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SYDENHAM KORESİ TANISI ALAN OLGULARIN 
NÖROLOJİK AÇIDAN DEĞERLENDİRİLMESİ

NEUROLOGICAL EVALUATION OF PATIENTS WITH A DIAGNOSIS OF 
SYDENHAM CHOREA
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ÖZ

AMAÇ: Bu çalışmada Sydenham koresi tanısı alan çocukların 
nörolojik açıdan değerlendirilmesi amaçlanmıştır.
 
GEREÇ VE YÖNTEM: Tanı alan hastalar retrospektif olarak tara-
nıp demografik, klinik, laboratuar, nörogörüntüleme, ekokardi-
yografi (EKO), başvuru yakınmaları ve uygulanan tedaviye yanıt-
ları bakımından değerlendirilmiştir.

BULGULAR: Çalışmaya 10 olgu dahil edildi. Hastaların sekizi 
kız (%80), ikisi erkek (%20), kız/erkek oranı 4, ortalama tanı 
yaşı 12,05±2,84 yıl olarak saptandı.  Başvuru anında olguların 
hepsinde (%100) kardit tesbit edildi. EKO incelemesinde altı 
olguda (%60) sadece mitral yetmezlik, dört olguda (%40) 
ise mitral yetmezlik ve aort yetmezliği mevcuttu. Başvuru 
yakınmaları açısından değerlendirildiğinde yedi olgu (%70) 
koreiform hareketler; bir olgu koreiform hareketler ve yürüyüş 
bozukluğu; bir olgu hemiparezi, dizartri ve koreiform hareketler 
ve bir olgu da emosyonel instabilite ve yürüyüş bozukluğu 
nedeniyle başvurdu. Jeneralize kore dört olguda (%40), 
hemikore altı olguda (%60) izlendi. Olguların dördünde sağ 
(% 66,6) ve ikisinde sol (%33,3) hemikore bulgusu saptandı. 
Hastaların tümüne valproat tedavisi (10-15 mg/kg/gün) 
başlandı. Tedavi ile koreiform hareketlerin kaybolma süresi 20-
90 gün (ortalama 42,50±22,39 gün) arasında değişti. Hastaların 
hiç birinde yan etki gözlenmedi. Yalnızca bir hastanın ANA 
değeri pozitif olarak saptandı. Olguların sekizinin (%80) beyin 
manyetik rezonans görüntüleme (MRG) tetkiki normal olup 
iki olguda (%20) patoloji izlendi. Beyin MRG’de bir olguda 
periventriküler beyaz cevherde bir olguda ise bilateral 
frontal lob derin beyaz cevherde gliotik lezyonlar saptandı.

SONUÇ: Tanıda nörolojik muayene önemli olmakla beraber 
hastaların koreiform hareketlerden önce davranışsal semptom-
lar ile de başvurabileceği akılda tutulmalıdır.  Valproatın etkin ve 
güvenilir bir tedavi seçeneği olduğu ve beyin MRG’de görülen 
spesifik olmayan hiperintens lezyonların in�amasyon ve vasku-
lit mekanizmalarının sonucu ortaya çıktığı ileri sürülebilir.

ANAHTAR KELİMELER: Sydenham Koresi, Çocuk, Nörolojik 
Sonuç

ABSTRACT

OBJECTIVE: In this study, it was aimed to assess the neurologi-
cal evaluation of children diagnosed with sydenham chorea.

MATERIAL AND METHODS: Children diagnosed with Syden-
ham's chorea were retrospectively screened and evaluated for 
demographic, clinical, laboratory, neuroimaging, echocardiog-
raphic findings (ECHO), presenting complaints, and response to 
the treatment.

RESULTS: Ten patients with Sydenham chorea were included 
in the study. Eight of the patients were female (80%), two were 
male (20%), the female / male ratio was 4 and the mean age 
at diagnosis was 12.05 ± 2.84 years. Carditis was detected in 
all cases (100%) at the admission. ECHO examination revealed 
mitral insu�iciency in six cases (60%), mitral insu�iciency and 
aortic insu�iciency in four cases (40%). When the cases were 
evaluated in terms of presenting complaints, seven cases (70%) 
had choreiform movements; one case choreiform movements 
and gait disturbance; one patient presented with hemiparesis, 
dysarthria, and choreiform movements and one patient presen-
ted with emotional instability and gait disturbance. Generali-
zed chorea was observed in four cases (40%) and hemicorea in 
six cases (60%). Four (66.6%) of the cases hadright hemicorea 
and two had left hemicorea (33.3%). Valproate treatment (10-
15 mg / kg / day) was administered to all patients. The duration 
of the disappearance of choreiform movements ranged from 
20 to 90 days (mean 42.50 ± 22.39 days). No side e�ects were 
observed in any of the patients. Only one patient had a positive 
ANA. When the neuroimaging was examined, brain magnetic 
resonance imaging (MRI) was normal in eight cases (80%) and 
pathology was observed in two cases (20%). Brain MRI revea-
led glioticlesions in the periventricular white matter in one case 
and in the bilateral frontal lobe deep white matter in  the other 
case.

CONCLUSIONS: Although the neurological examination is 
important in the diagnosis of Sydenham's chorea, it should 
be kept in mind that patients may present with behavioral sy-
mptoms before choreiform movements. It can be suggested 
that valproate is an e�ective and safe treatment option and 
non-specific hyperintense lesions seen on brain MRI are the re-
sult of in�ammation and vasculitis mechanisms.

KEYWORDS: Sydenham Chorea, Child, Neurological Outcome
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GİRİŞ

Akut romatizmal ateşin (ARA) majör kriterle-
rinden biri olan Sydenham koresi (SK), aynı za-
manda çocukluk döneminin en sık akkiz kore 
sebebidir (1). İlk olarak 1686 yılında Thomas 
Sydenham tarafından tanımlanmıştır (2). SK 
‘nın patogenezi hala net olmayıp bazı strepto-
kok antijenlerinin nöronal antijenlere molekü-
ler benzerliği öne sürülmektedir. Bu nedenle, 
streptokok enfeksiyonu sonrası bazı antikorlar 
nöronal antijenlerle reaksiyona girmesi sonucu 
klinik bulgular ortaya çıkmaktadır (3). Akut ro-
matizmal ateşin izole bir bulgusu olabilir veya 
ARA’nın diğer kriterleri ile beraber ilk atakta or-
taya çıkabileceği gibi öncesinde de izlenebilir 
(4). Genellikle grup A beta hemolitik strepto-
kok’un (GABHS) neden olduğu tonsillofarenjit/
farenjitten 1 ila 6 ay sonra ortaya çıkmaktadır.

Tanısı klinik olarak konulmaktadır ve pratik uy-
gulamada kullanılan bir doğrulama testi bulun-
mamaktadır. Çoğu kez tek tara�ı, bazen de çift 
tara�ı koreiform hareketler başlar (5). Klinik ola-
rak istemsiz ve koordine olmayan hareketlerle 
karakterize hipotonik ve hiperkinetik bir send-
rom olarak kendini gösterirken kas güçsüzlüğü, 
sık düşmeler, dizartri, konsantre olma ve yazma 
zorluğu, anlaşılması zor olan konuşma ve duy-
gusal değişkenlik diğer belirtiler arasında yer al-
maktadır (6). Kas güçsüzlüğü bir kontraksiyonu 
sürdürmeyi engeller ve hastadan parmaklarını 
sıkması istenirse sürekli sıkamaz, sıkıp gevşe-
meler birbirini izler (Süt sağma belirtisi=Milk-
maid’grip). Hastadan ellerini başının üstüne kal-
dırması istenildiğinde avuç içleri dışa bakacak 
şekilde hiperpronasyon gelişir (Pronator belir-
tisi). Ellerini öne doğru uzatması istendiğinde 
el bileğinde �eksiyon, metakarpofalengeal ek-
lemlerde hiperekstansiyon gelişir (Kore eli).

Dil uzun süre dışarıda tutulamaz ve ağzın içine 
doğru hareketlenir (Darting Tongue). Kore uzun 
bir latent periyottan (1 - 6 ay) sonra görülebildi-
ği için Anti Streptolizin-O ve diğer streptokok-
sik antikor titreleri yüksek bulunmayabilir. Kore 
önemli bir sekel bırakmadan iyileşir (5). GABHS 
infeksiyonu ve ARA tedavisi ile ilgili standart te-
davi protokolleri geliştirilmesine karşılık SK için 
halen otoritelerce kabul görmüş standart bir 
tedavi protokolü yoktur. ARA tedavi ve korun-
ma protokolü yanında semptomların belirgin 
olduğu ve günlük aktivitelerin sınırlandığı du-

rumlarda koreye yönelik semptomatik tedavi 
yapılmaktadır (7). Bu çalışma ile SK tanısı alarak 
izlenen hastaların demografik, klinik, laboratu-
ar, nörogörüntüleme ve ekokardiyografi bulgu-
ları, başvuru yakınmaları, uygulanan tedaviye 
yanıtlarının değerlendirilmesi amaçlandı.

GEREÇ VE YÖNTEM

Bu çalışmaya, Aralık 2017 - Mayıs 2019 tarih-
leri arasında Afyonkarahisar Sağlık Bilimle-
ri Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Çocuk 
Nöroloji polikliniğinde SK tanısıyla takipleri 
düzenli yapılan ve yeterli kayıtları olan 10 olgu 
dahil edilmiştir. Hastaların hastane kayıt sis-
temi taranarak demografik (isim, soyadı, yaş, 
cinsiyet), klinik, laboratuar (Antistreptolizin O 
(ASO), sedimentasyon, C-Reaktif Protein (CRP), 
Romatoid Faktör (RF), Antinukleer Antikor 
(ANA)), nörogörüntüleme (Beyin manyetik re-
zonans görüntüleme), ekokardiyografi (EKO) 
bulguları, başvuru yakınmaları ve uygulanan 
tedaviye yanıtları kayıt edilerek değerlendirildi. 

ETİK KURUL 

Çalışma Afyonkarahisar Sağlık Bilimleri Üni-
versitesi Tıp Fakültesi Klinik Araştırmalar Etik 
Kurulu tarafından onaylanmıştır (05.07.2019/8, 
2011-KAEK-2) ve Helsinki İlkeler Deklerasyonu-
na uyularak gerçekleştirilmiştir.

İSTATİSTİKSEL ANALİZ 

Veriler SPSS 21.0 paket programı kullanılarak 
elde edildi. Tanımlayıcı bulgular, ortalama±s-
tandart sapma, ortanca (minimum/maksimum) 
değerler, yüzdeler ve sonuçlar tablolar yardı-
mıyla gösterildi.

BULGULAR

SK tanısı alan 10 olgu çalışmaya dahil edildi. 
Hastaların sekizi kız (%80), ikisi erkek (%20), kız/
erkek oranı 4, yaşları 6.8 - 16.5 yaş (ortalama 
12,05±2,84 yaş) arasında değişmekteydi (Tablo 
1). 
Tablo 1: Sydenham koresi tanısı alan olguların demografik ve-
rileri

242

Hasta no.       Yaş(yıl /         Kardit tutulum            Başlangıç                   Kore tipi                     Süre gün                MRG 
                         cinsiyet                                                 yakınma/bulgu      
    1                 10,2/K                           MY                                 KO                           sağ hemikore                    45                  patolojik 
    2                 10/E                              MY+AY                          KO                           sağ hemikore                    30                  normal 
    3                 13,4/K                           MY                                 KO                           sağ hemikore                    90                  normal 
    4                 11,5/K                           MY+AY                         KO                           sağ hemikore                    60                  normal 
    5                 16,5/K                           MY                                 KO                           jeneralize                           60                  normal 
    6                15,3/K                            MY                                 KO                           jeneralize                           30                  normal 
    7                  6,8/K                            MY                                 Davranış ve           jeneralize                           20                  patolojik 
                                                                                                       yürüyüş bzk. 
    8                11/K                               MY                                 KO                            jeneralize                           20                  normal 
    9                14/K                              MY+AY                          KO ve                      sol hemikore                     45                  normal 
                                                                                                      yürüyüş bzk. 
    10             11,5/E                           MY+AY                         Hemiparezi            sol hemikore                     25                  normal 
                                                                                                     dizartri ve KO 
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Başvuru anında olguların hepsinde (%100) kar-
dit bulgusu tesbit edildi. EKO incelemesinde 
altı olguda (%60) sadece mitral yetmezlik, dört 
olguda (%40) ise mitral yetmezlik (MY) ve aort 
yetmezliği (AY) mevcuttu. Olgular başvuru ya-
kınmaları açısından değerlendirildiğinde yedi 
olgu (%70) koreiform hareketler; bir olgu korei-
form hareketler ve yürüyüş bozukluğu (9 numa-
ralı hasta); bir olgu hemiparezi,dizartri ve korei-
form hareketler (10 numaralı hasta);  ve bir olgu 
da emosyonel instabilite ve yürüyüş bozukluğu 
(7 numaralı hasta); nedeniyle başvurdu. Kore 
dört olguda (%40) jeneralize iken, altı olguda 
(%60) hemikore şeklinde idi. Dört olgunun sağ 
(%66,6) ve iki olgunun sol (%33,3) hemikoresi 
mevcuttu. Olguların tümüne valproat tedavisi 
(10 - 15 mg/kg/gün) başlandı. Tedavi ile korei-
form hareketlerin kaybolma süresi 20 - 90 gün 
(ortalama 42,50±22,39 gün) arasında değişti.

