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ÖZET: Sistemik skleroz, deri ve iç organ fibrozisi ve mikrovasküler hasar yanında imünolojik anor-
mallikler ile karakterize, bir multisistem bağ dokusu hastalığıdır. Hastalığın klinik gidişatı ve organ 
tutulumu oldukça değişkendir. Akciğerlerde parankimal fibrozis ya da pulmoner hipertansiyon ile 
giden pulmoner tutulum sıklıkla karşımıza çıkar ve belirgin mortalite ve morbidite ile seyreder. 
Hiperhomosisteinemi, koroner, serebral ve periferik vasküler hastalıklar için modifiye edilebilir ba-
ğımsız bir risk faktörüdür. Biz de bu çalışmada, sistemik sklerozlu hastalarımızın genel özellikleri, 
akciğer tutulumları ile plazma homosistein düzeyleri ile homosisteinin akciğer tutulumu üzerine 
etkisini araştırdık.
Bu çalışmaya sistemik skleroz tanısı ile Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Klinik İmmünoloji ve 
Romatoloji Bilim Dalı’na başvuran 29 hasta ile 16 sağlıklı kontrol grubu alınmıştır.  Toplam 29 
hastanın 12’si (%41.6) sınırlı tutulumlu,17’si (%%58.6) diffüz tutulumlu idi. 29 hastanın 6’sında 
pulmoner tutulum saptanamazken, 14’ünde hafif-orta, 9’ unda ileri-son dönem pulmoner tutulum 
saptandı. Hastalarla kontrol grubunun plazma homosistein ve kan yağları ile kolesterol düzeyleri 
arasında anlamlı bir fark bulunamadı.
Sistemik skleroz organ tutulumları, özellikle akciğer tutulumu ile giden, prognozu kötü olabilen bir 
romatizmal hastalıktır. Sistemik sklerozda hiperhomosisteinemi değişik mekanizmalarla hastalık 
gidişatını kötüleştiren bir faktör olabilir. Homosisteinin sistemik sklerozda akciğer tutulumu üzeri-
ne etkisini gösterecek prospektif geniş çaplı vaka kontrol çalışmalarına ihtiyaç vardır.

Anahtar Kelimeler: Sistemik Skleroz, Organ Tutulumu, Hiperhomosisteinemi  

ABSTRACT: Systemic sclerosis is a multisystem connective tissue disease, characterized by 
immunulogic abnormalities besides the skin and internal organ fibrosis. The progress and organ 
involvement of the disease varies.  Pulmonary involvement presenting as parenchymal disease 
of the lungs or pulmonary hypertension is frequently seen and causes severe morbidity and mor-
tality. Hyperhomocysteinemia, is a independant modifiable risk factor for coronary, cerebral and 
peripheral vascular diseases. In the presenting study, we evaluated the general findings, lung 
involvement and plasma homocystein levels of systemic sclerosis patients.
 This study included 29 patients attending to Ankara University Faculty of Medicine Department of 
Clinic Immunology and Rheumatology and 16 healthy control cases. Of 29 patients, 12 patients 
had limited and 17 patients have diffuse form of the disease.  Of 29 patients, 6 patients had no 
pulmonary involvement, 14 patients had mild to moderate and 9 patients had severe or end-stage 
pulmonary involvement. There was no significant differences between plasma homocystein and 
cholesterol and triglyceride levels. 
Systemic sclerosis is a multisystem disease that may affect the organs especially the lung with a 
worse prognosis. Hyperhomocysteinemia may worsen the disease prognosis with different mec-
hanisms. Prospective case control studies with large sample size are needed to show the effect 
of homocysteine on lung involvement in systemic sclerosis. 

Key words: systemic sclerosis, organ involvement, hyperhomocysteinemia

PLASMA HOMOCYSTEIN LEvELS AND EvALUATION 
OF PULMONARY FUNCTIONS IN 

SYSTEMIC SCLEROSIS

SİSTEMİK SKLEROZDA PLAZMA HOMOSİSTEİN 
DÜZEYLERİ vE PULMONER BULGULARIN 

DEĞERLENDİRİLMESİ  
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Sistemik sklerozis (skleroderma), deri ve iç organ 
fibrozisi ve mikrovasküler hasar yanında imünolojik 
anormallikler ile karakterize, bir multisistem bağ doku-
su hastalığıdır1. Hastalık bağ dokusunun kan damar-
larında, deride, sinoviumda, iskelet kasında ve gast-
rointestinal sistem, akciğerler, kalp ve böbrekler gibi 
bazı iç organlarda inflamasyon, fibrozis ve dejeneratif 
değişikliklere yol açar. Patogenezde vasküler disfonk-
siyon ve hasar, immün sistem aktivasyonu ve fibrob-
lastlarca artmış kollajen sentezi önemli rol oynar.2

Hastalık cilt tutulumunun derecesine göre iki alt 
gruba ayrılır: sınırlı ve diffüz kutanöz form. Sınırlı tu-
tulumda derideki kalınlaşma dirsek ve dizin distaline 
lokalizedir. Diffüz kutanöz formda dirsek ve dizin dis-
tali ile gövde derisi de tutulur.3

Hastalığın klinik gidişatı ve organ tutulumu olduk-
ça değişkendir. Akciğerlerde parankimal fibrozis ya da 
pulmoner hipertansiyon ile giden pulmoner tutulum 
sıklıkla karşımıza çıkar ve belirgin mortalite ve morbi-
dite ile seyreder. Akciğer fibrozisi diffüz formda sıklık-
la görülürken, pulmoner hipertansiyon sınırlı formun 
uzun süreli bir komplikasyonudur. Pulmoner tutulum, 
bütün hastalarda gelişmemektedir ve geliştiğinde de 
klinik şiddeti değişkendir.2

Hiperhomosisteinemi, koroner, serebral ve perife-
rik vasküler hastalıklar için modifiye edilebilir bağım-
sız bir risk faktörüdür. Esansiyel olmayan ve sülfür bu-
lunduran bu amino asit, arteriel tıkayıcı hastalıkların 
gelişiminden sorumlu tutulmaktadır. Hiperhomosiste-
inemi, homosistein (Hs) metabolizmasında rol oyna-
yan enzimlerdeki defektler veya  vitamin alımındaki 
yetersizliğe bağlı olabilir. Orta düzeydeki hiperhomo-
sisteinemi folat düzeyinin de düşük olduğu durum-
larda aynı zamanda metilen-tetrahidrofolat redüktazı 
kodlayan gendeki (C677T) mutasyon sonucu olabilir.4

Hiperhomosisteinemi, değişik mekanizmalarla 
vasküler hasara neden olabilir. Endotele direkt toksi-
site gösterebilir ve protein C, trombomodulin ve an-
nexin 2 gibi doğal antikoagülanların fizyolojik trom-
borezistansını bozabilir. Ayrıca, süperoksit radikalleri 
üreterek, oksidan enzimleri inhibe ederek ve arteryel 
düz kas hücrelerinin düşük dansiteli lipoproteinleri 
okside etmesini destekleyerek oksidan bir ortamın 
ortaya çıkmasına neden olabilir.4 Sistemik sklerozda 

oksidatif stresin hastalık patogenezinde rol oynadığı 
gösterilmiştir.5

Hs’in endotelin fonksiyonel özelliklerini ve vasküler 
bütünlüğünü değişik mekanizmalarla bozması, araş-
tırmacıların Hs’in sistemik romatizmal hastalıklardaki 
kompleks hasar mekanizmalarındaki muhtemel rolü-
nü araştırmaya yöneltmiştir. 

Biz de bu çalışmada, sistemik sklerozlu hastalarda 
plazma Hs düzeylerini belirlemeyi ve homosisteinin 
akciğer tutulumu üzerine etkisini araştırmayı amaçla-
dık.

MATERYAL VE METOD
Bu çalışmaya sistemik skleroz tanısı ile Ankara 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Klinik İmmünoloji ve Roma-
toloji Bilim Dalı’na başvuran 29 hasta ile 16 sağlık-
lı kontrol grubu alınmıştır. Hastaların 25’i kadın, 4’ü 
erkek, kontrol grubunun ise 14’ü kadın, 2’si erkekti. 
Hastaların tamamı American College of Rheumato-
logy (ACR)’nin 1980 tanı kriterlerini6 taşıyordu. Diffüz 
ve sınırlı ayrımı LeRoy ve ark.’ına göre yapıldı7. Sis-
temik skleroz dışında diyabet, koroner arter hastalığı, 
hiperkolesterolemi gibi ek hastalığı olan hastalar ça-
lışma dışı bırakıldı.

Hastalar vazodilatatörler, siklofosfamid, düşük doz 
prednizolon, asetil salisilik asit, proton pompa inhibi-
törü, d-penisilamin, kolşisin gibi ilaçlar kullanmaktay-
dılar.

Hastaların yazılı onayları alındıktan sonra fizik mu-
ayenesi yapılıp tam kan sayımı, karaciğer ve böbrek 
fonksiyon testleri, vitamin B12, folik asit düzeyleri, Hs 
düzeyleri için kanları alındı. Hs düzeyleri sıvı chroma-
tografi ile HPLC (high performance liquid chromatog-
raphy) metodu ile çalışıldı.

Ayrıca hastaların tümüne postero-anterior akciğer 
grafisi, elektrokardiogram (EKG), solunum fonksiyon 
testleri ile karbonmonoksit difüzyon testi (DLCO), 
yüksek rezolüsyonlu akciğer tomografisi ve doppler 
ekokardiyografi yapıldı. Hastaların pulmoner tutulumu 
Medsger ve ark.’ nın sınıflamasına göre yapıldı. 8

İstatistik:
Elde edilen verilerin istatistiksel değerlendirmeleri 
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SPSS for windows 11.5 paket programında yapılmış-
tır. Değerlendirmelerde iki grubun ölçümle belirtilen 
parametrelerinin karşılaştırmasında parametrik varsa-
yım sağlandığında Student’s t testi, sağlanmadığında 
Mann-Whitney U testi, hastalık şiddetine göre değer-
lendirmelerde parametrik varsayımlar sağlandığında 
Tek Yönlü Varyans Analizi, sağlanmadığında Kruskall 
Wallis  Varyans Analizi, sayımla belirtilen parametre-
lerin karşılaştırmalarında Ki-Kare ve Fisher-Exact tes-
ti kullanılmıştır. Değişkenler arası ilişkilerin analizinde 
Spearman Rank Korelasyon Analizi kullanılmıştır.

Tanımlayıcı değerler olarak ölçümle belirtilen para-
metreler için Ort ±SD, sayımla belirtilen parametreler 
için frekans ve yüzdeler şeklinde verilmiştir.

En küçük anlamlılık sınırı 0,05 olarak kabul edil-
miştir.

BULGULAR
Sistemik sklerozlu hastaların 25’i kadın (%86.2), 

4’ü erkek (%23.8),yaş ortalaması 52.24± 11.76 iken 
kontrol grubundaki bireylerin 14’ü kadın (%87.5), 2’si 
erkek (%12.5), yaş ortalaması 43.11±16.22 birbirine 
benzerdi (p>0.05). Toplam 29 hastanın 12’si (%41.6) 
sınırlı tutulumlu,17’si (%%58.6) diffüz tutulumlu idi. 
Hastaların ortalama hastalık süresi 7.5 yıl (1-34) idi.

Medsger sınıflamasına göre hastaların 6’sında ak-
ciğer tutulumu yok iken, 14 hastada hafif ya da orta 
derecede, 9 hastada ise ileri derecede veya son dö-
nem akciğer tutulumu mevcuttu (tablo1).

Hastalarla konrol grubunun plazma homosistein 
ve kan yağları ile kolesterol düzeyleri arasında anlam-
lı bir fark bulunamadı(p>0.05) (tablo 2).

Beklendiği şekilde plazma homosistein düze-
yi ile plazma vitamin B12 ve folik asit düzeyleri ters 
orantılı bulunmuştur (r= -0.431, p=0.045 ve r=-0.684, 
p<0.01). Yani vitamin B12 ve folik asit düzeyleri düş-
tükçe plazma homosistein düzeyi yükselmektedir. An-
cak vitamin B12 ve folik asit düzeyleri birbiriyle pozitif 
korelasyon göstermişlerdir (r=0.566, p=0.005).

Hastalarda plazma homosistein düzeyleri akciğer 
tutulumunun şiddeti, erken yada geç hastalık veya 
akciğer parankin tutulumu ile ilişkili değildi (p>0,005). 
(tablo 3,4,5)

FVC ile DLCO arasında da pozitif bir korelasyon 
olduğu görülmüştür (r =0.453, p=0.02). Bu da  hasta-
larda karbonmonoksit difüzyon testindeki bozulmanın 
pulmoner hipertansiyondan  çok interstisyel akciğer 
hastalığına bağlı olduğunu düşündürtmektedir.

TARTIŞMA
Sistemik skleroz mikrodamarların etkilendiği vas-

küler bir hastalıktır.Sistemik sklerozun etyolojisi hala 
bilinmemektedir. Değişik faktörler arasında antiendo-
tel antikorlar, moleküler taklit mekanizması, mikroki-
merizm fenomeni ve oksidatif stres suçlanmaktadır. 
Sistemik sklerozun vasküler tutulumu ve klinik gidişatı 
değişkenlik gösterebilir. Hafif veya şiddetli organ tu-
tulumları ile giden bir hastalık şeklinde kendini göste-
rebilir. Hastalık şiddetinin değişmesinde rol oynayan 
faktörler tam olarak bilinmemektedir. 9

Tablo 1. Sistemik sklerozlu 29 hastanın pulmoner bulguları

hasta n(%)   

Akciğer tutulumu

Yok 6(%20.7)

Hafif-orta 14(%48.3)

Ağır-son dönem 9(%31)

Pulmoner hipertansiyon

Yok 23(%79)

Var 6(%20.7)

Yüksek rezolüsyonlu akciğer tomografisi

Normal 7

Aktif fibrozan alveolitis 18

Bal peteği görünümü 4

Forced vital kapasite(%) 94.59±19.55 (43-130)

Difüzyon kapasitesi(DLCO)(%) 64.62±22.17 (22-110)

Pulmoner Basınç(%) 20±10.57 (20-65)
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 Hastalığın klinik göstergeleri ve organ tutumları 
değişkenlik gösterebilir. Akciğer fibrozu ve pulmoner 
hipertansiyon ile seyreden akciğer tutulumu ciddi 
morbidite ve mortalite nedenidir. Akciğer fibrozu diffüz 
hastalıkta daha sık görülmektedir, pulmoner hipertan-
siyon ise sınırlı formun uzun süreli bir komplikasyo-
nudur. Hastaların bir kısmında akciğer tutulumu ge-
lişmemektedir.2

Sistemik sklerozda akciğer tutulumunu gösterme-
de DLCO ilk ve en duyarlı metoddur. Pulmoner fibro-
zis veya pulmoner hipertansiyonda DLCO bozulabilir 
ve DLCO’da izole azalma akciğerde mikroanjiopatiyle 
de ilişkilidir. Hastalarımızda akciğer fibrozunun ölçü-

tü olan FVC, DLCO ile anlamlı bir şekilde ilişkiliydi. 
DLCO erken pulmoner fibroz ve/veya pulmoner hi-
pertansiyonun iyi bir göstergesidir. DLCO interstisyel 
akciğer hastalığı veya pulmoner hipertansiyona bağ-
lı olarak azalırken, FVC sadece interstisyel akciğer 
hastalığına bağlı olarak azalır. Ayrıca akciğer fibrozu 
pulmoner hipertansiyon gelişimi için bir risk faktörü de 
olabilir.3 Bu çalışmada FVC ve DLCO’nun yakın ilişkili 
olması difüzyon kapasitesindeki azalmanın pulmoner 
hipertansiyondan çok fibrozisden kaynaklanmasına 
bağlıdır.

Hs sülfür bulunduran esansiyel olmayan bir ami-
noasittir. Bu aminoasitin yüksek düzeylerde bulunma-

Hs: homosistein (5-14µmol/L ), T koles: total kolesterol (6-200 mg/dL), HDL kolest:High dansity lipoprotein kolesterol (40-80 mg/dL), LDL 
kolest:Low density lipoprotein kolesterol (<130 mg/dL), TG: Trigliserid (20-250 mg/dL) 

Tablo 3.  Sistemik sklerozlu hastaların plazma homosistein düzeylerinin akciğer tutulumunun şiddeti ile ilişkisinin karşılaştırılması

tutulum yok(n=6) hafif-orta(n=14) şiddetli-son dönem(n=9) p

Homosistein(µmol/l) 11.81±4.47 11.21±4 10.72±3.87 p>0.05

Tkolest (mg/dl) 182.2±48.03 188.15±39.39 180.11±36.62 p>0.05

HDL kolest (mg/dl) 50.8±19.9 41.15±14.09 39.44±15.83 p>0.05

LDL kolest (mg/dl) 111.2±39.62 120.54±31.17 114.33±28.26 p>0.05

VLDL kolest (mg/dl) 20.2±7.08 26.37±11.26 26.33±8.76 p>0.05

TG(mg/dl) 100.2±36 132.38±56.82 131.22 ±43.7 p>0.05

Hs: homosistein (5-14µmol/L )

Tablo 4. Erken ve geç hastalıkta plazma homosistein düzeyleri

Sınırlı erken
(<5 yıl) n=4

Sınırlı geç
(>5yıl) n=8

Diffüz erken
(<3 yıl) n=3

Diffüz geç
(>3 yıl ) n=14

p

Homosistein(µmol/l) 13.9±2.1 10.3±4.54 9.4±3.4 11.5±3.9 p>0.05

Hs: homosistein (5-14µmol/L )

Tablo 5. Akciğer parankim tutulumu ile plazma homosistein düzeyleri ilişkisi

Parankim tutulumu yok Aktif fibrozan alveolit Son dönem fibrozis p

Homosistein(µmol/l) 12.1±3.9 11.4±3.9 8.8±4 p>0.05

Tablo 2. Sistemik sklerozlu hastalarla kontrol grubunun ortalama plazma homosistein düzeyleri ve  lipid parametrelerisnin 
karşılaştırılması

Sistemik skleroz (n=29) kontrol (n=16) p

Yaş 55.06±7.63 51.86±12.2 p>0.05

Cins(K/E) 25/4 14/2 p>0.05

Homosistein(µmol/l) 11.17±3.91 10.48±2.54 p>0.05

Tkolest(mg/dl) 184±38.7 199.93±35.3 p>0.05

HDL kolest(mg/dl) 42.37±15.72 40.07±7.9 p>0.05

LDL kolest(mg/dl) 116.74±30.84 131.79±29.67 p>0.05

VLDL kolest(mg/dl) 25.21±9.79 28.07±13.25 p>0.05

TG(mg/dl) 126.04±49.34 140.71±66.27 p>0.05

Hs: homosistein (5-14µmol/L ), T koles: total kolesterol (6-200 mg/dL), HDL kolest:High dansity lipoprotein kolesterol (40-80 mg/dL), LDL 
kolest:Low density lipoprotein kolesterol (<130 mg/dL), TG: Trigliserid (20-250 mg/dL) 
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sı prokoagülable durumla ve hızlanmış aterosklerozla 
ilişkilidir.10 Plazma Hs düzeyindeki artış makrovas-
küler hastalıklar için bağımsız bir risk faktörüdür ve 
ayrıca küçük damar trombozları ile de ilişkilidir.9 Hs’in 
endotel üzerine toksik etki yaparak vasküler bozuk-
luğa neden olduğu düşünülmektedir.10 Şiddetli homo-
sisteinemi yapan genetik nedenler arasında ‘cystathi-
onine B-synthase’ enzimindeki homozigot eksiklik en 
sık görülendir. Orta şiddette homosisteinemi yapan 
nedenler arasında MTHFR (N5 N10-methylene tet-
rahydrofolate reductase) enzimini kodlayan gendeki 
nokta mutasyonu önemlidir. Genetik olmayan neden-
ler arasında beslenme yetersizliği ve buna bağlı folat 
ve vitamin B12 eksikliği ile renal hastalık önemlidir.11 

Son zamanlarda değişik romatizmal hastalıklar-
da plazma Hs düzeylerini araştıran çeşitli çalışmalar 
vardır. Sistemik lupus eritematozusta yüksek plazma 
homosistein düzeyleri koroner arter hastalığı12, inme13 
ve arteriyel tromboz13,14 açısından risk faktörü olarak 
bulunmuştur. İlk olarak McCully, HS’in arteriyel tıkayı-
cı lezyonların gelişiminde rol oynadığını belirtmiştir.15 
Hafif hiperhomosisteinemi arteryal vasküler hastalıkta 
değiştirilebilir risk faktörü olarak farkedilmiştir.Hs en-
dotel hasarına neden olabilir. Bunda çeşitli mekaniz-
malar rol oynamaktadır. Hs endotel hücrelerine direkt 
toksik etki göstermektedir16 ve antikoagülan maddeler 
olan protein C ve trombomodulinin inaktive ederek ve 

annexin II’nin doku plazminojen aktivatör bağlayıcı 
domainini bloke ederek17,18 normal endotelin trom-
borezistan özelliğini bozabilmektedir. Ayrıca oksidatif 
stres yoluyla arteryel düz kas hücrelerindeki düşük 
dansiteli lipoproteinleri okside ederek aterojeniteyi ar-
tırabilmektedir.19 Ayrıca, Hs endotel kültür hücrelerin-
de nitrik oksit üretimini bozmaktadır.20 

Doku iskemisi ve reperfüzyon şeklinde kendini 
gösteren Raynaud Fenomeni sırasında ortaya çıkan 
serbest oksijen radikalleri endotel hasarına neden 
olabilir. Ayrıca serbest oksijen radikalleri otoantijenleri 
parçalayarak sklerodermada görülen otoantikorların 
üretimine neden olabilirler. Hiperhomosisteineminin 
reaktif oksijen türevleri üretme ve antioksidan enzim-
leri bozma yeteneği bu patojenik mekanizmaları daha 
da artırabilir.4

Caramaschi ve ark. 71 sistemik sklerozlu hastada 
yaptıkları bir çalışmada plazma Hs düzeylerinin akci-
ğer tutulumu ile ilişkili olduğunu göstermişlerdir.2

Çalışmamızda hastalığın nadir görülmesinden 
kaynaklanan vaka sayısının az olması  Hs’in hasta-
lık üzerindeki etkisini gösterememize neden olmuş 
olabilir. Homosisteinin sistemik sklerozda etkilerini ve 
akciğer tutulumu üzerine etkisini araştırmak için daha 
geniş hasta sayıları ile yapılacak  çalışmalara ihtiyaç 
vardır.
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EARLY SURGICAL TREATMENT RESULT OF 
ACETABULAR POSTERIOR COLUMN FRACTURE

ÖZET: 
Amaç: Asetabulum kırıkları yüksek enerjili travmalar sonrasında oluşur ve tedavide eklem yüzeyi-
nin restorasyonu, daha sonra gelişecek artrozu belirleyen en önemli faktördür. Bu çalışmada ase-
tabulum kırığı tanısıyla kliniğimizde tedavi edilen hastaların retrospektif olarak incelenmesinde, 
posterior kolon kırığı olan ve cerrahi tedavi edilen hastaların sonuçları değerlendirildi.
Gereç ve Yöntemler: Ocak 2006 - Şubat 2010 tarihleri arasında Ankara Atatürk Eğitim ve Araştır-
ma Hastanesi 3. Ortopedi ve Travmatoloji Kliniğinin acil servisine başvuran asetabulum fraktürü 
olan 83 hastanın dosyaları incelendi. Bu hastalardan cerrahi olarak tedavi edilen ve posterior 
kolon kırığı olan hastaların sonuçları değerlendirildi.
Bulgular: Hastalar, Merle D’Aubigne ve Postel’in skorlama sistemi ile değerlendirilmiştir ve buna 
göre 1 hastada (%10) kötü, 4 hastada (%30) orta, 6 hastada (%50) iyi, 1 hastada (%10) çok iyi 
sonuç elde edilmiştir. Ortalama yaş 42,7 (28-58), ortalama takip süresi 23 ay (13-46) dır. Öykü 
10 hastada (%80) trafik kazası iken, 2 hastada (%20) yüksekten düşmedir . Hastaların tamamı 
ortalama 3,2 gün 5 kg ağırlıkla  iskelet traksiyonunda tutulmuş ve ortalama 4,3 gün sonra opere 
edilmiştir.
Sonuç: Asetabulum kırıklarında tedaviyi belirlemede en önemli nokta kırık tipinin belirlenmesidir. 
Posterior kolon kırıklarında, kalça eklemi instabilitesi, siyatik sinir ağrazı sık görülen bulgulardır 
ve bu hastaların Kocher-Langenbeck insizyonu ile yapılan cerrahi tedavilerinde başarılı sonuçlar 
alınmaktadır.

Anahtar Kelimeler: Asetabulum Kırıkları, Cerrahi Tedavi, Posterior Kolon Kırıkları

ABSTRACT: 
Introduction: Fractures of the acetabulum result from high-energy traumas and the restoration of 
the articular surface achieved through the treatment is  the most indicative factor which determi-
nes the subsequent arthrosis. In this study, following the retrospective inspection of the patients 
diagnosed with acetabular fracture and treated at our clinic  we evaluate the results of those 
patients who had posterior column fractures and were treated with  surgery.
Materials and Method: We reviewed the files of 83 patients with acetabular fracture who were 
referred to emergency department of Orthopaedic and Trauma Clinic-III  at Ataturk Training Re-
search Hospital. Among these patients we evaluated the results of those with posterior column 
fracture who were treated with surgery.
Findings: Patients were assessed based on Merle D’Aubigne and Postel scoring systems and the 
clinical results were poor at 1 patient (10%), fair at 4 patients (30%), good at 6 patients (50%), 
excellent at 1 patient (10%). Mean age was 42,7 (28-58), mean follow up period was 23 months 
(13-46). The history of 10 patients (80%) was traffic accident, that of 2 patients (20%) falling down 
from height. Skeletal traction conjoined with 5 kg weight was in place for all of the patients for a 
mean period of 3,2 days and they were operated after mean 4,3 days.
Results: The most significant point at deciding the treatment for the acetabular fractures is to 
determine the fracture type. Hip joint instability at posterior column fractures, sciatic injury are 
common findings and surgical treatment using Kocher-Langenbeck incision for these patients 
gives successful outcomes.

