin 

metal bağlama kapasitesindeki değişikliklerle meydana gelen albuminin türevlerinin 

ölçülmesinin günümüzde birçok iskemik hastalığın tanısında önemli ve kullanılabilir olduğu 

görülmüştür. Bazı durumlarda (son dönem böbrek hastalığı, bazı neoplazmalar ve karaciğer 

hastalıkları, hatta maraton koşucularında) İMA seviyesi yükselebilir (96).   
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MATERYAL ve METOD 

Çalışmamıza Bezm-i Âlem Vakıf Üniversitesi Tıp Fakültesi Genel Cerrahi Anabilim Dalı 

Akademik kurul kararı ile başlandı ve çalışma yeri olarak Çanakkale Onsekiz Mart Üniversitesi 

Deneysel Araştırma ve Hayvan Laboratuvarı seçildi. Çalışmamız Çanakkale Onsekiz Mart 

Üniversitesi Deney Hayvanları Etik Kurulundan alınan izin ile gerçekleştirildi. Biyokimyasal 

incelemeler aynı üniversitenin biyokimya laboratuvarında gerçekleştirildi. 

Bu çalışmada  ağırlıkları 250-350 gr arasında değişen, 6-8 haftalık 21 adet erkek Wistar Albino 

türü rat kullanıldı. Ratlar 24 ±2 0C oda sıcaklığında, 12 saatlik aydınlık – karanlık siklusları 

oluşturularak, iki ve üçerli kafeslerde barındırıldı.  

Ratlar üç gruba ayrıldı; 

Grup 1 (n=7) : İnkarserasyon grubu 

Grup 2 (n=7) : Strangülasyon grubu 

Grup 3 (n=7) : Sham grubu 

Anestezi 75 mg/ kg Ketamin HCl (Ketalar Flakon, Phizer İlaç Sanayi ve Ticaret Ltd. Şti. İstanbul, 

Türkiye) ve 10 mg/ kg Ksilazin (Basilazin Flakon %2, Bavet İlaç Sanayi, İstanbul, Türkiye)  intra 

peritoneal verilerek sağlandı. Laparotomi orta hat insizyonu ile yapıldı. Operasyonun 

bitiminde ratlara 5 ml serum fizyolojik intraperitoneal bolus olarak uygulandı. 
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Ameliyat Tekniği : 

Grup 1’de ratlara orta hat insizyonu yapıldı ve ince bağırsak mezosu vasküler klemple 45 

dakika klemplenildi (Resim 8). Bu sırada ratların kuyrukları 30 santigratlık suda bekletilerek 

belirginleşen dorsal kuyruk veninden İMA için kan örnekleri alındı ve reperfüzyon sağlanıldı. 

İnce bağırsakların reperfüze olduğu görüldükten sonra orta hat 3/0 ipekle separe dikişlerle 

çift kat üzerinden kapatıldı. 

 

Resim 8: İskemi grubunda vasküler klemple ince barsak mezosu  klemplenen rat 

İkinci gruptaki ratlara da aynı şekilde orta hat insizyonu yapıldı ve ince bağırsak mezosu 

bağlanılarak (Resim 9) nekroz sağlandı (Resim 10) 6 saat sonra aynı şekilde ratların 

kuyruğundaki dorsal venden kan alındı ve ratlar sakrifiye edildi. 

 

                           Resim 9: Nekroz grubunda mezosu bağlanılan rat 
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Resim 10: 6 saat beklenilerek nekroz oluşturulan gruptaki görüntü 

Üçüncü gruptaki  ratlara ise orta hat insizyonu ile laparotomi yapılıp 3/0 ipekle separe 

dikişlerle çift kat üzerinden orta hat kapatıldı ve aynı şekilde kuyruk dorsal veninden kan 

alındı. 

Resim 11’de vasküler klemp yapılan ve mezosu bağlanılan ratlar birlikte gösterilmektedir. 