Hastaların hiç birinde yan etki izlenmedi. Hasta-
ların laboratuar olarak tetkiklerine bakıldığında 
sedimantasyon değerleri 9 - 34 mm/saat olarak 
değişmekteydi.  Crp ve RF değerleri bakılan has-
taların hepsinde negatif olarak sonuçlanmıştı. 

Bakılan ASO değerleri 295 - 1020 u/ml arasında 
değişmekteydi ve bir hastada (4 numaralı) ANA 
değeri pozitif olarak saptandı. Hastaların tama-
mı nöro-görüntüleme açısından tetkik edildi.  
Sekiz olgunun beyin MRG tetkiki (%80) normal 
olup iki olguda patoloji izlendi. Bir olguda (1 
numaralı) beyin MRG’de periventriküler beyaz 
cevherde bir olguda ise (7 numaralı) bilateral 
frontal lob derin beyaz cevherde gliotik lezyon-
lar saptandı (Resim 1, 2).

Resim 1: Aksiyal planda Flair sekansta hiperintens periventrikü-
ler gliotik lezyon (ok) (hasta no 1)

Resim 2: Aksiyal planda Flair sekansta derin beyaz cevherde hi-
perintens gliotik lezyonlar (ok) (hasta no. 7)
 
TARTIŞMA

Literatür ile uyumlu olarak çalışmamızda kız cin-
siyet (%80) daha yüksek oranda izlenmiş olup, 
ortalama SK başlangıç yaşı da 12,05 yaş olarak 
bulunmuştur. Ülkemizde yapılan iki çalışmada 
SK başlangıç yaşı sırasıyla 11,7 ve 11,3 yaş ola-
rak bildirilmiştir (7, 8). ARA bulgularından olan 
kore tek başına olabileceği gibi kardit ile birlikte 
seyredebilir. Kılıç ve arkadaşlarının (8) yaptığı 
bir çalışmada kardit %70 oranında mevcut ve 
mitral kapak tutulumu %35 oranında iken, Da-
vutoğlu ve ark.'nın (9) yaptığı çalışmada ise %88 
ile mitral kapak yetmezliği en sık gözlenen EKO 
bulgularındandı. Bizim çalışmamızda ise litera-
tür ile uyumlu olarak en sık izole MY (%60) ve 
ardından MY ve AY birlikteliği (%40) oranında 
takip etmiştir. Çalışmamızda izole el becerisinde 
bozulma ve hareketlilik %70 oranında görülür-
ken, üç olguda buna yürüyüş bozukluğu eşlik 
etmiştir. Bir olgu hemiparezi ve dizartrinin ya-
kınmaları ile bir olgu ise emosyonel instabilite 
şikayetleri ile tetkikleri devam ederken muaye-
ne bulgularına sonradan koreiform haraketlerin 
eklenmesi ve gözlenmesi ile SK tanısına varıl-
mıştır. Faustino ve arkadaşları yaptıkları çalış-
mada kas güçsüzlüğü ve emosyonel labiliteyi  
sırasıyla %74 ve %89 oranlarında bulmuşlardır 
(3). 

Literatürde SK ile ilgili birçok çalışmada jenerali-
ze formun hemikoreye göre daha sıklıkla izlen-
diği belirtilmiştir. Demirören ve ark. jeneralize 
koreyi %78,5 ve sağ hemikoreyi %12,3 oranında 
bildirmişlerdir (7). Kulkarni ve ark. da hemikore 
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sıklığını % 32,3 oranında saptadıklarını belirt-
mişlerdir (10). Çalışmamızda ise hemikore ora-
nını % 60 oranında yüksek oranda saptarken 
sağ hemikoreyi daha baskın tesbit ettik. 

Bu farklılığı olgu sayımızın daha az olması ile 
açıklayabiliriz. SK kendini sınırlayan bir hastalık 
olmakla beraber ağır formlarında veya psikolo-
jik işlev bozukluğuna neden olduğunda medi-
kal tedavi gereksinimi olmaktadır (7). Özgün bir 
tedavisi olmamakla beraber valproat, halloperi-
dol, karbamazepin, pimozid, tetrabenazin, leve-
tirasetam ve daha ağır vakalarda kortikosteroid, 
IVIG ve plazmaferez ile çeşitli derecelerde başarı 
ile kullanılmış olduğu belirtilmiştir (7, 11 - 17). 

Karbamazepin, haloperidol ve valproik asitin 
karşılaştırıldığı bir çalışmada, koreiform hare-
ketler üzerinde en dikkat çekici düzelmenin 
valproik asitle olduğu ve ilaç yan etkisi görül-
mediği, karbamazepinin ilaç yan etkisi olmadan 
düzelme sağladığı, en az klinik düzelmenin ise 
haloperidol ile görüldüğü bildirilmiştir (18).

Çalışmamızda ise tüm olgularımıza valproat te-
davi başlanmış olup izlemde herhangi bir yan 
etki gözlenmemiştir. 7 numaralı hasta emosyo-
nel labilite bulgusu ile çocuk psikiyatri kliniğin-
de haloperidol başlanması sonrasında yürüyüş 
bozukluğunun da şikayetlerine eklenmesi ile 
polikliniğimize yönlendirilmesiyle hastanın de-
ğerlendirilerek SK tanısı alıp valproat tedavisi 
başlanmıştır. Literatürde anksiyete, emosyonel 
labilite ve obsesif kompulsif bozukluk gibi dav-
ranışsal semptomların SK’ daki hareket bozuk-
luklarından 2 - 4 hafta önce başladığına işaret 
eden çalışmalar bildirilmiştir. Bundan dolayı 
yanlış tanı veya tanıda gecikme olabilmektedir 
(19, 20).  SK’nın süresi bir hafta ile 2 yıl arasında 
değişmekte olup, ortalama süresi 4 aydır (21). 

Çalışmamızda da koreiform hareketlerin kay-
bolma zamanı ortalama 42,5 gün olarak sap-
tandı. SK tanısı, kore bulgularının varlığı ve altta 
yatan başka bir hastalık olmayışı ile konulmak-
tadır. GABHS infeksiyonunun kanıtlarının gös-
terilmesi tanıya yardımcıdır ancak streptokok 
infeksiyonu ile kore görülmesi arasında geçen 
süre uzun olduğundan tanı anında pozitif ol-
mayabilir (22). 

Çalışmamızda da bakılan ASO değerlerinde 
yükseklik saptanmış olup, sık tekrarlayan strep-
tokoksik üst solunum yolu enfeksiyonlarına 
atfedilebilir. Bir olgumuzda ANA poziti�iği sap-
tanmış olup kollejenöz hastalıklar açısından 
herhangi bir bulgu veya semptoma rastlanma-
mıştır. Literatürde çeşitli çalışmalarda da ANA 
poziti�iği saptanan vakalar bildirilmiştir (3, 23).

Nörogörüntüleme SK’lı hastalarda genellikle 
normal olmasına rağmen diğer kore nedenlerini 
dışlamak ve öyküde atipik bulgular varsa öneril-
mektedir (24). SK’nın otoimmün bir hastalık ol-
duğu düşünülmekle beraber kesin patofizyoloji 
hala belirsizliğini korumaktadır. GABHS 'ye kar-
şı antikorların bazal ganglionların nöronları ile 
çapraz reaksiyona girdiğine inanılmaktadır. Bu 
anti-bazal ganglion antikorları, nöronal hücre-
lerin yüzeyi ile reaksiyona girmekte ve kalsiyum 
kalmodulin bağımlı protein kinaz II'nin indük-
lemektedir. Böylece, tirozin hidroksilaz seviyesi 
yükselir ve hareket bozukluğuna yol açan dopa-
min salınır. 

Patolojik çalışmalar; beyin korteksi, bazal gang-
lionlar ve talamusta nöronal kayıp, sitoplazmik 
ve nükleer hücre değişiklikleri, gliozis, endotel 
şişmesi, perivasküler yuvarlak hücreli infiltras-
yon ve peteşiyal kanamaları göstermektedir. 
Bundan dolayı nadiren SK’lı hastaların beyin 
MRG’de T2 ağırlıklı imajlarda değişen dereceler-
de sinyal hiperintensitesinin putamen, kaudat 
nükleus, korpus striatum ve diğer birçok fokal 
bölgede izlenmesi patogenezde in�amasyon 
ve vaskülitin sonucu ile ilişkilendirilmektedir 
(25).  

Çalışmamızda da bir olguda  periventriküler  
beyaz cevherde bir olguda ise bilateral frontal 
lob derin beyaz cevherde gliotik lezyonlar gös-
terildi. Ekici ve ark. yaptığı bir çalışmada SK’lı 
hastaların %47’sinde beyin MRG’de kaudat nük-
leus, beyin sapı ve beyaz cevherde nonspesifik 
sinyal hiperintensitesi bildirilmiştir (25). SK ço-
ğunlukla koreiform hareketlerin gözlenmesi ile 
klinik olarak tanısı konulmaktadır. Davranışsal 
semptomların koreiform haraketler gözlenme-
den önce başlayabileceği göz önünde tutulma-
lıdır. Ayrıca valproat tedavisinin SK tedavisinde 
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etkin ve güvenilir bir seçenek olduğu ve beyin 
MRG’de görülen spesifik olmayan hiperintens 
lezyonların immünolojik mekanizmalar sonucu 
gelişerek in�amasyon ve vaskulit ile ilişkili ola-
bileceği öne sürülebilir.
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ÖZ

AMAÇ: Normal sperm morfolojisi %0 olan erkek infertilitesine 
sahip hastalarla normal sperm morfolojisi %1 - 4 olan erkek in-
fertilitesine sahip hastaların, intrastoplazmik sperm enjeksiyo-
nu (ICSI) - embriyo transferi (ET) sonrası gebelik sonuçları bakı-
mından karşılaştırılması amaçlanmıştır.
 
GEREÇ VE YÖNTEM: Erkek infertilitesinde önemli bir yer tutan 
ağır teratozoosperminin ICSI sonuçları üzerine etkisi araştırıl-
mıştır. Kruger strict kriterlerine göre spermiyogramda normal 
morfoloji oranı %0 olan hastalar ile %1 - 4 olan hasta hastalar, 
elde edilen MII oosit sayısı, fertilize oosit sayısı, transfer edilen 
embriyo sayısı, implante olan embriyo sayısı, fertilizasyon oranı 
ve klinik gebelik oranları bakımından karşılaştırıldı. Gruplar arası 
dengeyi sağlamak amacı ile 38 yaş üstü, düşük over rezervine 
sahip, polikistik over sendromu olan kadın hastalar ile azosper-
misi olan veya total immotil sperm tanısı almış erkek hastalar 
çalışmaya dahil edilmedi.

BULGULAR: İki hasta grubu arasında; ortalama yaş, ortalama 
infertilite süresi, ortalama vücut kitle indeksi, infertilite tipi, in-
fertilite nedeni, sigara içiciliği, alkol kullanımı, erkek hastalarda 
geçirilmiş cerrahi, bazal hormon seviyeleri ve antral folikül sayısı  
bakımından istatistiksel olarak anlamlı bir fark yoktu (p>0,05). 
İki grupta elde edilen total oosit sayısı, MII oosit sayısı, fertili-
ze oosit sayısı, fertilizasyon oranı ve transfer edilen embriyo 
sayısı açısından da istatistiksel olarak anlamlı derecede bir fark 
bulunamamıştır. Morfoloji %0 ve Morfoloji %1 - 4 gruplarının 
gebelik sonuçları arasında istatistiksel farklılık gözlenmemiştir 
(p=0,824), (p=0,854), (p=0.216), (p=0,812).

SONUÇ: Sperm morfolojisinin, ICSI-ET sikluslarında, fertilizasyon 
oranları, klinik gebelik oranları ve canlı doğum oranlarına etkisi 
gözlenmemiştir.

ANAHTAR KELİMELER: İntrastoplazmik Sperm Enjeksiyonu, 
Sperm morfolojisi, Erkek İnfertilitesi, Gebelik Oranları, Canlı Do-
ğum Oranları

ABSTRACT

OBJECTIVE:  It was aimed to compare the results of pregnancy 
after intracytoplasmic sperm injection (ICSI) embryo transfer of 
the patient group with male sperm infertility with 0% normal 
sperm morphology and 1 - 4% male sperm with normal sperm 
morphology.

MATERIAL AND METHODS: We investigated the e�ect of he-
avy teratozoospermia, which has an important place in male 
infertility, on ICSI results. According to Kruger strict criteria, pa-
tients with a normal morphology rate of 0% and patients with 
1 - 4% in the spermiogram were compared in terms of the num-
ber of MII oocytes obtained, the number of fertilized oocytes, 
the number of embryos transferred, the number of implanted 
embryos, the fertilization rate and clinical pregnancy rates. We 
did not include female patients over 38 years of age, with low 
ovarian reserve, polycystic ovarian structure, and male patients 
with azoospermia or diagnosed with total immotile sperm in 
order to achieve a balance between the groups.