Key words: Acetabular Fractures, Surgical Treatment, Posterior Column Fractures

ASETABULUM POSTERİOR KOLON  KIRIKLARININ  
ERKEN DÖNEM CERRAHİ TEDAvİ SONUÇLARI
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Günümüzde artan trafik kazaları insidansı sonu-
cunda, asetabulum kırıkları görülme sıklığı da gittikçe 
artmaktadır. Asetabulum kırıkları yüksek enerjili trav-
malar sonucunda görülürler ve kafa travmalarından 
sonra en mortal seyreden ikinci cerrahi gerektiren 
travma şeklidir.1 Asetabulum kırıklarının diğer organ 
ve sistem yaralanmaları ile birlikteliği de sıktır.2 Yük 
taşıyan eklemlerde iyi bir anatomik redüksiyon saye-
sinde post travmatik artroz riski en aza indirilebilmek-
tedir. Kalça ekleminin kompleks anatomisi ve kırık 
varyasyonlarının çeşitliliği nedeniyle uygulanacak cer-
rahi girişim de çeşitlilik göstermektedir. Asetabulum 
kırıklarında tedavinin amacı eklem yüzeyini restore 
etmek, mümkünse anatomik repozisyonu sağlamak 
ve rijit fiksasyon sağlamaktır. Tedavi planlanırken de 
kırığın tipi, eşlik eden organ ve sistem yaralanmaları, 
hasta yaşı önem arz etmektedir. Asetabulum kırıkları-
nın cerrahi tedavisi 1960 lardan sonra popülarite ka-
zanmış, daha öncesinde cerrahi zorluklar göz önünde 
tutularak konservatif tedaviler önerilmiştir.3,4 Bu tarih-
ten itibaren Judet ve Letournel’in sınıflama ve cerrahi 
giriş yollarını belirlediği çalışmaları sayesinde cerrahi 
tedavi önem kazanmaya başlamıştır.2 Bilgisayarlı to-
mografinin klinik kullanımı sayesinde kırık tipini belir-
leme ve cerrahi yolu gösterme imkanı elde edilmiştir. 
Cerrahi tipini belirlemede bilgisayarlı tomografi kadar 
Rowe ve Lowell’ın ön-arka grafileri ile Matta’nın iliak 

ve obturator oblik grafileri de yerini korumaktadır.1,5,6 

Bu çalışmada Ankara Atatürk Eğitim ve Araştır-
ma Hastanesi 3. Ortopedi ve Travmatoloji Kliniğinde 
2006-2010 yılları arasında acil servise başvuran 83 
asetabulum kırığı retrospektif olarak incelendi. Bu 
hastalardan posterior kolon kırığı (Letournel Tip B) 
olan ve cerrahi tedavi uygulanan 12 hastanın sonuç-
ları değerlendirildi.

GEREÇ VE YÖNTEMLER
Ocak 2006 - Şubat 2010 tarihleri arasında Ankara 

Atatürk Eğitim ve Araştırma Hastanesi 3. Ortopedi ve 
Travmatoloji Kliniğinin acil servisine başvuran aseta-
bulum fraktürü olan 83 hastanın dosyaları incelendi. 
Bu hastalardan cerrahi olarak tedavisi yapılan, Leto-
urnel Tip B posterior kolon kırığı olan ve cerrahileri 
esnasında Kocher-Langenbeck insizyonu kullanılan 
12 hastanın sonuçları değerlendirildi. Hastaların 8’si 
erkek (%87.5), 4’ü kadındı (%30).  6 hastanın (%50) 
sağ, 6 hastanın (%50) sol asetabulum kırığı mev-
cuttu. Ortalama yaş 42,7 idi (28-58). Ortalama takip 
süresi 23 aydı (13-46). Öykü  9 hastada (%80) trafik 
kazası iken, 3 hastada (%20) yüksekten düşme idi. 10 
hastada (%83.3) multipl yaralanma varken 2 hastada 
(%16.7) izole asetabulum kırığı görülmüştü (Tablo 1). 
6 hastada (%50) aynı tarafta kalça çıkığı mevcuttu ve 

Tablo 1.  Çalışmaya alınan hastalara ve eşlik eden yaralanmaları

No Yaş Letournel Tip Taraf Eşlik Eden Yaralanma

1 35 B Sağ
İpsilateral Kalça Çıkığı
İpsilateral Patella Kırığı

2 42 B Sol
Kontrlateral Pubik Ramus Kırığı

Mandibula Kırığı

3 50 B Sağ İpsilateral Femur Diafiz Kırığı

4 28 B Sağ Yok

5 46 B Sol
İpsilateral Kalça Çıkığı
Siatik Sinir Paralizisi

6 58 B Sağ
İpsilateral Kalça Çıkığı

Simphisis Pubiste Saperasyon

7 32 B Sol
İpsilateral Pubik Ramus Kırığı

Kafa Travması

8 52 B Sol
İpsilateral Sakroiliak Ayrılma

Retroperitoneal Kanama

9 39 B Sağ
İpsilateral Kalça Çıkığı
Siatik Sinir Paralizisi

10 45 B Sol
İpsilateral Kalça Çıkığı

Pnömotoraks

11 40 B Sol İpsilateral Kalça Çıkığı

12 45 B Sağ Yok
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bunların 2 sinde (%33.3) siyatik sinir paralizisi mev-
cuttu.

Kırık tanısında ön arka ve oblik grafilerin yanı sıra, 
tüm hastalarda Bilgisayarlı Tomografi den de yararla-
nılmıştır. Çalışmaya alınan 12 olguda Letournel Tip 
B posterior kolon kırığı, 3mm den fazla deplasman, 
instabilite vardı ve cerrahi olarak tedavisi yapılmıştı. 

İpsilateral kalça çıkığı olan tüm olgularda erken 
dönemde posterior çıkık anestezi altında redükte edil-
miş, sonra çekilen BT incelemesine göre tedavi yolu 
belirlenmiştir.  Hastaların tamamına ortalama 3.2 gün 
femur suprakondiler bölgesinden iskelet traksiyonu 
uygulanmıştır. Operasyon travmadan sonra ortalama 
4,3 günde yapılmıştır. 

Hastaların hiçbirine heterotopik ossifikasyon prof-
laksisi uygulanmamıştır. Derin ve trombozu proflak-
sisi açısından tüm hastalara düşük molekül ağırlıklı 

heparin uygulaması yapılmıştır. Preoperatif ve posto-
peratif hiçbir hastada tromboemboli ve yağ embolisi-
ne rastlanmamıştır. 

Cerrahi yöntem olarak Kocher-Langenbeck insiz-
yonu kullanılmıştır.  Bu girişi izole arka duvar ve arka 
kolon kırıklarında sık kullanmaktayız . Arka kolon, ret-
ro asetabuler yüzey için iyi bir görüntü sağlamaktadır 
. Hastalar lateral dekubit pozisyonunda yatırılmıştır ve 
cilt insizyonu; spina iliaca posterior inferiordan baş-
layıp büyük trokanter üzerinden femur şaftı boyunca 
yaklaşık 20 cm distale doğru uzatılmıştır. Gluteus 
maksimus, lifleri yönünde künt disseksiyon ile ayrıl-
mıştır. Tüm vakalarda kısa rotatorlar bulunmuştur ve 
tendonlarına işaret sütürü konarak kesilmiştir, bu sa-
yede siyatik sinir üzerine retrakte edilerek siyatik siniri 
koruma amaçlanmıştır.  Hastaların hemen tamamın-
da kapsülde bir yırtık bulunmuştur. Opere edilen has-
taların hepsinde eklem içi serbest kıkırdak ve kemik 
parçaları yıkanarak temizlenmiştir. Bu giriş teknikle 
siyatik sinir lezyonu yapma ihtimali yüksektir, bu ba-
kımdan siniri korumak için azami dikkat sarf edilme-
lidir.  Cerrahi işlem esnasında redüksiyon 3,5 mm lik 
rekonstruksiyon plakları ile sağlanmıştır. 

Enfeksiyon proflaksisi için cerrahi işlemden 1 saat 
önce 1 gr Cefazoline Sodium uygulanmıştır. Cerrahi 
işlem sonrası konulan negatif basınçlı hemovac dren 
operasyondan 48 saat sonra çekilmiştir. Dren çekil-
dikten sonra yatak içi pasif egzersizlere başlanmış ve 
postoperatif 5. günde koltuk değnekleri ile ayağa kal-
dırılan hastanın, kırık tarafa yük vermeden mobilize 
olması sağlanmıştır. Postoperatif 4-6 hafta sonunda 

Resim 1: Preoperatif siyatik sinir ağrazı olan, Letournel Tip B 
Asetabulum fraktürü ve kalça çıkığının bilgisayarlı tomografi 
görünümü ve cerrahi sonrası direk grafisi

Tablo 2. Merle D’Aubigne ve Postel’in klinik skorlama sistemi

Derece Ağrı Toplam Hareket Yürüme

1 Devamlı ve ciddi 0-30® Yatağa bağlı veya çift koltuk değneği ile birkaç metre yürüme

2
Tüm aktiviteyi önleyen ve 
yürüme başlangıcındaki ciddi 
ağrı

31-60®
Yürüme süresi ve uzunluğunun destekli veya desteksiz çok kısıtlı 
olması

3
Sınırlı harekete izin veren 
dayanılabilir ağrı 61-100®

Uzun süre ayakta durabilme, bastonsuz
güçlükle yürüme, tek bastonla bir saatten az yürüme

4 Hafif ağrı, istirahatle geçiyor 101-160® Bastonla uzun süre, bastonsuz kısa süre yürüme

5
Az ve zaman zaman ağrı 
olması, Normal aktiviteyle 
azalması

161-210®
Desteksiz yürüme fakat aksamanın olması

6 Ağrının olmaması 211-260® Normal yürüme
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parsiyel yük verilen hastanın kontrol radyografilerine 
bağlı olarak solit kaynama görüldüğünde tam yük ver-
mesi istenmiştir. (Resim1) 

Postoperatif dönemde klinik sonuçlar Merle 
D’Aubigne ve Postel’in klinik skorlama sistemine göre 
değerlendirilmiştir (Tablo2).

BULGULAR
Cerrahi olarak tedavi edilen hastaların klinik sonuç-

ları Matta tarafından modifiye edilen Merle D’Aubigne 
ve Postel’in skorlama sistemi ile değerlendirilmiştir. 
Buna göre 1 hastada (%10) kötü, 4 hastada (%30) 
orta, 6 hastada (%50) iyi, 1 hastada (%10) çok iyi so-
nuç elde edilmiştir. 

Hastaların tamamı ortalama 3,2 gün, 5 kg ağırlıkla  
iskelet traksiyonunda tutulmuş ve ortalama 4,3 gün 
sonra opere edilmiştir. İpsilateral kalça çıkığı olan 5 
hasta travma sonrası ilk 6 saat içinde anestezi altın-
da redükte edilmiş ve iskelet traksiyonuna alınarak 
cerrahisi planlanmıştır. İpsilateral kalça çıkığı olan 
ve siyatik sinir ağrazı olan iki hastadan birinde siyatik 
notch içinde  asetabulumun posterior kolonu siyatik 
sinir üzerinden kaldırılmış ve post operatif 3. ayda si-
yatik sinir ağrazı düzelmiştir (Resim 1). Diğer hastada 
siyatik ağrazı postoperatif erken dönemde düzelme-
miş takiplerinde de düzelme olmamıştır. 2 hastada 
(%16.6) yara yerinde enfeksiyon görülmüş bunlardan 
biri yüzeyel enfeksiyon olarak değerlendirilmiş ve 
antibioterapiye cevap vermiştir. Diğer hastanın derin 
enfeksiyonu debritman ve antibioterapi sonrası geri-
lemiş ve postoperatif 12. ayda implant çıkarılmasının 
ardından tamamen sonlandırılmıştır. Bu hastanın 30 
aylık takibi sonucunda redüksiyon kaybı yada aseta-
buler kollaps görülmemiştir. 2 hastada (%16.6) pos-
toperatif dönemde grade 2 heterotopik ossifikasyon 
görülmüştür. 1 hastada (%8.3) 38 haftalık takip sonu-
cunda artroz görülmüş, bu hastanın Merle D’Aubigne 
skoru postoperatif dönemde kötü olarak değerlendi-
rilmiştir  ve hasta artroplasti planlanarak tekrar opere 
edilmiştir.

 
TARTIŞMA

Asetabulum kırıkları en çok trafik kazaları nedeniy-
le görülür.  Kazalar esnasında dize alınan darbe bu 
kırığın oluşmasında etkilidir. Asetabulum fraktürü olan 
bir hastada patella ve femur fraktürü birlikteliğinin de 

göz önünde bulundurulması gerekir.2,7,8,9 Bizim çalış-
mamıza alınan 12 hastanın 1 inde de patella fraktürü 
mevcuttu.

Asetabulum fraktürlerinin tedavisi halen tartışma-
lara açık olsa da amaç mümkün olduğunca anatomik 
düzelme sağlayarak, kalça ekleminin konfigurasyon 
ve stabilitesini restore etmektir.10 Bu bazen konser-
vatif olarak sağlanabilirken bazen de açık redüksiyon 
gerekebilir.Tedavi şeklinin belirlenmesinde radyodi-
ognostik  değerlendirme yönlendiricidir. O’ Toole ve 
arkadaşlarının yaptğı çalışmada tanısal amaçlı tek 
başına konvasyonel radyografilerin tanısal olarak et-
kinliğini bilgisayarlı tomografi taramasına göre daha 
az etkili olduğunu ifade etmişlerdir. 11 Matta, üç yönlü 
grafilerde asetabulum yük binme sahasının etkilen-
mesini belirlemek amacı ile bir ölçüm metodu öner-
miştir. Medial, ön ve arka tavan kavis değerleri belir-
lendikten sonra bu değerlerden herhangi biri, 45 de-
receden küçük ise asetabulum ve femur başı arasın-
da uyumsuzluğun varlığına karar verilir ve Matta’ya 
göre bu cerrahi müdahale endikasyonudur.5,6,12 Yük 
taşıyan eklem yüzünün restorasyonu sayesinde post 
travmatik artroz riski de en aza indirilmiş olur.3,4,13,14  
Arka duvar kırığı ile birlikte olan çıkık mevcudiyetinde, 
hastanın genel durumu izin verirse primer açık redük-
siyon ve internal tespit erken dönemde yapılmalı iken, 
hastanın genel durumu izin vermiyorsa geç açık re-
düksiyon ve internal tespit uygulanmalıdır.6,12,13 Bizim 
çalışmamızda kalça çıkığı olan hiçbir hastanın genel 
durumu erken dönemde açık redüksiyona izin verme-
di. Kalça çıkığının da eşlik ettiği vakalarda acil tedavi 
çıkığın redükte edilmesi ve bundan sonra da iskelet 
traksiyonu uygulamasıdır. 

Deplasmanın 2-3 mm’yi geçmediği durumlarda, 
hastanın genel durumunun operasyona uygun olma-
dığı durumlarda, 40-50 yaş üzeri ve kemik kalitesinin 
uygun olmadığı durumlarda konservatif tedavi düşü-
nülmelidir.5,6,15,16 Matta 3 mm altı deplasmanı kabul 
edilebilir görürken, Letournel deplasmanı kabul etme-
mektedir.5,17,18 Konservatif tedavide traksiyon süresi 
6-8 hafta olarak tavsiye edilmektedir.5,15,19

Cerrahide kullandığımız Kocher-Langenbach kesi-
si spina iliaca posterior inferiordan başlayan ve trac-
hanter majorden geçen 20 cm insizyonu içerir. Daha 
geniş kesiler daha fazla kan kaybı, daha yüksek en-
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feksiyon olasılığı, kas zayıflığı, heterotopik ossifikas-
yon, sinir yaralanması risklerini artırmaktadır. Bizim 
çalışmamıza aldığımız vakalarda operasyon öncesi 
kırık lokalizasyonu ve şeklinin iyi belirlenmesi saye-
sinde cerrahi insizyon artırılmamış ve bu komplikas-
yonlarla karşılaşılmamıştır.

Asetabulum kırıklı hiçbir hastaya primer olarak to-
tal protez uygulamamıza rağmen, takiplerinde artroz 
gelişen 1 vakada artroplasti uygulanmıştır.

Asetabulum kırıklarında tedaviyi belirlemede en 
önemli nokta kırık tipini belirlemektir. Bunun için direk 
grafiler ve bilgisayarlı tomografi önemli yer tutmakta-
dır. Kırık tipi yanında kemik kalitesi de önem arz et-
mektedir. Kemik kalitesini belirlemede yaş önemli bir 
unsur olsa da çalışma grubumuz bize her hastanın 

kemik kalitesinin ayrı ayrı değerlendirilmesi gerektiği-
ni göstermiştir. Deplasmanı 3mm den fazla olan, ek-
lem içinde serbest fragmanı olan, kalça eklemi lükse 
yada sublükse olan, siyatik sinir ağrazı olan,  40 yaş 
altı her hastanın cerrahi tedavisi şarttır. Siyatik sinir 
ağrazı ile birlikte olan Letournel Tip B asetabulum kı-
rığı olan hastaların cerrahi tedavisinde posterior ko-
lonun anatomik redüksiyonu ve siyatik sinirin eksplo-
rasyonun klinik sonuçlar için önemlidir.

Acetabulum kırıklarının cerrahi tedavisi ile mem-
nun edici sonuçlar alınmaktadır.Kırık tipi, yaş, eşlik 
eden alt exremite kırığı, reduksiyon kalitesi, cerrahi 
ekip, kalça dislokasyonun varlığı ve reduksiyon za-
manı post operatif klinik sonuçları etkiliyen en önemli 
etkenlerdir.20
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ÖZET: Çölyak Hastalığı, genetik yatkınlığı olan hastalarda gliadin tarafından tetiklenen immünolo-
jik bir hastalıktır. Otoimmün tiroid hastalıklarının Çölyak hastalığında sık görüldüğü bilinmektedir. 
Bu çalışmanın amacı bölgemizdeki Çölyak hastalığına sahip hastalarda tiroid fonksiyon testlerini 
ve otoimmün tiroid belirteçlerini değerlendirerek otoimmün tiroid hastalığı sıklığını belirlemekti. 

Çalışmaya Ocak 2007 ile Eylül 2008 tarihleri arasında Gastroenteroloji Kliniği, Endoskopi ünite-
sinde yapılan endoskopilerde alınan duodenal biyopsi sonucu Çölyak hastalığı tanısı konulan 40 
hasta alındı. 

Çalışmaya alınan hastaların 29’u kadın, 11’i erkek ve yaş ortalaması 38,9 (18-77) idi. Bu çalışma-
da Çölyak hastalığına otoimmün tiroid hastalığının eşlik etme sıklığı %27,5 olarak bulundu (11/40) 
ve tiroid hastalığı tespit edilen hastaların hepsi kadın idi. Otoimmün tiroid hastalığı saptanan 
hastaların 3’ünde tiroid fonksiyon testlerinde bozukluk tespit edildi.  

Sonuç olarak Çölyak hastalığı olan bireylerde otoimmün tiroid hastalığı sıklığının yüksek olması 
ve bu bireylerde tiroid fonksiyon bozukluğu gelişebileceğinden, bu hastaların tiroid hastalığı yö-
nünden değerlendirilmesi uygun olacaktır.   

Anahtar Kelimeler: Çölyak hastalığı, otoimmün tiroid hastalığı, endoskopi

ABSTRACT: Celiac is an immunological disease induced by gliadine in susceptible individuals. It 
is well known that autoimmune thyroid diseases are common in patients with celiac disease. The 
aim of this study is to determine the frequency of autoimmune thyroid disease among patients 
with celiac disease in our region by evaluating thyroid function tests and autoimmune thyroid 
markers.

Forty patients, diagnosed with celiac disease by endoscopic duodenal biopsy in our Gastroen-
terology Clinics Endoscopy Unit between January 2007- September 2008, were included in the 
study.

Of all patients, 29 were female and 11 were male. Their mean age was 38,9 years (18-77). In 
the present study, frequency of autoimmune thyroid disease accompanied to celiac disease were 
27.5% (n=11) of the patients. The patients who had autoimmune thyroid disease were women. 
Also thyroid function disorder was detected in three patients with autoimmune thyroid disease.
As a result, it is important to examine celiac patients in terms of thyroid disease owing to the fact 
that autoimmune thyroid disease incidence is high and thyroid function disorder may develop 
among these patients.

Key words: Celiac disease, autoimmune thyroid disease, endoscopy
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GİRİŞ
Çölyak Hastalığı (ÇH), gluten içeren buğday, arpa, 

çavdar ve yulaflı gıdaların tüketilmesi ile tetiklenen ve 
immun mekanizma ile oluşan enteropatidir.1 Çeşitli 
otoantikorların varlığı, poligenik kalıtım, hedef organ-
larda mononükleer hücre infiltrasyonu ve HLA birlikte-
liği otoimmün patogeneze işaret eden faktörlerdir. ÇH 
ile otoimmün hastalıkların birlikteliği daha önce birçok 
çalışmada araştırılmıştır. Otoimmün tiroid hastalıkları-
nın ÇH’da sık görüldüğü bilinmektedir.2 ÇH ile otoim-
mün tiroid hastalığı birlikteliği %5,4 ile 29,7 arasında 
değişmektedir.3-6 

Bu çalışmanın amacı bölgemizdeki Çölyak hastalı-
ğına sahip hastalarda tiroid fonksiyon testlerini ve oto-
immün tiroid belirteçlerini değerlendirerek otoimmün 
tiroid hastalığı sıklığını belirlemekti.

 
GEREÇ VE YÖNTEM

Çalışmaya Ocak 2007 ile Eylül 2008 tarihleri ara-
sında Gastroenteroloji Kliniğine başvuran ve yapılan 
endoskopide alınan duodenal biyopsi sonucu ÇH ile 
uyumlu olan 40 hasta kabul edildi. Hastaların verileri 
geriye dönük olarak hastane bilgisayarından ve hasta 
dosyalarından elde edilmiştir.

Çalışmaya alınan hastaların ÇH’na ait antikor dü-
zeyleri (Endomizyum antikor (EMA), Antigliadin İgA 
(AGA), Antigliadin İgG (AGG)), otoimmün tiroid has-
talığı belirteçleri (Anti tiroid peroksidaz (TPO), Anti ti-
roglobulin (TG)) ve tiroid fonksiyon testleri (serbest T3 
(sT3), serbest T4 (sT4), tiroid sitimüle edici hormon 
(TSH)) değerlendirildi.

EMA, AGA veya AGG değerlerinden birinde pozi-
tiflik saptanan hastalar seropozitif ÇH ve bu belirteçle-
rin üçününde negatif olduğu hastalar seronegatif ÇH 
olarak kabul edildi.

EMA, AGA ve AGG ELİSA yöntemi ile çalışıldı. 

Anti TPO veya Anti TG değerlerinden birinde po-
zitiflik saptanan hastalar serolojik olarak otoimmün 
tiroid hastalığı kabul edildi. Anti TPO için 10 IU/mL’nin 
üzerindeki değerler ve Anti TG için 20 IU/mL’nin üze-
rindeki değerler pozitif olarak kabul edildi. Anti TPO 
ve Anti TG kemiluminesans yöntemi ile çalışıldı.

Tiroid fonksiyonları TSH, sT3 ve sT4 kullanılarak 
değerlendirildi. TSH, sT3 ve sT4 kemiluminesans 
yöntemi ile çalışıldı. 

Üst gastrointestinal sistem endoskopileri Fujinon 
Gastroskop EG-450 WR5 ile yapılmıştır. ÇH için du-
odenum ikinci kısmından biyopsi alınmıştır. Duodenal 
biyopsiler histopatolojik olarak Marsh sınıflamasına 
göre değerlendirilmiştir.

Çalışmada elde edilen bulgular değerlendirilirken, 
istatiksel analizler için SPSS (Statistical Package for 
Social Sciences) for Windows 16.0 programı kullanıl-
mıştır. Çalışma verileri değerlendirilirken tanımlayıcı 
istatiksel metodlar (Ortalama, Standart sapma) kulla-
nılmıştır.

BULGULAR
Çalışmaya alınan hastaların 29’u kadın, 11’i erkek 

ve yaş ortalaması 38,9 (18-77) idi.

Seropozitif ÇH 31 hastada (% 77,5) ve seronegatif 
ÇH 9 (% 22,5) hastada saptandı. Seropozitif hastalar-
daki antikorların dağılımı; 27 hastada EMA (% 67,5), 
20 hastada AGA (% 50) ve 21 hastada ise AGG (% 
52,5) pozitif idi ve tablo 1’de gösterilmiştir. 

Otoimmün tiroid hastalığı 11 hastada (% 27,5) 
saptandı. TPO ve TG antikorlarının dağılımı tablo 
2’de gösterilmiştir. 

Tablo 1: Çalışma grubunda EMA, AGA ve AGG’nin dağılımı

Hasta sayısı n (%)

EMA Pozitif 27 (67,5)

AGA Pozitif 20 (50)

AGG Pozitif 21 (52,5)

EMA, AGA VE AGG herhangi 
biri pozitif

31 (77,5)

Tablo 2: Otoimmün tiroid hastalığı olan hastalarda Anti TPO ve 
Anti TG değerlerinin dağılımı

Hasta sayısı

Sadece Anti TPO pozitif 5

Sadece Anti TG pozitif 1

Anti TPO ve TG pozitif 5

Toplam 11
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Otoimmün tiroid hastalığı olan 11 hastadan 3’ünde 
(%27,2) TSH yüksek idi. Tiroid antikorları ile TSH ara-
sındaki ilişki tablo 3’de gösterilmiştir. TSH düzeyleri 

yüksek olan 3 hastanın sT3 ve sT4 düzeyleri normal 
sınırdaydı. Otoimmün tiroid hastalığı saptanmayan 29 
hastadan 2’sinde (%6,9) TSH yüksekliği saptandı. Bu 
hastaların sT3 ve sT4 düzeyleri normaldi.   

Çölyak hastalığı olan hastaların 5’inde (%12,5) 
TSH yüksekliği tespit edildi. Bu hastaların hepsi se-
ropozitif ÇH’sı idi ve sT3 ile sT4 düzeyleri normal idi. 
Seronegatif ÇH olanların hepsinde TSH normal idi.  
Çölyak antikorlarına göre TSH dağılımı tablo 4’de 
gösterilmiştir.

Otoimmün tiroid hastalığı olan hastaların hepsi se-
ropozitif ÇH’sı idi. Ayrıca seronegatif ÇH kabul edilen 
hastaların hiçbirinde otoimmün tiroid hastalığı saptan-
madı. Seronegatif ve seropozitif ÇH’da tiroid otoanti-
korlarının dağılımı tablo 5’de gösterilmiştir. 

TARTIŞMA
 ÇH’da artmış otoimmün tiroid hastalığı pre-

velansı pek çok çalışmada gösterilmiştir.3, 7-22 Bu ça-
lışmaların çoğu kesitsel çalışmalardır.3, 6- 20, 21 Bir kısım 
çalışmanın kontrol grubu yoktur. 11, 14, 16, 22 Bir kısım ça-
lışmada ise istatistiksel olarak anlamlı fark bulunama-

mıştır.10, 15, 19 ÇH ile otoimmün tiroid hastalığı birlikteliği 
%5,4 ile 29,7 arasında değişmektedir.3-6 

Bu çalışmada tiroid oto antikorları hastaların % 
27,5’inde (40 hastanın 11’i) pozitif saptandı. Ansaldi 
ve ark.6 yaptıkları çalışmada 343 ÇH’da otoimmün 
tiroid belirteçlerinin %26.2 pozitif bulurken; Ch’ng ve 
ark.4 bu oranı 383 ÇH’da %6 buldu. 43 ÇH ile yapılan 
başka bir çalışmada otoimmün tiroid hastalığı %23.2 
bulundu. Collin ve ark.3 ise bu oranı %5,4 (18/335) 
buldular. Counsell ve ark.5 yaptığı kontrollü çalışmada 
ise otoimmün tiroid hastalığı %29.7 bulunmuş olup, 
kontrol grubuna göre anlamlı fark bulunmaktaydı.