 

Resim 11: Vasküler klemp ve bağlama yapılan rat görüntüsü 

Grup 1: Laparotomi sonrasında 45 dakika klempli kalan grup  

Grup 2 : Laparotomi sonrasında 6 saat klempli kalan grup     

Grup 3: Sadece laparotomi yapılan grup  
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Biyokimyasal Değerlendirme 

Alınan kanlar antikoagülansız tüplerde oda sıcaklığında 15 dakika bekletilerek pıhtılaşması 

sağlandıktan sonra 3000 rpm’de 10 dakikalık santrifüjü takiben serum örnekleri elde edildi. 

Serum örneklerinden 1 mL’lik aligotlama yapıldı ve İMA tayininde albümine kobaltın 

bağlanma kapasitesi David Bar ve ark. tarafından geliştirilen hızlı ve kolorimetrik tayin 

metodu ile değerlendirildi (78). Sonuçlar absorbans ünitesi (ABSU) cinsinden rapor edildi, 

0,400 ABSU üzerindeki değerlerin düşük kobalt bağlamasını dolayısıyla iskemiyi gösterdikleri 

kabul edilirken; 0,400 ABSU’nun altındaki değerler ise iskemi olmadığı şeklinde 

değerlendirildi.  

İstatistiksel Değerlendirme 

Bu çalışmada istatistiksel analizler GraphPad Prisma V.3 paket programı ile yapılmıştır. 

Verilerin değerlendirilmesinde tanımlayıcı istatistiksel metodların (ortalama, standart sapma) 

yanı sıra ikili grupların karşılaştırmasında Tukey’in çoklu karşılaştırma testi kullanılmıştır. 

Sonuçlar, anlamlılık p<0,05 düzeyinde değerlendirilmiştir. 
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BULGULAR 

 

Her üç gruptaki ratların kuyruk dorsal veninden alınan kanlar Çanakkale Onsekiz Mart 

Biyokimya  Laboratuvarında Kobalt Bağlanma Testi ile ölçüldü. İMA değeri sonuçları ABSU 

cinsinden Tablo I’de verilmiştir. 

 

 Tablo 1: Grupların ABSU cinsinden İMA değerleri 

Grup I 

(İnkarserasyon grubu) 

ABSU 

Grup II 

(Strangülasyon grubu) 

ABSU 

Grup III 

(Sham grubu) 

ABSU 

0,410         0,405                         0,344 

 

0,450         0,424 0,385 

0,424         0,481 0,332 

0,413        0,509 0,349 

0,402        0,461 0,336 

0,423        0,524 0,358 

0,410       0,533 0,277 
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İMA değerlerinin ortalamaları ve standart sapmaları Tablo 2’de gösterilmektedir. 

Tablo2: Grupların ortalama İMA değerleri ve standart sapmaları 

 Sham grubu İskemi grubu      Nekroz  grubu 

IMA (U/ml) 340.10 ± 12.44  418.90 ± 5.95 **   476.70 ± 18.67 ***, + 

 

 

İMA değerlerinin grafiksel dağılımı Figür 13’de gösterilmektedir. 

Figür 13 : İMA Değerleri Grafiği 
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Bu değerlerle Tukey’in çoklu karşılaştırma testinde gruplar karşılaştırıldığında sham grubunun 

değerleri iskemi grubundan ve nekroz grubundan istatistiksel olarak anlamlı düşüktür 

(sırasıyla p<0,01 ve p<0,01). İskemi grubu ile nekroz grubu arasında karşılaştırma yapıldığında 

ise İMA değerleri iskemi grubunda daha düşük bulunmuştur (p<0,05). 

Yapılan değerlendirmede inkarserasyon ve strangülasyonun taklit edildiği rat modelinde 

İMA’nın klinik olarak prediktif anlamının olduğu görülebilmektedir. 
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TARTIŞMA  

Acil servise başvuran mekanik intestinal obstrüksiyonlu hastalarda karın içi yapışıklıklardan 

sonra en sık rastlanan 2. sebep inkarsere fıtıklardır (98). Fıtıkların inkarsere olma riskleri 

%0,29 ile %2,9 arasındadır (99). Elektif cerrahi yapılan fıtıklarda mortalite oranı %1’den az 

iken acil olarak ameliyat edilmesi gereken inkarsere ya da strangüle fıtıklarda bu oran %5’e 

kadar yükselmektedir (100-101) . İnkarsere olan fıtıklarda laparoskopik yaklaşım henüz rutine 

oturmamıştır. Literatürde güvenle uygulanabildiği gösterilmiş olsa da(102) hem laparoskopik 

aletlerin her merkezde yeterince bulunamaması, hem de rezeksiyon-anastomoz 

gereksiniminde laparoskopik olarak her cerrahın yeterli tecrübesinin bulunmaması; 

laparoskopinin rutin kullanımını engellemektedir.  