RESULTS: There were no statistically significant di�erences 
between the groups in terms of mean age, mean infertility du-
ration, mean Body Mass Index (BMI), type of infertility, cause of 
infertility, smoking, alcohol use, previous surgery in male pa-
tients, basal hormone levels, and basal ovarian grade(p>0.05). 
When we compare the total oocyte count, MII oocyte count, fer-
tilized oocyte count, fertilization rate, the number of embryos 
transferred in the two groups, there was no statistically signifi-
cant di�erence between the pregnancy outcomes of morpho-
logy 0% and morphology 1-4% groups (p = 0.824), (p = 0.854), 
(p = 0.216), (p = 0.812).

CONCLUSIONS: No e�ect of sperm morphology on fertilization 
rates, clinical pregnancy rates, and live birth rates was observed 
in intracytoplasmic sperm injection-embryo transfer cycles (IC-
SI-ET).

KEYWORDS: Intracytoplasmic Sperm Injection, Sperm Morp-
hology, Male infertility, Pregnancy Rates, Live Birth Rate 
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GİRİŞ

Sayım, motilite ve morfoloji gibi semen analizi-
nin geleneksel sperm parametreleri, fertilizas-
yon için kritik faktörler olarak kabul edilir. Şid-
detli erkek faktörü olan yardımlı üreme tekniği 
(YÜT) sikluslarında fertilizasyon oranları düşük 
olduğundan, negatif sonuçlar elde edilmiştir 
(1). İntrasitoplazmik sperm enjeksiyonu (ICSI), 
bu sikluslarda fertilizasyon ve gebelik sonuçla-
rını önemli ölçüde arttırmış, durumun ciddiye-
tine bakılmaksızın erkek infertilitesinde tercih 
edilen tedavi haline gelmiştir (2). ICSI, gelenek-
sel parametrelerle tanımlanan ve fertilizasyona 
izin veren erkek infertilitesinde ilk seçenek ol-
masına rağmen uygulamada hala klinik sonuç-
lar açısından kısıtlılıklar bulunmaktadır (3).

ICSI prosedürü başlangıçta şiddetli erkek in-
fertilitesini tedavi etmek için geliştirildi ancak 
daha sonraları hemen hemen bütün in vitro 
fertilizasyon (IVF) tedavilerinde kullanılmaya 
başlandı. Avrupa IVF İzleme Konsorsiyumu’nun 
son raporu, 2014 yılında ICSI’nin taze embriyo 
transferlerinin % 71,3’ünde kullanıldığını gös-
termiştir (4). Polispermi veya düşük fertilizasyon 
gibi erkek infertilitesi nedenlerine ilaveten oo-
sitlerin sayısısı ve kalitesindeki azalma gibi ka-
dın infertilitesi nedenleri içinde kabul edilen en 
iyi tedavi yöntemi olmasından dolayı ICSI infer-
tilite tedavisinde kabul edilen en etkili yöntem 
haline gelmiştir (5). 

Şiddetli teratospermi olan infertil erkekler gü-
nümüz infertil hasta popülasyonunda sıklıkla 
görülmektedir. Bu erkeklerin çoğu sağlıklıdır ve 
bozulmuş morfolojinin nedeni genellikle belir-
lenemez (6). Farklı kökenlere sahip spermlerin 
ICSI'nin sonucunu ve güvenliğini etkileyip et-
kilemeyeceği de sorgulanmaktadır. ICSI, farklı 
kaynaklardan sperm ile gerçekleştirildiğinde 
çelişkili sonuçlara ulaşılmıştır (7). Şiddetli tera-
tospermi veya oligoastenoteratospermi ile ken-
dini gösteren erkek faktörünün, azalmış fertili-
zasyon oranı, kötü embriyo kalitesi ve gebelik 
sonuçları ile ilişkili olduğu yönünde birçok ya-
yın bulunmaktadır (8, 9). Bunun aksine, şiddetli 
teratospermi ve oligoastenoteratospermi gibi 
zayıf sperm kalitesine sahip ICSI döngülerinde 
klinik sonuçların (fertilizasyon oranı, embriyo 
kalitesi, implantasyon ve / veya gebelik oranı) 
etkilenmediği ile ilgili birçok araştırma bulun-
maktadır (10, 11).

Bu çalışmada, normal sperm morfolojisi %0 
olan erkek infertilitesine sahip hastalar ile nor-
mal sperm morfolojisi %1-4 olan erkek inferti-
litesine sahip hastaların, ICSI-embriyo transferi 
(ET) sonrası gebelik sonuçları bakımından karşı-
laştırılması amaçlanmıştır.

GEREÇ VE YÖNTEM

Bu çalışmada, 01.10.2002 - 01.01.2006 tarihle-
ri arasında Süleymaniye Kadın Hastalıkları ve 
Doğum Eğitim ve Araştırma Hastanesi İnfer-
tilite Polikliniği’ne başvuran 2036 infertil çif-
tin verileri retrospektif olarak değerlendirildi. 

Hastane eğitim, planlama ve etik koordinas-
yon kurulu tarafından onaylanan bu çalışma-
da, erkek infertilitesinde önemli bir yer tutan 
ağır teratozoosperminin ICSI sonuçları üzerine 
etkisi araştırıldı. Kruger strict kriterlerine göre 
spermiyogramda normal morfoloji oranı %0 
olan hastalar ile %1 - 4 olan hastalar, ICSI-ET 
siklusunda elde edilen MII oosit sayısı, fertilize 
oosit sayısı, transfer edilen embriyo sayısı, imp-
lante olan embriyo sayısı, fertilizasyon ve kli-
nik gebelik oranları bakımından karşılaştırıldı. 

Çalışmaya alınma kriterleri; kadın bazal folikül sti-
mülan hormon (FSH) <15mIU/ml, kadın yaşı<38, 
düzenli menstrüel siklus (25 - 32 gün), tiroid sti-
mulan hormon (TSH) ve prolaktin değerlerinin 
normal sınırlar içinde olması, Kruger strict kriter-
lerine göre normal morfoloji <%4 ve taze emb-
riyo transferi (ET) yapılması olarak belirlendi.

Çalışmadan dışlanma kriterleri; klinik olarak 
anlamlı sistemik veya endokrin hastalığın ol-
ması, düşük over rezervi (ultrasonografiye göre 
Grade 1 overler), polikistik over sendromu, sa-
lin infüzyon sonografisi, histerosalpingografi 
ya da ofis histereskopisi ile endometrial ka-
vitenin değerlendirilmesi sonucunda polip, 
submüköz myom, septum gibi yer kaplayan 
lezyon tespiti, azospermi, globozoospermi 
ve total immotil sperm varlığı olarak sıralandı. 

Kontrollü overyan hiperstimülasyon sırasın-
da LH düzeyi ≥ 12,1mIU/ml ve/veya progeste-
ron düzeyi ≥1,7 ng/ml olan hastalar, dondu-
rulmuş embriyo transferi yapılması gereken 
hastalar, over hiperstimülasyon sendromu 
(OHSS) gelişen hastalar da çalışma dışı bırakıldı. 
Sperm morfoloji oranı %0 olan 50 infertil çift 
ve sperm morfoloji oranı %1 - 4 olan 57 infer-
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til çift çalışmaya alındı. Gebelik oranları birincil 
sonuç olarak kabul edilirken fertilize olan oosit 
sayısı, transfer edilen embriyo sayısı, implan-
te olan embriyo sayısı, fertilizasyon oranı (fer-
tilize oosit sayısı/ ICSI uygulanan oosit sayısı 
x 100) ve impantasyon oranı (oluşan gebelik 
kesesi sayısı/ transfer edilen embriyo sayısı x 
100), ikincil sonuçlar olarak değerlendirildi. 

Çalışmaya alınan kadın hastaların, başlangıçta 
ayrıntılı medikal, cerrahi, obstetrik ve jineko-
lojik özgeçmişleri, menstrüel siklus düzenleri 
sorgulandı. Fizik muayenelerinde kan basıncı, 
boy, ağırlık ve vücut kitle indeksi (VKİ) kayde-
dildi. Rutin pelvik muayenenin yanı sıra tiroid 
bezi muayenesi ve galaktore yönünden değer-
lendirme yapıldı. Menstrüel siklusun 3. günü 
bazal folikül stimülan hormon (FSH), luteini-
zan hormon (LH), estradiol (E2) tiroid stimulan 
hormon (TSH), tiroksin ve prolaktin değerleri, 
(Elecsys, Meinheim, Almanya kitleriyle Roche 
Elecsys 1010 cihazı ile) ölçüldü. Açlık kan şekeri, 
üre, Serum Glutamik Oksaloasetik Transaminaz 
(SGOT), ve Serum Glutamik Piruvik Transaminaz 
(SGPT) değerleri ise 12 saatlik açlık süresini ta-
kiben, 10 ml venöz kan örneklemesi yapılarak 
(Spinreact, Santa Coloma, Espana kitleriyle Roc-
he Cobas Mira-S otoanalizatöründe) belirlendi. 
Erken foliküler fazda (2 - 3. gün) bazal ultraso-
nografi yapıldı ve uterus boyutları, endomet-
rium kalınlığı, overlerin boyutları, içerdikleri 
folikül sayısı ve çapları ölçüldü. Bunun için B-K 
Medikal (type 2101 B-K Medical A/S Gentof-
te Denmark) marka ultrasonografi cihazı ve 5 
MHz’ lik vajinal prob kullanıldı. Antral folikülle-
rin sayısına göre derecelendirme yapıldı. Buna 
göre her overde toplam antral folikül sayısı 
4 ün altında olanlar grade 1, 4 – 6 arası olan-
lar grade 2, 7 – 10 arası olanlar grade 3, 10 un 
üzerinde olanlar grade 4 olarak sını�andırıldı.

Erkek hastaların ayrıntılı anamnezi (geçirmiş 
olduğu hastalık ve travmalar, maruz kaldığı 
teratojen ve toksik ajanlar, alışkanlıklar) alın-
dıktan sonra sperm örnekleri 3 – 5 günlük cin-
sel perhiz sonrası mastürbasyon yöntemi ile 
elde edildi. Elde edilen materyale her spermin 
açık ve kolay değerlendirilmesi için ince bir 
yayma yapıldı, yaymalar kurutulduktan sonra 
sabitlenip Papanicolau yöntemi ile boyandı. 

Değerlendirmeler, birbirlerinden habersiz 2 
ayrı androlog tarafından, Kruger strict kriter-
lerine göre yapıldı ve değerlendirmeler sıra-
sında en az 100, tercihen 200 sperm çalışıldı. 
Her iki androlog, sperm morfolojilerine aynı de-
ğerleri verdiği hastalar çalışmaya alınırken and-
rologların verdiği sperm morfoloji değerleri bir-
biriyle uyumsuz hastalar çalışma dışı bırakıldı.

Çalışmaya dahil edilen tüm kadınlara antago-
nist protokol ile kontrollü ovaryen hiperstimü-
lasyon uygulandı. Uygulanan gonadotropin 
dozları; optimal sayı ve kalitede oosit elde et-
mek için her hastanın yaşına, vücut kitle in-
deksine, antral folikül sayısına, bazal FSH ve E2 
değerlerine, öyküye ve tedaviye verdiği yanıta 
uygun olarak kişiselleştirildi. Tedavi takibi, seri 
ultrasonografi ve serum E2 ölçümleri ile yapıldı. 

Stimülasyonun 6 - 7. gününden itibaren USG ile 
folikül boyutu ve serum E2 ölçümleri ile değer-
lendirilen over cevabına göre yeni doz ayarla-
ması yapıldı ve stimülasyon, hCG gününe dek 
devam etti. Dominant folikül >18 mm veya en 
az 2 adet folikül > 17 mm ve E2 düzeyleri uy-
gun olduğunda ovulasyon 10.000 IU (Pregnyl 
5000, Organon) ile tetiklendi. hCG sonrası 35. 
saat oosit toplama işlemi uygulandı. Oosit top-
lama işlemi sırasında 14 mm ve üzerinde olan 
tüm foliküler aspire edildi. Aspire edilen folikül 
içerikleri kültür sıvılarına konularak kültür kap-
larına alındı. Bütün gruplarda; oosit toplanma-
sı, oosit ve embriyo manipülasyonları, embriyo 
kültürü ve embriyo transferi için vitrolife G III ar-
dışık IVF / ICSI – ET medyum sıvısı kullanıldı. Her 
oosit - kümülüs hücre kompleksi kültür kabına 
tek çizgi şeklinde yayılarak ve research stereo 
mikroskobunda derecelendirilerek inkübatöre 
kondu. Yumurta toplama işleminden iki saat 
sonra, metafaz II oositlere ICSI işlemi uygulandı, 
18 saat sonra fertilizasyon değerlendirilip oo-
sit toplama işleminden 3 gün sonra ET yapıldı. 

Transferden 4 hafta sonra gestasyonel kese, 5 
hafta sonra fetal kalp atımı araştırıldı. Fetal kalp 
atımı gözlenmesi klinik gebelik olarak adlandı-
rıldı. Fetal kalp atımı bulunmaması ve gebeliğin 
22. haftadan önce sona ermesi abortus olarak 
kabul edilirken gebeliğin 22. haftadan sonra 
bitmesi canlı doğum olarak değerlendirildi.
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ETİK KURUL 

Süleymaniye Kadın Hastalıkları ve Doğum Eği-
tim ve Araştırma Hastanesi Etik Kurulundan 
onay alınmıştır (2006/324).