ÇH ve otoimmün tiroid hastalığının birlikteliğinin 
ortak genetik bir kökene (HLA haplotipleri) ve benzer 

immün tetiklenme mekanizmalarıyla ilgili olabileceği 
düşünülebilir.23  HLA DQ2 (HLA-DQA1*05-DQB1*02) 
ve DQ8 (HLA-DQA1*03-DQB1*0302) hem otoim-
mün tiroid hastalığı hem de ÇH’da görülmektedir.11, 

24, 25 Hadithi ve ark.’nın yaptığı çalışmada 104 tiroid 
hastasının 53’ünde HLA DQ2 pozitif bulundu11 Çölyak 

hastalarının büyük çoğunluğunda HLA DQ2 pozitifliği 
vardır.25 Paylaşılmış ortak HLA kökeni otoimmün tiro-
id hastalığının ÇH’da artmış prevelansını açıklamak 
için mantıklı görünmektedir. Bizim çalışmamız geriye 
dönük çalışma olduğundan HLA gruplarına bakılama-
mıştır fakat ileriye dönük çalışmalarla Türk popülas-

Tablo 3. Tiroid otoantikorlarına göre TSH dağılımı

TSH (Normal) TSH (Yüksek) Toplam

Anti TPO ve Anti TG  negatif 27 2 29

Anti TPO ya da Anti TG pozitif 8 3 11

Toplam 35 5 40

Tablo 4: Çölyak otoantikorlarına göre TSH dağılımı

TSH (Normal) TSH (Yüksek) Toplam

EMA, AGA ve AGG negatif 9 0 9

EMA, AGA veya AGG pozitif 26 5 31

Toplam 35 5 40

Tablo 5: Seronegatif ve seropozitif ÇH’da tiroid oto antikorlarının dağılımı

TSH (Normal) TSH (Yüksek) Toplam

Anti TPO ve Anti TG negatif 9 20 29 (%72,5)

Anti TPO ya da Anti TG pozitif 0 11 11 (%27,5)

Toplam 9 (%22,5) 31 (%77,5) 40 (%100)
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yonundaki durum araştırılabilir.

Başka potansiyel bir açıklama T lenfosit asosiye 
antijen 4 (CTLA-4)  ekspresyonu artışı ile yapılabi-
lir. CTLA-4 T hücreproliferasyonunu kontrol eden 
bir T hücre yüzey molekülüdür. Graves hastalığı, hi-
potiroidizmde CTLA-4 ekspresyonunda artış görül-
müştür.26,27 ÇH’da da CTLA-4 ekspresyonunda artış 
olmaktadır.28, 29 Bu şekilde paylaşılmış ortak genetik 
risk faktörleri varlığı ile de ÇH ile tiroid hastalığının 
birlikteliğini açıklayabiliriz.

Bu çalışmada tüm Çölyak hastalarından 5 tane-
sinde (%12,5) TSH yüksekliği saptandı. Bu hastala-
rın hepsinde sT3 ve sT4 normal değerlerde idi. Oto-
immün tiroid hastalığı olan 11 hastadan 3 tanesinde 
(%27.2) TSH yüksekliği vardı. Literatürde ÇH’na eşlik 
eden tiroid bozukluğu olarak hipotiroidizm ön planda-
dır. Çeşitli çalışmalarda hipotiroidizm oranı % 0,1 ile 
19,2; hipertiroidizm ise %0 ile 5,8 arasında değişmek-
tedir.4-6, 30, 31 Bu çalışmada tiroid fonksiyon bozukluğu 
subklinik hipotiroidizm olarak karşımıza çıktı. Kotze 
ve ark.’nın3 43 ÇH ile yaptığı çalışmada ise %19,2 
hipotiroidi varken, %21,2’sinde subklinik hipotiroidi 
bulundu. Counsell ve ark.’nın5 yaptığı çalışmada 107 
ÇH grubunun %10.3’ünde hipotiroidi, %3,7 sinde ise 
hipertiroidi saptandı. Kontrollü bir çalışmada; 1964 ile 
2003 yılları arasında ÇH tanısı almış 14021 hasta ta-
randı hipotiroidizm, hipertiroidizmin ve tiroiditin ÇH ile 
ilişkili olduğu saptandı.30 

Çalışmamızda otoimmün tiroid hastalığı belirteçleri 
pozitif olan 11 hastanın 8’i ötiroidikti. Otoimmün tiroid 
belirteçlerinin ÇH’da varlığının klinik önemi tam olarak 
bilinmemektedir. Anti TPO ve TG antikoru varlığı tiroid 
dokusu hasarı varlığı manasına gelmemektedir. An-
cak bu antikorların yüksek olduğu kişiler muhtemel bir 
tiroid hastalığının gelişimi açısından takip edilmelidir. 
Çoğu zaman hedef hücreye karşı bir immün cevap 
varlığında o endokrin bez progresif olarak haraplanır 
ve ana bulgu olarak hipofonksiyon oluşur.32 Sateg-
na-Guidetti12 otoimmün tiroid hastalığı olan 16 kişinin 
3’ünde 1 yıl sonra tiroid fonksiyon bozukluğu geliştiği-
ni bildirdi. Bu nedenle pozitif otoimmün serolojisi olan 
hastaların takibinin yararlı olabileceğini söyleyebiliriz. 
Bu sayede çölyak hastalarındaki artmış tiroid otoim-
münitesinin varlığının klinik bir öneme sahip olup ol-
madığı hakkında fikir sahibi olabiliriz.

Ultrason ile anormal tiroid paterninin (difüz hipo-
ekojenite) otoimmün tiroid hastalığı ile birlikteliği bil-
dirilmiştir. Azalmış tiroid ekojenitesi diffüz lenfositik 
tiroiditlerde olur ve otoimmün tiroid hastalığına işaret 
edebilir.33 Bizim çalışmamızda hastaların mevcut tiro-
id ultrason sonuçları değerlendirmeye alınmadı, bu 
yüzden tiroid dokusunun mevcut durumu hakkında 
değerlendirme ve yorum yapılmadı.

Çölyak ve tiroid hastalığı kadınlarda daha ağırlıklı 
görülen hastalıklardır.32 Sategna ve Guidetti’nin çalış-
masında ÇH’na eşlik eden otoimmün tiroid hastalığı 
kontrol grubuna göre 3 kat daha fazlaydı ve her iki 
grupta da kadınlar erkeklerden daha fazla etkilen-
mekteydi.12 Bizim yaptığımız çalışmada 40 ÇH’dan 
29’u kadın, 11’ise erkek idi. Otoimmün tiroid hastalı-
ğının eşlik ettiği grubun ise %100’ü (11) kadındı. Bu 
nedenle çölyak hastalarına otimmün tiroid hastalığı 
yönünden tarama kararı alınmasında kadın cinsiyeti 
etkili bir faktör olabilir.

Çalışmamızdaki tüm hastaların yaş ortalaması 
38,9 idi. Otoimmün tiroid hastalığının eşlik ettiği 11 
hastanın yaş ortalaması ise 42,4; eşlik etmeyen 29 
hastanın ise 37,6 idi. Ventura ve ark. ÇH’da otoimmün 
tiroid hastalığı prevelansının yaşla arttığını gösterdi.10 
Diğer bir çalışmada da yine ÇH’na tiroid hastalığı eş-
lik edenlerin yaş ortalamasının (48 yıl) eşlik etmeyen 
grubun yaş ortalamasına (44 yıl) göre biraz daha az 
olduğu gösterilmiştir.11 Başka bir çalışmada ÇH tanısı 
alan kişilerden klinik hipotiroidizmi olanların yaş orta-
lamasının, tiroid tutulumu olmayanların yaş ortalama-
sından daha yüksek olduğu gösterilmiş (sırasıyla 48,5 
ve 35.8).34 Bizim hasta grubumuzun yaş ortalamasının 
daha düşük olması nedeniyle otoimmün tiroid hasta-
lığı prevelansının da daha düşük olması beklenirdi. 
Hasta grubumuzun yaş ortalaması 38,9 ve otoimmün 
tiroid hastalığı prevelansının %27,5 olması itibariyle 
beklenenin aksine daha yüksek bir değere sahiptik. 
Bunun da sebebi klinik rutinimizde çölyak hastalarını 
otoimmün tiroid hastalığı açısından taramamız ve bu 
nedenle de bu hastalara erken tanı koymuş olmamız 
olabilir. Hastalığın subklinik formunun uzun sürmesi 
tanıda gecikmelere yol açmaktadır. Genetik yatkınlık 
yanında tanıdaki bu gecikmelerin dolayısıyla da uza-
mış gluten maruziyetinin otoimmün tiroid hastalığını 
arttırdığı düşünülebilir.10, 35 Kotze ve ark.’nın34 çalış-
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masında ise glutensiz diyet verilen hastalarda ÇH be-
lirteçlerinin kaybolduğu ancak tiroid belirteçlerinde bir 
gerileme olmadığı görülmüştür. Bu yüzden ÇH’da glu-
ten alımının mevcudiyetinin otoimmün tiroid hastalığı 
gelişimi açısından bir risk faktörü olmadığı düşünüle-
bilir. Bu da etiyopatogenezde tartışılan mekanizma-
lardan ikisi olan ortak immün mekanizma ve genetik 
faktör lehine yorumlanabilir.

Daha geniş hasta grupları ve prospektif çalışma-
larla Türk popülasyonundaki ÇH prevelansı, buna 
otoimmün tiroid hastalıklarının eşlik edip etmediği ve 

altında yatan etiyolojik faktörler; ortak HLA pozitifliği, 
immüniteyi tetikleyen ortak etkenlerin varlığı, ya da bi-
linmeyen başka etkenler araştırılıp ortaya konmalıdır.

Sonuç olarak; ÇH’ da otoimmün tiroid hastalıkları-
nın artmış olduğu gösterilmiştir. Ancak bu artmış tiroid 
otoimmünetisinin klinik bir öneminin olup olmaması 
konusunda prospektif araştırmalara ihtiyaç vardır. Bu 
konudaki araştırmalar da toplumda sık görülen bir 
hastalık olan ÇH eşlik eden otoimmün hastalıkların 
taranması ya da taranmaması gerektiği konusunda 
bize yol gösterecektir.   
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ÖZET
Çalışmamızda kronik ishal etyolojisini belirlemede üst gastrointestinal sistemin endoskopik 

görüntüleme bulgularını ve duodenum mukozasından alınan biyopsi materyallerinin histopatolojik 
sonuçlarını değerlendirmeyi amaçladık.

Kliniğimizde kronik ishal nedeni ile üst gastrointestinal sistem endoskopisi yapılan 45 hasta 
çalışmaya alındı. Çalışmaya alınan tüm hastaların laboratuar parametreleri, endoskopik inceleme 
ve patoloji sonuçları hastane elektronik veritabanından geriye dönük tarama ile elde edildi.

Çalışmaya alınan 45 hastanın 25’i (%55,6) erkek ve 20’si (%44,4) kadın olup yaş ortalaması 
37,5 ± 16,1 yıl (18–68) idi. Duodenal biyopsilerin histopatolojik değerlendirilmesinde 34 hasta-
da (%75,6) duodenit (non spesifik duodenitten kronik duodenite kadar değişen) ve 8 hastada 
(%17,8) Giardia tespit edildi. Üç hastada (%6,7) normal histopatolojik bulgular saptandı.

Ülkemiz gibi paraziter enfeksiyonların sık rastlanıldığı bölgelerde gaita direk incelemesinde 
parazit saptanamayan kronik ishalli hastalara üst gastrointestinal sistem endoskopisi yapılması, 
duodenumun endoskopik görünümü normal olsa bile histopatolojik değerlendirmesi G. Lamblia 
enfeksiyonunun saptanmasında yararlı olacaktır.

Anahtar Kelimeler: Kronik ishal, endoskopi, histopatoloji

SUMMARY
In our study, we aimed to evaluate the endoscopic imaging findings of upper gastrointestinal tract 
to determine the etiology of chronic diarrhea and the histopathological results of biopsy materials 
conducted on the duodenal mucosa.
Forty five patients of our clinic who underwent upper gastrointestinal tract endoscopy due to 
chronic diarrhea were included in the study. The data about laboratory parameters, endoscopic 
examination and pathology reports were obtained from the electronic databases of our hospital, 
retrospectively.
Twenty five (55.6 %) of the patients were male and twenty of them were female; as the mean 
age of all was 37,5 ± 16,1 years (18–68). Histopathological examination demonstrated duodenitis 
(varying from nonspecific to chronic) in 34 (75.6 %) patients and Giardiazis in 8 (17.8 %) patients. 
There were no abnormal histopathologic findings in 3 (6.7 %) patients. 
Through such regions like our country parasitic infections are so common, it would be useful to 
perform upper gastrointestinal tract endoscopy to patients who have chronic diarrhea even if 
no parasites were detected by direct microscopy of the faeces and carry out histopathological 
examination although the duodenum seems to be normal endoscopically in order to identify G. 
Lamblia infections.

Key Words: Chronic diarrhea, endoscopy, histopathology
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GİRİŞ
Dört haftadan daha uzun süren ishal olarak 

tanımlanan “kronik ishal” gastroenteroloji kliniklerine 
en sık başvuru nedenlerinden biridir. Kronik ishal 
sıklığı yaşlı popülasyonda ve genel popülasyonda 
benzer oranlarda olup % 3–5 aralığında bildirilmiştir.1 

Kronik ishal hayat kalitesini etkileyen ve yüksek 
sağlık harcamalarına sebep olan bir problemdir. 
Kronik ishale sebep olabilecek pek çok hastalık 
bulunduğundan en basit ve en ucuz tetkik yönteminden 
başlayarak daha pahalı ve kompleks tetkik 
yöntemlerine geçilmelidir. Kronik ishal etiyolojisini 
açıklamak için endoskopik görüntüleme yöntemleri 
radyolojik incelemeden sonra yapılmalıdır. Endoskopi 
sırasında patolojik inceleme için biyopsi almak gerekli 
olabilir. Yeni kullanılmaya başlanan enteroskoplarla 
ince barsağın daha distalinden biyopsi almak mümkün 
olmaktadır. Radyolojik olarak distal tutulumun 
desteklendiği hastalarda kolonoskopik inceleme ile 
terminal ileuma girilerek örnek alınır.1-3

Biz bu çalışmada kronik ishal nedeniyle 
merkezimize başvuran hastalarda kronik ishal 
etiyolojisini açıklamak için yapılan üst gastrointestinal 
sistem endoskopisi bulgularını ve duodenal biyopsi 
sonuçlarını değerlendirmeyi amaçladık.

GEREÇ VE YÖNTEM
Çalışmaya Haziran 2007- Eylül 2008 tarihleri 

arasında Ankara Atatürk Eğitim ve Araştırma 
Hastanesi Gastroenteroloji Kliniği’nde kronik ishal 
nedeni ile üst gastrointestinal sistem endoskopisi 
uygulanan 45 hasta dahil edildi. Çalışmaya alınan 
tüm hastaların laboratuvar parametreleri, endoskopik 
inceleme ve histopatoloji sonuçları hastane elektronik 
veritabanından geriye dönük tarama ile elde edildi. 

Hematolojik incelemede hemoglobin düzeyi; 
biyokimyasal incelemede serum elektrolit düzeyleri 
(Na, K, Cl), total protein ve albumin düzeyleri, 
transaminazlar (ALT, AST); gaita incelemesinde gaita 
mikroskopisi, gaita kültürü; endoskopik incelemede 
özefagus, mide ve duodenumun endoskopik 
görünümleri ve duodenum ikinci kısımdan alınan 
biyopsi materyallerinin histopatolojik sonuçları 
değerlendirildi. Çalışmada elde edilen bulguların 
istatiksel analizleri için SPSS (Statistical Package for 

Social Sciences) 16.0 programı kullanıldı.

BULGULAR
Çalışmaya alınan 45 hastanın 25’i (%55,6) erkek 

ve 20’si (%44,4) kadındı. Hastaların yaşları 18–68 
arasında değişmekteydi ve yaş ortalaması 37,5 ± 
16,1 yıl idi. Hastaların tümünün gaita mikroskopik 
incelemeleri normaldi ve gaita kültürlerinde patojen 
mikroorganizma üremediği belirlendi.

Biyokimyasal parametrelerin ortalama değerleri; 
Na: 139 ± 2 mEq/L, K: 4,1±0,2 mEq/L, Cl: 99±1,4 
mEq/L, total protein: 7,1 ± 0,5 g/dL, albumin: 4 ± 0,4 g/
dL, AST: 20,7 ± 6 U/L, ALT: 40,3± 11,3 U/L olup normal 
sınırlar içinde idi. İki hastanın ALT düzeyi normal sınırın 
üzerinde idi.  Bu hastaların ALT değerleri 70 U/L ve 75 
U/L idi. Hemoglobin değerlerinin ortalaması 14,7 ± 1,9 
g/dl olarak bulundu. Bir hastanın hemoglobin değeri 
9,7 g/dl ile normal sınırın altındaydı.

Hastaların tamamına üst gastrointestinal 
endoskopi yapılmış ve ishal nedenini araştırmak için 
duedonum ikinci kısımdan biyopsi alınmıştı. Hastaların 
endoskopik bulguları Tablo 1’de özetlenmiştir. 

Endoskopik incelemede özefagusa ait bulgularda 
5 (%11,1) hastada özefajit ile uyumlu görünüm izlendi. 
Bu hastalardan birinde endoskopik incelemede 
beyaz plaklar tespit edildi. Alınan endoskopik sürüntü 
örneklerinin sitolojik incelemesinde mantar hifleri tespit 
edildi. Diğer 4 hastanın endoskopik incelemesinde 
5 mm den küçük lineer erozyonlar (Los Angeles 
sınıflamasına göre Grade A özefajit) izlendi. 

Endoskopik incelemede mideye ait bulgularda  26 

Tablo 1. Kronik ishalli hasta grubunun endoskopik bulguları

Endoskopik Tanı Hasta Sayısı (%) N=45
Özefajit 5 (11,1)

Antral Gastrit 26 (57,7)

Pangastrit 7  (15,5)

Antral Nodüler Gastrit 5 (11,1)

Eroziv Gastrit 4 (8,8)

Gastrik Ülser 1 (2,2)

Xantoma 1 (2,2)

Duodenit 7 (15,5)

Duodenal Ülser 1 (2,2)

Divertikül 1 (2,2)
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hastada (%57,7) antral gastrit, 7 hastada (%15,6) 
pangastrit, 5 hastada (%11,1) antral nodüler gastrit, 
4 hastada (%8,8) eroziv gastrit,1 hastada (%2,2) 
gastrik ülser saptandı. Bir hastanın endoskopik 
incelemesinde normal endoskopik görünüm saptandı. 
Bir hastada antral gastrit ile birlikte Xantoma ile 
uyumlu endoskopik görünüm izlendi. Lezyondan 
alınan biyopsi sonucu Xsantoma ile uyumlu olarak 
geldi.  

Endoskopik incelemede duodenumuna ait 
bulgulardan 7 hastada (%15,5) duodenit, 1 hastada 
duodenal ülser ve 1 hastada divertikül  saptandı.

Duodenal biyopsilerin histopatolojik 
değerlendirilmesinde 34 hastada (%75,6) duodenit 
(non spesifik duodenitten kronik duodenite kadar 
değişen) ve 8 hastada (%17,8) Giardia tespit edilirken 
3 hastada (%6,7) normal histopatolojik bulgular 
saptandı. Giarda saptanan olguların endoskopik 
bulguları Tablo 2’de özetlenmiştir.

Endoskopik inceleme sırasında 10 hastadan 
histopatolojik incelemede Helikobakter Pylori (HP) 
için antrumdan biyopsi alınmıştı. Bu hastaların 7’sinde 
HP (+), 3 tanesinde HP (-) olarak bulundu. 

TARTIŞMA
Kronik ishalli hastaların endoskopik incelemesinde 

duodenal ülser saptanabilir. Bu durumda Zollinger-
Ellison Sendromu (ZES) mutlaka düşünülmelidir. 
ZES ağır peptik ülser hastalığı, gastrik asit 
hipersekresyonu ve pankreasın non-beta adacık 
hücre tümörü üçlüsünden oluşan klinik tablo olarak 
tanımlanmıştır.4 Ülserler tipik olarak duodenumdadır. 
Bizim çalışmamızda 1 hastada duodenal ülser 
tespit edildi. Fakat bu hastada klinik, laboratuvar ve 
görüntüleme yöntemleri ile ZES ile uyumlu patolojik 

bulguya rastlanılmadı. 

İnce barsak divertikülleri sıklıkla duodenumda 
özelliklede papilla yakınındadır. Duodenal divertikül 
genelde semptom vermezler ve endoskopik retrograd 
kolanjiyo pankreatografi (ERCP) veya endoskopi 
sırasında tesadüfen saptanırlar.5-7 Divertikül bakteriyel 
aşırı çoğalmaya neden olarak malabsorpsiyon ve 
kronik ishale neden olabilirler. Bizim çalışmamızda da 
1 hastada duodenumda papilla yakınında divertikül 
saptandı.

Giardia (G) Lamblia, G. İntestinalis veya G. 
Duodenalis olarak da bilinen kamçılı bir barsak 
protozoonudur ve tüm dünyada yaygındır (özellikle 
tropikal ve subtropikal bölgelerde). Türkiye’de 
G.Lamblia prevalansı bölgelere göre % 4,7-17 
arasında değişmektedir.8 Giardia enfeksiyonunda 
görülen en sık semptom % 89 ile ishaldir. Giardia 
enfeksiyonunda, dışkı, duodenal sıvı, duodenal 

biyopsi örneklerinde G.intestinalis’in kist veya 
trofozoitleri görülerek tanıya gidilebilir. Doğrudan 
mikroskobik bakı ve çoklaştırma yöntemleri 
uygulanarak etken aranabilir. Bizim çalışmamızda 
da duodenal biyopsilerin incelenmesi sonucu 8 (% 
17.8) olguda giardia tespit edildi. Giardia tespit edilen 
7 olgunun endoskopik incelemesinde duodenum 
normal tespit edilirken, 1 olguda endoskopik görünüm 
duodenit ile uyumluydu. 

Bir çalışmada dışkıda direkt fluoresan antikor 
(DFA) yöntemi ile giardia tespit edilen 16 hastaya üst 
gastrointestinal sistem endoskopisi yapılmış, giardia 
tespit etmek için duodenal biyopsi ve duodenal sıvı 
örnekleri alınmıştır. Duodenal biyopsi ile 7/16 (% 44) 
hastada ve duodenal sıvı incelenmesi ile 3/16 (% 19) 

Tablo 2. Giardia saptanan hastaların endoskopik bulguları

NO Yaş Cins Duedonumun Endoskopik Görünümü Endoskopide Saptanan Diğer bulgular
1 18 Kadın Normal Antrum hiperemik ve benekli

2 29 Erkek Bulbus hiperemik ve ödemli,  pseudodivertikül görüldü Antrum hiperemik ve benekli 

3 64 Erkek Normal Antrum hiperemik ve ödemli 

4 63 Kadın Normal Normal

5 18 Erkek Normal Antrum hiperemik ve benekli 

6 45 Erkek Normal Antrum hiperemik ve benekli

7 67 Kadın Normal  Korpus ve antrumda üzeri hematinli lezyonlar 

8 40 Kadın Normal Antrum hiperemik ve benekli
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hastada giardia tespit edilmiştir. Üst gastrointestinal 
sistem endoskopisi ya duodenal biyopsi ya da duodenal 
aspirasyon sıvısında giardia 8 (%50) hastada tespit 
edilmiştir. Duodenal aspirasyon sıvısının ve duodenal 
biyopsinin birlikte değerlendirilmesinin sensitivitesi % 
50 olarak bulunmuştur. Bu çalışmanın sonuçlarına 
göre üst GIS endoskopisinin giardia tanısı için yerinin 
sınırlı olduğu fakat duodenal mukoza biyopsisinin 
duodenal aspirat sıvısından daha duyarlı olduğu 
gösterilmiştir.9 Aynı çalışmada duodenal biyopsilerde 
1 hastada tropikal sprue, 2 hastada şiddetli duodenitis 
saptanmıştır. Bu da endoskopik biyopsinin giardia 
dışında da yararlı olduğunu göstermektedir. 

Yüzdört (63 kadın, 41 erkek) hasta ile yapılan 
çalışmada üst gastrointestinal sistem endoskopisi ile 
duodenal sıvı aspirasyonu alınan hastaların dokuz 
tanesinde giardiazis saptanmıştır (%8,7). Bunlardan 
sadece 1 hastanın duodenal aspiratında Giardia 
Lamblia trofozoidi (%1) görülürken, 8 hastada kist 
formu (%7,7) izlenmiştir. Taze dışkı örneklerinde 
ise hiç trofozoit görülmezken, 4 olguda (%3,8) kist 
saptanmıştır. Duodenal aspiratta giardia görülen dokuz 
olgunun dördünde dışkıda pozitif sonuç saptanırken, 
beşinde dışkı sonucu negatif saptanmıştır. Dışkıda 
giardia saptanan olguların ise hepsinde duodenal 
aspirat sonucu pozitif saptanmıştır. Her iki 
yöntemin pozitif ve negatif prediktif değerleri genel 
değerlendirmede eşit bulunmuştur (sırasıyla %100 ve 
%95). Dışkı incelemesinin duyarlılığı %44, özgüllüğü 
%100 iken duodenal aspirat incelemesinin duyarlılığı 
%100, özgüllüğü %95 bulunmuştur. Duodenal aspirat 
ve dışkı incelemeleri arasında pozitiflik yönünden 
istatistiksel anlamlı fark olmamakla birlikte endoskopik 
araştırma daha yüksek pozitif sonucu vermiştir.10 

Yapılan bu çalışmada duodenal aspirat ve dışkıda 
saptanan G. Lamblia sıklığı arasında endoskopik 
yöntem lehine göreceli fark olmasına rağmen 
pozitif olgu sayısı yeterli olmadığı için istatistiksel 
olarak anlamlı bir fark bulunmamıştır. İki yöntem 
arasında istatistiksel anlamlılık bulunmasa da 
bu protozoanın direk bakıda gözden kaçabilme 
olasılığının yüksek olduğu unutulmamalıdır.11,12 
Ancak atipik prezantasyonlu giardiazis olgularının 
tanısında endoskopik duodenal incelemelerin yararı 
belirtilmekle birlikte geliştirilmiş tekniklerle yapılan 
dışkı incelemeleri de önem kazanmıştır.13,14 Bizim 

çalışmamızda ise endoskopik biyopside G. Lamblia 
saptanan hiçbir hastanın dışkı örneğinde bu etkene 
rastlanmadı. 