Laparoskopik yaklaşım fıtık onarımında son on yılda popülerliği artan bir tedavi seçeneği iken, 

maliyetinin yüksekliği kullanımını kısıtlamış ve benzer avantajları olan daha ucuz bir teknik 

arayışını doğurmuştur (103-105). Laparoskopiyle açığı kıyaslayan serilerin neredeyse 

tümünde, minimal invazif yaklaşımın postoperatif ağrı azlığı ve günlük aktivitelere erken 

dönüş açısından avantajları sunulmuştur (106,107). Fakat her cerrahın ameliyatı laparoskopik 

yapmıyor olması inkarsere olmuş fıtıkların onarımında hastaya yeni bir laparotomi dolayısıyla 

da yeni bir inisizyonla fıtık riski doğurmaktadır. Fakat teknolojinin giderek artması 

laparoskopik cerrahi eğitiminin giderek rutine binmesi ve son olarakta artan hasta isteği 

nedeniyle fıtık ameliyatlarında laparoskopik cerrahinin giderek artacağını düşündürmektedir. 

Basit obstrüksiyondan strangülasyonun ayırımı çok zordur. Strangülasyon bulgusu olsun ya da 

olmasın ince barsak obstrüksiyonu bulunan hastalara birçok cerrah erken cerrahi yaklasım 

önermektedir. Başarılı bir tedavi strangülasyon ya da perforasyon gelişmeden müdahale 

etmeyi gerektirmektedir. 

Laparotomi yapılan hastalardaki insizyon hastaya ikinci fıtık riski de getirmektedir. İnsizyonel 

fıtıklar iyatrojenik bir fıtık şeklidir ve yayınlanmış insidansı abdominal ameliyat yapılan 

hastalarda % 5-13.9 arasıdır. İnsizyonel fıtık genellikle ameliyattan sonraki ilk yıl içinde ve 

nadiren iki-üç yıl sonra gelişirken, fıtık onarımı sonrasında gelişen nüksler daha erken 
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dönemde görülürler (108).  

İnsizyon şekli yara iyileşmesinin en önemli faktörlerinden biridir ve cerrahın kontrolü 

altındadır. Transvers insizyonlar vertikal insizyonlara göre 3-5 defa daha iyi iyileşir ve daha az 

fıtıklaşma görülür. (109,110)  

İnsizyonel fıtıklarınn yaklaşık % 17'si inkarserasyon ile başvurur ve bu tip olguların tamirine 

bağlı mortalite, elektif şartlarda tamir uygulanan olgulara göre 3 kat daha yüksek 

bulunmuştur.  

İnsizyon tipleri ile fıtık gelişimi arasındaki ilişkiler incelendiğinde, birçok çalışmada, orta hat 

dikey insizyonlar; transvers, subkostal veya paramedian insizyonlar ile karşılaştırıldığında çok 

daha sık olarak fıtık geliştiği tespit edilmiştir. Karın ön duvarının fasya lifleri transvers olarak 

uzanırlar. Bu nedenle vertikal insizyon bu lifleri ayırır, insizyon kapatılırken sütür materyali 

liflerin arasına rastgelir. Öksürme, gerilme olan kas kontraksiyonları yara kenarında çekilmeye 

neden olur ve sütürler fasya kenarını kesebilir fıtık oluşumuna yol açabilir.   