İSTATİSTİKSEL ANALİZ 

Bu çalışmada, istatistiksel analiz GraphPad Pris-
ma V.3 paket programı ile yapılmıştır. Veri da-
ğılımı, Kolmogorov-Smirnov testi ile sınandı. 
Verilerin değerlendirilmesinde tanımlayıcı ista-
tistiksel metotların (ortalama, standart sapma) 
yanı sıra normal dağılım (ek örneklem) gösteren 
niceliksel değişkenler için ikili grupların karşılaş-
tırmasında bağımsız gruplarda t testi, kategorik 
verilerin karşılaştırmalarında ki-kare testi, grup-
ların tekrarlayan ölçümlerinde eşlendirilmiş 
t testi ve değişkenlerin birbirleri ile ilişkilerini 
belirlemede Pearson korelasyon testi kullanıldı. 
Sonuçlar, anlamlılık p<0.05 düzeyinde değer-
lendirilmiştir.

BULGULAR

Sperm morfoloji oranı %0 olan 50 infertil çift ve 
sperm morfoloji oranı %1 - 4 olan 57 infertil çift 
çalışmaya alındı. Bu çiftlerin demografik ve kli-
nik özellikleri verilmiştir (Tablo 1). 
Tablo 1:   Hastalara ait demografik özellikler

İki hasta grubu; ortalama yaş, ortalama infertilite 
süresi, ortalama VKİ, infertilite tipi, hastaların in-
fertilite nedeni, sigara içiciliği, alkol kullanımı, er-
kek hastalarda geçirilmiş cerrahi, bazal hormon 
seviyeleri ve antral folikül sayısı bakımından is-
tatistiksel olarak anlamlı bir fark yoktu (p>0,05).

TARTIŞMA

Günümüzde infertilite insidansı tüm dünyada 
%8 - 15 arasında değişmektedir. Erkek faktörü, 
infertilitenin %20’sinden sorumludur (12).

Günümüzde erkek infertilitesi tanısında sperm 
konsantrasyonu, motilite ve morfoloji gibi para-
metreleri içeren semen analizi, sperm değerlen-
dirme testlerinin temelini oluşturur ve sperm 
kalitesi hakkında bilgi verir (13). Oligoasteno-
teratozoospermi ve teratoozoospermi, embriyo 
gelişiminde önemli risk faktörlerindendir (14). 

Erkek infertilitesinde astenospermi ve teratozo-
ospermi ile ilişkili faktörlere dair birçok çalışma 
gerçekleştirilmiş; sperm motilitesi ve morfoloji-
sinin, fertilizasyon ve gebelik oranları için prog-
nostik faktörler olduğu belirlenmiştir (15). 

Düşük motilite ve morfolojinin fertilizasyon 
oranlarını azaltarak gebelik oranlarını azalttığı 
görülmüştür (16). Sperm morfolojisinin IVF-I-
CSI tedavilerinde gebelik oranlarında önemsiz 
olduğu bazı çalışmalarda belirtilmiştir (17 - 19).

Günümüzde ICSI, ciddi erkek infertilitesi mev-
cut olan çiftlerin tedavisinde yaygın olarak kul-
lanılmaktadır ve ejakülatta sınırlı sayıda sperm 
hücresi içeren hastaların yanı sıra, erkek inferti-
litesinin en ciddi formu olarak bilinen azoosper-
mik olgular için de gebelik şansı yaratmaktadır. 

Ciddi erkek infertilitesinde, ICSI sonuçlarının 
etkisini kıyaslayan araştırmalar halen devam et-
mektedir ve bu konu net olarak açıklığa kavuş-
mamıştır (20, 21).

Dubey ve ark.'larının yaptığı çalışmada, IVF-pre-
implantasyon genetik tanı uygulanan çiftlerde, 
normal sperm morfolojisine sahip erkeklerin te-
ratozoospermisi olanlara göre daha fazla eup-
loid embriyo oluşturdukları, daha yüksek imp-
lantasyon ve klinik gebelik oranlarına ulaştıkları 
sonucuna varılmıştır (22). Fertiliteyi ciddi oran-
da etkileyebilen teratozoospermi durumunda 
baş ve boyun anomalileri ön planda bulunmak-
tadır. Sperm baş anomalileri, temelde kromatin 
ve akrozom anomalilerine neden olmaktadır 
(23).  Ancak, sperme ait defektlerin ICSI sonuç-
ları üzerinde belirleyici bir değeri olduğu henüz 
bir kesinlik kazanmamıştır. ICSI sırasında dai-
ma en iyi morfolojili spermler seçilerek kulla-

 
ERKEK Morfoloji % 0 Morfoloji % 1-4  
Yaş 36,22±5,35 36,35±5,26 t:-0,13 

p=0,899 
 
 
Erkek etiyoloji 

Astenoteratospermi 
Normal 
OAT 
Oligoteratospermi 
İzole Teratospermi 
Şiddetli OAT 

11 ( %22) 
0     (%0) 
19  (%38) 
3     (%6) 
8     (%16) 
9     (%18) 

14 (%24,6) 
1   (%1,8) 
19 (%33,3) 
1   (%1,8) 
15 (%26,3) 
7   (%12,3) 

 
 
 
 
X2: 5,44 
P=0,606 

Sigara Sigara (-) 
Sigara (+) 

27   (%54) 
23   (%46) 

27  (%47,4) 
30  (%52,6) 

X2: 0,46 
P= 0,497 

Alkol Alkol (-) 
Alkol (+) 

6     (%12) 
44   (%88) 

5    (%8,8) 
52  (%91,2) 

X2: 0,30 
P= 0,583 

Geçirilmiş Ameliyat Varikoselektomi 
Yok 

19   (%38) 
31   (%62) 

16   (%28,1) 
41    (71,9) 

X2: 1,94 
P= 0,377 

KADIN  
Yaş 31,68 ± 4,37 32 ± 3,98 t : -0,40 

p=0,693 
İnfertilite Süresi  7,78±4,49 7,07±3,72 t: 0,86 

p= 0,392 
BMI 25,36±4,52 24,79±3,6 t:0,73 p=0,468 
D2 FSH 6,95±2,17 7,04±2,21 t:-0,20 p=0,841 
D2 E2 67,79±50,05 58,33±41,72 t:1,04  

p=0,30 
 
 
 
 
 
 
 
İnfertilite Nedeni 

 Anovulasyon 
 DOR 
 Endometriozis 
 G2 Over 
 G2-3 Over 
 G3 Over 
 G3-4 Over 
 G4 Over 
Hiperprolaktinemi 
Normal 
Tubal Faktör 

3 (%6) 
4 (%8) 
2 (%4) 
2 (%4) 
2 (%4) 
2 (%4) 
2 (%4) 
2 (%4) 
2 (%4) 
21 (%42) 
8 (%16) 

0  
6 (%10,5) 
3 (%5,3) 
2 (%3,5) 
3 (%5,3) 
1 (%1,8) 
1 (%1,8) 
2 (%3,5) 
1 (%1,8) 
17 (%40,6) 
15 (%26,3) 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
X2: 11,87 
P=0,456 

İnfertilite Tipi Primer 
Seconder 

44 (%88) 
  6 (%12) 

49 (%86) 
  8 (%14) 

X2: 0,097 
P=0,755 

OAT:Oligoastenoteratospermi  BMI:Vücut kitle inde i  D 2 :menstrüel siklüs 2  Günü  FSH:Folikülan 

Stimülan Hormon  E 2 :Estrodiol  P 0 0   
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nılmaktadır. Belki de, ICSI ile alınan sonuçların 
daha iyi olmasının nedeni, iyi morfolojili sperm-
lerin kullanılmış olmasıdır. Bir başka açıklama, 
oositte morfolojisi bozuk spermin içeri girme-
sine mani olan bir neden varsa, ICSI ile bu en-
gelden kaçınılmış ve dolayısıyla başarılı sonuç 
alınabilmiş olmasıdır. Öte yandan, IVF yapılmış 
olsaydı, sperm oosit içine penetre olamayaca-
ğı için başarısız kalınacaktı. Morfolojisi bozuk 
sperm kullanıldığında embriyo kalitesi ve ge-
belik kayıpları etkilenmediğine göre, bunlarda 
genetik bir kusurun da bulunmaması gerekir. 

Başka bir çalışmada (24) sperme ait hiçbir pa-
rametrenin ICSI - Embriyo Transfer (ET) sonuç-
larını etkileyemediği ve benzer fertilizasyon ve 
gebelik oranları olduğunu ileri sürmektedirler.

Günümüzde ICSI için morfoloji ve motilite esaslı 
sperm seçimi yapılmakta ve bu yolla elde edi-
len sperm, oosit içine enjekte edilmektedir (25). 

WHO veya Kruger kriterlerine göre değerlen-
dirilen sperm morfolojisi, erkek fertilite potan-
siyelinin tahmininde yetersiz kalmaktadır (26).  

Anormal morfolojili, düşük motiliteye sahip ve/
veya DNA hasarına sahip spermler normal fer-
tilizasyon sürecinde elimine edilebilirken, ICSI 
işleminde bu aşamanın by-pass edilmesi nede-
niyle DNA yapısı hatalı spermin oosit sitoplaz-
masına enjekte edilme riski bulunmaktadır (27, 
28). Mikroenjeksiyonda anormal DNA yapısına 
sahip spermin enjekte edilmesi durumunda, 
oositin hasar derecesine bağlı olarak sınırlı ölçü-
de spermi onarabilme yeteneğine sahip olması 
nedeniyle ICSI ile fertilizasyon sağlanabilmek-
te, fakat embriyoda mutasyonların gelişimi ile 
henüz tam olarak bilinmeyen pek çok çocuk-
luk çağı hastalığı açısından risk oluşmaktadır 
(25, 27, 29). Rutin morfoloji değerlendirmesi 
ile sperm kromatin yapısı ve DNA içeriği hak-
kında yetersiz bilgi sağlanırken, örneği hemen 
ICSI öncesi DNA hasarı açısından değerlendirip 
mikroenjeksiyonda kullanımını mümkün kıla-
cak bir yöntem bulunmamaktadır (28 - 32). Bu 
nedenle rutin ICSI uygulamalarında sperm mor-
folojisi ile DNA hasarı arasındaki korelasyon, 
yüksek fertilizasyon başarısı ve kaliteli emb-
riyo eldesi açısından önemini korumaktadır.

Çalışmamız sırasında sperm değerlendirme-
si sırasında baş defekti olmayıp boyun yada 
kuyruk defekti olan spermlerde anormal ola-
rak değerlendirildi. Boyun ve kuyruk defor-
miteleri in vivo ortamda yada konvansiyonel 
IVF de gebelik oranlarını negatif yönde etki-
lerken, ICSI sonuçlarını etkilemediği görüldü
Bu çalışmada, baş defekti olmayıp boyun ya da 
kuyruk defekti olan spermler de anormal olarak 
değerlendirildi. Boyun ve kuyruk deformiteleri 
in vivo ortamda ya da konvansiyonel IVF uygu-
lamasında gebelik oranlarını olumsuz yönde et-
kilerken ICSI sonuçlarını etkilemediği görüldü.

Bu çalışmanın birincil ve ikincil sonuçları; ferti-
lizasyon, implantasyon, klinik gebelik ve canlı 
doğum oranları olarak belirlendi. Bu sonuç-
lar üzerine sperm kalitesiyle eş zamanlı olarak 
etki edebilecek oosit faktörü de dikkate alın-
dı. Bu sebepten dolayı, çalışmanın sonuçlarını 
olumsuz yönde etkileyecek düşük over rezer-
vi, ileri kadın yaşı ve polikistik over sendromu 
gibi parametrelere sahip hastalar çalışma dışı 
bırakıldı. Çalışmamızın sonunda her iki grup 
arasında fertilizasyon, implantasyon, klinik ge-
belik ve canlı doğum oranları açısından anlamlı 
bir farklılık bulunmaması, bize mevcut güncel 
literatür ile uyumlu olarak sperm morfoloji-
sinin IVF başarısının tahmininde önemsiz ya 
da az öneme sahip olduğunu göstermektedir. 

Sperm morfolojisine ait en ciddi problemle-
rin ICSI sonrası gebelik oranlarını etkilemediği, 
ICSI uygulamalarındaki fertilizasyon başarısız-
lığının morfolojik defektten değil, daha çok 
kötü oosit kalitesinden kaynaklanmaktadır. 

SONUÇ

Normal sperm morfolojisi %0 olan erkek infer-
tilitesine sahip hastalar ile normal sperm mor-
folojisi %1 - 4 olan erkek infertilitesine sahip 
hastalarda, ICSI-ET sonrası fertilizasyon, klinik 
gebelik ve canlı doğum oranları arasında an-
lamlı bir fark gözlenmemiştir.
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ÖZ

AMAÇ: Hipotoni, uzuvlarda, gövdede veya kraniyofasiyal iske-
let kaslarında azalmış tonusu belirtmek için kullanılan genel 
bir terimdir. Doğumda veya daha sonra çocukluk döneminde 
tespit edilebilir. Tanıyı koymak, prognozu öngörebilmek, tedavi 
stratejileri ve ailenin daha sonra doğacak çocukları için tekrar-
lama riskini belirlemek açısından önemlidir. Nörolojik muayene 
ve beyin görüntülemesine ek olarak konvansiyonel sitogenetik, 
moleküler sitogenetik ve moleküler genetik testler klinik tanıyı 
desteklemek açısından önemlidir. Hipotoni, minor veya major 
malformasyonlarla ve bilişsel yetersizlik ile birlikte olduğu za-
man otozomal kromozom anormallikleri düşünülmelidir. Arala-
rında klinik farklılıklar bulunan değişik kromozom anormallikle-
ri ve sendromlarda atipik yüz görünümü, el ve ayakta dismorfik 
bulgular veya diğer organ malformasyonları bulunabilir.  Gene-
tik testlerdeki son gelişmeler, moleküler tanıların daha da ge-
nişleyen yelpazesi spinal müsküler atrofi, konjenital miyotonik 
distrofi, Prader-Willi sendromu ile hastalık altında yatan mutas-
yonların (konjenital kas distrofileri ve birkaç konjenital miyo-
pati) tanımlanması, bu semptomu olan çocuklara spesifik tanı 
imkanı sağlar. 
 