Bazı çalışmalarda giardiazis tanısı için duodenal 
sıvı aspiratlarının incelenmesinde direk dışkı 
incelemelerine göre daha yüksek sıklıkta G. Lamblia 
varlığı bildirilmesine karşın, bazı yayınlarda da fark 
olmadığı, hatta deneyimli mikrobiyologlar tarafından 
özel dışkı inceleme teknikleri ile daha fazla giardia 
pozitif olgu saptandığı bildirilmiştir.11,15,16 Giboda ve ark. 
duodenal sıvı ve dışkıda G. Lamblia araştırdıklarında 
her iki yöntem arasında belirgin fark bulmamışlar ve 
dispeptik hastalarda giardiazis tanısı için öncelikle 
dışkı incelemelerini önermişlerdir.17

Özellikle hijyen kurallarına çok iyi uyulmayan ve 
kontamine su kullanımının yaygın olduğu toplumlarda 
şüpheli olgularda öncelikle çoklu dışkı incelemeleri 
(3-5 kez) trikrom boyama, nativ-lugol, formol-
eter çöktürme gibi tekniklerle yapılarak G.Lamblia 
aranmalı, dışkı örneğinde direk mikroskobinin yanısıra 
daha duyarlı ve invazif olmayan direk floresans 
yöntemle antijen saptanan “Giardia-DFA” testi, 
ELISA ve PCR gibi serolojik ve moleküler biyolojik 
yöntemlerden yararlanılmalıdır.9,14,15 Bu şekilde 
doğru tanı olasılığı artacak ve gereksiz tedavilerin 
önüne geçilecektir. Organik nedenler tam olarak 
dışlanamadığında ve dışkı incelemelerinden sonuç 
alınamadığında ise invazif ve daha pahalı bir yöntem 
olan endoskopik aspirasyon ile duodenal sıvıda, hatta 
duodenal biyopsi ile alınan doku örneğinde giardia 
aranmalıdır.11,13,15 Giardia dışında diğer organik 
nedenlerin de bu şekilde belirlenmesi olasılığı hasta 
için ikincil bir kazanç olarak düşünülebilir.

Literatürde erkek hastalarda giardia daha fazla 
saptanmakta olduğu bildirilmesine rağmen bizim 
çalışmamızda giardia saptanan hastaların cinsiyet 
dağılımı eşit bulunmuştur (K/E=4/4). Deneysel 
çalışmalarda da erkek cinsiyette giardia pozitifliği 
daha baskın olmakla birlikte bu konuya tam bir açıklık 
getirilmemiştir.11

Kronik giardia enfeksiyonu aneminin muhtemel 
nedenlerinden biridir. Bir çalışmada giardia 
olgularının %16’sının kronikleştiği bildirilmiştir.18 
Malabsorbsiyona yol açarak folat ve B12 eksikliği 
yapabildiği, demir emilimini bozabildiği gösterilmiştir. 
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Özellikle çocuklarda anemiye neden olabildiğine 
ilişkin pek çok yayın vardır. Ama daha seyrek olsa 
da, erişkinlerde de anemiye yol açabildiğini bildiren 
çalışmalar bulunmaktadır.19 Bizim çalışmamızda 
Giardia saptanan hiçbir hastada anemiye rastlanmadı.

Sonuç olarak ülkemiz gibi paraziter enfeksiyonların 

sık rastlanıldığı bölgelerde gaita direk incelemesinde 
parazit saptanamayan kronik ishalli hastalara üst 
gastrointestinal sistem endoskopisi yapılması ve 
duodenumun endoskopik görünümü normal olsa 
bile histopatolojik değerlendirmesi G. Lamblia 
enfeksiyonunun saptanmasında yararlı olacaktır.

KAYNAKLAR
1.

2.

3.

4.

5.

6.

7.

8.

9.

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

Schiller LR. Diarrhea and malabsorption in 
the elderly. Gastroenterol Clin North Am. 
2009; 38(3):481- 502. 

Talley NJ, O’Keefe EA, Zinsmeister AR, et al. 
Prevalence of gastrointestinal symptoms in 
the elderly: a population-based study. Gas-
troenterology 1992;102:895–901.

Talley NJ, Weaver AL, Zinsmeister AR, et al. 
Onset and disappearance of gastrointestinal 
symptoms and functional gastrointestinal 
disorders. Am J Epidemiol 1992;136:165–
77.  

Zollinger RM, Ellison EH. Primary peptic ul-
cerations of the jejunum associated with islet 
cell tumors of the pancreas. Ann Surg 1955; 
142: 709-28.

Akhrass, R, Yaffe, MB, Fischer, C, et al. 
Small-bowel diverticulosis: Perceptions and 
reality. J Am Coll Surg 1997; 184: 383.  

Afridi, SA, Fichtenbaum, CJ, Taubin, H. Re-
view of duodenal diverticula. Am J Gastroen-
terol 1991; 86: 935.  

Leivonen, MK, Halttunen, JA, Kivilaakso, 
EO. Duodenal diverticulum at endoscopic 
retrograde cholangiopancreatography analy-
sis of 123 patients. Hepatogastroenterology 
1996; 43: 961.  

Türkiyede Sık Rastlanan Barsak 
Parazitozları: ANKEM Derg 2006; 20 (Ek 2): 
165-181.

Wahnschaffe U, Ignatius R, Loddenkemper 
C, Liesenfeld O, Muehlen M, Jelinek T, et 
al. Diagnostic value of endoscopy for the 
diagnosis of giardiasis and other intestinal 
diseases in patients with persistent diarrhea 
from tropical or subtropical areas. Scandi-
navian Journal of Gastroenterology, 2007; 
42:391-6.

Demirçeken FG, Soykan İ, Kuloğlu Z, Çetin-
kaya H, Özden A. Dispepsili hastalarda Gi-
ardiazis sıklığı: Akademik Gastroenteroloji 
Dergisi, 2007; 6 (3): 132-6.

Yakoob J, Jafri W, Abid S, et al. Giardiasis in 
patients with dyspeptic symptoms. World J 
Gastroenterol 2005; 11: 6667-70. 

Goka AKJ, Rolston DDK, Mathan VI, et al. 
The relative merits of faecal and duodenal 
juice microscopy in the diagnosis of giardia-
sis. Trans R Soc Trop Med Hyg 1990; 84: 
66-7.

Hopper AD, Cross SS, McAlindon ME, et al. 
Symptomatic giardiasis without diarrhea: fur-
ther evidence to support the routine duode-
nal biopsy? Gastrointest Endosc 2003; 58: 
120-2.

Taylan AÖ, Mungan M, Kılıç S, et al. Giardia-
sis tanısında Giardia/Cryptosporidium DFA 
yönteminin kullanımı. IV. Ulusal Sindirim 
Yolu İle Bulaşan İnfeksiyonlar Sempozyumu 
Kitabı, 16-20 Mayıs 2005, Mersin, Türkiye; 
344.

Gupta SK, Croffie JM, Pfefferkorn MD, et 
al. Diagnostic yield of duodenal aspirate for 
G. lamblia and comparison to duodenal mu-
cosal biopsies. Dig Dis Sci 2003; 48: 605-7. 

Wahnschaffe U, Ignatus R, Loddenkemper 
C, et al. Diagnostic value of endoscopy for 
the diagnosis of giardiasis and other intes-
tinal diseases in patients with persistent 
diarrhea from tropical or subtropical areas. 
Scand J Gastroenterol 2007; 42: 391-6.

Giboda M, Hildebrand T. Detection of gi-
ardia intestinalis in duodenal aspirates and 
in the stool. (Abstract) Folia Parasitol 1983; 
30:181-3.

Caeiro, JP, Mathewson, JJ, Smith, MA, et al. 
Etiology of outpatient pediatric nondysenter-
ic diarrhea: A multicenter study in the United 
States. Pediatr Infect Dis J 1999; 18:94–7.

Alonso Cotoner C, Casellas Jordá F, Chich-
arro Serrano ML, de Torres Ramírez I, Mal-
agelada Benaprés JR. Iron deficiency: not 
always blood losses. An Med Interna. 2003 
May;20(5):227–31.



120

Copyright © 2010 by Türk Tıp Dergisi

Turkish Medical Journal 2010;4(3)

ORİJİNAL ARAŞTIRMA    ORIGINAL RESEARCH

TİROİD MUAYENESİ NORMAL OLAN 
HASTALARIN TİROİD ULTRASONOGRAFİ 
BULGULARININ DEĞERLENDİRİLMESİ

Dr. Ünal KILIÇ
Dr. Tuncer KILIÇ
Dr. Atilla AYBAR
Dr. Emel Özge KARAKAYA
Dr. Halil Fehmi ÇATMA
Dr. Reyhan ERSOY
Dr. Bekir ÇAKIR

Atatürk Eğitim ve Araştırma 
Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma 
Hastalıkları Kliniği, 
ANKARA

Yazışma Adresi / Correspondence:
Doç. Dr. Reyhan ERSOY
Atatürk Eğitim ve Araştırma Hastanesi
Endokrinoloji ve Metabolizma 
Hastalıkları Kliniği,
Bilkent, ANKARA
Tel: 0312- 2912525
Fax: 0312- 2912705
E- mail: reyhanersoy@yahoo.com.tr

Copyright © 2010 by Türk Tıp Dergisi

ÖZET: Bu çalışmada tiroid polikliniğimize başvuran, daha önce bilinen tiroid hastalığı öyküsü 
olmayan ve tiroid muayenesi normal olan hasta grubunu tiroid ultrasonografi (US) bulguları ile de-
ğerlendirmeyi amaçladık. Çalışmaya 632 hasta alındı. Tiroid US, deneyimli bir uzman tarafından 
muayene ile aynı gün yapıldı. Tiroid parankimi homojen veya değişik derecelerde heterojen (hafif, 
orta, ileri derecede) olarak değerlendirildi. US ile saptanan nodüllerin sayı, boyut ve lokalizasyon-
ları kaydedildi. Hastaların serum örneklerinde sT3, sT4, TSH, Anti TPO Ab ve Anti Tg Ab düzeyleri 
çalışıldı. Çalışmaya alınan 632 olgunun yaş ortalaması 40,7±13,88 (yıl) olarak saptandı. Olgu-
ların %86,8’ i kadınlardan, %13,2’ si erkeklerden oluşmaktaydı. US’ ye göre yapılan sınıflamaya 
göre olguların 296’ sı (%46,8) normal, 165’ i (%26,1) tiroidit, 74’ ü (%11,7) nodüler guatr (NG), 
46’ sı (%7,3) multinodüler guatr (MNG), 35’ i (%5.7) NG + Tiroidit ve 15 (%2,4) MNG + Tiroidit 
gubunda yer almaktaydı. Olguların 460’ ı (%72,8) ötiroid, 44’ ü (%7,0) subklinik hipotiroid, 79’ u 
(%12,5) subklinik hipertiroid, 28’ i (%4,4) hipotiroid, 21’ i (%3,3) hipertiroid idi. 
Tiroid hastalıkları prevalansının yüksek görüldüğü ülkemizde palpasyon ile çok fazla nodül ve 
patoloji gözden kaçabilmektedir.  Bu nedenle fizik muayene bulguları normal bulunsa bile US ile 
tiroid bezi görüntülenmeli ve US sonuçları tiroid fonksiyon testleri ile desteklenmelidir.

Anahtar kelimeler: Tiroid, nodül, ultrasonografi, palpasyon

ABSTRACT: In this study, we aimed to evaluate thyroid ultrasonography findings of patients, who 
had normal physical thyroid examination and no history of any thyroid disease, consulted to our 
thyroid policlinics. Six hundred thirty two patients were included.  Thyroid ultrasonographies and 
examinations were performed by an expert at the same day. Thyroid parenchyma was determi-
ned as homogeneous or heterogeneous (mild, moderate, severe). The number of detected thyro-
id nodules, their sizes and localizations were recorded, each. The sera of patients were analysed 
for fT3, fT4, TSH, AntiTPO Ab and AntiTg Ab serum levels. The mean age of the study group was 
40,7± 13,88 years. Of all the cases; 86.8 % were female and 13.2 % were male. Of the patients, 
460 (72.%) were euthyroid, 44 (7.0%) were subclinical hypothyroid, 79 (12.5%) were subclinical 
hyperthyroid, 28 (4.4%) were hypothyroid and 21 (3.3%) were in hyperthyroid. After the ultraso-
nographic evaluation, it was seen that 296 (46.8%)  cases were found to have a normal thyroid 
gland,; 165 (26.1%) had thyroiditis, 74 (11.7%) had nodulary goitre (NG), 46 (7.3%) had multi-
nodulary goitre (MNG), 35 (5.7%) had  NG + Thyroiditis and 15 (2.4%) had MNG + Thyroiditis.
In our country where the prevalence of thyroid diseases is guite high, it is possible to overlook 
many thyroid nodules and pathologies by palpation alone. Therefore, we find it important to scan 
the thyroid gland by ultrasonography and evaluate serum thyroid function test seven if the physi-
cal examination findings are normal. 

Key Words: Thyroid, nodule, ultrasonography, palpation
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GİRİŞ
Tiroid polikliniklerine başvuran hastalarda klinik 

muayene, tiroid patolojilerinin saptanmasında kul-
lanılan primer tanısal testtir. Ucuz ve kolay olmakla 
beraber duyarlılığı düşük bir yöntemdir. Endemik gu-
atr bölgelerinde iyot yetersizliğinin derecesini gös-
termede tarama amaçlı kullanılabilirliği önerilmesine 
rağmen, orta ve hafif iyot eksikliği bulunan bölgelerde 
tiroid büyüklüğünün değerlendirilmesinde ve tiroid no-
düllerinin saptanmasında palpasyonun duyarlılığı ol-
dukça düşük olarak bildirilmektedir.1,9 Çoğunlukla 1cm 
ve üzeri nodüller palpe edilebilir ve palpasyonla nodül 
saptama prevalansı %1-5.1 arasındadır.10,12 Yetişkin 
popülasyonun %5’ inden azı palpabl bir nodüle sahip 
olmasına karşılık, otopsi çalışmasında, klinik olarak 
normal tiroid bezine sahip insanların yaklaşık %50’ 
sinde tek veya multiple nodül olduğu saptanmıştır. 
Palpasyonda saptanan nodüllerin çoğu 1,5 cm’ den 
büyüktür.13 Soliter nodül palpe edilen hastaların %25’ 
inde multinodüler olduğu ve en büyük olan nodülün 
ele geldiği bildirilmiştir.14

Klinik muayene sonrası hastaların değerlendiril-
mesinde temel görüntüleme yöntemi olarak tiroid ult-
rasonografisinden (US) yararlanılır. US ile inceleme 
kişisel beceriye bağlı olmakla birlikte tiroid nodülünün 
büyüklüğünü objektif bir şekilde ölçebilen bir metod-
dur. Özellikle palpasyonla ele gelmeyen nodülleri 
gösterebilir.9 Klinik olarak normal tiroid bezine sahip 
kişilerde özellikle bayanlarda US ile %50 oranında 1 
cm’den küçük kistik veya solid insidental nodül sap-
tanmıştır.15 Yüksek rezolüsyonlu US 3 mm’ye kadar 
küçük solid, 1mm’ye kadar küçük kistik lezyonları 
saptayabilmektedir.16 

Biz bu çalışmada, endokrinoloji polikliniğine ilk 
kez başvurmuş, yapılan tiroid muayenesinde patolojik 
bulgu saptanmamış hastaların tiroid US bulgularını 
değerlendirmeyi amaçladık.

GEREÇ VE YÖNTEM
S.B. Ankara Atatürk Eğitim ve Araştırma Hastane-

si, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastalıkları, Tiroid 
Hastalıkları Polikliniği’ ne başvuran, daha önce bili-
nen tiroid hastalığı öyküsü olmayan, ilk değerlendir-
me sonrası tiroid muayenesi normal olarak değerlen-
dirilen (WHO sınıflamasına göre Grade 0 veya zayıf 
hastalarda Grade I; palpasyonda nodül saptanma-

yan), 15 yaşından büyük 632 hasta çalışmaya alın-
dı. Palpasyon bulgularını etkileyeceği düşünülerek 
boyun bölgesine daha önce operasyon uygulanmış 
veya radyoterapi görmüş hastalar, hamileler, tiroid 
fonksiyonlarını etkileyen ilaç kullanımı olan hastalar 
çalışma dışı bırakıldı.

Tiroid glandının muayenesi
Tüm hastaların tiroid muayenesi aynı deneyimli 

klinisyen tarafından yapıldı. Muayenede tiroid glandı 
inspeksiyon ve palpasyonla değerlendirildi. Bulgular 
WHO 1960 kriterlerine göre sınıflandırıldı.3 

Bu sınıflamaya göre; 
Grade 0, görülmeyen ve palpe edilemeyen tiroid 

glandı, 
Grade 1, büyümüş tiroid glandı 
1A, boyun normal pozisyondayken görülmeyen 

ama palpe edilen tiroid glandı; IB, boyun hiperekstan-
siyonda iken görülen ve palpe edilen tiroid glandı, 

Grade 2, boyun normal pozisyonda iken görülen 
ve palpe edilen tiroid glandı, 

Grade 3, uzaktan görülebilen tiroid glandı olarak 
sınıflandırıldı. 

Tiroid muayene sonrası normal (Grade 0 veya za-
yıf olgularda Grade 1) olarak kabul edilen hastalar ça-
lışmaya dahil edildi.

Tiroid Ultrasonografisi
Tüm hastaların tiroid US, aynı deneyimli uzman 

tarafından muayene ile aynı gün içinde, aynı cihaz ile 
(Esaote Technos- MPX, Geneva, İtalya) yapıldı. Has-
talar sırtüstü pozisyonda boyun hiperekstansiyona 
getirilerek yatırıldı ve cilt akustik materyalle kaplan-
dı. Tiroid glandı üç boyutta incelendi. Tiroid parankimi 
homojen veya değişik derecelerde heterojen (hafif, 
orta, ileri derecede) olarak değerlendirildi. US ile sap-
tanan nodüllerin sayı ve boyutları kaydedildi.

Tiroid Fonksiyon Testleri
Hastaların serum örnekleri alındı ve Abbot-Archi-

tect cihazı ile kemilüminesan metod kullanılarak sT3, 
sT4 ve TSH düzeyleri çalışıldı. Serum Anti-TPO Ab ve 
Anti-Tg Ab düzeyleri ise radyoimmün assay yöntemi 
ile ticari kitler kullanılarak ölçüldü.

Klinik tanılar, hastaların tiroid fonksiyon testleri ve 
tiroid US verileri ışığında belirlendi. 



122 Turkish Medical Journal 2010;4(3)

Tiroid fonksiyon testlerine göre hastalar; ötiroid, 
hipertiroid, hipotiroid, subklinik hipertiroid ve subklinik 
hipotiroid olarak gruplandırıldı. 

Tiroid US’ne göre değerlendirmede nodül varlığı 
ve tiroid parankiminin görünümü ön planda tutuldu. 
Buna göre tiroid parankimi homojen, US ile olarak 
nodül saptanmayan, Anti-TPO Ab ve Anti-Tg Ab dü-
zeyleri normal sınırlarda olan olgular Normal; tiroid 
parankimi değişik derecelerde heterojen olan ve tiroid 
antikorları pozitif saptanan olgular Tiroidit olarak de-
ğerlendirildi. Nodül tespit edilen olgular US’de görülen 
toplam nodül sayısına göre Nodüler guatr (NG) veya 
Multinodüler guatr (MNG) olarak gruplandırıldı.

Verilerin analizi için SPSS 11.5 paket programı 
kullanıldı. 

BULGULAR
Çalışmaya yaşları 15 ile 80 arasında değişen 632 

olgu dahil edildi. Çalışma grubunun yaş ortalaması 

40.7±13.88 yıl olarak saptandı. 

Olguların 548’ i (% 86.8) kadın ve 84’ü (% 13.2) 
erkek idi. Tiroid fonksiyon testlerine göre olguların 
460’ı (%72.8) ötiroid, 44’ü (%7.0) subklinik hipotiroid, 
79’u (%12.5) subklinik hipertiroid, 28’i (%4,4) hipotiro-
id, 21’i (%3,3) hipertiroid idi. Buna göre 172 (%27.21) 
olguda tiroid fonksiyon testlerinde bozukluk mevcuttu. 

Tablo 1’ de, tiroid fonksiyon testlerine göre yapılan 
sınıflamada, grupların muayene bulgularının dağılımı 
gösterilmiştir. 

US’ye göre yapılan sınıflamaya göre olguların 
296’sı (%46.8) normal, 165’i (%26.1) tiroidit, 74’ü 
(%11.7) NG, 46’sı (%7.3) MNG, 35’i (%5.6)NG + Ti-
roidit ve 15 (%2.4) MNG + Tiroidit gubunda yer al-
maktaydı. Buna göre çalışma grubunda 170 (%26.8) 
olguda palpasyon ile saptanmayan en az bir nodül 
bulunmaktaydı. 

Tablo 1. Tiroid fonksiyon testlerine göre yapılan sınıflamada grupların WHO sınıflamasına göre muayene bulguları

Ötiroid (n=460) Subklinik Hipoti-
roid (n=44)

Subklinik Hiperti-
roid (n=79) Hipotiroid (n=28) Hipertroid (n=21)

Grade 0 114 (%24,8) 9 (%20,5) 8 (%10,1) 7 (%25,0) 2 (%9,5)

Grade 1a 238 (%51,7) 17 (%38,6) 42 (%53,2) 15 (%53,6) 11 (%52,4)

Grade 1b 108 (%23,5) 18 (%40,9) 29 (%36,7) 6 (%21,4) 8 (%38,1)

Tablo 2. USG’ye Göre Yapılan Sınıflamada Gruplar Arasında WHO’ya Göre Grade Dağılımı

Normal
n=296

Tiroidit
n=165

NG
n=74

MNG
n=46

NG + Tiroidit
n=35

MNG + Tiroidit
n=15

Grade 0 79 (%26,7) 36 (%21,8) 13 (%17,6) 5 (%10,9) 6 (%17,1) 1 (%6,7)

Grade 1a 154 (%52,0) 79 (%47,9) 34 (%45,9) 27 (%58,7) 18 (%51,4) 10 (%66,7)

Grade 1b 63 (%21,3) 50 (%30,3) 27 (%36,5) 14 (%30,4) 11 (%31,4) 4 (%26,7)

Tablo 3. USG’ye Göre Yapılan Sınıflama ile Tiroid Fonksiyon Testi Sınıflamasına Göre Olguların Gruplar İçerisinde Dağılımı

USG
TİROİD FONKSİYONLARI

Ötiroid Subklinik 
Hipotiroid

Subklinik 
Hipertiroid Hipotiroid Hipertiroid Toplam

Normal 252 10 28 2 4 296

Tiroidit 82 28 22 20 13 165

NG 62 0 9 1 2 74

MNG 33 0 12 0 1 46

NG+ Tiroidit 20 4 5 5 1 35

MNG+ Tiroidit 11 2 2 0 0 15

Toplam 460 44 79 28 21 632
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Tablo 2’de US’ye göre yapılan sınıflamada grupla-
rın muayene bulgularının dağılımı gösterilmiştir. Tablo 
3’ de ise tiroid fonksiyon testleri ve US bulgularının 
karşılaştırmalı verileri izlenmektedir.

TARTIŞMA
Tiroid nodülleri oldukça sık karşılaşılan bir klinik 

problemdir. Tiroid palpasyon yöntemi özellikle tiroid 
nodüllerinin belirlenmesinde en ucuz, en kolay fakat 
en az sensitif tanı yöntemidir. Çoğunlukla 1cm ve üze-
ri nodüller palpe edilebilir ve palpasyonla nodül preva-
lansı %1-5.1 arasındadır.10,12,17 Yetişkin popülasyonun 
%5’ inden azı palpabl bir nodüle sahip olmasına karşı-
lık, otopsi çalışmasında, klinik olarak normal tiroid be-
zine sahip insanların yaklaşık %50’ sinde soliter veya 
multiple nodül olduğu saptanmıştır. Nodüllerin palpe 
edilebilmesi için en az 1.5 cm çapında olması gere-
kir. Özellikle 50 yaş ve üzerindeki hastalarda ultraso-
nografi kullanıldığında nodül görülme sıklığında artış 
olduğu görülür. Yine yetişkin topluluğun ultrasonografi 
ile taranması tiroid nodül sıklığının %70’ lere kadar 
çıkabildiğini göstermiştir.9

Tiroid nodülleri; toplumda prevalansı, iyot eksikli-
ğinin derecesi ile göreceli olarak artan ve Türkiye gibi 
ciddi ve orta drecede iyot eksikliği olan bölgelerde 
prevalansı son derece sık olan tiroid bezi patolojisi-
dir.18 Hatemi ve arkadaşları, değişik yörelerden geti-
rilen içme sularının %19’ unda iyot konsantrasyonla-
rını düşük bulmalarını takiben sahaya çıkarak değişik 
coğrafi bölgelerden 73750 kişiyi boyun palpasyonu ile 
taramışlar ve 1987 yılında Türkiye’ deki guatr preva-
lansını %30.5 olarak bildirmişlerdir.19

Ülkemizin endemik guatr bölgesi olarak bilinen 
Karadeniz bölgesinde, nodüler guatr prevalansı %5.2 
olarak saptanmıştır. Doğu Anadolu bölgesinde ise 
%1.4 olarak bulunmuştur.20

Erdoğan ve arkadaşlarının 1997 ve 1999 yılları 
arasında yaptığı Türkiye’ de 20 ili içeren USG ile ti-
roid volümü ve idrarda iyot atılımının ölçüldüğü, 9- 11 
yaş arası 5948 okul çağı çocuklarının incelemesinde, 

guatr yaygınlığı toplam %31.8 olarak bulunmuştur.21

Ultrasonografik inceleme kişisel beceriye bağlı ol-
makla birlikte tiroid nodülünün büyüklüğünü objektif 
bir şekilde ölçebilen bir metoddur. Özellikle palpas-
yonla ele gelmeyen 1.5 cm den daha küçük nodül-
leri gösterebilir.15 Klinik olarak normal tiroid bezine 
sahip kişilerde özellikle bayanlarda ultrasonografi ile 
%50 oranında <1cm kistik veya solid insidental no-
dül saptanmıştır.12,15,17 Yüksek resolüsyonlu ultraso-
nografi 3mm kadar küçük solid, 1mm’ ye kadar küçük 
kistik lezyonları saptayabilmektedir.16 Non endemik 
bir bölgedeki insanlar üzerinde yapılan bir randomize 
ultrasonografi çalışmasında prevalans oranı %27.3 
bulunmuştur.13 Benzer bir prevalans oranı da (50 yaş 
altında %25 ve 50 yaş üzerinde %42 ) Bruneton ve 
ark tarafından verilmiştir.22 Birçok otopsi çalışması da 
nodül prevalansını %40 ile %50 arasında vermekte 
ve yukarıdaki verileri desteklemektedir.23

Yüksek prevalansın görüldüğü ülkemizde palpas-
yon ile çok fazla nodül ve patoloji gözden kaçabile-
ceği için şikayetle başvuran ama fizik muayenede 
normal saptamamıza rağmen mutlaka ultrasonografi 
ile tiroid bezi görüntülenmelidir ve ultrasonografik so-
nuçlar tiroid fonksiyon testleri ile karşılaştırılmalıdır. 
Bizim çalışmamızda da olduğu gibi fizik muayenede 
tamamen normal olup ultrasonografik incelemede ve 
tiroid fonksiyon testlerine bakılmasıyla birçok hasta-
da tiroid hastalığı tesbit edilmiştir. Çalışmamıza 632 
hasta alınmıştı. Tiroid fonksiyon testlerine göre 172 
(%27.21) olguda tiroid fonksiyon testlerinde bozuk-
luk saptandı.  US’ ye göre yapılan sınıflamaya göre 
çalışma grubunda 170 (%26.8) olguda palpasyon ile 
saptanmayan en az 1 nodül bulunmaktaydı.