Enfeksiyon, fıtık onarımının en ciddi komplikasyonlarından biridir. Nüks fıtıkların %50’sinden 

enfeksiyonun sorumlu olduğu tahmin edilmektedir (111). Nükslerin çoğu primer onarımın 2. 

ve 3. yılında görülmektedir. Bu erken dönem nükslerin başlıca nedenleri cerrahi teknikteki 

başarısızlık ve enfeksiyondur. Geç dönem nüksler posterior duvarın sentetik protezler ile 

yeterince güçlü onarılamadığını göstermektedir. Enfeksiyon gelişen fıtık hastalarının 1/3’ünde 

veya daha fazlasında nüks gelişmektedir (111,112). Spesifik fıtık cerrahlarınca yapılan 

vakalarda postoperatif yara yeri enfeksiyon insidansı %1 veya daha azdır. Genel hastanelerde 

ise bu insidans %5 ya da daha fazladır (111-113). Yara yeri enfeksiyonlarının yarısı hasta, 

hastaneden çıktıktan sonra görülmektedir(113).  

 

Toronto Shouldice Kliniğinin yaptığı çalışmaya göre insizyonel fıtıkların % 5.6’sı ilk 2 haftada, 

% 52’si ilk 6 ayda, % 67’si ilk bir yılda, % 78’i ilk 2 yılda , % 88’i ilk 4 yılda ortaya çıkmaktadır 

(114). Meshli ventral ve insizyonel fıtık onarımında yara komplikasyonları ve enfeksiyon oranı 

%12-%20 olarak bildirilmektedir (115). Ventral fıtık onarımında en önemli sonuçlardan birisi 

de fıtık nüksüdür. Açık ve laparoskopik ventral fıtık onarımında nüks oranlarında ki belirsizlik 

henüz bitmemiştir. Açık ventral fıtık onarımı yapılmış büyük bir randomize kontrollü 

çalışmada 3 yıllık takipteki nüks oranı %24 bildirilmiştir. Bu çalışmada retromusküler 



35 
 

yerleştirilen mesh, defekti 2-3 cm taşmıştır. Stoppa’nın onarımında defekti taşan mesh daha 

büyük olup rekürrens oranı %2 olarak bildirilmektedir. Carbajo ve arkadaşları laparoskopik 

meshli onarım yaptıkları 270 hastada 3 yıllık takip sonunda nüksü %4.4 bildirirken, 

retrospektif çalışmalarda (116-120) bu oran %0 ile %9 arasında bildirilmiştir. Bu oranlar 

fıtıkların ve dolayısıyla inkarsere/strangüle fıtıkların uzun bir süre daha cerrahlar için problem 

oluşturmaya devam edeceğini göstermektedir. 

 

ABD’de her yıl ortalama 700.000 civarında primer ve nüks fıtık onarımı yapılmaktadır. Farklı 

fıtık tiplerinin insidansı; indirekt inguinal fıtık %56, direkt inguinal fıtık %22, femoral fıtık %6, 

Ventral veya insizyonel fıtık %1, Umblikal fıtık %3, özefageal-hiatus %1, diğer %2 görülür. 

Strangülasyon inguinal fıtıkların en yaygın ve ciddi komplikasyonudur. Mortalite ve 

morbiditeyi arttırır. Strangülasyon inguinal fıtıkların %1,3 ile %3’ünde oluşur. En yaygın 

strangule olan fıtıklar indirekt inguinal fıtıklardır. Ancak strangülasyon riski en yüksek olan 

fıtıklar ise femoral fıtıklardır (%5-20). 

 

Bir kişide inguinal fıtık ortaya çıktıktan sonra strangülasyon riski 3 ay içerisinde %2,8 iken 2 yıl 

sonra % 4,5’dur. Femoral fıtıklar içinse bu oranlar sırasıyla %22 ve %45’tir. Günümüzde 

yapılan ekonomik değerlendirmelerde ameliyatın başarısında göz önüne alınmaktadır. 