GEREÇ VE YÖNTEM: Çalışmamıza Trakya Üniversitesi Hastane-
si, Tıbbi Genetik Anabilim Dalı, Genetik Hastalıklar Tanı Merkezi 
polikliniğine 2017-2019 yılları arasında hipotoni klinik ön tanısı 
ile birlikte müracaat eden 47 çocuk hasta dâhil edildi. Hasta ge-
nomik DNA’ları ile array-karşılaştırmalı genomik hibridizasyon 
(aCGH) çalışması gerçekleştirildi. 

BULGULAR: 47 hastanın 12’sinde (%25,53) 557kb ila 40 Mb 
arası büyüklükte kopya sayısı değişimleri (CNV) saptandı. Tespit 
edilen kopya sayısı varyantları, Genomik Varyantlar Veritabanı 
(DGV), Ensembl kaynakları Genomik Varyasyon ve Fenotip Ve-
ritabanı (DECIPHER), Sitogenomik Diziler için Uluslararası Stan-
dartlar (ISCA) ve Klinik olarak ilgili varyant veritabanlarının yo-
rumlarının genel arşivi veritabanları ile literatür taramalarından 
araştırılarak değerlendirilmiştir. 

SONUÇ: Yenidoğan ve infantil dönemde hipotoni nedenleri 
arasında yer alan tablolar, genetik sendromlar, kas hastalıkları, 
kranial malformasyonlar, metabolik hastalıklar özellikle peroksi-
zomal ve mitokondriyal hastalıklardır. Bu grup hastalıklar arasın-
da ayırıcı tanısı yapabilmek için EMG, Kranial MR ve kas biopsisi 
gibi invazif testler uygulanır.  Sonuç olarak, yenidoğan ve infan-
til döneminde ciddi hipotoni varlığında hastanın genetik açı-
dan değerlendirilmesi, sebebi bilinmeyen hipotoninin nedenini 
oluşturan pek çok hastalığın tanısı için yapılacak gereksiz invasif 
testlerin yükünden hastayı kurtarabilir. Erken tanı, ayrıca, hasta-
lığa özgü ortaya çıkabilecek problemlerden korunma ve erken 
tedavisi açısından da bir o kadar önemlidir. Hastalığın erken 
dönemde tanısını koymak, hastanın rehabilitasyonuna daha 
erken başlama imkânı sağlayacağından önem arz etmektedir.

ANAHTAR KELİMELER: Hipotoni, Array-karşılaştırmalı Geno-
mik Hibridizasyon, Genetik, Kopya Sayısı Varyantları

ABSTRACT

OBJECTIVE: Hypotonia is a general term used to denote redu-
ced tone in the limbs, trunk, or craniofacial skeletal muscles. It 
can be detected at birth or later in childhood. It is important 
to establish the diagnosis, predict the prognosis, determine 
treatment strategies and the risk of recurrence for later gene-
rations of the family. In addition to neurological examination 
and brain imaging, conventional cytogenetics, molecular cy-
togenetics and molecular genetic tests are important to sup-
port clinical diagnosis. Autosomal chromosome abnormalities 
should be considered when combined with hypotonia, minor 
or major malformations and cognitive impairment. A variety of 
chromosome abnormalities and syndromes, including clinical 
di�erences, may include atypical facial appearance, hand and 
foot dysmorphic findings or other organ malformations. Recent 
advances in genetic testing, expanding spectrum of molecu-
lar diagnostics, spinal muscular atrophy, congenital myotonic 
dystrophy, identification of underlying mutations (congenital 
muscular dystrophies and several congenital myopathies) with 
Prader-Willi syndrome, provide a specific diagnosis for children 
with this symptom.

MATERIAL AND METHODS: 47 children who applied to the 
Trakya University Hospital, Medical Genetics Department, Ge-
netic Diseases Diagnosis Center clinic with a pre-diagnosis of 
hypotonia between 2017-2019 were included in our study.  Ar-
ray-comparative genomic hybridization (aCGH) study was per-
formed with patient genomic DNA.

RESULTS: Copy number variations (CNV) in the size of 557kb to 
40 Mb was detected in 12 of 47 patients (25.53%). The detected 
CNVs were researched and evaluated from the literature searc-
hes after Database of Genomic Variants (DGV), Database of ge-
nomic variation and phenotype in humans using Ensembl Re-
sources (DECIPHER), International Standards for Cytogenomic 
Arrays and Public archive (ISCA) of interpretations of clinically 
relevant variants databases.

CONCLUSIONS: Conditions that are among the causes of hypo-
tonia in newborn and infantile periods are genetic syndromes, 
muscle diseases, cranial malformations, metabolic diseases, 
especially peroxisomal and mitochondrial diseases. In order 
to make a di�erential diagnosis among this group of diseases, 
invasive tests such as EMG, Cranial MR and muscle biopsy are 
applied. As a result, in the presence of severe hypotonia in the 
neonatal and infantile period, the genetic evaluation of the pa-
tient can save the patient from the burden of unnecessary inva-
sive tests for the diagnosis of many diseases that are the cause 
of the unknown hypotonia. Early diagnosis is also important in 
terms of prevention and early treatment of problems that may 
arise specific to the disease. It is important to diagnose the di-
sease in the early period, as it will allow the patient to start re-
habilitation earlier.

KEYWORDS: Hypotonia, Array-comparative Genomic Hybridi-
zation, Genetic, Copy Number Variations
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GİRİŞ

"Hipotoni", uzuvlarda, gövdede veya kraniyo-
fasiyal iskelet kaslarında azalmış tonusu belirt-
mek için kullanılan genel bir terimdir. Doğum-
da veya daha sonra çocukluk döneminde tespit 
edilebilir. Hipotoni insidansını, birçok farklı 
hastalığa eşlik eden bir bulgu olması nedeniyle 
belirlemek zordur. Önem derecesi son derece 
değişkendir ve altta yatan etiyolojiye bağlıdır 
(1).  

Hipotoniye yol açan hastalıklar genel olarak iki 
ana gruba ayrılır:

1) Belirgin kas güçsüzlüğünün eşlik etmediği 
non-paralitik grup (Santral hipotoni)

2) Kas güçsüzlüğünün klinik tabloya hâkim ol-
duğu paralitik grup (Periferik hipotoni)

Ancak bazı multisistemik hastalıklarda hem 
santral sinir sistemi hem de periferik yapılar tu-
tularak hipotoni gelişebilir (2, 3).

Tanıyı koymak, prognozu öngörebilmek, te-
davi stratejileri ve ailenin daha sonra doğacak 
çocukları için tekrarlama riskini belirlemek açı-
sından önemlidir. Nörolojik muayene ve beyin 
görüntülemesine ek olarak konvansiyonel si-

togenetik, moleküler sitogenetik ve moleküler 
genetik testler klinik tanıyı desteklemek açısın-
dan önemlidir (4). Hipotonik bir çocukta düşü-
nülmesi gereken, büyüyen ve giderek karmaşık-
laşan durumların listesi nedeniyle, rasyonel bir 
tanısal yaklaşım uygulanmalıdır (Tablo 1).
Tablo 1: Santral ve periferik hipotonili olguların klinik özellikleri

En doğru genetik yönetim, psiko-sosyal destek, 
aile planlaması ve hasta-aile koruyuculuğuna 
yönelik uygun genetik danışmanlıktır. Hipoto-
nik bir bebeğin veya çocuğun ilk değerlendir-
mesi sırasında, gebelik ve doğum öyküsünün 
yanı sıra en az üç kuşak soy ağacı (aile öyküsü 
ile birlikte) ve dismorfolojik klinik ⁄ nörolojik 
öykü dikkatli bir şekilde alınmalıdır.  Gebelik öy-
küsü, polihidramnios, prenatal ultrasonografide 
anormallikler, fetal hareketlerin sıklığı ve kali-
tesi, anne maruziyeti ve gebelik uzunluğu gibi 
komplikasyonlar mutlaka sorgulanmalıdır. Ute-
rusda fetal hareketlerin olmaması, konjenital 
kas distrofilerini, konjenital miyotonik distrofiyi 
veya diğer birincil miyopatileri düşündürebilir.

Doğum öyküsü, doğum şekli, komplikasyonlar, 
asfiksi kanıtı ve apgar skorlarını içermelidir.

Asfiksi ve düşük apgar skorları, yenidoğanın 
en yaygın nedenlerinden biri olan hipoksik-is-
kemik ensefalopatinin yaygın göstergesidir. Ek 
olarak, erken doğan bebeklere genellikle ikincil 
hipotoni eşlik eder ve erken doğmuş bir bebe-
ğin genetik değerlendirmesi yapılmadan önce 
düzeltilmiş gebelik yaşı düşünülmelidir (1). Hi-
potoni, minor veya major malformasyonlarla 
ve bilişsel yetersizlik ile birlikte olduğu zaman 
otozomal kromozom anormallikleri düşünül-
melidir. Aralarında klinik farklılıklar bulunan 
değişik kromozom anormallikleri ve sendrom-
larda atipik yüz görünümü, el ve ayakta dismor-
fik bulgular veya diğer organ malformasyonları 
bulunabilir (5). Hipotoni, çok sayıda genetik 
sendromun bir özelliğidir. Hipotonin eşlik ede-
bileceği bazı genetik hastalıklar; Down sendro-
mu, Prader-Willi sendromu, Trizomi 18, Trizomi 
13, Akondroplazi ve diğer iskelet displazileri sa-
yılabilir (6). Genetik testlerdeki son gelişmeler, 
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Santral Hipotoni Fenotipleri 

 Akut Ensefalopatiler Kronik Ensefalopatiler Bağ Dokusu Hastalıkları 

-Doğum Travması 

-Hipoksik İskemik 

Ensefalopati 

-Hipoglisemi 

- Serebral Malformasyonlar 

-Doğumsal Metabolik Bozukluklar  

- Peroksizomal Hastalıklar  

- Kromozomal Hastalıklar 

- Tek gen Hastalıkları  

- Hipotiroidi 

- Raşitizm, Renal Tübüler Asidoz 

- Konjenital Ligament Hastalıkları 

- Ehlers-Danlos Sendromu 

- Osteogenesis İmperfekta 

- Bening Konjenital Hipotoni 

 
Periferik Hipotoni Fenotipleri 

Spinal 

Müsküler 

Atrofi 

Paralitik 

Poliomyelit 

Nöropatiler Nöromüsküler 

Kavşak 

Hastalıkları 

Kas hastalıkları 

   

-Herediter Motor-Sensori 

Nöropati  

-Konjenital Hipomiyelinizan 

Nöropati  

-Akut Demiyelinizan 

Polinöropati  

 

-Botulizm 

-GeçiciNeonatal 

Miyastenia 

-Otoimmün 

Miyastenia 

-Konjenital 

Miyastenik 

Sendromlar 

-Konjenital Miyopatiler 

-Konjenital Müsküler 

Distrofiler 

-Konjenital Miyotonik 

Distrofi 

-Metabolik Miyopatiler 

-Endokrin Miyopatiler 

 
Santral ve Periferik Hipotoninin Bir Arada Bulunduğu 

Fenotipler 

Familyal Disotomi 

Hipoksik İskemik Ensefalopati 

İnfantil Nöroaksonel Dejenerasyon 

Lipid Depo Hastalıkları 

Lizozomal Hastalıklar 

Mitokondriyal Hastalıklar 

İkincil Prenatal Asfiksiye Bağlı Motor Hastalıklar 
 

     

     

 

   

   

 

 

Santral hipotoni Periferik hipotoni 
Diğer beyin işlevlerinde anormallikler Tendon reflekslerinin azalması veya bulunmaması 
Yüzde biçim bozukluğu Postural reflekslerde hareketliliğin olmaması 
Ellerin yumruk şeklinde olması Fasikülasyon 
Diğer organ anormallikleri Kas atrofisi 
Potural refleksler süresince hareketlilik Diğer organlarda hiçbir anormalliğin 
Tendon reflekslerinin normal ya da canlı olması olmaması 
Vertikal suspansiyonda makaslama Tendon reflekslerinin azalması veya bulunmaması 
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moleküler tanıların daha da genişleyen yelpa-
zesi spinal müsküler atrofi, konjenital miyotonik 
distrofi, Prader-Willi sendromu ile hastalık altın-
da yatan mutasyonların (konjenital kas distrofi-
leri ve birkaç konjenital miyopati) tanımlanma-
sı, bu semptomu olan çocuklara spesifik tanı 
imkanı sağlar. Hipotoni, diğer birçok kromozom 
anormalliklerinin bir özelliğidir; karşılaştırma-
lı genomik hibridizasyon (aCGH) başlıca klinik 
özelliği hipotoni olan, yakın zamanda tanım-
lanmış 17q21.31 mikrodelesyon sendromu ve 
Phelan-McDermid sendromu (22q13 delesyon) 
gibi daha birçok delesyon ⁄ duplikasyon sendro-
munun keşfedilmesini sağlamıştır (7, 8). 

aCGH analizi ile saptanan klinik önemi belirsiz 
(VUS) kopya sayısı varyantlarının (CNV) ortaya 
çıkmasıyla ilgili endişeler artmaktadır. Bu test-
lerde bulunan anormalliğin hastalığın özellikle-
rine sebep olup olmadığı belirsiz olduğundan, 
bu durumlarda genetik danışmanlık zor olabilir. 