Bizim çalışmamızın da gösterdiği gibi tiroid hasta-
lıkları prevalansının yüksek görüldüğü ülkemizde pal-
pasyon ile çok fazla nodül ve patoloji gözden kaçabil-
mektedir.  Bu nedenle fizik muayene bulguları normal 
bulunsa bile US ile tiroid bezi görüntülenmeli ve US 
sonuçları tiroid fonksiyon testleri ile desteklenmelidir.
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ÖZET: Bu yazıda amacımız postoperatif 25. yılda nükseden bir vezikovajinal fistül olgusunu sun-
maktır. Ayrıca pelvik cerrahinin nadir komplikasyonlarından biri olan ürogenital fistüllere dikkat 
çekerek fistüllerin nedenleri, tanı ve tedavi yöntemlerini değerlendirmektir.
Altmış üç yaşında, G7P6Y5 olgu vajenden sürekli idrar gelmesi şikâyetiyle kliniğimize başvurdu. 
Özgeçmişinden 25 yıl önce total abdominal histerektomi operasyonu yapıldığı; postoperatif dö-
nemde vezikovajinal fistül nedeniyle 3 yıl içinde üç kez opere edildiği; 20 yıl sorunsuz geçmesine 
rağmen, son bir yılda idrar kaçırma şikâyetinin tekrarladığı öğrenildi. Pelvik muayenede vajinal 
kaf orta hattının yaklaşık 1cm lateralinde, 1 mm çapında, aktif idrar drenajı izlenen fistül orifisi 
görülerek fistülün nüksettiği görüldü. Mesane içine dilüe metilen mavisi uygulandıktan sonra, fistül 
orifisinden boyalı sıvı akışı izlendi. İntraoperatif sistoskopide fistülün mesane tabanındaki orifisi 
de görüldü. Defekt emilmeyen sütür materyali kullanılarak tabakalı kapatma (layered closure) 
yöntemiyle helezon tarzında kapatıldı. 

Genitoüriner sistem fistüllerinin cerrahi tedavisindeki başarı; uygulanan cerrahi teknik ve kuralla-
rın yanında postoperatif yara bakımının da dikkatli ve uygun şeklide yapılmasına bağlıdır.

Anahtar Kelimeler: Vezikovajinal fistül, vajinal fistül, üriner fistül.

ABSTRACT: In this paper our aim is to present a vesicovaginal fistula case that recurred in the 
25th postoperative year and emphasize a urogenital fistula which is one of the uncommon comp-
lications of the pelvic surgery and assess the diagnostic and management methods. 
A-63 year old female, G7P6Y5 had presented with the symptom of continuous urine leak from the 
vagina to our clinic. She had a history of total abdominal hysterectomy 25 years ago and three 
re-operations due to development of vesicovaginal fistula in the postoperative period. Though the 
last 20 years was uneventful, it was inquired that the urinary incontinence repeated in the last 
year again. Pelvic examination revealed recurrent 1 cm fistula orifice with active urine drainage 1 
cm lateral to the center of the vaginal cuff. After methylene blue instillation to the bladder, colored 
liquid leak was observed from the fistula orifice. Intrabladder orifice of the fistula in the base of 
the bladder was also visualized in intraoperative cystoscopy. Defect was closed in a helezonic 
manner using non-absorbable suture material by layered closure method.  

Success in genitourinary system fistula depends not only on the appropriate surgical technique 
and rules but also the careful and correct postoperative wound care. 

Key words:  Vesicovaginal fistula, vaginal fistula, urinary fistula.
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GİRİŞ
Epitelle döşeli iki organ arasında anormal bağlan-

tı fistül olarak tanımlanmaktadır. Ürogenital bir fistül; 
vajina ve üretra, mesane, uterus veya üreter arasın-
da anormal bir bağlantıdır. Ürogenital sistem fistülleri, 
hayat kalitesini olumsuz yönde etkilemekte ve ciddi 
morbiditeye yol açmaktadır.1 Bizim bu olgu sunumun-
daki amacımız, histerektomi sonrasında gelişen ve 
yapılan cerrahi tedaviye rağmen postoperatif 25. yılda 
dahi nükseden ve tekrar cerrahi tedavi ihtiyacı duyu-
lan bir vezikovajinal fistül (VVF) olgusunu sunmaktır. 
Ayrıca pelvik cerrahinin nadir komplikasyonlarından 
biri olan ürogenital fistüllere dikkat çekerek fistüllerin 
nedenleri, tanı ve tedavi yöntemlerini değerlendir-
mektir.

OLGU
Altmış üç yaşında, G7P6Y5, postmenopozal olgu, 

vajenden sürekli idrar gelmesi yakınması ile kliniğimi-
ze başvurdu. Hastanın öyküsünden 25 yıl önce total 
abdominal histerektomi operasyonu yapıldığı; posto-
peratif dönemde VVF nedeniyle 3 yıl içinde üç kez 
opere edildiği; yirmi yıl sorunsuz geçmesine rağmen, 
son bir yılda idrar kaçırma şikayetinin tekrarladığı 
öğrenildi. Pelvik muayenede vajinal kaf orta hattının 
yaklaşık 1 cm lateralinde, 1 mm çapında, aktif idrar 
drenajı izlenen fistül orifisi görüldü (Resim 1). Mesane 
içine dilüe metilen mavisi uygulandıktan sonra, fistül 
orifisinden boyalı sıvı akışı izlendi (Resim 2). İntra-
operatif yapılan sistoskopide fistülün mesane taba-
nındaki orifisi de görüldü. Vajinal yaklaşım ile vajen 
ve mesane arasındaki mavi boyanmış fistül traktı ta-
mamen eksize edildi. Non-absorbable, 2/0 numaralı 

polipropilen sutür materyali kullanılarak tabakalı ka-
patma (layered closure) yöntemiyle helezon tarzında, 
defekt kapatıldı. Vajen mukozası tek tek poliglaktin 
sütürle sütüre edildi. Metilen mavisi testi tekrarlandı. 
Kaçak gözlenmeyince işleme son verildi. Mesanedeki 
kateter postoperatif 14 günde çekildi. Takiben yapılan 
metilen mavisi testinde kaçak izlenmedi.

TARTIŞMA
Gelişmekte olan ülkelerde VVF’lerin %90’ından 

fazlasına zor doğum ve yetersiz obstetrik bakım ne-
den olmaktadır. Gelişmiş ülkelerde vakaların %70’in-
den fazlası ise pelvik cerrahi sırasında (histerektomi 
gibi) alt üriner sistemin direkt yaralanmasına bağlıdır. 
Diğer nedenler alt genital sistem kanseri, pelvik rad-
yoterapi, yabancı cisim (pesser), travma, enfeksiyon 
ve konjenital anomalilerdir.2,3 Postoperatif fistüller ge-
nellikle erken dönem komplikasyonu olarak, 10 gün 
içinde ortaya çıkar. Radyasyona bağlı fistüller ise 
tedaviden yıllar sonra ortaya çıkabilir. Vezikovajinal 
fistüller için enfeksiyon, iskemi, arterioskleroz, önceki 
uterin cerrahi, uterin fibroidler ve diyabet gibi birçok 
predispozan faktör bulunmasına karşın vakaların bü-
yük bir kısmı normal operatif koşullar altında meyda-
na gelir.4

Tanı genellikle vajenden idrar akışının görülmesiy-
le klinik olarak konulur. Metilen mavisi ile mesanenin 
doldurulması, hem tanının teyidinde hem de vaje-
ne tampon yerleştirildikten sonra, hastanın mobilize 
edilmesi sonrasında fistülize olan yerin (vezikovaji-
nal-üretrovajinal vb.) tespitinde yardımcıdır. Tanıda 
kullanılabilecek diğer testler; sistoskopi, sistoüretrog-
rafi ve intravenöz pyelografidir.5 Fistül ile ilgili başlıca 
tartışmalar, cerrahi onarımın zamanlaması ve hangi 
yolun kullanılacağı konularındadır. Klasik bilgi, posto-
peratif ödem ve inflamasyonun giderilmesi amacıyla, 
mesanenin devamlı drenajını sağlayarak işlemin 2-4 
ay ertelenmesi gerektiğidir. Fistül küçük ve basit ise 
%15-20 spontan iyileşebilir.

Rekürrent fistüllerin cerrahi tedavisi daha zor ol-
duğundan konservatif yaklaşımın denenmesi yerinde 
olacaktır. Genellikle basit fistüller, basit vajinal tek-
niklerle tedavi edilirken; kompleks fistüllerde myoku-
tanöz fleplerin kullanıldığı vajinal teknik veya abdo-
minal yaklaşımlar tercih edilir. Vajinal onarımın tek 
kesin kontrendikasyonu, üreter ve barsaklar gibi diğer 

Resim 1. Pelvik muayenede vajinal kaf orta hattının yaklaşık 
1 cm lateralinde, 1 mm çapında, aktif idrar drenajı izlenen 
fistül orifisi görüldü (Siyah ok ile gösterildi).
Resim 2. Mesane içine dilüe metilen mavisi uygulandıktan 
sonra fistül orifisinden boyalı sıvı akışı (siyah ok) izlendi.
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abdominopelvik organlarda da eş zamanlı fistül bu-
lunmasıdır. Endüre, radyasyona bağlı veya rekürrent 
fistüllerde cerrahın tercihini kendi deneyimine göre 
kullanması uygundur. Abdominal yaklaşımda ektra-
peritoneal onarımda anterior sistotomi yoluyla fistül 
traktına ulaşılır. Burada görüş alanının sınırlı olması 
ve omentum flebinin kullanılamaması gibi dezavan-
tajlar söz konusudur. Mesane boynu fistüllerinde, sim-
fizyotomi kullanılarak iyi bir vizüalizasyon sağlanabilir. 
Yaklaşım biçimine bağlı olmaksızın vaskülarize bir in-
terpozisyon flebin kullanılması başarı için önemlidir.6 
Omentum, periton, rektus abdominus myofasiyal fle-
bi, grasilis kası ve mesane mukoza flebleri seçenek-
lerden bazılarıdır. Komplike vakalarda kombine abdo-
minovajinal yaklaşım da kullanılabilir.7 Laparaskopi-
nin yaygınlaşmasıyla birlikte, fistüllerin tedavisinde la-
paraskopik teknikler de kullanılmaya başlanmıştır. Bu 
tekniğin avantajları, magnifikasyon nedeniyle çok iyi 
bir görüş alanı sağlaması, açık cerrahiye bağlı mor-
biditenin en aza indirilmiş olmasıdır. Açık cerrahiyle 
benzer başarı oranları bildirilmektedir.8 Vajinal yakla-
şımda kullanılan başlıca teknikler; Latzko Prosedürü, 
tabakalı kapatma (layered closure) ve Martius Flep 
teknikleridir. Abdominal yaklaşımda ise transvezikal 
ve çift valf teknikleri ile üriner diversiyon kullanılır. 
Vajinal yaklaşımda en çok kullanılan yöntem tabakalı 
kapatma tekniğidir. Bizim vakamızda da kullanılan bu 

tekniğin Latzko tekniğinden farkı, fistül traktının eksi-
ze edilmesidir. Kompleks vakalarda sıklıkla Martius 
flebi prosedüre eklenir. Martius flebinin gerekli olma-
dığı yönünde yayınlar da mevcuttur. Latzko tekniği ile 
tedavi edildikten sonra nüks eden vakalarda tekrar 
aynı teknikle yapılan onarımın %100’lere varan başa-
rı oranları yakaladığını bildiren yayınlar vardır.9

SONUÇ
VVF tedavisinde başarılı olmak için başlıca fak-

törler; dikkatli preoperatif inceleme, fistül ve çevre 
dokuların geniş biçimde ortaya çıkarılması, enfekte 
olmayan ve kuru sütür hattının sağlanması, vajinal 
mukozada fazla gerilime yol açılmaması ve ölü boşluk 
bırakılmamasıdır. Seçilen cerrahi teknikten bağımsız 
olarak; VVF postoperatif tedavisinde anahtar nokta 
sütür hattının kuru ve enfeksiyondan uzak kalmasını 
sağlamaktır. Bazı yayınlarda standart vakalarda 48-
72 saat, zor vakalarda birkaç haftaya kadar mesane 
drenajı önerilmektedir. Bizim olgumuzda da kateter 
postoperatif 14. günde çıkarılmıştır. Antibiyotik kul-
lanımı, yazarların birçoğu tarafından önerilmekte; 
antikolinerjiklerin ve postmenopozal hastalarda lokal 
östrojenin kullanılması konusunda ise fikir birliği bu-
lunmamaktadır. Cerrahi tedavi uygulanırken, en ba-
şarılı fistül ameliyatının birinci ameliyat olduğu akılda 
tutulmalıdır.
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ÖZET: Otuz bir yaşında erkek hasta, çocukluğundan beri süregelen öksürük, balgam ve ani baş-
layan göğüs ağrısı yakınmaları ile başvurdu. Fizik muayenesinde sol akciğer bazalinde inspi-
ratuar raller ve çomak parmak saptanan hastanın radyolojik incelemesinde  sol alt lobda kistik 
oluşumlar görüldü. Sık enfekte olan bronşiektazi ön tanısıyla sol alt lobektomi uygulanan hastada 
intralober sekestrasyon saptandı. Bu olgu sunumunda, radyolojik olarak bronşiektazi ile sık karı-
şan pulmoner sekestrasyon, literatür eşliğinde tartışılmakta ve çomak parmağın nadir görülen bir 
bulgu olduğu vurgulanmaktadır. 

Anahtar kelimeler: Pulmoner sekestrasyon, intralober, çomak parmak.

SUMMARY: A 31 year-old male patient presented with cough and sputum ongoing from childhood 
and chest pain with sudden onset. Inspiratory crackles on the lower zone of the left hemithorax 
and digital  clubbing were detected by physical examination. Radiological investigation revealed 
cystic formations in the left lower lobe. Left lower lobectomy was performed with the diagnosis of 
frequently infected bronchiectasis but intralobar sequestration was detected. In this presentation, 
pulmonary sequestration which is frequently misdiagnosed as bronchiectasis radiologically, has 
been discussed in the light of literature and it is emphasized that digital clubbing is a rare feature 
of sequestration.

Key Words: Pulmonary sequestration, intralobar, digital clubbing.
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 GİRİŞ 
Pulmoner sekestrasyon (PS), komplikasyon ge-

lişmedikçe  normal trakeabronşiyal ağaçla bağlantısı 
olmayan ve arteriyel beslenmesi pulmoner arter ye-
rine anormal bir sistemik arter tarafından sağlanan, 
nonfonksiyone akciğer dokusu ile karakterize, nadir 
görülen bir konjenital malformasyondur.1 İntralober ve 
ekstralober olmak üzere iki formu vardır. Ekstralober  
sekestrasyon (ELS), anatomik olarak akciğer paran-
kiminden ayrıdır ve kendine ait bir plevrası mevcuttur. 
İntralober sekestrasyon (ILS) ise normal akciğer pa-
rankimi ve normal visseral plevra ile çevrelenmiştir.2

Pulmoner sekestrasyon, ilk kez 1861 yılında Roc-
hitanksy ve Rectorzik tarafından aksesuar pulmoner 
lob şeklinde tanımlanmış olup 1946’da Pryce tara-
fından pulmoner sekestrasyon olarak yeniden adlan-
dırılmıştır.3 Sekestrasyon terimi kökenini Latince bir 
kelime olan ‘sequestrare’den almakta ve ‘ayırmak’ 
anlamına gelmektedir.4

Pulmoner sekestrasyon, tüm konjenital pulmoner 
malformasyonlar içinde % 0.15-6.4’lük bir insidansa 
sahiptir.5 Genel popülasyonda beklenen insidans % 
2’nin altındadır.6 Pulmoner sekestrasyonlar, olguların 
% 74’ünde ILS, % 24’ünde ELS  ve geriye kalan % 
2’sinde de bronkopulmoner ön bağırsak anomalileri 
başlığı altında toplanabilirler.7

Her iki form da erkeklerde daha fazla görülür.8 Pul-
moner sekestrasyon görülen olguların %53.2 si erkek  
%46.8 i kadındır.9 

Bu makalede çomak parmağı olan, bronşektazi ile 
karıştırılan bir intralober sekestrasyon olgusu sunul-
muş ve ilgili literatür gözden geçirilmiştir.

OLGU SUNUMU
 Otuz bir  yaşında erkek hasta, bir ay önce ani  

başlayan sırt ağrısı yakınmasıyla başvurdu. Çocuklu-
ğundan bu yana olan öksürük ve balgam yakınmaları 
mevcut idi. Hastanın  TA: 110/70 mm Hg, nabız: 86/
dk, vücut ısısı: 36.8 0C, solunum sayısı: 16/dk idi. Sis-
temik muayene ile sol akciğer bazalinde inspiratuvar 
raller ve üst  ekstremitelerinde çomak parmak saptan-
dı. PA akciğer grafisinde sol hiler dolgunluk, sol orta 
ve alt zonda parakardiyak alanda, bir kısmında hava 
sıvı seviyesi bulunan kistik oluşumlar izlendi. Bilgisa-

yarlı toraks  tomografisinde (BT), sol akciğer alt lobda 
variköz-sakküler tipte bronşiektazi olarak yorumlanan 
oluşumlar ve içlerinde hava sıvı seviyeleri saptandı 
(Resim 1). Solunum fonksiyon testleri ve rutin labo-
ratuvar  değerleri normal bulunan hastaya  fiberoptik 
bronkoskopi yapıldı. Endobronşial lezyon izlenmedi; 
sol akciğer alt lobdan alınan bronş lavajının sitolojik 
incelemesi enfeksiyonla uyumlu idi. Bronşiektazi ön 
tanısıyla ve sık tekrarlayan enfeksiyonlar nedeniyle 
göğüs cerrahisi bölümü ile  konsülte edildi ve ope-
rasyon kararı alındı. İntraoperatif inspeksiyonda sol 
alt lobda konsolide, ekspanse olmayan ve posterior 
yerleşimli bir lezyon izlendi. Sol alt lob diseksiyonu 
sırasında anatomik vaskülarizasyon dışında sadece 
alt loba lokalize, pulsatil, torasik aorttan kaynaklanan 
bir arteriyel yapı mevcuttu. Yine alt lob orijinli inter-
kostal venlere uzanan bir vasküler yapı izlendi. Bu iki 
adet aberran damar bağlanarak kesildi. Daha sonra 
alt lobektomi uygulandı. Alınan materyalin  histopato-
lojik  incelemesi ile kronik inflamasyon, küboidal epi-
tel ile döşeli alveol yapıları, kalın duvarlı damarlar ve 
kolumnar epitel ile döşeli kistik boşluk saptandı ve bu 
bulgular  intralober sekestrasyon ile uyumlu bulundu 
(Resim 2).

TARTIŞMA
Pulmoner sekestrasyonun patogenezini açıklama-

ya yönelik bir çok teori öne sürülmüştür. En yaygın 
olarak kabul edilen teoriye göre PS, embriyogenez sı-
rasında normal akciğer tomurcuklarının alt kısmında 
aksesuar bir tomurcuk gelişmesi sonucu oluşur. Daha 
sonra, bu aksesuar tomurcuğu besleyen, genellikle 

Resim 1. Toraks BT’de sol alt lobda  multipl kistik oluşumlar 
izlenmektedir.



130 Turkish Medical Journal 2010;4(3)

aorttan kaynaklanan bağımsız bir arter gelişir. Böyle-
ce, normal trakeobronşiyal ağaçtan bağımsız olarak 
gelişen  PS oluşur.10  

Sekestre akciğer dokusu, sağda daha sık sapta-
yan araştırmacılar olsa da9 % 90’a varan oranlarda 
sol tarafta bazale yakın yerleşir. Arteriyel kanlanma-
ları büyük oranda (% 75) torasik aortadan olur, ka-
lanı abdominal aortadan kanlanır.7,11 ILS’nin venöz 
dönüşü pulmoner venlere olurken, ELS’nin azygos ve 
hemiazygosa yani sistemik venlere olmaktadır. Ancak 
nadiren, değişik venlere ve atriuma  drene olabilir.6

İntralober sekestrasyon, % 15 oranında asemp-
tomatik olup akciğer grafilerinde intratorasik bir kitle 
olarak tesadüfen fark edilebilir. Ancak, çoğunlukla, 
yaşamın ilk iki dekadında semptomlar ortaya çıkar.4,5,8 
En sık görülen klinik tablo, sunulan olguda olduğu gibi 
rekürren ya da kronik, lokalize pulmoner enfeksiyon-
dur.4,9,12 Rekürren ateş, öksürük, terleme, plöritik ağrı 
ve pürülan balgam sıklıkla mevcuttur.3

 İntralober sekestrasyon içine mukus salgılanma-
sı, kistik oluşuma neden olarak çevre akciğerde ba-
sıya bağlı atelektazi oluşturabilir ve eklenen enfeksi-
yon, sekestrasyon bölgesine de yayılarak bir bronşi-
yal bağlantıya sebep olabilir.4 

Aberan damarlardaki dejeneratif  aterosklerotik 
değişiklikler veya eşlik eden AV malformasyonlar he-
moptiziye  neden olabilir.13

Pulmoner sekestrasyonlu olgularda çomak par-
mak çok nadirdir.14,15 Bu olgularda çomak parmağın 
süpürasyona sekonder gelişmesi muhtemeldir.

Büyük ILS’lerde nadiren kardiyovasküler sistem 
semptom ve bulguları olabilir. Bazı hastalarda, büyük 
bir arterden sekestrasyona olan akıma bağlı olarak 
göğüs duvarında duyulan sürekli veya pansistolik 
üfürüm saptanabilir.4 Sistemik arterlerden kanlanan 
dokunun venöz drenajının sistemik vene olmasıyla 
soldan sağa, yine sistemik arterle beslenen dokunun 
drenajının pulmoner vene dökülmesiyle soldan sola 
şant sonucu kalp yetmezliği ve pulmoner hipertansi-
yon  gelişir. Uzun sürerse pulmoner vasküler hastalık 
ve kardiyomiyopati gelişebilir.16

Nadiren gastrointestinal sistem  ile bağlantı oluş-
ması sonucu, disfaji, regürjitasyon, kusma, hemate-
mez gibi semptomlar gelişebilir.17

İntralober sekestrasyonda görülen en sık komp-
likasyon, tekrarlayan nonspesifik enfeksiyonlardır. 
Masif hemotoraks, fatal masif hemoptizi, fungal mi-
çetoma, tüberküloz, kalp yetmezliği, benign tümörler, 
karsinom bildirilen diğer komplikasyonlardır.8,14,18

Ayırıcı tanıda, pnömoni, apse, tüberküloz, bron-
şektazi gibi enfeksiyonlar, diyafragmatik herni, bron-
kojenik kist, perikardiyal kist, kistik adenomatoid mal-
formasyon gibi konjenital malformasyonlar, ekstrame-
düller hematopoez, lateral menengosel gibi paraver-
tabral kitleler ve nörojenik tümör, akciğer kanseri gibi 
maligniteler akılda tutulmalıdır.19

PS, sıklıkla bronşektazi ile karıştırılmakta ve çoğu 
kez bronşektazi ön tanısıyla yapılan operasyonlarla 
tanı konulmaktadır.12,20 Sunulan olguda da muhteme-
len sekestrasyonun içine mukus salgılanarak kistik 
görünüm oluşmuş, bu da radyolojik olarak bronşek-
taziyi taklit etmiştir. Aynı lokalizasyonda  tekrarlayan 
enfeksiyonlar da bu ön tanıyı  akla getirmiştir.

Pulmoner sekestrasyonlu hastaların PA akciğer 
grafileri çoğunlukla anormaldir ve alt lobun posteroba-
zalinde dens kitle, difüz infiltrasyon ya da kistik alanlar 
izlenebilir.21

Resim 2. Kronik inflamasyon, küboidal epitel ile döşeli alveol 
yapıları, kalın duvarlı damarlar ve kolumnar epitel ile döşeli 
kistik boşluk görülmektedir. H.Ex100
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Bilgisayarlı toraks tomografisi, hem anormal ak-
ciğer parankimini hem de sekestrasyonu besleyen 
anormal damarları gösterebilir.21 Ancak BT, multipl 
damarlanmalarda, küçük veya oblik-kıvrımlı seyirli 
damarların varlığında ya da pediatrik yaş grubunda 
yetersiz kalabilir.2 Ayrıca, doğumsal kistik adenomato-
id malformasyon, amfizem, akciğer apsesi, bronşiek-
tazi ya da maligniteden ayırım, preoperatif direkt grafi  
veya BT ile yapılamayabilir.22 Sunduğumuz olgunun 
Toraks BT’sinde sekestrasyonu besleyen anormal da-
marlar izlenememiştir ve olgu radyolojik olarak bron-
şektaziyle karıştırılmıştır.

MRI, damarları ve anormal pulmoner parankimi 
gösterir ancak bazen küçük damarlar gözden kaça-
bildiği gibi parankimi değerlendirmede BT kadar ay-
dınlatıcı değildir.21  PS’nin tanısı aortagrafi ve selektif 
arteriyografi ile konur; bu yolla anormal arteriyel bes-
lenme ve venöz drenaj gösterilebilir.2,21,23 Anjiyografi 
altın standart olarak kabul edilmektedir.24,25 Ayrıca, 
MR anjiyografi,18,26 BT anjiyografi27 gibi yöntemler son 
yıllarda gelişen alternatif tanı yöntemleridir.

 Bronkoskopi, sadece nonspesifik enfeksiyonu ve 
tutulan lobdan gelen pürülan sekresyonu gösterebilir. 
Aynı zamanda yabancı cisim aspirasyonu gibi ihtimal-
leri ekarte ettirir.28

Bu yöntemlerle  tanı konamayan hastalar cerra-
hiye gidebilir. Bu olguda da yapılan tetkiklerle tanıya 
ulaşılamamış, sık enfekte olan bronşektazi ön tanısıy-
la operasyon uygulanmıştır. 