Hastanın aktif iş hayatına atılması, postoperatif olarak ne kadar kısa sürede gerçekleşiyorsa 

uygulanan yöntem o derece başarılı kabul edilmektedir. Sıklıkla normal hayata dönüş ve 

sıkıntılı dönemin uzun oluşu da önemlidir. Birçok cerrah hastalarına hala 3-8 hafta süresince 

işten ve egzersizden uzak durmalarını ve ağır kaldırmamalarını tavsiye etmektedir. Modern 

fıtık cerrahisinin varolduğu 100 yıllık dönemde çok katmanlı onarım fasyal greft rahatlatıcı 

insizyon ve doku flap metodlarını kapsayan çeşitli karmaşık operatif yaklaşımlar geliştirildi. Bu 

tekniklerin tümünün ortak dezavantajı sütur hattında gerilim olmasıdır. Bunun sonucunda 

postoperatif ağrı ve rahatsızlık şikayetleri görülür. Bu metodların hiçbiri basit olma kriterini 

taşımaz. Uzun süreli ve tedavi edilmemiş kasık fıtığı olan çok sayıda birey bu metodların 

başarısızlığının kanıtıdır. 
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Acil servise başvuran inkarsere veya strangüle fıtıklarda tek tedavi seçeneği cerrahidir. 

İnguinal ya da femoral inkarsere fıtıklarda acil servislerde ameliyata sıklıkla inguinal 

insizyonlarla ameliyata başlanmakta, strangülasyon varlığında bu alandan rezeksiyon- 

anastomoz yapılması mümkün olmazsa laparotomiye dönülmektedir. Bu durum hastaya 

ikinci bir insizyon dolayısıyla morbidite riski getirmektedir. Ameliyat öncesi rezeksiyon-

anastomoz gerekip gerekmeyeceğini bilmeden direkt laparotomi ile ameliyata başlamak ise 

hastaya gereksiz laparotomi yükü getirecektir. Ancak bugünkü bilgilerimizle ameliyat 

öncesinde nekroz olup olmadığını ayırt edebileceğimiz bir yöntem bulunmamaktadır. 

İMA 90’lı yılların başında fark edilen ve kardiyoloji kliniklerinde son yıllarda kullanımı giderek 

artan ve diğer parametrelerin yetersiz kaldığı akut koroner senromlu hastalarda dakikalar 

içerisinde yükseldiği birçok çalışmada gösterilmiş bir belirteçtir. İMA kanda yüksek miktarda 

bulunan serum albüminin N terminal ucunun metal, özellikle de kobalt bağlama 

kapasitesindeki değişiklikle ortaya çıkan bir proteindir. 

David Bar-Or ve arkadaşları 2000 yılında insan serum albumininin ekzojen kobaltı bağlamasını 

kalorimetrik olarak ölçen bir test geliştirdiler. Bu testin temeli, insan serum albümini N 

terminal bölgesinin; hipoksi, asidoz ve serbest radikal oluşumu gibi iskeminin patofizyolojik 

olayları sonucu bakır, nikel ve kobalt gibi geçiş metalleri için metal bağlama kapasitesinin 

azalması ve iskemi-modified albumin (İMA) olarak bilinen varyant protein oluşumu 

prensibine dayanmaktadır. İskemiden 6 saat sonrasından itibaren tespit edilebilmekte ve 

nekroz öncesi erken bir belirteç olabileceği belirtilmektedir (78). David Bar ve arkadaşları 

2001 yılında yaptıkları çalışmada, perkütanöz translüminal koroner anjioplasti (PTCA) ile 

geçici iskemi meydana gelen hastaların kanlarında, CK-MB, myoglobin ve troponin I da 

belirgin yükselme olmasından önce, İMA konsantrasyonlarının arttığını göstermişlerdir (88). 

Sinha ve arkadaşları akut göğüs ağrısı ile acil servise başvuran 208 hastada yaptıkları 

çalışmada İMA nın miyokard iskemisi teşhisinde yüksek sensitiviteye sahip olduğunu 

belirtmişlerdir (81). Roy ve arkadaşları da tipik göğüs ağrısı olan ancak normal yada tanısal 

olmayan EKG ye sahip olan akut koroner sendromlu hastaların tanısında İMA nın kullanışlı bir 

biomarker olabileceğini vurgulamışlardır.(82) Sadece tanı esnasında değil ayrıca tipik göğüs 

ağrısı ile acil servise başvuran hastalarda kısa ve uzun dönem ters sonuçlar açısından İMA nın 
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bağımsız bir prediktör olabileceği belirtilmiştir.(128)  