Böyle bir durumda, olası ilişkiyi belirlemek için 
DECIPHER (https://decipher.sanger.ac.uk), ISCA, 
ClinVar (https://www.ncbi.nlm.nih.gov/clinvar/) 
gibi açık erişimli veri tabanlarından ve aile seg-
regasyon analizinden yararlanılmaktadır (1, 9). 

Bu doğrultuda polikliniğimize başvuran has-
talar arasından hipotoni tanısı almış olanlarda 
olası kopya sayısı değişimlerini tespit etmeyi 
amaçladık. Böylece var olan hipotoni durumu-
nun kromozomal düzeyde bir bozukluk nede-
niyle gelişip gelişmediği ortaya çıkarılmış ola-
caktır.

GEREÇ VE YÖNTEM

Etik kurul onayı alındıktan sonra, tüm hastalar-
dan sözlü ve yazılı onam formu alındı ve çalışma 
Helsinki Bildirgesi’ne uygun şekilde tasarlandı. 

Çalışmamıza Trakya Üniversitesi Hastanesi, Tıb-
bi Genetik Anabilim Dalı, Genetik Hastalıklar 
Tanı Merkezi polikliniğine 2017 - 2019 yılları 
arasında baskın hipotoni fenotipleri olan 47 
çocuk hasta (30 K, 17 E) çalışmaya dâhil edildi. 
Hastaların yaş ortalaması +/-2,02. Hastaların 4’ü 

yeni doğan, 28’i 1 - 12 aylık, 15’i 2 - 13 yaşları ara-
sındaydı. Kalıtsal hastalığı olmayan ve 35 hafta-
dan az gebelik yaşı olmayan hastalar çalışmaya 
katıldı. Tıbbi kayıtları kontrol ederek veya katı-
lımcıların vasileriyle görüşerek tüm vakaların 
ve kontrollerin genetik olarak ilgisiz olduğunu 
gördük. Hastalardan EDTA’lı tüpe alınan 2 cc pe-
riferik venöz kandan genomik DNA izolasyonu 
yapılarak, aCGH çalışması gerçekleştirildi. Oligo-
nucleotide aCGH, üreticinin protokolüne göre 
180.000 oligonucleotide microarray (Sure Print 
G3 Human 4x180k CGH Mikroarray Kiti, Agilent 
Technologies, Santa Clara, CA) ile lenfositlerden 
ekstrakte edilen gDNA'lar üzerinde gerçekleşti-
rildi. 4 × 180K platformu, ortalama mekânsal çö-
zünürlüğü 13 - 25kb olan 170.000'den fazla 60-
mer oligonükleotid probundan oluşur. Slaytlar, 
Agilent mikrodizi tarayıcı G2565CA üzerinde 
tarandı. Görüntü verileri çıkarıldı ve Feature 
Extraction Agilent Technologies (9.5.3.1) ile me-
tin dosyalarına dönüştürüldü. Anormal bir log 
oranı veren en az üç bitişik oligonükleotidin, bir 
kopya sayısı değişikliğini (copy number variati-
on, CNV) işaret ettiği düşünülmüştür. Sonuçlar 
hg19 genom versiyonunda verilmektedir.  

CNV’nin heterozigot bir delesyonun olarak ta-
nımlanması için log2ratio Cy5 / Cy3'ün -0.8 ila 1 
olması beklenir.

ETİK KURUL 

T.C. Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi Bilimsel 
Araştırmalar Etik Kurulu tarafından alınmıştır ( 
TUTF-BAEK 2018/161).

BULGULAR

Çalışmamıza hipotoni bulgusu olan 47 çocuk 
hasta (30 K, 17 E) dâhil edildi. Hastaların yaş or-
talaması YAŞ+/-2,02. Hastaların 4’ü yeni doğan, 
28’i 1-12 aylık, 15’i 2-13 yaşları arasındaydı. 47 
hastanın 12’sinde (%25,53) 557kb ila 40 Mb ara-
sı büyüklükte CNV saptandı (Tablo 2). Hasta-
ların majör ve minör bulguları ile aCGH analizi 
sonuçları yer almaktadır (Tablo 3). 12 patoje-
nik CNV ‘nin 1 tanesi (15q11.2-q12.1) haricinde 
hepsi denovo olarak tespit edilmiştir. 
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Tablo 2:  Hastalarda tespit edilen CNV değişimleri, büyüklükleri 
ve gen içerikleri

Tablo 3:  Anomali saptanan hastaların klinik ön tanıları ile aCGH 
analizi sonuçları

TARTIŞMA

Yenidoğan ve infantil dönemde hipotoni ne-
denleri arasında yer alan tablolar, genetik 
sendromlar, kas hastalıkları, kranial malformas-
yonlar, metabolik hastalıklardan özellikle pe-
roksizomal ve mitokondriyal hastalıklardır. Bu 
grup hastalıklarda ayırıcı tanıda EMG, kranial 
MR ve kas biyopsisi gibi invazif testler yapılmak-
tadır. Yeni doğan veya Çocuk Hastalıkları uzma-
nı hastasında dismorfik yüz bulguları saptadı-
ğında öncelikle kromozom analizi yapılmasını 
önerir. Eğer kromozom analizi sonucu normal 
olarak saptanırsa, spesifik genetik tanısı ancak 
net bir hastalık tanısı düşünüldüğünde, o has-
talığa özgü gen bölgesine/bölgelerine özgü 
bir genetik testle saptanabilmektedir. Böyle 
bir durumda aCGH analizi yüksek çözünürlük-
te kromozomal tarama için önerilen moleküler 
sitogenetik testtir. aCGH, yenidoğan ve infantil 
döneminde ciddi hipotoni varlığında, sebebi 
bilinmeyen hipotoninin nedenini oluşturan 
pek çok hastalığın tanısı için yapılacak gereksiz 

invasif testlerin yükünden hastayı kurtarmak 
için seçilebilecek bir genetik tanı testidir. Erken 
tanı, ayrıca, hastalığa özgü ortaya çıkabilecek 
problemlerden korunma ve erken tedavi se-
çenekleri açısından da bir o kadar önemlidir. 

Hastalığın erken dönemde tanısını koymak 
rehabilitasyona daha erken başlama imkânı 
sağlayacağından önem arz etmektedir (10).

Çalışmamızda, izole hipotoni ile Genetik Hasta-
lıklar Tanı Merkezimize müracaat eden 1 yaşın-
daki erkek bebek hastamızda, 443.9 kb büyük-
lüğünde, 22q13.31-q13.33 delesyonu saptadık 
(Tablo 2).  Phelan-McDermid sendromu olarak 
da bilinen 22q13.3 delesyon sendromu, 22. 
kromozomun küçük bir bölgesinin delesyo-
nundan kaynaklanmaktadır. 22q13.3 delesyon 
sendromu (veya Phelan-McDermid sendromu, 
MIM 606232) gelişimsel gecikme, eksik veya 
ciddi şekilde gecikmiş konuşma, neonatal hi-
potoni, otistik davranış, normalden hızlanan 
büyümeye varan ve küçük dismorfik yüz özel-
likleri ile karakterizedir (11, 12). Hastamız bu 
bulgulardan neonatal hipotoni ile örtüşen bir 
fenotipe sahipti.  Hipotoni ve konvülsiyon bul-
guları ile tarafımıza müracaat eden yeni doğan 
dönemindeki hastamızda, 40 Mb’lık, 208 geni 
kapsayan, 5p13.1-15.33 duplikasyonu saptadık 
(Tablo 2). Hastamızda hipotoni yanı sıra saptan-
mış olan, gelişimsel gecikme, hipertelorizm, ret-
romikrognati ve düşük yerleşimli kulaklar hem 
Cri-du-Chat sendromunun hem de trisomy 5p 
sendromunun ortak özelliklerdir (13). Hastamız-
da saptamış olduğumuz 5p13.3-p15.31 dupli-
kasyonu, Trisomy 5p sendromu için öngörülen 
5p10-p13.1 kritik bölgesinin hemen dışında 
yer almaktadır. Bununla birlikte, genel olarak 
5p13'e yakın bölgelerin kopya sayısı artışları-
nın trizomi 5p fenotipine benzediği, 5p13'ün 
distal bölgelerini içeren kopya sayısı artışlarının 
ise daha büyük önem taşıdığı bildirilmiştir (14). 

Hipotoni ile birlikte konuşma geriliği şikayetleri 
olan 5 yaşındaki kız hastamızda, yapılan aCGH 
analizi sonucunda, kromozom 21q22.2-q22.3 
bölgesinde, 6638 kb büyüklüğünde delesyon 
saptadık (Tablo 2). 21q‘da kısmi monozomi 
nadir görülen bir durumdur ve bugüne kadar 
literatürde yaklaşık 50 vaka bildirilmiştir. Lite-
ratürde kısmi kromozom 21 monozomisi beyin 
disgenezisi, geniş dismorfik özellikler ve kalp 

 

No Krom.  

No 

Bant 
aralığı  

Başlangıç Bitiş  Prob Büyüklük Gen 

1 krom.22 
q13.31 

- 
q13.33 

45988776 51193680 254 
 

5205 kb 

63 gen içerir 

2 krom.5 p15.33 
- p13.1 113826 40841591 1418 40727 kb 

208 gen içerir 

3 krom.21 q22.2 - 
q22.3 41445479 48084156 338 6638 kb 125 gen içerir 

4 krom.4 q22.3 - 
q25 96603755 109421126 406 12817 kb 70 gen içerir 

5 krom.15 q11.2 - 
q13.1 23707452 28492171 629 4784 kb 

110 gen içerir 

6 krom.1 q21.3 15295489
0 153149003 8 194 kb 11 gen içerir 

7 krom.11 q14.1 - 
q14.3 84395110 90301373 203 5906 kb 

41 gen içerir 

8 krom.14 q24.3 - 
q32.33 78286331 107287505 1132 29001kb 

288 gen içerir 

9 krom.2 q37.2-
q37.3 

23678972
2 243040276 294 6250kb 

84 gen içerir 

10 krom.1 p31.1-
p21.2 73739318 102123158 952 28383kb 

189 gen içerir 

11 krom.15 q23 70788028 71345650 22 557kb 6 gen içerir 

12 

krom.1 p31.3 - 
p31.1 68829709 72182540 113 3352kb 17 gen içerir 

krom.15 q13.2 - 
q13.3 30819465 32635959 78 1816kb 11 gen içerir 

 

 

             Y.D: Yenidoğan MPS: Mukopolisakkaridozis  

 

 