Operasyon materyali  makroskopik olarak sağlam 
parankimden kolayca ayrılabilecek görünümde ve 
gri-kırmızı renktedir5. Genellikle değişik boyutlardaki 
multipl kistlerden oluşur. Kistler  mukus, mükopürülan 
madde veya hava içerir. Mikroskopik olarak, kartilaj, 

bronşiyal bezler ve alveoler parankim gibi normal ak-
ciğer elemanları anormal bir düzen içinde bulunur ve 
enfeksiyon geçirenlerde inflamatuvar değişiklikler ve 
fibrozis sıktır.8 

Pulmoner sekestrasyonların kesin tedavisi cerrahi 
rezeksiyondur. Olgular asemptomatik olsalar da sık 
enfeksiyon, hemorajik komplikasyonlar ve malignite 
gelişme riski nedeniyle elektif şartlarda operasyon 
önerilmektedir. Lobektomi, segmentektomi gibi ana-
tomik rezeksiyonlar veya sekestrektomi ve damarsal 
yapıların kesilmesi tedavinin ana prensiplerinden-
dir.7,11 Damarların kesilemediği durumlarda sekest-
re kısım çıkarılmadan sadece basit bağlamayla bile 
olumlu sonuçlar bildirilmiştir.11 Bazı yazarlar arteriyel 
embolizasyonla sekestre kısmı rezorbsiyona bırakır-
larken bazıları da ameliyatta güvenli çalışabilmek için 
preoperatif embolizasyon yapılmasının önermekte-
dir.29,30 Embolizasyon, hayatı tehdit eden masif veya 
rekürren hemoptizi tedavisinde de kullanılan bir teda-
vi yöntemidir.31

Pulmoner sekestrasyonlarda  operasyon sonuçları 
iyidir.4 Ancak, enfeksiyon mevcutsa, plevral adezyon-
lar oluşmuş olabilir ve operasyon sırasında aberran 
damarların identifikasyonu büyük dikkat gerektirir.8 
Arterin kaza ile kesilmesi, mediastene ya da diyaf-
ragma altına, kolay bulunamayan bir noktaya retrakte 
olmasına yol açabilir.4 Fatal intraoperatif hemoraji ge-
lişebilir .8

 
Sonuç olarak; Pulmoner sekestrasyon nadir bir 

antite olsa da radyolojik olarak sıklıkla karıştığı bron-
şiektazi ön tanısı ile incelenen hastalarda  akılda tu-
tulmalıdır.   Çomak parmak, PS’da nadir görülen bir 
bulgu olup süpürasyona sekonder geliştiği düşünül-
mektedir.
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ÖZET
Osteogenesis imperfekta, anormal Tip I kollajen üretimi ile karakterize otozomal dominant ka-
lıtımlı, nadir görülen bağ dokusu hastalığıdır.  Bu sendroma özgü birçok riskten dolayı yüksek 
riskli gebelik grubunda yer alan osteogenesis imperfekta hastası gebe kadınların anestezilerinde 
teknik seçimi ve yönetimi büyük önem arzetmektedir. Biz, osteogenesis imperfekta Tip I tanısı 
olan ve 39. gebelik haftasında fetal distress nedeniyle acil şartlarda spinal anestezi altında se-
zaryenle doğum yaptırılan gebe bir kadındaki anestezi tekniğini ve yönetimimizi literatür eşliğinde 
tartışmayı amaçladık.

Anahtar Kelimeler: Osteogenezis imperfekta, gebelik, spinal anestezi.  

SUMMARY
Osteogenesis imperfecta is a rare autosomal dominant,  inherited disease of connective tissue 
which is characterized by abnormal Type I collagen production. The management of anesthesia 
and choice of anesthetic technique of pregnant women with Osteogenesis imperfecta due to se-
veral risks special to this syndrome is important. In this article we present a pregnant women with 
osteogenesis imperfecta Type I who delivered a baby with emergency cesarean section due to 
fetal distress at 39 gestational weeks under spinal anesthesia and we aimed to discuss type and 
management of anesthesia in these patients with the literature review.

Key Words: Osteogenesis imperfecta, pregnancy, spinal anesthesia.
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GİRİŞ
Osteogenezis imperfekta(Oİ), primer olarak kemi-

ği tutan, otozomal dominant geçişli, defektif kollajen 
maturasyonu ile karakterize nadir görülen bağ dokusu 
hastalığıdır. Toplumda, canlı doğumlarda insidansı 1: 
10000, gebelerde ise 1: 25000- 1: 30000 arasında ol-
duğu bildirilmiştir.1,2 Temel sorun kemik ve diğer yapı-
sal sağlamlılık gerektiren dokular için oldukça önemli 
olan Tip I kollajen sentezi ve yapısında genetik bir 
mutasyon (bozukluk) oluşmasıdır. Sonuç olarak ke-
mik kırılmalarına eğilim, gelişme geriliği ve diş, skle-
ra, kulak kemikleri, ligamentler gibi bağ dokularında 
bozukluklarla karşılaşılmaktadır.3 Oİ hastası gebe ka-
dınlarda, normal doğum sırasında karşılaşılabilecek 
sefalopelvik uyumsuzluk, pelvik kırıklar, uterin rüptür 
ve doğum sırasında veya sonrasında oluşabilecek 
kanama nedeniyle sezaryen önerilmektedir.1,4,6 Ayrıca 
bu hastalarda entübasyon güçlüğü, olası mandibula, 
vertebra, diş kırıkları ve artmış malign hipertermi riski 
nedeniyle rejyonel anestezi tercih edilmektedir.4,8

Biz, spinal anestezi ile sezaryenle doğum yaptı-
rılan osteogenezis imperfekta hastası gebe kadına 
anestezi tekniği tercih ve yönetimimizi literatür eşli-
ğinde tartışarak sunmayı amaçladık.

OLGU
Otuziki yaşında, gravida 3 parite 1, 39 hafta ge-

belik ve osteogenezis imperfekta Tip I tanısı bulunan 
gebe kadın, doğum sancılarının başlaması üzerine 
hastanemiz acil servisine başvurdu. Boyu 1.55 m,  
kilosu 57 kg olan ve gebeliği süresince hiçbir takibi 
olmayan olguya 3 yıl önce Oİ Tip I tanısı konulmuştu. 
Hamileliğinin başlangıcına kadar Fosamax® (Alendro-
nat)  10 mg tablet ve Cal D vita® (600 mg kalsiyum + 
400 IU D3 vitamini) efervesan tablet kullanmış. Öykü-
sünden 10 yaşında iken genel anestezi altında bilate-
ral kalça ameliyatı olduğu ve 5 yıl önce de vajinal yol-
la normal doğum yaptığı öğrenildi. Ayrıca bir ay önce 
yapılan göz muayenesinde ileri derecede dejeneratif 
miyopi ve buna bağlı sekonder değişiklikler nedeniy-
le sezaryenle doğum önerilmişti. Bir haftadır devam 
eden gribal enfeksiyon ve buna eşlik eden öksürüğü 
olan olgumuzun kalp ve akciğer sistem muayenesin-
de bir özellik yoktu. Mavi sklera, diz ligamentlerinde 
gevşeklik, her iki el parmaklarında deformiteler ve her 
iki ayakta halluks valgus saptanan olgunun Mallam-
pati skoru II, tiromental mesafe 8 cm ve baş boyun 

hareketleri normal olarak değerlendirildi. Yapılan rutin 
laboratuar testlerinde; tam kan sayımı, koagulasyon 
profili ve biyokimyasal tetkiklerinde patolojik bulguya 
rastlanmadı.

 
Yapılan ultrasonografi incelemesinde 40 hafta ile 

uyumlu baş prezentasyonlu tek canlı gebelik izlendi. 
Fetusta Oİ’yı düşündürecek bulgu ve kırık saptanma-
dı. Kadın Hastalıkları ve Doğum uzmanının muayene 
ve değerlendirmesi sonucunda fetal distres nedeniy-
le olgumuza acil sezaryen kararı alındı. Bilgilendiril-
miş yazılı hasta onamını takiben,  açlık süresi yeterli 
olan olgu premedikasyon uygulanmadan operasyon 
masasına dikkatle yatırıldı. Rutin monitorizasyonu 
takiben 18 G intraket ile açılan damar yolundan iv 
olarak 1000 cc izotonik NaCl ile hızla hidrate edildi. 
KB:120/75 mmHg, KAH:105/dk ve sPO2:%98 olan 
olgu gerekli arıtım ve örtüm sonrası oturur pozis-
yonda L3-4 intervertebral aralıktan 26 G Atraucan tipi 
spinal iğne ile subaraknoid aralığa ilk denemede ula-
şıldı. Serbest BOS gelişi gözlendikten sonra 10 mg 
hiperbarik bupivakain ve 2.5 µgr sufentanil enjekte 
edildi. Supin pozisyonda yatırılan olguda pin-prik testi 
ile duyusal bloğun T6 dermatom seviyesine ulaşması 
üzerine operasyonun başlamasına izin verildi. 2790 
gr ağırlığında, 1. dk APGAR skoru 7 ve 5. dk APGAR 
skoru 9 olan erkek bebek canlı olarak doğurtuldu. Do-
ğumdan sonra yapılan muayenede bebekte herhan-
gi bir anomaliye ve kırığa rastlanmadı. İntraoperatif 
dönemde vital bulguları stabil seyreden ve kanaması 
normal sınırlarda olan olguya toplam 500 ml Ringer 
laktat solusyonu ve 1000 ml izotonik NaCl infuze edil-
di. Postoperatif dönemde hasta kontrollü analjezi yön-
temi ile analjezisi sağlandı. Postoperatif 2. gün anne 
ve bebekte herhangi bir komplikasyon izlenmeden 
sağlıklı olarak taburcu edildi.

TARTIŞMA
Osteogenezis imperfekta moleküler yapısı anla-

şılmadan önce kalıtım şekline, klinik prezentasyona 
ve radyografik bulgulara göre 4 tipe ayrılmaktaydı. 
Daha detaylı radyografik, kemik morfolojisi çalışma-
ları ve moleküler genetik inceleme ile sınıflama 7 tipe 
çıkarılmıştır.3 Olgumuz, kısa boylu,  frajil kemik yapısı, 
mavi sklera ve el-ayak deformiteleri bulgularıyla Tip I 
sınıfında idi. Olgumuzda eşlik eden başka bir organ 
patolojisi yoktu.

Özellikle Tip I hastalarda gebelik görülmekte ve 
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terme kadar ulaşabilmektedir. Pelvik deformiteler, 
sefalopelvik uyumsuzluk görülme sıklığının artmış 
olması ve fetal geliş anomalileri nedeniyle sezaryen 
önerilmektedir.4,5,8,9 Bu hastalar doğum sırasında veya 
sonrasında miyometriumda azalmış kollajenin neden 
olabileceği uterin rüptür, trombosit adezyon anormal-
likleri ve damar frajilitesinden kaynaklanan kanama 
nedeniyle yüksek riskli gebelik grubunda yer alır.10

Oİ, fizyolojik ve anatomik anormalikler; kemik de-
formiteleri, metabolik bozukluklar, koagülasyon so-
runları, kardiyak ve pulmoner bozukluklar nedeniyle 
anestezistler açısından çeşitli sorunlar oluşturabil-
mektedir. Bu nedenle uygulanacak anestezi tekni-
ği ve yönetimi önem arz etmektedir. Oİ’lı gebelerde 
genel,11,12 epidural,9,12 single-shot veya continue spi-
nal4,7,9 ve kombine spinal-epidural anestezi5 uygulan-
masına yönelik olgu sunumları mevcuttur.

Oİ’lı olgularda laringoskopi ve hava yolu kontrolü 
sırasında mandibula, servikal vertebra ve diş kırıkları 
normal popülasyona oranla çok daha sık ortaya çık-
maktadır.  Kısa boyun, servikal hareketlerde kısıtlılık, 
prominent çene ve bozuk diş yapısı gibi anatomik 
deformiteler entübasyon güçlüğüne yol açmaktadır. 
Ayrıca, trombosit adezyon anormallikleri ve damar 
frajilitesi nedeniyle mukoza zedelenmesi ve kanama 
kolaylıkla görülebilmektedir.1

 Bu olgularda zor hava yolu yönetimi için preopera-
tif değerlendirmede Mallampati testi yanı sıra kompli-
ke ve ciddi olgularda topikal anestezi uygulamasıyla 
direkt laringoskopi ile değerlendirilmesi önerilmekte-
dir.12,13 Biz hastamızda Mallampati testi yanı sıra ti-
romental mesafe ölçümlerini yaptık, zor entübasyon 
öngörülmemesine rağmen zor hava yolu yönetimi 
rehberleri öncülüğünde gerekli önlemleri aldık. 

Oİ’lı olgular malign veya malign olmayan hiper-
termi gelişimine eğilimlidirler.8,14,15 Muhtemelen has-
talığın neden olduğu metabolizma artışına bağlı olan 
hipertermi  yanı sıra genel anestezi idamesinde kul-
lanılan inhalasyon ajanları ve süksinilkolin gibi kas 
gevşeticilerin tetiklediği malign hipertermi riskinin de 
arttığı bilinmektedir.14,16

Olguların kemik ve eklem deformiteleri nedeniyle 
hem hastaya uygun pozisyon verilmesi hem de giri-

şim aralığının tayin edilmesinin oldukça zor olmasına 
karşın başarılı rejyonel anestezi uygulamaları bildiril-
miştir.4,5,7,9,12 Biz de olgumuzda genel anestezi uygula-
masında ortaya çıkabilecek malign hipertermi, entu-
basyon ve havalandırma güçlüğü, dolayısıyla oluşa-
bilecek fraktürlerden kaçınmak amacıyla ve kanama 
bozukluğu düşünülmemesi nedeniyle öncelikle rejyo-
nel anestezi uyguladık. Spinal anestezinin başarılı bir 
şekilde uygulanabilmiş olması gelişmesi muhtemel bu 
komplikasyonları önlediğini düşünmekteyiz. 

Özellikle boy kısalığı ile beraberinde torakal veya 
lumbal bölgeyi etkileyen skolyoz gibi spinal deformite-
lerde blok seviyelerini tahmin etmek zorlaşmaktadır.12 
Acil sezaryen endikasyonu konulan olgularda, epidu-
ral anestezi uygulamasında teknik olarak kateterin 
yerleştirilmesi yanısıra cerrahi için anestezi seviyesi-
nin yeterli hale gelmesi zaman alabilmektedir.9 Ancak 
böyle acil sezaryen için spinal anestezinin başlangıcı-
nın hızlı olması yanı sıra düşük dozda lokal anestezik 
kullanımı nedeniyle minimal transplasental ilaç geçişi 
anne ve yenidoğan için avantaj sağlamaktadır.4 Ge-
nel anesteziye ait riskler nedeniyle rejyonel anestezi 
düşündüğümüz Oİ’lı gebe olgumuzun boyu kısa ol-
masına karşın herhangi bir spinal deformiteye sahip 
olmaması ve acil sezaryen endikasyonu nedeniyle 
spinal anestezi uygulamasını tercih ettik.

Yeterli prehidrasyona, profilaktik efedrine ve ute-
rusun sola yerleştirilmesine rağmen spinal anestezi 
esnasında intraoperatif hipotansiyon görülebilmek-
tedir. Gebe olmayan olgulara göre gebelerde yeterli 
cerrahi anestezi seviyesi için daha düşük dozda lo-
kal anestezik ile spinal anestezi gerçekleştirilebilir.4 
Bu hususa dikkat edilmezse gebelerde yüksek veya 
total spinal blok gelişebilir. Bütün bunlar göz önüne 
alınarak spinal anestezi seviyesini daha kontrollü, gü-
venilir ve tahmin edilebilir olması için 10 mg hiperbarik 
bupivakain ve 2.5 µgr sufentanil intratekal olarak uy-
gulandı. Olgumuza uyguladığımız spinal anestezi için 
kullanılan lokal anestezik ve opioid dozları literatür-
le benzerlik göstermektedir.7,17 Perioperatif dönemde 
olgunun motor ve sensoryal blok seviyeleri yanı sıra 
hemodinamisi de takip edildi. Perioperatif ve posto-
peratif dönemde herhangi bir komplikasyon ile karşı-
laşılmadı.

Oİ’da sefalopelvik uyumsuzluk, pelvik deformite-
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ler, uterin rüptür gibi pek çok nedenle sezaryen öneril-
mektedir. Oİ’lı gebe olgularda sezaryenle doğum için 
genel anestezi uygulamasına ait riskler artmış oldu-
ğundan rejyonel anestezi yöntemleri tercih edilmekte-

dir. Bunlar arasında tercih yapılırken her bir olgu ken-
di içinde değerlendirilip anestezistin de deneyimi göz 
önüne alınarak planlanması gerekmektedir.
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ÖZET
Ektopik yerleşimli paratiroid adenomları tüm primer hiperparatiroidi olgularının % 4-16’sını oluş-
turmaktadır. Brown tümör primer hiperparatiroidiye bağlı nadir görülen durumdur. 33 yaşındaki 
erkek hasta eklem ağrısı yakınması ile polikliniğimize başvurdu. Nefrolitiazis öyküsü bulunmak-
taydı. Laboratuar incelemesinde; kalsiyum: 11.5 mg/dl, fosfor: 2.3 mg/dl, alkalen fosfataz: 569 U/l, 
paratiroid hormon: 1812 pg/ml, 24 saatlik idrar tetkikinde kalsiyum atılımı: 425 mg/gün ölçüldü. 
Paratiroid ultrasonografisinde adenom ile uyumlu görünüm izlenmedi. Tc-99m sestamıbı sintigra-
fisinde mediastende geç görüntülerde sebat eden aktivite tutulumu ektopik paratiroid adenomu ile 
uyumlu olarak değerlendirildi. Toraks tomografisinde; anterior mediastende paratiroid adenomuy-
la uyumlu solid lezyon, sağ humerus başında ve sağ klavikulada kistik lezyonlar ile sağ 3. kosta 
lateralinde litik görünümlü ekspansil lezyon (brown tümör?) görüntülendi. Hastada kemik bulgu-
larına neden olacak primer malignite saptanmadı. Bu nedenle kemiklerdeki lezyonların primer 
hiperparatiroidiye sekonder gelişen osteitis fibroza sistikaya bağlı olduğu düşünüldü. Hastaya 
median sternotomi ile anterior mediastinal kitle eksizyonu operasyonu uygulandı. Histopatolojik 
inceleme paratiroid adenomu ile uyumlu idi. 

Anahtar Kelimeler: Primer hiperparatiroidi, mediastinal paratiroid adenomu, Brown tümör

ABSTRACT
Parathyroid adenomas in ectopic localizations constitute a 4-16 % of all primer hyperparathyro-
idism cases. “Brown tumor” is a rare condition related to primer hyperparathyroidism. A 33 year 
old man with a complaint of joint pain consulted to our policlinic. He had nephrolithiasis. In the 
laboratory tests, it was seen that his calcium: 11.5 mg/dl, phosphorus: 2.3 mg/dl, alkaline phosp-
hatase: 569 U/l and parathormone: 1812 pg/ml; calcium extraction in 24 hour urine analyses was 
calculated as 425 mg/day. Also, there were no images suggesting an adenoma in parathyroid ult-
rasound imaging. By Tc-99m sestamibi scintigraphy, a lesion was detected at the mediasten with 
an increased tracer uptake that even persisted in the late phase images; and it was evaluated 
as an ectopic parathyroid adenoma. In further examination by thorax CT scan; a solid lesion was 
demonstrated at anterior mediasten which was compatible with parathyroid adenoma. Also, cystic 
bone lesions were detected at the right humerus head and clavicle, and an expansile lytic lesion 
at the right third costa (a Brown tumor?). However, no primary malignancies were determined 
that might have caused these bone findings.  Therefore, it was thought that these lesions might 
be related to osteitis fibrosa cystica which develops secondary to primary hyperparathyroidism. 
According to these findings, our patient has undergone a mediastinal mass excision surgery – 
with median sternotomy- . The histopathological examination revealed that this mediastinal mass 
lesion was a parathyroid adenoma. 

Key Words: Primary hyperparathyroidism, mediastinal parathyroid adenoma, brown tumor
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GİRİŞ
Primer hiperparatiroidi (PHP), bir ya da daha fazla 

paratiroid bezinin aşırı paratiroid hormon (PTH) sal-
gılaması sonucunda gelişen hiperkalsemi ile karak-
terize bir hastalıktır.1 Vakaların %75- 85’ inde neden 
bir paratiroid bezindeki adenom iken, birden fazla 
bezde adenom (vakaların %2-12’sinde iki bezde, < 
%1-2’sinde üç bezde, < %1-15’inde dört yada daha 
fazla bezde)  ve nadiren de paratiroid karsinomu (~ 
%1) PHP’ ye sebep olabilir.1

Paratiroid adenomları genellikle boyunda görül-
melerine rağmen literatürde vakaların %4- 16’ sında 
ektopik yerleşim gösterebileceği bildirilmiştir.2 Parati-
roid adenomlarının ektopik yerleşimi cerrahi öncesi 
yapılacak lokalizasyon çalışmaları sırasında dikkat 
edilmesi gereken bir durumdur. Paratiroid adenomu-
nun lokalizasyonunun yapılması cerrahi girişimin ba-
şarısını etkilediği için önemlidir. 

Osteitis fibrosa sistika ciddi PHP’ e bağlı nadir 
görülen durumdur. Son yıllarda laboratuar testlerinin 
ve görüntüleme yöntemlerinin yaygın kullanılmasıyla 
paratiroid adenomları genellikle asemptomatik evre-
de saptanmaktadır. Bu sayede PHP’ e bağlı kemik 
lezyonlarının sıklığı günümüzde %80’lerden %15’lere 
kadar gerilemiştir.3 Brown tümör osteitis fibroza sisti-
kanın nadir görülen radyolojik bulgularından birisidir. 

Biz olgumuzda pratikte sıkça rastlamadığımız ek-
topik paratiroid adenomu ve atipik bir lokalizasyonda 
yerleşim göstermiş Brown tümör benzeri lezyon sap-
tadığımız için sunmayı uygun gördük.

OLGU
Otuz üç yaşındaki erkek hasta kemik ve eklem-

lerindeki ağrı, iştahsızlık ve halsizlik yakınmaları ile 
polikliniğimize başvurdu. Özgeçmişinde nefrolitiazis 
öyküsü bulunmaktaydı. Fizik muayenesinde; kan ba-
sıncı 120/80 mmHg, nabız 86 atım/dakika, ateş 36,8 
ºC ölçüldü ve tüm sistem muayeneleri doğal olarak 
değerlendirildi. Laboratuar incelemesinde; üre: 21 
mg/dl, kreatinin: 0,8 mg/dl, serum kalsiyum: 11.5 mg/
dl, serum fosfor: 2.3 mg/dl, albumin: 4.1 gr/dl, alkalen 
fosfataz: 569 U/l, PTH: 1812 pg/ml, 24 saatlik idrar 
tetkikinde kalsiyum atılımı: 425 mg/gün, kreatin kli-
rensi: 85 ml/dk ölçüldü. Kemik mineral yoğunluğu çift 
emisyon X-ray absorpsiyometri (Dual Energy X-Ray 

Absorptiometry = DEXA) ile değerlendirildi ve osteo-
poroz saptandı (Lomber total T skor: -3.1, femur total 
T skor: -2.6). Paratiroid ultrasonografisinde adenom 
ile uyumlu görünüm izlenmedi. Hastanın klinik ve la-
boratuar olarak PHP ile uyumlu olması nedeniyle pa-
ratiroid sintigrafisi çekildi. Tc-99m sestamibi ile çeki-
len sintigrafide mediastende geç görüntülerde sebat 
eden aktivite tutulumu ektopik paratiroid adenomu ile 
uyumlu olarak değerlendirildi (Resim 1). Paratiroid 

adenomunun lokalizasyonunu ve boyutunu belirle-
mek amacıyla çekilen toraks tomografisinde; anterior 
mediastende 36 mm(RL)x 15 mm(SI)x 15 mm(AP) 
boyutlarında paratiroid bezine ait olabilecek düzgün 
sınırlı solid lezyon, sağ humerus başında ve sağ 
klavikulada kistik lezyonlar ile sağ 3. kosta lateralin-
de litik görünümlü ekspansil lezyon (Brown tümör?) 
görüntülendi (Resim 2- 3). Saptanan kemik bulgula-
rının maligniteye sekonder olup olmadığını araştır-
mak amacıyla yapılan tetkiklerde karsinoembriyojenik 
antijen (CEA):0,9 mg/ml, Ca19-9: 4,2 U/ml, serbest 
prostat spesifik antijen (PSA): 1,1 ng/ml, total PSA: 
0,8 ng/ml, immunglobulin G (Ig G): 987 mg/dl, Ig A: 
212 mg/dl, Ig M: 118 mg/dl, kappa hafif zincir: 252 
mg/dl, lambda hafif zincir: 131mg/dl olup normal de-
ğerlerde ölçüldü. Protein elektroforezi normal olarak 
değerlendirildi. Abdomen ve pelvis tomografilerinde 
patolojik bulguya rastlanılmadı. Kemik sintigrafisinde 

Resim 1:Olgunun paratiroid sintigrafisi
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kalvariumda biparietal diffüz artmış aktivite tutulumu, 
sağ humerusda kistik lezyona ait olabilecek asimetrik 
rölatif hipoaktif alan, solda 11. ve 12. kosta posteri-
or kesiminde fokal aktivite tutulumu, tüm uzun kemik 
kortikal kesimlerinde simetrik diffüz artmış aktivite 
tutulumu izlendi. Ancak malign kemik patolojileri ile 
uyumlu olabilecek görünüm saptanmadı (Resim 4). 
Bu bulgularla kemiklerdeki lezyonların PHP’ ye se-
konder gelişen osteitis fibroza sistikaya bağlı olduğu 
düşünüldü. Mediastinal paratiroid adenomu saptanan 
hastaya median sternotomi ile anterior mediastinal 
kitle eksizyonu operasyonu uygulandı. Histopatolojik 
inceleme paratiroid adenomu ile uyumlu idi.

TARTIŞMA
Ektopik yerleşimli paratiroid adenomları, operas-

yon öncesinde lokalizasyon çalışması yapılmamış 

PHP’li hastalardaki başarısız cerrahi girişimin en 
önemli nedenlerinden biridir.4 En yaygın ektopik lo-
kalizasyonlar tiroid bezi, ön mediasten ve timustur.5 

Nadiren retroözafagial bölge, farinks, boyun laterali 
hatta özafagus submukozasında da görülebilir.5 Ge-
nellikle inferior paratiroid adenomları ektopik lokali-
zasyon gösterme eğilimindedir.6 İnferior paratiroid 
bezleri ile timus aynı embriyonik orjinden köken al-
dıkları için mediastende en sık timus içinde yerleşir-
ler.2 Literatürde sağ inferior paratiroid adenomlarının 
%12’sinin, sol inferior paratiroid adenomlarının ise 
%16’sının timus, karotis kılıfı ya da tiroid alt polünde 
olabileceği bildirilmiştir.6

Paratiroid adenomlarının lokalizasyonunu sap-
tamada ultrasonografi (USG), bilgisayarlı tomografi 
(BT), mağnetik rezonans görüntüleme (MR) ve Tc-
99m sestamıbı görüntüleme yöntemlerinden bir ya da 
daha fazlası kullanılabilir. En yaygın kullanılan görün-
tüleme metodları USG ve Tc-99m sestamibi’ dir. USG’ 
nin paratiroid adenomunu tespit etmedeki sensitivitesi 
%61 ile %88 arasında değişmektedir.7,8,9,10 Genellikle 
mediastinal yerleşimli paratiroid adenomları USG ile 
tespit edilemezler. Tc-99m sestamibi görüntülemesi-
nin ise mediastinal yerleşimli paratiroid adenomlarını 
saptamadaki başarısı oldukça yüksektir. Literatürde 

Resim 3: Sağ humerusta kistik lezyon

Resim 2: Toraks tomografisinde anterior mediastende 
yerleşmiş paratiroid adenomu

Resim 4: Olgunun kemik sintigrafisi
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%100’e yakın sensitivitesinin olduğu bildirilmesine 
rağmen ektopik lokalizasyonlarda yanlış negatiflikte 
olabileceği belirtilmektedir.6 Tc-99m sestamibinin ade-
nomun komşuluklarını tespit etmedeki başarısı ise 
oldukça düşüktür. Bu nedenle lokalizasyon çalışma-
larında özellikle ektopik yerleşimli olgularda sintigrafi-
nin BT veya MR ile desteklenmesi gerekmektedir. Tek 
foton emisyonlu bilgisayarlı tomografi (SPECT) ile BT 
hibrid görüntüleme yöntemleri özellikle mediastinal 
paratiroid patolojilerinin görüntülenmesinde ve lezyon 
lokalizasyonu konusunda önemli bilgiler sağlamakta, 
ek görüntülemelere gerek kalmamaktadır.11 Bizim ol-
gumuzda da USG’de paratiroid adenomu  ile uyum-
lu görünüm izlenmedi. Hastanın klinik ve laboratuar 
olarak PHP ile uyumlu olması nedeniyle adenomu 
saptamak için Tc-99m sestamibi sintigrafisi çekildi. 
Sintigrafide mediastinal yerleşimli paratiroid adenomu 
gözlendi. Paratiroid adenomunun boyutunu ve lokali-
zasyonunu değerlendirmek için toraks tomografisi çe-
kildi ve anterior mediastende 36mm x 15mm x 15mm 
boyutunda paratiroid adenomu görüntülendi.