Majed ve arkadaşları ise artroskopik diz cerrahisi yapılan 23 hastada operasyon sonrası İMA 

düzeylerinin başlangıca göre anlamlı olarak yükseldiğini saptamışlardır (86). Hastaların bacak 

kan akımları cerrahi sırasında turnike yöntemiyle kesilmiş ve cerrahi öncesi ve sonrası İMA 

düzeyleri karşılaştırılmıştır. Cerrahi öncesi ve sonrası İMA düzeylerini 90,2 U/ml ve 96,7 U/ml 

olarak tespit etmiştir (p<0,05). Bunun aksine Debashis Roy ve arkadaşları ise 23 ardışık 

periferik arter hastalığı olan bir grupta yaptıkları bir çalışmada, efor testinde başlangıç ve pik 

egzersizdeki İMA düzeylerini sırasıyla 74.6 ±15.6 ve 69.5 ±14 bulmuşlardır (p<0,001). Bu hasta 

grubunda dobutamin stres EKO ile miyokardiyal iskemi araştırılmış ve hiçbir hastada duvar 

hareket bozukluğu saptanmamıştır. Dobutamin stres EKO sırasında başlangıç ve pik kalp 

hızındaki ölçülen serum İMA düzeyleri arasında anlamlı bir farklılık tespit edilmemiştir (97).  

Debashis’ in çalışmasında görüldüğü üzere eforla periferik iskemi olabilecek hastalarda da 

İMA yükselmemiştir. Bununla birlikte teorik olarak, periferik iskemi sırasında da oluşabilecek 

oksijen radikalleri sonucu İMA oluşabilir. Ancak yapılacak çalışmalarda önce koroner 

iskeminin dışlanması gerekmektedir.  

İskeminin oluştuğu durumlarda dakikalar içerisinde yükseldiği ve bu yüksekliğin sadece akut 

koroner sendroma özel olmadığı; over torsiyonu, mezenter iskemi, abdominal kompartman 

sendromu, periferik damar hastalığı, derin ven trombozu, son dönem böbrek hastalığı, ileri 

dönem karaciğer sirozu, akut enfeksiyonlar, kanserler, sistemik skleroz, intrauterin 

bozukluklar gibi diğer iskemik hadiselerde de gösterilmiştir (121,122). Erken dönemlerdeki 

İMA çalışmalarında iskemi sonrası oluşan reperfüzyon ve buna bağlı oluşan serbest 

radikallerin İMA oluşumuna sebep oldukları düşünülse de yakın tarihte yapılan çalışmalar 

myokardial nekrozu gösteren belirteçlere İMA’nın da tanısal değer kattığını göstermiştir (123-

127).  
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SONUÇ 

İMA, myokardial iskeminin erken tanısında etkinliği kanıtlanmış bir belirteçtir.  

Klinik olarak  karşılaşılan inkarsere fıtıklarda strangülasyon olup olmadığını anlamak mümkün 

değildir. Ancak tıpkı myokardial iskemiyi gösterdiği gibi İMA’nın ince bağırsak iskemisini de 

gösterebileceği düşünülmektedir. 

Çalışmamızda iskemi grubuyla nekroz grubu arasındaki İMA değerlerinin istatiksel olarak 

anlamlı yüksek oluşu inkarsere olmuş fıtıklardaki iskemi ile strangüle olmuş fıtıklardaki 

nekrozu İMA’nın ayırt edebileceğini düşündürtmektedir. Şu andaki literatür bilgilerimize göre  

insizyonel, umblikal, inguinal ve femoral fıtıkların inkarsere ve strangüle olduğu durumlarda 

preoperatif dönemde iskemi ve nekroz ayırımını yapacak bir laboratuvar parametresi henüz 

tespit edilememiştir. Bu tip olgularda İMA değerine bakılmasının iskemi-nekroz ayırımında bir 

prognostik değer oluşturabileceği görülmektedir. 

Çalışmamız ince bağırsak iskemisi ve ince bağırsak nekrozunun ayırımında İMA’nın anlamlı bir 

laboratuvar parametresi olduğunu göstermektedir.   
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