No Cinsiyet Yaş aCHG analizi sonucu Klinik ön tanı 

1.  K 1 22q13.31q13.33 delesyon Hipotoni 

2.  K Y.D. 5p15.33-p13.1 duplikasyon  Hipotoni, konvülsiyon 

3.  K 5 21q22.2 q22.3 delesyon Hipotoni, konuşma geriliği 

4.  E 1 4q22.3-q25 del  Hipotoni 

5.  E 1 15q11.2q12.1 del  Hipotoni 

6.  K 4 1 21.3 duplikasyon Hipotonik infant, büyüme gelişme geriliği 

7.  K 1 11q14.1-q14.3 delesyon  Hipotoni 

8.  E 1 14q24.3- 32.33 duplikasyon Hipotoni 

9.  K 1 2q37.2q37.3 delesyon Hipotoni 

10.  K 2 1p31.1p21.2 duplikasyon  Hipotoni, konuşma geriliği 

11.  K 2 15 23 duplikasyon Hipotoni 

12.  K 1 1p31.3 del / 15q13.22-q13.3 del  Hipotoni, MPS 
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anomalileri gibi ciddi klinik fenotiplerle ilişki-
lendirilmiştir.  Bununla birlikte, bazı hastalarda 
ise çok az dismorfik özellik veya konjenital ano-
mali rapor edilmiştir (15). Olgumuzda saptamış 
olduğumuz delesyon 41445479-48084156 po-
zisyonuna kadar örtüşen bir delesyon bölge-
sine tekabül etmiştir. Literatürlerde bildirilmiş 
olan diğer çalışmalar ile karşılaştırdığımızda, 
21q delesyonu için rapor edilmiş olgularda 
CLDN14, SIM2, DYRK1A, KCNJ6, BRWD1 ve DS-
CAM genleri kapsayan delesyonların fenotipe 
etkisinin önemli olduğu bildirilmiştir. Hastamız-
da saptamış olduğumuz delesyon bölgesi de 
DSCAM genini kapsamaktaydı. Tüm hastalarda 
bu genlerin beyin gelişimindeki rolünü vur-
gulayan mikrosefali, epilepsi, beyin atrofisi ve 
retromikrognati rapor edilmiştir (16). Bu güne 
kadar literatürde 21q delesyonu ile ilişkili ra-
por edilmiş olan olgular arasında hipotoninin 
de eşlik ettiği ilk olgu tarafımızca saptandı.1 
yaşında izole hipotoni şikâyeti olan erkek has-
tamızda kromozom 4q22.3-q25 bölgesinde, 
12Mb büyüklüğünde delesyon saptadık (Tab-
lo 2).  Kromozom 4q delesyonu nadir görülen 
bir durumdur.  Bununla birlikte, kafatası ve yüz 
(kraniyofasiyal) bölgesinin ayırt edici malfor-
masyonları, doğumda mevcut olan kalbin yapı-
sal malformasyonları (konjenital kalp kusurları), 
el ve ayak anormallikleri ve / veya diğer fiziksel 
anormallikler 4q delesyonunda bildirilmiştir. 
Ek olarak, bu olgularda genellikle hafif, orta 
veya şiddetli zihinsel gerilik, zihinsel ve fizik-
sel aktivitelerin koordinasyonunu gerektiren 
becerilerin kazanılmasındaki gecikmeler (psi-
komotor gerilik) bildirilmiştir. Her ne kadar 4q 
delesyonuna sahip olgularda doğum ağırlığı 
genellikle normal olsa da, etkilenen bebeklerin 
çoğunda doğum sonrasında büyüme geriliği 
bildirilmiştir. Ayrıca bazı bebek olgularda düşük 
kas tonusu (hipotoni) ve / veya beyinde kont-
rolsüz ani elektriksel aktivite atakları (nöbetler) 
rapor edilmiştir (17). Hastamızda ise literatür-
de 4q delesyonu ile ilişkili bildirilmiş olan fe-
notipik bulgulardan sadece hipotoni saptandı.

Angelman sendromu ön tanısı ile tarafımıza 
müracaat eden ve fizik muayenesinde ağır-
lıklı olarak hipotonisi olan 1 yaşındaki erkek 
hastamızda yapılan aCGH analizi sonucunda 
15q11.2-q12.1 delesyonu saptandık. Hastanın 
anne ve babasına yapılan aCGH analizi sonu-

cunda annenin de 15q11.2-q12.1 delesyonu-
na sahip olduğunu saptadık (Tablo 2). Klinik 
bulguların uyumlu olduğu tespit edilmiştir. 4 
yaşında büyüme gelişme geriliği olan hipoto-
nik infant, kız hastamızda yapılan aCGH anali-
zi sonucunda kromozom 1q21.3 bölgesinde, 
194.114 kb büyüklüğünde duplikasyon sap-
tadık (Tablo 2). Duplikasyon bölgesi ile ilişki-
li olarak literatürde; epilepsi, otizm, şizofreni, 
entelektüel yetersizlik, makro/mikrosefali, dis-
morfik bulgular, kalp defektleri, hipotoni, fo-
cal kortikal displazi ve nöbet bildirilmiştir (18).  

Hastamızda bildirilen bulgulardan mikrosefali, 
entelektüel yetersizlik ve hipotoni mevcuttu.
İzole hipotoni tanısı ile tarafımıza müracaat 
eden kız bebekte yapılan aCGH analizinde kro-
mozom 11q14.1-q14.3 bölgesinde, 5906 kb bü-
yüklüğünde delesyon saptadık (Tablo 2). Litera-
türde, kromozom 11'in uzun kolunun terminal 
delesyonları çok sayıda bildirilmiş olup, Jacob-
sen sendromu (OMIM 147791) ile ilişkilendiril-
miştir. Aksine, kromozom 11’in uzun kolunun 
interstisyel delesyonları, geleneksel karyotip 
yapıldığında bant paternleri (11q14 ve 11q22) 
arasındaki benzerlik nedeniyle daha az yaygın-
dır ve sıklıkla iyi haritalandırılamaz. Literatürda 
11q14 delesyonu saptanan hastalarda lökodist-
rofi, tirozinaz negatif okülokutanöz albinizm, 
hafif / şiddetli gelişimsel gecikme, kısa boy / bü-
yüme gecikmesi, migrognati ile veya migrog-
nati olmadan yüksek damak veya yarık damak 
/ dudak ve küçük dijital anomaliler bildirilmiştir 
(19). Diğer klinik özellikler arasında iskelet ve 
beyin anomalileri, kraniyal dismorfizmler (mik-
rosefali, trigonosefali), retinal disgenez / eksü-
datif vitroretinopati (EVR), genital anomaliler, 
böbrek anomalileri ve kalp defektleri rapor edil-
miştir (20).  Literatürde bildirilmiş olan bu bul-
gulara rağmen hastamızda uyumlu olarak sade-
ce hipotoni ve hafif mikrosefali tespit edilmiştir.

Hipotoni ön tanısı olan 1 yaşında erkek hasta-
mızda, yapılan aCGH analizi sonucunda kro-
mozom 14q24.3-q32.33 bölgesinde, 29,001 kb 
büyüklüğünde duplikasyonu saptadık (Tablo 
2). Literatürde bu olgularda, fenotipik bulgula-
rın çok özgün olmadığı, ancak bazı durumlarda 
çocukluk çağında kısa boy; gelişimsel gecikme; 
konuşma gecikmesi ve öğrenme güçlüklerinin 
olduğu rapor edilmiştir.  Hastamızda da bu du-
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ruma uyumlu olarak kısa boy ve gelişimsel ge-
cikme hipotoniye eşlik ediyordu. Bazı durumlar-
da, ellerde tek bir avuç içi kıvrımı, kısa veya konik 
parmaklar dahil olmak üzere olağandışı özellik-
lerin olabileceği; 14q24-q32 duplikasyonu olan 
iki bebekte, bitişik parmaklarla örtüşen benzer 
uzun başparmak ve orta parmak desenine sa-
hip oldukları bildirilmiştir. İki çocuk, genellikle 
ameliyatla düzeltme gerektiren ayağın aşağı ve 
içeri doğru baktığı talipes equinovarus pozis-
yonunda (clubfeet) doğmuştur.14q23.3-q32.3 
bölgesini kapsayan daha küçük duplikasyona 
sahip olgularda, fenotipik bulguların genellikle 
daha hafif ve daha az genel gelişimsel gecikme 
içerdiği bildirilmiştir (21). 

Hipotoniye ek olarak büyüme ve gelişme geri-
liği olan yeni doğan dönemindeki hastamızda 
yapılan aCGH analizi sonucunda, kromozom 
2q37-q37.3 bölgesinde, 6250 kb büyüklüğünde 
delesyon saptadık (Tablo 2). Delesyon bölgesi 
ile ortak kromozomal bölgeyi kapsayan bugü-
ne kadar bildirilen olgularda; özellikle erken 
dönem bebeklikte düşük kas tonusu, hipotoni, 
beslenme zorlukları bildirilmiştir. Sonraki dö-
nemlerde gelişme geriliği, düşük kas tonusu ve 
gevşek eklemler, yüz görünümü, eller ve ayak-
larda karakteristik değişiklikler, öğrenme güç-
lükleri, yavaş yavaş çok fazla kilo alma eğilimi, 
bazılarında, zor davranış ve otizm benzeri bir 
bozukluğun bazı özellikleri, birkaçında nöbet-
ler, egzama, astım ve sık göğüs ve kulak enfeksi-
yonları rapor edilmiştir (22).

Konuşma geriliği ve hipotoni ön tanısı ile tara-
fımıza müracaat eden 2 yaşındaki kız hastamız-
da, yapılan aCGH analizi sonucunda kromozom 
1p31.1-p21.2 bölgesinde, 28 Mb büyüklüğünde 
duplikasyon saptadık (Tablo 2). Duplikasyon 
bölgesi ile ilişkili olarak literatürde bildirilmiş 
olan vakalarda zihinsel engel, şiddetli konuş-
ma eksikliği, hafif dismorfik özellikler ve otizm 
spektrum bozukluğu unsurları ile hiperaktivi-
te bildirilmiştir (23). Özellikle kromozom 1p31 
bandına ait duplikasyonlarda düşük doğum 
ağırlığı, mikrosefali, yarık veya yüksek kemerli 
damak ve brakidaktili bildirilmiştir. Erkek has-
taların tümünde 1p31 duplikasyon bölgesi için 
kriptorşidizm rapor edilmiştir. 1p duplikasyon-
larında, tanımlanmış olan yüz anomalileri kısa 
palpebral fissürler, geniş burun köprüsü, bul-

böz burun ucu, bilateral pitoz, vb. değişiklikleri 
içermektedir. Beşinci parmakların klinodaktilisi 
de bildirilmiş olan fenotip özellikleri arasında 
yer almaktadır. Şimdiye kadar, patella yokluğu 
benzersiz bir bulgu olarak bildirilmiştir (24). 2 
yaşında izole hipotoni öyküsü olan kız hasta-
mızda yapılan aCGH analizi sonucunda kromo-
zom 15q23 bölgesinde 557 Kb büyüklüğünde 
duplikasyon saptadık (Tablo 2). 

Literatürde bu bölge ile ilişkili tek bir olgu rapor 
edilmiştir. Olgu yenidoğan döneminde olup, 
daralmış toraks ve şiddetli pulmoner hipoplazi 
ile ilişkili omfalosel, kardiyak herniasyon ile di-
yafragma defekti, lomber omurga angulasyonu, 
bağırsak malrotasyonu ve kısa, iki damarlı gö-
bek kordonu bildirilmiştir (25). DGV, DECIPHER 
ve ClinVar veri tabanlarında benzer kazançlar 
tanımlanmamış olsa da, eşzamanlı diğer ano-
malileri olan bebeklerde bu bölgeyle çakışan 
daha büyük kopyalar tespit edilmiştir. 1 yaşında 
izole hipotoni şikâyeti ile tarafımıza müracaat 
eden kız hastamızda yapılan aCGH analizi so-
nucunda, kromozom 1p31.3 bölgesinde, 3352 
Kb büyüklüğünde delesyona ek olarak ile kro-
mozom 15q13.22-q13.3 bölgesinde 1816 Kb 
büyüklüğünde delesyon saptadık (Tablo 2). De-
lesyon bölgeleri ayrı olarak değerlendirildiğin-
de, kromozom 15q13.22-q13.3 bölgesi delesyo-
nuna sahip olan hastalar, hafif - orta derecede 
zihinsel gerilik veya öğrenme güçlüğüne sahip 
olabilir veya bilişsel eksiklikleri olmayabilir. Bazı 
hastalarda epilepsi vardır. Delesyon bölgesine 
ait çeşitli dismorfik özellikler tanımlanmış ol-
makla birlikte tutarlı veya tanınabilir bir fenotip 
yoktur (26). Bu bölgenin homozigot delesyonu-
na sahip olan hastalarda, epileptik ensefalopa-
ti, hipotoni ve zayıf büyüme ile ciddi nöroge-
lişimsel problemler bildirilmiştir.  Miller ve ark. 
(2009)’ları, birbiri ile bağlantısız 5 hastada, aCGH 
analizi ile tanımlanan, büyüklükleri 1,50 ile 1,93 
Mb arasında değişen 15q13.2-q13.3 delesyonu 
bildirmişlerdir (27). Hastaların tamamında ince 
dismorfik özellikler, bozulmuş dil becerileri ve 
gelişimsel gecikme rapor edilmiştir. Bir hastada 
zihinsel yetmezlik ve 4'ünde ortalamanın altın-
da ortalama zekâ, bunlardan ikisinde de önemli 
öğrenme güçlüğü saptanmıştır. Hastalarda sık-
lıkla disartikülasyonlu oromotor dispraksi, bazı-
larında hafif motor gecikme bildirilmiştir. Çoğu 
hasta, otizm spektrum bozukluğu veya otistik 



özelliklerin yanı sıra; dikkat, hiperaktivite, ruh 
hali düzenlemesi ve dürtüsel davranışlarla ilgili 
zorluklara sahipti. Miller ve ark. (2009)’larının ça-
lışmasında hastalardan ikisinin 15q13.2-q13.3 
mikrodelesyonunu öğrenme güçlüğü çeken 
annelerinden kalıtmış oldukları bildirilmiştir. Li-
teratürde 1p31.3 delesyonu, obezite, çoklu psi-
kiyatrik tanıları içeren davranışsal problemler, 
hafif zihinsel bozukluk, yüz dismorfizmi feno-
tipleri ile ilişkilendirilmiştir. Bu bölgede özellik-
le, LEPR ve JAK1 genlerini kapsamayan, ancak 
NFIA genini kapsayan delesyonlar tipik olarak, 
korpus kallozum ve ventrikülomegali ve kra-
niyofasiyal anomaliler, metopik sinostoz, idrar 
yolu anormallikleri, hipotoni dahil olmak üzere 
yapısal beyin anormallikleri ve gelişimsel gecik-
meler ile ilişkilendirilmiştir (28).