PHP’ li hastaların %80’den fazlası asemptomatik-
tir.12 Semptom ve bulgular genellikle serum kalsiyum 
düzeylerindeki artışa bağlıdır. Semptomatik hastala-
rın %20-30’unda en sık rastlanılan bulgu nefrolitiazis-
tir.1 Bizim olgumuzda da nefrolitiazis öyküsü bulun-
maktaydı.

PHP’ ye bağlı klasik kemik hastalığı osteitis fib-
rosa sistika olarak adlandırılır. Günümüzde PHP’ nin 
çoğunlukla asemptomatik evrede saptanmasıyla ke-
mik lezyonlarının görülme sıklığı %15’ lere kadar ge-
rilemiştir.3 Osteitis fibrosa sistikanın klasik radyolojik 
bulguları; falankslarda subperiostal rezorpsiyon, ka-
fatasında tuz biber görünümü, diş grafilerinde lamina 
dura kaybı, kemik kistleri ve Brown tümördür. Brown 
tümör ilerlemiş evredeki hastaların % 10’unda görülür 
ve gerçek bir neoplazi değildir.13 PTH’ın kemik üzerine 
direk etkisi sonucunda hücrelerin osteogenik potansi-
yellerinde değişim olur. Kemik yıkımı kemik yapımının 
önüne geçer ve intraosseöz kanama, doku yıkımı ve 
kist oluşumu gerçekleşir. Hemosiderin yüklü makro-
fajlar, dev hücreler ve fibroblastlar bu kistik lezyonu 
doldurur. Vaskülarizasyon, hemoraji, hemosiderin bi-
rikimi lezyonun karakteristik rengini verir ve Brown tü-
mör olarak adlandırılır. Brown tümör 3- 4. dekatlarda 
ve kadınlarda daha sık görülür. En sık kafatası, man-

dibula, pelvis ve extremitelerde ortaya çıkar. Nadiren 
kotlarda ve klavikulada yerleşim göstermektedir.14,15 

Çoğunlukla asemptomatiktir ve radyolojik inceleme-
ler sırasında tesadüfen saptanır.  Bizim olgumuzda 
da paratiroid adenomunun lokalizasyonu belirlemek 
amacı ile çekilen toraks tomografisinde sağ humerus 
başında ve sağ klavikulada kistik lezyonlar ile sağ 3. 
kosta lateralinde litik görünümlü Brown tümöre ben-
zeyen ekspansil lezyon görüntülendi. 

Brown tümör pek çok malignitenin kemik metas-
tazı ile karışabilir. Kemik metastazı olan hastaların 
%85’inde primer tümör hastanın hikayesi, fizik mua-
yenesi, laboratuar testleri, gögüs ve kemik grafileri, 
toraks, abdomen ve pelvis tomografileri ile saptanabi-
lir.16 Kemik sintigrafisi lokal kemik metabolizmasındaki 
değişiklikleri saptamak için oldukça sensitif olmasına 
rağmen, travma, enfeksiyon, metabolik kemik hasta-
lıkları gibi artmış kemik döngüsüne neden olan has-
talıkları ayırmada spesifitesi düşüktür. Ayırıcı tanıda 
kemik biyopsisi oldukça önemlidir.16 Bizim olgumuzda 
yapılan laboratuar ve görüntüleme tetkiklerinde pri-
mer tümörü düşündürecek bulguya rastlanmadı. Ke-
mik sintigrafisinde malign kemik patolojileri ile uyumlu 
olabilecek görüntü izlenmedi. Bu nedenlerle hastanın 
kemik lezyonlarının PHP’ye bağlı olduğu düşünüldü. 
Ancak lezyonun yerleşimi nedeniyle hastaya kemik 
biyopsisi yapılamadı. 

Paratiroid adenomlarının tedavisi adenomun cer-
rahi olarak çıkarılmasıdır. Cerrahide tercih edilecek 
yöntem adenomun lokalizasyonuna bağlıdır. Tiroid 
inferiorunda ya da servikal bölgede yerleşmiş ade-
nomlar servikal insizyonla çıkarılabilir iken özellikle 
ön mediastende, timus üzerinde veya daha alt sevide 
yerleşmiş adenomlar için sternotomi gerekebilir.17 Vi-
deo yardımlı torakoskopik cerrahi (VATS) ya da da-
Vinci robotik yaklaşım uygulanabilecek diğer cerrahi 
seçeneklerdir.18,19 Bizim olgumuzda da adenomun çı-
karılması için sternotomi uygulandı.

Günlük pratikte PHP nedeniyle takip edilen has-
talarda kemik yapının değerlendirilmesi için ek gö-
rüntüleme yöntemleri rutin olarak (tomografi, kemik 
sintigrafisi gibi) kullanılmamaktadır. Bizim olgumuzda 
saptanan kemik tutulumu (Brown tümör?) paratiroid 
adenomun lokalizasyonunu saptamak için çekilen 
toraks tomografisiyle saptandı. PHP nedeni ile takip 
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edilen hastalarda kemik yapının daha detaylı değer-
lendirilmesi ile Brown tümör daha sık saptanabilir ve 
gerçek insidansı bu kadar düşük olmayabilir.  

Sonuç olarak; paratiroid adenomları nadirde olsa 
ektopik yerleşim gösterebilir. Paratiroid adenomunun 

lokalizasyonunu saptamak için genellikle birden fazla 
görüntüleme yönteminin kombine kullanılması gere-
kir. Brown tümör PHP’ li olgularda nadir olarak sapta-
nan bir kemik patolojisidir. Özellikle semptomatik olan 
hastalarda PHP’ nin kemik tutulumunu saptamak için 
ileri incelemeler yapılmalıdır.
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ÖZET
Ameliyat notları; klinik, akademik ve mediko-legal kayıtların önemli parçalarıdır. Dünyanın her ye-
rindeki tıbbi ve etik kurullar; doktorların doğru, kapsamlı ve güncel tıbbi kayıtlar tutmasını tavsiye 
ederler. Uygun bir ameliyat raporunun oluşturulması sadece iyi bir uygulama değil, aynı zamanda 
bir zorunluluktur. Birçok çalışma, ameliyat notlarının sıklıkla çelişkili ifadeler içerdiğini ve temel ay-
rıntılarda bile eksiklik olduğunu gösterilmiştir. Dolayısıyla cerrahi raporlar mediko-legal malpraktis 
durumlarında, sıklıkla doktorların aleyhine delil olarak kullanılmaktadır. Çeşitli eğitim kurumları ve 
uzmanlık dernekleri, iyi bir tıbbi uygulama için kendi görüşlerini bildirmiştir.  Ancak halen bu ko-
nuda bir fikir birliği yoktur. İçeriğin standardize edilmesi; verilerdeki belirsizlik ve ihmali azaltarak, 
güvenliği artırır. Cerrahi eğitim, denetim ve özel kontrol listesi kullanımı daha kaliteli ameliyat not-
ları üretecektir. Önceki çalışmalar, hatırlatıcı notların veya proforma temelli kılavuzların daha iyi 
ameliyat raporu oluşturulmasına yardımcı olduğunu göstermiştir. Ameliyat notlarının en etkili kayıt 
yöntemi bir operatif veritabanı oluşturmaktır.  Mükemmel bir veritabanı oluşturmanın; okunaklı bir 
ameliyat raporu elde etme, otomatik kodlama ve otomatik evreleme avantajları vardır. 

Anahtar kelimeler: Ameliyat raporu, Ameliyat notu, Tıbbi kayıt, Cerrahi eğitim, 

ABSTRACT
Operation notes are an important parts of medical records for clinical, academic and medicolegal 
reasons.  Medical and ethic councils around the world advise doctors to keep accurate, comp-
rehensive, contemporaneous medical notes. Providing an appropriate operation note is not only 
a good practice, it is a requirement.  Many studies have shown that operative notes often have 
contradictive statements and lack basic details. As a result surgical notes are often produced 
as evidence against doctors in medico-legal malpractice cases. Several colleges and specialist 
societies and the medical defence organisation have published their own perspectives for good 
medical practice. However there was not a consensus at this issue for today.  Standardisation of 
content will improve safety by reducing opportunities for ambiguity or omission of data. Surgical 
education, audit and the use of a specific checklist produces better quality operation notes. Pre-
vious studies have shown that aide-memoire or proforma based guidelines help produce better 
operations notes.  The most effective method of recording operation notes would be an operative 
database. The advantages of excellent database include a printed legible operative record, auto-
matic coding and automatic grading. 

Key Words: Surgery report, Surgery note, Medical note, Surgical education
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Bilimsel yol gösterici olması yanı sıra idari, sosyal, 
ekonomik ve hukuksal öneme sahip olan tıbbi kayıtlar; 
hekimlik mesleğinin ayrılmaz bir parçasıdır ve sağlık 
hizmeti sunan herkes, kaydettiği bilgilerin eksikliği ve 
yanlışlığından sorumludur. Sunulan sağlık hizmetinin 
tanı veya tedaviye yönelik olması, ücretli ya da ücret-
siz olması bu sorumluluğu değiştirmez.  Günümüzde 
kanıta dayalı tıp ve hukuksal kavramların yaygınlaş-
ması ve daha kapsamlı hale gelmesi ile alınan karar 
ve yapılan uygulamaların belgelendirilmesi bir zorun-
luluk haline gelmiştir. Dolayısıyla tıbbi kayıtlar gerek-
tiğinde kanıt olarak mahkemelere sunulabileceğinden 
son derece önemli belgelerdir ve düzenli, doğru, ay-
rıntılı olarak tutulmaları gerekir. 

Tıbbi kayıtlar içinde; ameliyat notları mediko-legal 
olarak en sık irdelenen belgeler olup yanlış ve eksik 
yazılması, uygulayıcıların ve kurumların savunmala-
rında sıkıntı yaratmaktadır.1 İngiltere’de 1992 yılında 
yayınlanan bir ulusal raporda; perioperatif ölüm olgu-
larının gizli soruşturma dosyalarında bulunan çeşitli 
uzmanlık dallarına ait ameliyat raporlarının incelendi-
ği ve raporlar arasında belirgin çelişkiler bulunduğu 
bildirilmiştir.2  Çeşitli merkezlerde kaydedilen ameliyat 
raporlarını değerlendiren pek çok yazıda ise sapta-
nan hata ve eksikliklerin önemli oranlarda olduğu gö-
rülmüştür.3,5

Ameliyat notlarının yazılmasının nasıl olması ge-
rektiği ve nasıl öğretileceği tıbbi çalışmalarda nadiren 
yer bulmaktadır.5  Günümüzde halen çoğu merkezde 

ameliyat raporları elle yazılmakta,  merkezi bilgi ağı 
ve arşivleme yetersiz olmaktadır. Oysa el yazısı ile 
tutulmuş raporların sıklıkla tamamlanamamış olduğu, 
düzeltilmesinin zor ve okuma sıkıntısı taşıdığı bilinir. 

Bu eksikliklerden yola çıkarak İngiltere Kraliyet 
Cerrahi Koleji (The Royal College of Surgeons of 
England), 1990 ve 1994 yıllarında ‘Klinisyenler için 
tıbbi kayıt ve not tutma kılavuzu’nu (Guidelines for Cli-
nicians on Medical Records and Notes) yayınlayarak 
temel içerik ve prensipler oluşturmaya çalıştı.6 Aynı 
kuruluşun 2008 yılında çıkan ‘İyi Cerrahi Uygulama’ 
(Good Surgical Practice) isimli yayınında ise diğer 
tıbbi kayıtlarla birlikte ameliyat notlarına da değini-
lerek aşağıdaki konulara dikkat edilmesi ve içerme-
si gerektiği bildirildi.7 Ülkemizde uygulanmakta olan 
“Tababet ve Şuabatı San’atlarının Tarzı İcrasına Dair 
Kanun”, “Yataklı Tedavi Kurumları İşletme Yönetme-
liği” ve “Yataklı Tedavi Kurumları Tıbbi Kayıt ve Arşiv 
Hizmetleri Yönergesi” doğrultusunda hasta kayıtları 
düzenlenmektedir.8-10 Bu düzenlemelere göre sağlık 
hizmeti sunulan herkesin kayıtlarının tutulma zorun-
luluğu vardır. Hasta, hasta vekili ya da kanuni temsil-
cileri ilgili belgeleri inceleme, bir örneğini alma, eksik, 
belirsiz, hatalı bilgilerin tamamlanmasını, açıklanma-
sını ve düzeltilmesini isteme ya da itiraz etme hakkı-
na sahiptir. Muayene, tanı veya tedavi amacıyla gelen 
hastalara, yaralılara, acil ve adli olgulara ait kayıtların 
toplanmasına ve bu belgelerin sonraki başvuruların-
da hastalara, araştırmacılara ya da çeşitli kurumlarca 
istenildiğinde hazır bulundurulması için merkezi bir 
tıbbi kayıt ve arşiv sistemi içinde muhafaza edilme-
sine ilişkin usul ve esaslar belirlenmiştir. (Tablo-2)’ de 
T.C.Sağlık Bakanlığınca yataklı tedavi kurumlarında 
kullanılmak üzere tasarlanan ameliyat kağıdı görül-
mektedir. 

Ameliyat raporlarının yazılması teknik bir konu 
olup, tanılar, ortaya çıkan tablonun bilimsel tarifi, ya-
pılan işlemin nedenleri ve uygulama şeklinin doğru 
anlatılması ancak belirli bir mesleki birikimle olasıdır. 
Günlük iş yoğunluğu ve hastanın iyilik haline odak-
lı bakış açısı, genellikle bu konuyu hekimin zihninde 
ikinci plana itmekte ve ameliyat raporu yazma işi, pra-
tikte meslekte yeni olan asistanların üzerine yıkılmak-
tadır. Onlar da ameliyat sahasında görebildikleri ka-
darıyla ya da benzer eski ameliyat notlarına bakarak 
görevlerini yerine getirmektedir.

Tablo-1: İngiltere Kraliyet Cerrahi Koleji’nin klavuzuna göre 
ameliyat notu yazımında bulunması gereken bilgiler. 

• Ameliyat notlarının okunaklı olması 
• Ameliyatın yapıldığı tarih ve süresi
• Acil veya elektif işlem olduğunun belirtilmesi
• Ameliyat ekibinin adları
• Yapılan ameliyatın adı
• İnsizyon şekli
• Tanı (Preoperatif/Operatif)
• Ameliyatta saptanan bulgular
• Ameliyat süresince oluşan problem ve komplikasyonlar
• Yapılan ilave işlemler ve yapılma sebepleri
• Alınan, ilave edilen veya değiştirilen doku veya dokuların 
özellikleri
• Herhangi bir protez yada implant kullanılmışsa tanımlanması 
ve seri numarasının kaydedilmesi
• Kapatma tekniğinin özellikleri
• Ameliyat sonrası için bakım talimatları
• İmza-onay
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Ortaya çıkan ameliyat notu onu yazan kişinin özel 
bilgi, donanım ve yaklaşımını yansıtır. Bu açıdan yazı-
lacak bilgiler ameliyat ekibince kritik edilmeli, fikir bir-
liği sağlanmalı ve kıdemli hekimlerce yeniden gözden 
geçirilip onaylandıktan sonra kayıtlara geçirilmelidir. 

Yapılan bir çalışmada 274 cerrahi asistanıyla gö-
rüşülmüş, bu hekimlerin %73’ ünün yazdıklarının son-
radan düzeltilmesi gerektiği tespit edilmiş, %56’sının 
yazdıklarını tekrar gözden geçirmediği,  %80’inin eski 

ameliyat raporlarını okuyarak ameliyat raporu yazma-
yı öğrendikleri ve %75’i herhangi bir formal program 
kullanmadığı ortaya çıkmıştır11. Bu nedenle cerrahi 
ameliyat raporu yazmak cerrahi eğitim programlarının 
bir parçası olarak kabul edilmelidir.5,11,12

 
Yapılan işlemler, kullanılan malzemeler, ekipteki 

kişiler, ameliyat esnasındaki bulgu ve gelişmeler ko-
laylıkla unutulabileceğinden ameliyat sonrası müm-
kün olan en kısa zamanda yazılmalı ve kısa hatırlatıcı 
bilgi notları tutulmalıdır.13 Ameliyat salonunda yazılan 
notların gerek zaman kısıtlılığı gerekse konfor eksik-
liği sebebiyle doğru ve okunaklı olmayabileceği unu-
tulmamalıdır.3

Değerlendirme kriterleri göz önüne alındığında 
elektronik kayıtların doğruluk oranları daha yüksektir. 
En etkili yöntem bir operatif veritabanı oluşturmaktır. 
Böylece otomatik kodlama, tanı ve evreleme yapıla-
bilir. Bu şekilde bilimsel çalışmalarda kolaylaşır.5 Sık 
yapılan ameliyatlar için bir proforma-elektronik format 
kullanılması gözden kaçan detayları da azaltacaktır. 
Bu formlar üzerinde bulunan anatomik bölgeye uygun 
ve üzerinde çizimle gösterilebilecek şekiller, yapılan 
işlemin daha kolay anlaşılmasını sağlar.4 İşleme özel 
klavuzlar hazırlanması da operasyon notlarının kalite-
sini artıracaktır.14

Operasyon notu yazmak cerrahi eğitimin bir par-
çasıdır.14 Bu konuda kurum ve kuruluşlar, özellikle 
cerrahi dernekleri; kurslar, seminerler düzenlemeli ki-
tap- broşürler hazırlamalı ve elektronik ortamda ame-
liyat standartlarını belirlemeye çalışmalıdır. Kurulacak 
internet sistemiyle çelişkili konularda, örneğin birden 
fazla farklı branş hekimlerinin ameliyata girdiği yada 
tedavi uyguladığı olgularda nasıl rapor edileceği gibi 
konulara açıklık getirmeye çalışılmalıdır. 

Tablo-2: T.C.Sağlık Bakanlığınca yataklı tedavi kurumlarında 
kullanılmak üzere tasarlanan ameliyat kağıdı.
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ÖZET
Serbest oksijen radikalleri aşırı miktarda üretildiklerinde oksidatif stres ortaya çıkar. Hücreler ok-
sidatif strese karşı intrasellüler antioksidanlar (glutatyon, α-tokoferol, askorbik asit, β-karoten) 
ve antioksidan enzimler (superoksit dismutaz, katalaz, glutatyon peroksidaz) yoluyla korunurlar. 
Eğer bu sistem oksidatif stresle mücadele edemezse, hücre hasarı hatta hücre ölümü ortaya 
çıkar. Serbest radikaller, mikrovasküler endotel hasarı yoluyla sistemik skleroz patogenezinde 
önemlidirler. Bu kısır döngüyü kırmak için antioksidan maddelerin sistemik sklerozda kullanımını 
araştıran çeşitli çalışmalar vardır. Bu derlemede sistemik sklerozda antioksidan tedaviler değer-
lendirildi.

Anahtar kelimeler: sistemik skleroz, oksidatif stres, antioksidanlar

ABSTRACT
Oxidative stres occurs when oxygen free radicals were produced in excess amounts. Cells are 
protected against oxidative stres with intracellular antioxidants (glutathione, α-tokopherol, ascor-
bic acid, β-karoten) and antioxidant enzymes (superoxide dismutase, catalase, glutathione pe-
roxidase). If this system can not come through oxidative stres, cell damage or even cell death 
occurs. Oyxgen free radicals are important in the pathogenesis of systemic sclerosis by way of 
microvascular endothelial damage. In order to prevent this viciouc cycle, there are several stu-
dies evaluating usage of antioxidants in systemic sclerosis. In this review, antioxidan terapies in 
systemic sclerosis were evaluated.

Key words: systemic sclerosis, oxidative stres, antioxidants
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ANTIOXIDANT TREATMENTS IN SYSTEMIC SCLEROSIS 

SİSTEMİK SKLEROZDA ANTİOKSİDAN TEDAvİLER

DERLEME       REvIEW

Serbest oksijen radikalleri (SOR), insan vücudunda aşırı miktarda üretildik-
lerinde oksidatif stres ortaya çıkar. Bu durum antioksidan konsantrasyonunun 
çok düşük olduğu (örneğin ciddi malnütrisyon, α-tokoferol ve vitamin-C gibi) 
durumlarda ya da serbest radikal oluşumunun arttığı durumlarda ortaya çıkar.1 
Hücreler, hafif oksidatif stresi antioksidan savunma enzimlerinin ve diğer koru-
yucu proteinlerin sentezini artırarak tolere eder. Hücreler oksidatif strese karşı 
intrasellüler antioksidanlar (glutatyon, α-tokoferol, askorbik asit, β-karoten) ve 
antioksidan enzimler (süperoksit dismutaz [SOD], katalaz, glutatyon peroksi-
daz) ile korunurlar. Bu faktörler SOR’nin neden olduğu oksidatif stresi, hayati 
hücresel komponentler hasar görmeden azaltırlar. Eğer bu sistem oksidatif 
stresle mücadele edemezse, hücre hasarı hatta hücre ölümü ortaya çıkar. 
DNA, proteinler ve lipidlere karşı oksidatif hasar, DNA zincir kırıklarına, protein 
yıkımına ve lipid peroksidasyonuna neden olarak hücre hasarı ya da yıkımını 
gerçekleştirir. Oksidatif stresin neden olduğu hücre ölümü, hücre nekrozu ya 
da apopitozu yoluyla ortaya çıkar. Oksidatif stres hücre içi serbest Ca’da artı-
şa neden olur ve hücre içi Fe salınımı yoluyla OH.- üretimini katalizler.2 

Sonuçta serbest radikaller, mikrovasküler endotel hasarı yoluyla sistemik 
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skleroz patogenezinde önemlidirler ve lümende daral-
ma ve iskemiye, sonuçta da serbest radikallerin oluş-
tuğu endotel hücre hasarının, intimal kalınlaşmanın 
ve fibrozunun olduğu bir kısır döngünün başlamasına 
neden olurlar.3 

Acaba bu kısır döngüyü kırmak mümkün mü-
dür? Antioksidan tedavi oksidatif hasarı gerçek-
ten önler mi?  

Endotel hasarı, Raynaud Fenomeninde (RF) ve 
sistemik skleroz (SSc) gelişiminde önemli role sahip-
tir. Vasküler endotelin bariyer fonksiyonunun korun-
ması kritik öneme sahiptir. Oksidatif stres durumunda 
endotelyal zarın sıvılara karşı geçirgenliği artar. Ok-
sidatif stres hasarı bu fonksiyonu bozar. Çeşitli çalış-
malarda, antioksidanların endotel hasarını nasıl geri 
döndürdükleri, azalmış antioksidan kapasitenin vas-
küler endoteli oksidatif hasara maruz bıraktığı göste-
rilmiştir. 

Lipozomal kapsüllü SOD verilen 3 hastada klinik 
yarar sağlandığı rapor edilmiştir.4

Endotel kaynaklı nitrik oksitin SOR ile inaktivasyo-
nu anormal vasküler reaktiviteye katkı sağlar. Diya-
bette, endotele bağlı vazodilatasyon, vitamin C infüz-
yonu ile artar ve SOD ile glutatyon, glukozun damar 
hücreleri üzerindeki oksidatif hasarını önler.5 Koroner 
arter hastalarında askorbik asit, endotelyal vazomo-
tor disfonksiyonu geri döndürür ve antioksidan tedavi, 
endotelyal vazomotor yanıtı artırarak endotele bağlı 
koroner vazodilatasyonun devamlılığını sağlar.6 

Kronik sigara içenlerde endotel disfonksiyonu ve 
endotele bağlı fonksiyon vitamin C verilmesiyle belir-
gin olarak düzelir. Ancak endotele bağlı olmayan ya-
nıtlar (örneğin Na nitroprussite yanıt) düzelmez.7  

Endotel hücre kültürlerinde, bazı antioksidanlar 
(dimetil sülfoksit ve O-phenanthroline) apopitozu en-
gellemiştir ve allopurinol OH.- yakalayarak endotel 
korunmasına katkı sağlar. Pulmoner arter hücre kül-
türlerinde resveratrol, nitrit salınımını artırır ve endotel 
hücrelerinin proliferasyonunu baskılar.8 

Vasküler endotel için yüksek afiniteye sahip bir 
Lazaroid olan Trilazad Mesylate, oksidatif hasar sıra-
sında endotele bağlı relaksasyon fonksiyonunu koru-

yarak ve serbest radikallere bağlı lipid peroksidasyo-
nunu engelleyerek endoteli SOR’nin akut hasarından 
korur ve serbest radikallerin endotel hücreler üzerine 
etkilerini antagonize ederek kan-beyin bariyerini ko-
rur. Trilazad ile tedavi edilen hayvanlarda vitamin E 
ve vitamin C’nin düzeyleri korunmuştur. Çünkü ilaç 
SOR oluşumunu engelleyerek bu vitaminlerin tüketi-
mini azaltır.9 

Merkezi sinir sistemi hasarı, iskemisi veya suba-
raknoid kanamanın hayvan modellerinde, Lazaroid 
tedavi travma sonrası gelişen mikrovasküler hipo-
perfüzyonu ya da post subaraknoid kanama akut ve 
gecikmiş vazospazmını önler.10 Bu bilgilere göre an-
tioksidan desteği ve Lazaroid gibi ilaçların verilmesi 
endoteli koruyabilir ve SOR’ne bağlı kısır döngüyü 
kırmak ve SSc gelişimini engellemek mümkün olabilir. 
Bundan dolayı bir antioksidan tedavi, hastalığın ilerle-
mesini engellemesi bakımından erken dönemde etkili 
olabilir.

RF ve SSc patogenezinde diğer bir anahtar nok-
ta hücre membranlarının ve plazma lipoproteinlerinin 
çok sayıda sitotoksik son ürün oluşmasına neden 
olan lipid peroksidasyonudur. Daha da önemlisi oksi-
de LDL, vasküler hücrelerde zaman ve doza bağlı şe-
kilde apopitozu indükler, monositler için kemotaktiktir, 
monosit endotelyal hücre etkileşimini ve bağ dokusu 
oluşumunu uyarır; böylece perivasküler inflamatuvar 
infiltratın ve kalınlaşma ve fibrozun devamlılığını sağ-
lar. Bu nedenle lipid peroksidasyon ürünlerinin özel-
likle okside LDL’nin azalması ve oksidasyona olan 
duyarlılığı erken vasküler hasarı ve SOR’nin indük-
lediği monositlerin toplanmasını önleyerek azaltabilir 
böylece SSc’da serbest radikal kısır döngüsünün bir 
basamağını daha bloke eder.11

In vivo ve in vitro çalışmalarda, melatonin ve vita-
min E’nin her ikisinin de lipid peroksidasyonunu, nük-
leer DNA’ya karşı oksidatif hasarı ve iskemi reperfüz-
yon hasarını azalttıkları gösterilmiştir. Askorbik asit ve 
vitamin E, LDL’nin peroksidasyonunu ve sonuçta si-
totoksisiteyi azaltarak ilave antioksidan etki sağlarlar. 
Daha da önemlisi bu antioksidanlar, okside LDL’nin 
sitotoksik etkilerini hücresel düzeyde önleyebilirler. 
Bu koruyucu etkiler, düşük antioksidan konsantras-
yonlarında sağlanırken, yüksek düzeylerde antioksi-
danların kendileri de sitotoksisite gösterebilir.12 Res-
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veratrolün LDL’yi peroksidatif yıkıma karşı koruduğu, 
intrasellüler adezyon molekülü (ICAM-1) ve vasküler 
hücre adezyon molekülü 1 (VCAM-1)’in ekspresyo-
nunu ve monositlerle nötrofillerin endotel hücrelerine 
adezyonunu inhibe ettiği gösterilmiştir.13 

Beklemiş sarmısak ekstresinin önemli yapı birimi 
olan S-allycysteine, LDL oksidasyonunu inhibe eder 
ve peroksitleri ortamdan uzaklaştırarak ve hücre içi 
glutatyon tüketimini önleyerek, okside LDL ile indük-
lenmiş hücre hasarını minimale indirir.14 SOD, okside 
LDL’nin endotel hücrelerine oluşturduğu apopitozu 
önler.

Sigara içenlerde, diyetle vitamin C verilmesi mo-
nositlerin endotele adezyonunu azaltırken, sigara iç-
meyenlerde etkilemez.15 Vitamin C verilmesi, okside 
LDL’nin indüklediği lökosit platelet adezyonunu ve 
agregat oluşumunu önler. Bu koruyucu etkiler vitamin 
C’nin diyetle ya da destek tedavisi ile plazmada kolay-
ca ulaşılabileceği dozlarda görülürken, inhibitör etki 
yağda çözülen antioksidanlar, vitamin E ve probukol 
ile ortaya çıkmaz.16

Yeni Selenyum kapsayan maddeler, glutatyon 
peroksidaz gibi davranırlar, endotel hücrelerini taklit 
ederler ve korurlar. VCAM-1 gibi adezyon molekülle-
rinin endotelyal ekspresyonunu azaltarak, lökositlerin 
ve aktive nötrofillerin endotel hücrelerine adezyonunu 
inhibe ederler.17 Lazaroidler de monositlerin birikimi 
üzerine benzer etkiler gösterirler. Trilazad tedavisi 
nötrofillerin, iskemik beyine adezyonunu ve infiltras-
yonunu azaltır. 

Probukol RF ve SSc hastalarında, monosit adez-
yonunu inhibe eder, serum kolesterol düzeyleriyle 
LDL’nin oksidasyona duyarlılığını azaltır; sonuçta 
okside LDL vasküler hasara neden olabileceğinden 
probukol tedavisinin SSc ve RF’de endotel hücrelerini 
oksidatif stress hasarından korumak gibi ilave yararlı 
etkileri olabilir. Probukol, Reynaud ataklarının sıklığını 
ve şiddetini azaltmakta nifedipinden daha etkili, vas-
küler endotele karşı güçlü bir antioksidandır.18 

Antioksidanlar, LDL’nin oksidasyonundan dola-
yı oluşan hasara karşı hücreleri korumada iki çeşit 
savunma sistemi kullanırlar: LDL oksidasyonunu ve 
sonuçta sitotoksisitesini engelleyerek ve hücresel 

düzeyde okside LDL’nin sitotoksik etkilerine karşı di-
rençlerini artırarak korurlar. Bu strateji reaktif oksijen 
türevlerini üreten ve SSc kısır döngüsünde merkez 
olan inflamatuvar perivasküler infiltratı azaltır. Bu SSc 
kısır döngüsü çok sayıda hipoksi reperfüzyon hasarı 
epizodlarıyla başlar ve reaktif oksijen türevi üretimiyle 
endotelyal hasara neden olur. Bundan dolayı alter-
natif yol endotelin normal fonksiyonlarının korunması 
yoluyla vasküler tonusun kontrolünün idamesi olabilir. 
Buna ulaşmak için temel basamaklar, reperfüzyon ha-
sarının epizodlarının azaltılması ve sonuçta SOR olu-
şumunun engellenmesidir. Bu hedefe antioksidan ve-
rilip reaktif oksijen türevlerinin endotel duvarına etkisi-
ni azaltmanın yanısıra kalsiyum (Ca) antagonistleri ya 
da diğer vazodilatatörlerle RF sıklığını azaltıp, reaktif 
oksijen türevi oluşumunu azaltarak ulaşılabilir.11 

Ca kanal blokerleri şu an en popüler ilaçlardır ve 
RF için ilk tercihtirler. Yeni çıkan Ca antagonistlerinin 
RF sıklığını, şiddetini ve RF’ye bağlı fonksiyon bozuk-
luğunu azaltıcı etkileri vardır ve reaktif oksijen türevi 
oluşumunu azaltmada faydalıdırlar.19 Fakat Ca ka-
nal blokerlerinin daha spesifik antioksidan aktiviteleri 
var gibi  görünmektedir.20 Lipofilik Ca kanal blokerleri 
membran antioksidan aktivitesi gösterirler ve kendi 
antagonist güçlerine paralel antioksidan koruyucu 
etkiler göstererek, serbest radikal hasarına karşı en-
dotelyal hücre büyüme kapasitesini korurlar. Aterosk-
lerozun deneysel modelinde nicanartine, hidrojen pe-
roksitin kontraktilite üzerine etkisini ve plak gelişimini 
azaltarak endotel fonksiyonlarını düzeltir.21 Bir hayvan 
modelinde verapamil ve diltiazem, N-asetil sisteinle 
beraber pek çok organ ve dokuda ödem gelişimini ve 
endotelyal hasarı önler.22 

Son zamanlarda 50 SSc hastası ile yapılan bir ça-
lışmada intravenöz N-acetylcystein’in iskemik ülserler 
ve RF’de faydalı olduğu gösterilmiştir.23

SSc’da ortaya çıkan dijital ülserlerin tedavisinde 
topikal uygulanan vitamin E’nin yara iyileşmesini hız-
landırmada ve ağrıyı azaltmada etkili olduğu göste-
rilmiştir.24 Vitamin D ‘ye Pentoksifilin eklenmesi deri 
fibrozunda azalmaya yardımcı olmuştur.25

İloprostun SSc’de oxidatif stresi akut olarak düşür-
düğü de bildirilmiştir.26

Sonuç olarak daha önce aterosklerozda önerildiği 
şekilde, vitamin C, vitamin E ve diğer ilaçlar (probu-
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kol, lazaroidler, resveratrol) ile antioksidan tedavi ok-
sidatif stresin maksimal ve damarların hedef olduğu 
SSc’nin erken döneminde faydalı olabilir.27 Azalmış 
antioksidan kapasitenin korunması, oksidatif stre-
sin azaltılmasında, direkt sitoprotektif etkiyle endotel 

hücrelerinin korunmasında ve sitokinlerin ve hücre 
adezyon moleküllerinin azaltılması yanında oksidatif 
stres ürünlerinin nötralizasyonu gibi mekanizmalarla 
mümkün görünmektedir. 
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YAZARLARA

GENEL BİLGİLER
Türk Tıp Dergisi,  Ankara Atatürk Eğitim ve Araştırma 
Hastanesi’nin süreli bilimsel yayın organıdır ve yılda üç sayı 
olarak yayınlanır. Tıbbın her dalı ile ilgili olabilecek retrospek-
tif, prospektif veya deneysel araştırma, derleme, olgu sunu-
mu, editöryal yorum/tartışma, editöre mektup,  tıbbi kitap de-
ğerlendirmeleri, ve tıp gündemini belirleyen güncel konuları 
yayınlayan, ulusal ve uluslararası tüm tıp camiasına ulaşmayı 
hedefleyen bilimsel dergidir.
Dergi yayınladığı makalelerde, konu ile ilgili en yüksek etik ve 
bilimsel standartlarda olması ve ticari kaygılarda olmaması 
şartını gözetmektedir. Editörler ve yayıncı, reklâm amacı ile 
verilen ticari ürünlerin özellikleri ve açıklamaları konusunda 
hiçbir garanti vermemekte ve sorumluluk kabul etmemektedir.
Yayınlanmak için gönderilen makalelerin daha önce başka bir 
yerde yayınlanmamış veya yayınlanmak üzere gönderilme-
miş olması gerekir. Eğer makalede daha önce yayınlanmış; 
alıntı yazı, tablo, resim vs. mevcut ise makale yazarı, yayın 
hakkı sahibi ve yazarlarından yazılı izin almak ve bunu ma-
kalede belirtmek zorundadır. Bilimsel toplantılarda sunulan 
özetler, makalede belirtilmesi koşulu ile kabul edilir.
Dergiye gönderilen makale biçimsel esaslara uygun ise, edi-
tör ve en az iki danışmanın incelemesinden geçip, gerek gö-
rüldüğü takdirde, istenen değişiklikler yazarlarca yapıldıktan 
sonra yayınlanır.
Makale bilimsel değerlendirme için işleme alındıktan 
sonra,yayın hakları devir formunda belirtilmiş olan yazar isim-
leri ve sıralaması esas alınır.
BAŞVURU VE DEĞERLENDİRME
Türk Tıp Dergisi’ne makale göndermek için ;
www.ataturkhastanesi.gov.tr/ttd adresindeki “Online Ma-
kale Gönder” linkini tıklayınız (Yalnızca bu yolla gönde-
rilen makaleler işleme alınmaktadır). Makalelerinizle ilgili 
tüm işlemleri de bu adresten takip edebilirsiniz.

BİLİMSEL SORUMLULUK 
Tüm yazarların gönderilen makalede akademik-bilimsel ola-
rak doğrudan katkısı olmalıdır. Yazar olarak belirlenen isim 
aşağıdaki özelliklerin tamamına sahip olmalıdır: -Makaledeki 
çalışmayı planlamalı veya yapmalı, -Makaleyi yazmalı veya 
revize etmeli, -Son halini kabul etmelidir. Makalelerin bilimsel 
kurallara uygunluğu yazarların sorumluluğundadır.
ETİK SORUMLULUK
Dergi, insan öğesinin içinde bulunduğu tüm çalışmalarda 
Helsinki Deklarasyonu Prensipleri’ne uygunluk ( http://www.
wma.net/en/30publicationsl1Opolicies/b3/index.htm) ilkesini 
kabul eder. Bu tip çalışmaların varlığında yazarlar, makalenin 
GEREÇ VE YÖNTEMLER bölümünde bu prensiplere uygun 
olarak çalışmayı yaptıklarını,  kurumlarının etik kurullarından 
ve çalışmaya katılmış insanlardan bilgilendirilmiş rıza (infor-
med consent) aldıklarını belirtmek zorundadır. Çalışmada 
“hayvan” öğesi kullanılmış ise yazarlar, makalenin GEREÇ 

VE YÖNTEMLER bölümünde, Guide for the Care and Use of 
Laboratory Animals (www.nap.edu/catalog/5140.html) pren-
sipleri doğrultusunda çalışmalarında hayvan haklarını koru-
duklarını ve kurumlarının etik kurullarından onay aldıklarını 
belirtmek zorundadır. Olgu sunumlarında hastanın kimliğinin 
ortaya çıkmasına bakılmaksızın hastalardan “Bilgilendirilmiş 
rıza (informed consent)” alınmalıdır. Eğer makalede doğru-
dan veya dolaylı ticari bağlantı veya çalışma için maddi des-
tek veren kurum mevcut ise yazarlar; kullanılan ticari ürün, 
ilaç, firma ile ticari hiçbir ilişkisinin olmadığını ve varsa nasıl 
bir ilişkisinin olduğunu (konsültan, diğer anlaşmalar), editöre 
sunum sayfasında bildirmek zorundadır. Makalede Etik Ku-
rul Onayı alınması gerekli ise; alınan belge makale ile birlikte 
gönderilmelidir. Makalelerin etik kurallara uygunluğu yazarla-
rın sorumluluğundadır.
EPİDEMİYOLOJİK VE İSTATİSTİKSEL DEĞERLENDİRME
Tüm retrospektif, prospektif ve deneysel araştırma makaleleri 
biyoistatistiksel olarak değerlendirilmeli ve uygun plan, analiz 
ve raporlama ile belirtilmelidir. Araştırma makaleleri dergiye 
gönderilmeden önce, biyoistatistik uzmanı tarafından değer-
lendirilmelidir. 
YAZIM DİLİ YÖNÜNDEN DEĞERLENDİRME
Derginin yayın dili Türkçe ve İngilizce’dir. Türkçe makaleler-
de Türk Dil Kurumu’nun Türkçe sözlüğü veya www.tdk.org.tr 
adresi ayrıca Türk Tıbbi Derneklerinin kendi branşlarına ait 
terimler sözlüğü esas alınmalıdır. 
İngilizce makaleler ve İngilizce özetler, dergiye gönderilme-
den önce dil uzmanı tarafından değerlendirilmelidir. Makale-
yi, İngilizce yönünden değerlendiren, yazarlardan biri değil 
ise bu kişinin ismi makalenin sonunda bulunan TEŞEKKÜR 
(Acknowledgement) bölümünde belirtilmelidir. 
Ayrıca gönderilmiş olan makalelerdeki yazım ve dilbilgisi ha-
taları, makalenin içeriğine dokunmadan, redaksiyon komite-
miz tarafından düzeltilmektedir. 
YAYIN HAKKI
Yayınlanmak üzere kabul edilen yazıların her türlü yayın hak-
kı dergiyi yayınlayan kuruma aittir. Yazılardaki düşünce ve 
öneriler tümüyle yazarların sorumluluğundadır. Yazarlar www.
ataturkhastanesi.gov.tr/ttd internet adresinden ulaşacakları 
“Yayın Hakları Devir Formu”nu doldurup, online olarak, www.
ataturkhastanesi.gov.tr/ttd adresindeki “Online Makale Gön-
der” linkindeki bölümden, makale ile birlikte göndermelidirler. 
Makale yazarlarına, yazıları karşılığında herhangi bir ücret 
ödenmez.

YAZI ÇEŞİTLERİ
Dergiye yayınlanmak üzere gönderilecek yazı çeşitleri şu şe-
kildedir;
Editöryel Yorum/Tartışma: Yayınlanan orijinal araştırma ma-
kaleleri ile ilgili, araştırmanın yazarları dışındaki, o konunun 
uzmanı tarafından değerlendirilmesidir. Dergide makaleler-
den önce yayınlanır.
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Orijinal Araştırma: Kliniklerde yapılan prospektif-retrospektif 
ve her türlü deneysel çalışmalar yayınlanabilmektedir.
Yapısı:  Özet (Ortalama 200–250 kelime; Türkçe ve İngilizce) 
Giriş- Gereç ve Yöntemler Bulgular- Tartışma-Sonuç-Teşek-
kür-Kaynaklar

Derleme: Doğrudan veya davet edilen yazarlar tarafından 
hazırlanır. Tıbbi özellik gösteren her türlü konu için son tıp 
literatürünü de içine alacak şekilde hazırlanabilir. Yazarın o 
konu ile ilgili basılmış yayınlarının olması özellikle tercih ne-
denidir. 
Yapısı: Kısa Özet (Ortalama 200–250 kelime, Türkçe ve İngi-
lizce)- Konu ile ilgili başlıklar- Kaynaklar
Olgu Sunumu: Nadir görülen, tanı ve tedavide farklılık gös-
teren makalelerdir. Yeterli sayıda fotoğraflarla ve şemalarla 
desteklenmiş olmalıdır.
Yapısı: Özet (ortalama 100–150 kelime; Türkçe ve İngilizce)- 
Giriş- Olgu Sunumu- Tartışma- Kaynaklar
Editöre Mektup: Son bir yıl içinde dergide yayınlanan maka-
leler ile ilgili okuyucuların değişik görüş, tecrübe ve sorularını 
içeren en fazla 500 kelimelik yazılardır. Başlık ve özet bö-
lümleri yoktur. Kaynak sayısı 5 ile sınırlıdır. Hangi makaleye 
(sayı, tarih verilerek) ithaf olunduğu belirtilmeli ve sonunda 
yazarın ismi, kurumu, adresi bulunmalıdır. Mektuba cevap, 
editör veya makalenin yazar(lar)ı tarafından, yine dergide ya-
yınlanarak verilir.
Tıbbi Eğitim: Güncel tıbbi konularda okuyucuya mesaj veren 
son klinik ve laboratuvar uygulamaların da desteklediği bilim-
sel makalelerdir. Yapısı: - Özet (ortalama 200–250 kelime,  
Türkçe ve İngilizce)- Konu ile ilgili başlıklar- Kaynaklar 
Tıbbi Kitap Değerlendirmeleri: Güncel değeri olan ulusal 
veya uluslararası kabul görmüş kitapların değerlendirmeleri-
dir.
YAZIM KURALLARI
Dergiye yayınlanması için gönderilen makalelerde aşağıdaki 
biçimsel esaslara uyulmalıdır:- Makale, PC uyumlu bilgisa-
yarlarda Microsoft Word programı ile yazılmalıdır.
KISALTMALAR: Kelimenin ilk geçtiği yerde parantez içinde 
verilir ve tüm metin boyunca o kısaltma kullanılır. Uluslararası 
kullanılan kısaltmalar için “Bilimsel Yazım Kuralları” kaynağı-
na başvurulabilir.
EDİTÖRE SUNUM SAYFASI: Gönderilen makalenin katego-
risi, daha önce başka bir dergiye gönderilmemiş olduğu, var-
sa çalışmayı maddi olarak destekleyen kişi ve kuruluşlar ve 
varsa bu kuruluşların yazarlarla olan ilişkileri, makale İngiliz-
ce ise; İngilizce yönünden kontrolünün ve araştırma makalesi 
ise biyoistatistiksel kontrolünün yapıldığı belirtilmelidir.
KAPAK SAYFASI: Makalenin başlığı (makale dilinde hazır-
lanmalı), tüm yazarların ad-soyadları, akademik ünvanları, 
kurumları, iş telefonu, cep telefonu, e-posta ve yazışma ad-
resleri belirtilmelidir. Makale daha önce tebliğ olarak sunul-
muş ise tebliğ yeri ve tarihi belirtilmelidir.
ÖZETLER: YAZI ÇEŞİTLERİ bölümünde belirtilen şekilde 
hazırlanarak, makale metni içerisine yerleştirilmelidir.
ANAHTAR KELİMELER 
En az 2 adet ve Türkçe ve İngilizce yazılmalıdır. Anahtar ke-
limeler “Medical Subject Headings (MESH)”e uygun olarak 
verilmelidir (Bkz: www.nlm.nih.gov/mesh/MBrowser.html).
ŞEKİL, RESİM, TABLO VE GRAFİKLER: 
Şekil, resim, tablo ve grafiklerin metin içinde geçtiği yerler ilgi-
li cümlenin sonunda belirtilmelidir. Şekil, resim, tablo ve gra-
fiklerin altına açıklamaları makale sonuna eklenmelidir.
 -Şekil, resim/fotoğraflar ayrı birer.jpg veya .gif dosyası olarak 

(pixel boyutu yaklaşık 500*400,8cm eninde ve 300 çözünür-
lükte taranarak), sisteme eklenmelidir.
.- Kullanılan kısaltmalar şekil, resim, tablo ve grafiklerin altın-
daki açıklamada belirtilmelidir. — Daha önce basılmış şekil, 
resim, tablo ve grafik kullanılmış ise yazılı izin alınmalıdır ve 
bu izin açıklama olarak şekil, resim, tablo ve grafik açıklama-
sında belirtilmelidir. — Resimler/fotoğraflar ayrıntıları görüle-
cek derecede kontrast ve net olmalıdır.
TEŞEKKÜR:  Eğer çıkar çatışması,finansal destek ,bağış 
ve diğer bütün editoryal (İstatiksel analiz,İngilizce /Türkçe 
değerlendirme )ve/veya teknik yardım varsa ,metin sonunda 
sunulmalıdır.
KAYNAKLAR: Makalede geliş sırasına göre yazılmalı ve me-
tinde cümle sonunda noktalama işaretlerinden hemen sonra 
“Üst Simge” olarak belirtilmelidir. Makalede bulunan yazar 
sayısı 6 veya daha az ise tüm yazarlar belirtilmeli, 7 veya 
daha fazla ise ilk 3 isim yazılıp Türkçe kaynaklarda “ve ark.”, 
İngilizce makalelerde “et al” eklenmelidir. Kaynak yazımı için 
kullanılan format Index Medicus’ta belirtilen şekilde olmalıdır 
(Bkz: www.icmje.org). Kongre bildirileri, kişisel deneyim-
ler, basılmamış yayınlar, tezler ve internet adresleri kay-
nak olarak gösterilemez. Kaynakların yazımı için örnekler 
(Noktalama işaretlerine lütfen dikkat ediniz):
Makale için; Yazar(lar)ın soyad(lar)ı ve isim(ler)inin 
başharf(ler)i, makale ismi, dergi ismi, yıl, volüm, sayfa no’su 
belirtilmelidir. 
Hasanoglu HC, Yildirim Z, Ermis H, Kilic T, Koksal N. Lung 
cancer and mesothelioma in towns with environmental expo-
sure to asbestos in Eastern Anatolia. Int Arch Occup Environ 
Health. 2006;79(1):89-91. 
Kitap için; Yazar(lar)ın soyad(lar)ı ve isim(ler)inin başharf(ler)
i, bölüm başlığı, editörün(lerin) ismi, kitap ismi, kaçıncı baskı 
olduğu, şehir, yayınevi, yıl ve sayfalar belirtilmelidir.
Yabancı dilde yayınlanan kitaplar için: Phillips SJ, Whis-
tant JP. Hypertension and stroke. In: Laragh JH, Brenner BM; 
eds. Hypertension: Pathophysiology, diag¬nosis and mana-
gement. 2nd ed. New York: Raven Pr; 1995:466-478. 
Türkçe kitaplar için; Sözen TH. Bruselloz. Topçu AW, Söyle-
tir G, Doğanay M, editörler. İnfeksiyon Hastalıkları ve Mikrobi-
yoloji. Cilt 1. Sistemlere Göre İnfeksiyonlar. 1. Baskı. İstanbul: 
Nobel Tıp Kitabevleri; 2002. s.636-42.
Yazar ve editörün aynı olduğu kitaplar için; Yazar(lar)ın/
editörün soyad(lar)ı ve isim(ler)inin başharf(ler)i, bölüm başlı-
ğı, editörün(lerin) ismi, kitap ismi, kaçıncı baskı olduğu, şehir, 
yayınevi, yıl ve sayfalar belirtilmelidir. Örnek: 
Yabancı dilde yayınlanan kitaplar için;
Solcia E, Capella C, Kloppel G. Tumors of the exocrine panc-
reas. In: Solcia E, Capella C, Kloppel G, eds. Tumors of the 
Pancreas. 2nd ed. Washington: Armed Forces Institute of 
Pathology; 1997. p.145-210. 
Türkçe kitaplar için;
Sümbüloğlu K, Sümbüloğlu V. Önemlilik testleri. Sümbüloğlu 
K, Sümbüloğlu V, editörler. Biyoistatistik. 8. Baskı. Ankara: 
Hatipoğlu Yayınevi; 1998. s.76-156.
Sadece on-line yayınlar için;
DOI tek kabul edilebilir on-line referanstır.

İletişim:
Adres: Türk Tıp Dergisi - Atatürk Eğitim ve Araştırma Hasta-
nesi – Bilkent-06533Ankara /TÜRKİYE
E-posta : ttd@ataturkhastanesi.gov.tr 
Web: www.ataturkhastanesi.gov.tr/ttd.aspx



INFORMATION FOR AUTHORS

GENERAL INSTRUCTIONS
Turkish Medical Journal is an international, peer-reviewed 
journal of Ankara Ataturk Educational and Research hospital 
that aims to reach all medical institutions and staff 3 times 
for a year. The journal is dedicated to publishing the high-
est quality original research articles, case reports, brief com-
munications, letters to the Editor, medical book reviews, , 
reviews and editorials on all topics relevant to experimental, 
basic or clinical medical sciences. The official language of the 
Journal is Turkish and English.
Neither the Editor(s) nor the publisher guarantees, warrants 
or endorses any product or service advertised in this publica-
tion. Articles are accepted for publication on the condition that 
they are original, are not under consideration by another jour-
nal, or have not been previously published. Direct quotations, 
tables, or illustrations that have appeared in copyrighted ma-
terial must be accompanied by written permission for their 
use from the copyright owner and authors.
All articles are subject to review by the editor and two or more 
Turkish or foreign referees. Acceptance is based on signifi-
cance, and originality of the material submitted. If the article 
is accepted for publication, it may be subject to editorial revi-
sions to aid clarity and understanding without changing the 
data presented.
EDITORIAL POLICIES
SCIENTIFIC RESPONSIBILITY
All authors should have contributed to the article directly ei-
ther academically or scientifically. All persons designated as 
authors should meet all of the following criteria’s:
-Planned or performed the study,
-Wrote the paper or reviewed the versions,
-Approved the final version
 It is the authors’ responsibility to prepare a manuscript that 
meets scientific criteria’s.
ETHICAL RESPONSIBILITY
The Journal adheres to the principles set forth 
in the Helsinki Declaration (http://www.wma.net/
en/30publications/1Opolicies/b3/index.htm) and holds that 
all reported research involving “Human beings” conducted 
in accordance with such principles. Reports describing data 
obtained from research conducted in human participants 
must contain a statement in the MATERIAL AND METH-
ODS section indicating approval by the institutional ethical 
review board and affirmation that INFORMED CONSENT 
was obtained from each participant.• All papers reporting 
experiments using animals must include a statement in the 
MATERIAL AND METHODS section giving assurance that all 
animals have received humane care in compliance with the 
Guide for the Care and Use of Laboratory Animals (www.nap.
edu/catalog/5140.html) and indicating approval by the institu-
tional ethicalreviewboard.
• Case reports should be accompanied by INFORMED CON-
SENT whether the identity of the patient is disclosed or not.• If 
the proposed publication concerns any commercial product, 

the author must include in the cover letter a statement indicat-
ing that the author(s) has (have) no financial or other interest 
in the product or explaining the nature of any relation (includ-
ing consultancies) between the author(s) and the manufac-
turer or distributor of the product.• It is the authors’ responsi-
bility to prepare a manuscript that meets ethical criteria. 
EPIDEMIOLOGICAL AND STATISTICAL ANALYSIS
All manuscripts with statistical analysis are required to under-
go biostatistical review to ensure appropriate study design, 
analysis, interpretation and reporting. The Journal requires 
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