Yenidoğan ve infantil dönemde hipotoni ne-
denleri arasında yer alan tablolar, genetik send-
romlar, kas hastalıkları, kranial malformasyonlar, 
metabolik hastalıklar özellikle peroksizomal ve 
mitokondriyal hastalıklardır. Bu grup hastalıklar 
arasında ayırıcı tanısı yapabilmek için EMG, Kra-
nial MR ve kas biopsisi gibi invazif testler uygu-
lanır.  

Özellikle minör konjenital bulguları ya da dis-
morfik bulgular hipotoniye eşlik ediyorsa bu 
olgularda kromozomal bir kopya sayısı değişimi 
olma ihtimali artar. Bu nedenle hasta değerlen-
dirmesinde bu özellikler dikkate alınmalıdır.

Sonuç olarak, yenidoğan ve infantil dönemin-
de ciddi hipotoni varlığında hastanın genetik 
açıdan değerlendirilmesi, sebebi bilinmeyen 
hipotoninin nedenini oluşturan pek çok hastalı-
ğın tanısı için yapılacak gereksiz invasif testlerin 
yükünden hastayı kurtarabilir. Erken tanı, ayrı-
ca, hastalığa özgü ortaya çıkabilecek problem-
lerden korunma ve erken tedavisi açısından da 
bir o kadar önemlidir. Hastalığın erken dönem-
de tanısını koymak, hastanın rehabilitasyonuna 
daha erken başlama imkânı sağlayacağından 
önem arz etmektedir. 
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ÖZ

AMAÇ: Çölyak hastalığı (ÇH) olan erişkin hastalarda depresyon 
ve anksiyete düzeyi araştırılmış ve çelişkili sonuçlar bildirilmiştir. 
Öte yandan çocuk hastalarda ÇH ile depresyon ve anksiyete bir-
likteliği ile ilgili sınırlı sayıda çalışma bulunmaktadır. Bu çalışma-
nın amacı ÇH olan çocuklarda depresyon ve sosyal anksiyeteye 
eğilimin varlığını araştırmaktır. 
 
GEREÇ VE YÖNTEM: Bu çalışmaya en az bir yıldır glutensiz di-
yet alan 8 - 14 yaş grubundaki hastalar ile aynı yaş grubundaki 
sağlıklı kontroller dahil edilmiştir.  Tüm katılımcılara Çocuklar 
için Depresyon Ölçeği (ÇİDÖ) = CDI ve Sosyal Anksiyete Ölçeği 
(ÇSAÖ-Y) = SASC-R uygulandı. Bu çalışmaya 45 çölyak hastalığı 
olan çocuk ve 45 sağlıklı çocuk dahil edildi. 

BULGULAR: Çalışma grubunun yaş ortalaması 11.6±2,4 yıl idi 
ve %76’sı kızdı. Kontrol grubunun yaş ortalaması 12,0±2,1 yıl idi 
ve %62’isi kızdı. ÇH olan çocuklarla sağlıklı kontroller arasında 
hem CDI hem SASC-R de skoru açısından anlamlı farklılık sap-
tanmadı. Diyet uyumu iyi olan hastaların anksiyete düzeylerinin 
daha yüksek olduğu saptandı. 

SONUÇ: Bu çalışma göstermiştir ki daha önce yapılan ça-
lışmalara benzer şekilde ÇH olan çocuklarda depresyon ve 
sosyal anksiyete sıklığı sağlıklı çocuklardan farklı değildir. 

ANAHTAR KELİMELER: Çölyak Hastalığı, Depresyon, Sosyal 
Anksiyete 

ABSTRACT

OBJECTIVE: Depression and anxiety levels adult patients with 
celiac disease (CD) have been investigated and con�icting re-
sults have been reported. However, there are limited studies on 
the association of CD with depression and anxiety in pediatric 
patients. The aim of this study was to investigate the presence 
of a tendency toward depression and social anxiety in children 
with CD. 

MATERIAL AND METHODS: Patients aged between 8-14 
years old and who had a gluten-free diet for at least one 
year and healthy controls within the same age group were 
included in this study. All participants were administe-
red the Children Depression Inventory (CDI) and Social 
Anxiety Scale-Revised (SASC-R). 45 children with celiac di-
sease and 45 healthy children were included in this study.

RESULTS: The mean age of the experimental group was 11.6 ± 
2.4 years old and 76% were female. The mean age of the control 
group was 12,0±2.1 years old and 62% were female. No signifi-
cant di�erences were found between children with CD and he-
althy controls in terms of CDI and SASC-R scores. Anxiety levels 
of  the patients whose adherence to the diet was good were 
found to be higher. 

CONCLUSIONS: This study showed that the incidences of dep-
ression and social anxiety were not di�erent from healthy child-
ren as similar to previous studies in children with CD.

KEYWORDS: Celiac disease, Depression, Social Anxiety
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INTRODUCTION 

Celiac disease is an autoimmune enteropat-
hy that occurs following exposure to environ-
mental factors such as gluten in diet among 
individuals with a genetic predisposition. Celiac 
disease has a clinical picture including gastro-
intestinal and extraintestinal symptoms. Pat-
hogenesis of  celiac disease is associated with 
immune dysregulation and may be accompa-
nied by extraintestinal system symptoms as-
sociated with neurological and psychiatric di-
sorders. Depression, disturbance in cognitive 
functions, attention deficit disorders, anxiety, 
sleeping problems, and a decrease in quality of 
life may be observed in individuals with celiac 
disease. It is known that post-treatment symp-
toms are regressed in celiac patients with a di-
agnosis of apathy, irritability, and schizophrenia 
especially before initiating a gluten-free diet. 

It is estimated that increased proin�ammatory 
cytokine levels may a�ect mental and emotio-
nal functions. On the other hand, psychological 
symptoms are thought to be associated with 
nutritional malabsorption and the di�iculties 
caused  by the presence of a lifelong gluten-free 
diet as the only treatment option (1 - 3). The 
relationship between celiac disease and psyc-
hiatric disorders such as anxiety and depressi-
on has been generally known for a long time.  

The co-occurrence of depression and anxiety 
with celiac disease has been mostly investiga-
ted in adult patients, and con�icting results 
have been reported. In the literature, there are 
limited number of studies on depression and 
anxiety among children (4). The aim of this study 
was to investigate the presence and incidence 
of depression and social anxiety among child-
ren with celiac disease and its relationship with 
sociodemographic and clinical characteristics.

MATERIAL AND METHODS

Our study was carried out at Pediatric Health 
and Diseases Clinic of Afyon Kocatepe Univer-
sity Faculty of Medicine and Pediatric Gastroen-
terology Clinic of Isparta Urban Hospital betwe-
en 03.06.2017 - 03.11.2017. This study was 
designed as a case-control study. In the study 
by Jafari et al. (2017), the Children Depression 
Inventory (CDI) was applied to both children 

with celiac disease and healthy children. In the 
study, mean scores from Children Depression 
Inventory were found to be 13,4±7,95 for child-
ren with celiac disease, and 9,6±4,6 for healt-
hy children (5). Based on this value, the e�ect 
size of our study was calculated to be 0.58. The 
sample size was found to be a total of 74 indivi-
duals including 37 in each group with an error 
rate of 5% and a power of 80% by using the G 
Power 3.1.9.2 program. 45 children with celiac 
disease who were aged between and  8 - 14 ye-
ars old and had received a gluten-free diet at 
least for one year and 45 healthy children of the 
same age group were included in this study. The 
diagnosis of celiac disease was made according 
to the criteria of  European Society for Pediatric 
Gastroenterology Hepatology and Nutrition. 

ETHICAL COMMITTEE

Ethics approval to carry out the study was pro-
vided by Clinical Research Ethics Committee of 
Afyon Kocatepe University (No:02.06.2017/217-
6) 

DATA COLLECTION

The aim of the study was told to the parents 
and they were asked to complete the sociode-
mographic data form after giving consent. All 
participants were applied “Children Depression 
Inventory (CDI)” and “Social Anxiety Scale for 
Children-Revised (SASC-R). 

Children Depression Inventory (CDI)

This inventory was developed by Kovacs in 1980 
in order to determine the severity of depression 
among children and adolescents (6).

CDI is a self-rating scale and it is completed by 
reading it to the children or it can be read and 
completed directly by the children. There are 27 
items in the inventory and each item has three 
di�erent options. Sentence sets in the options 
include statements regarding the symptoms 
of childhood depression. Children are asked to 
mark the most appropriate option for their last 
two weeks.

While Children Depression Inventory is evalua-
ted, each item is given 0, 1, or 2 points accor-
ding to the severity of the symptom. Maximum 
score can be 54. The items of  B, E, G, H, İ, J, L, K, 
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O, P, S, U,  and V are reverse scored. Total score 
increases as the severity of depression increa-
ses. Validity and reliability of Turkish version of 
the scale were performed by Oy (7).  

Social Anxiety Scale for Children-Revised (SASC-R)

This scale was developed by La Greca et al. in 
1988 (8). The scale, that had 10 questions, was 
reviewed in 1993; and had its latest version 
including 18 questions (9). While answers were 
chosen among three options; final version had 
a Likert-type scoring scale, and only one of the 
options including “0=never, 1=rarely, 2=some-
times, 3=often, 4=always” is chosen for each 
question. The scores that can be obtained 
from the scale is are between 18-90. Basically, 
SASC-R questions the cognitive aspect of social 
anxiety; and the scale has three components: 
Fear of Negative Evaluation, Social Avoidance, 
and Distress in General and Social Avoidance 
Specific to New Situations or Unfamiliar Fears. 
Validity and reliability study of SASC-R for Tur-
key was carried out by Demir et al. (10).

STATISTICAL ANALYSIS

Descriptive statistics for the whole sample were 
analyzed by including frequency for catego-
rical variables, mean and standard deviation, 
or median with minimum and maximum for 
continuous variables. Chi-square test and Fis-
her's exact test were used to compare the per-
cent distributions of categorical data between 
groups. In order to compare the mean values 
between the groups, the distribution of data 
was evaluated by the Shapiro Wilk test. In the 
independent groups; T-test was used for com-
parison when the distribution of data was nor-
mal. Mann-Whitney U test, Kruskal Wallis test, 
and Spearman’s correlation analysis were used 
to compare data which were not normally dist-
ributed. Statistical analysis was performed by 
using Statistical Package for the Social Sciences 
(SPSS) 22.0 package program. Values of P <0.05 
were considered as statistically significant.

RESULTS

This study was carried out to investigate the 
presence of tendency for social anxiety and 
depression among the children with CD and 
included 45 children with CD between 8 - 14 ye-
ars old and 45 healthy children of the same age 
group. Celiac patients and the control group 
were compared for age, sex, weight, height, 

body mass index, the number of family mem-
bers and income of the family. No significant 
di�erences were found between groups in ter-
ms of these characteristics.  45 children with CD 
between 8 - 14 years old and 45 healthy child-
ren of the same age group were included in this 
study. Sociodemographic and clinical characte-
ristics of patient and control groups were given 
in the Table 1.  
Table 1: Sociodemographic and clinic characteristics of the 
study and the control groups.

Mean age of the experimental group was 
11.6±2.4 years old; and 76% were females. Mean 
age of the control group was 12,0±2.1 years 
old; and 62% were females. No statistically sig-
nificant di�erences were found between both 
groups in terms of age, sex, place of residency, 
income level, education level of the mother, 
and number of family members. Mean values 
of height (141±19.1), weight (36.5± 13.9) and 
body mass index (BMI) (17.4 ±3.4) were found 
to be significantly lower in the experimental 
group (p= 0.003, p=0.003 and p=0.036, respec-
tively).  When celiac patients were evaluated for 
their follow-up times, they were less than 2 ye-
ars for 20 (44.4%), 2 - 5 years for 19 (42.2%), and 
more than 5 years for 6 (13.4%) patients. When 
their adherence to the celiac diet was exami-
ned, it was seen that adherence to the diet was 
good in 40 (89%) and bad in 5 (11%) patients. 
CDI and SASC-R scores of patient and control 
groups were given in the Table 2.
Table 2: CDI and SASC-R  scores for the study and control group.

 Study Group  Control Group  p 
(n=45) (n=45)  

Median (min-max) Median (min-max)  

CDI 11.0 (3.0-32.0) 15.0 (2.0-31.0) 0.186 
    
SASC-R 34.0 (18.0-64.0) 41.0 (21.0-63.0) 0.096 
 

CDI: Children Depression Inventory;  SASC-R: Social Anxiety Scale for Children 

 

 Study Group Control  
Group 

 p 

(n=45) (n=45)  

Age (years; mean ± SD*) 11.6 ± 2.4                                          12.0 ± 2.1                                     p=0.464 
Gender (Female/male) 34/11 

(76%/24%)                            
28/17 (62%/38%) P=0.172 

Height (cm; mean ± SD) 141.0 ± 19.1                                           153.7±17.3                                  p=0.003a 

Weight (kg; mean ± SD) 36.5 ± 13.9                                         46.2±15.48                                    p=0.003a 

BMI (kg/m2; mean ± SD) 17.4 ± 3.4                                          18.9±3.8                                        p=0.044a 

Residence,n (%)    p=0.088 
City center 24 (53.3%) 15 (33.3%)  
District / Village 21 (46.7%) 30 (66.7%)  
Household member (n, %)   P=0.202 

4  29 (64.4%) 22 (58.9%)  
>5  16 (35.6%) 23 (51.1%)  
Maternal education level (n, %)   p=0.106 
Elementary school 16 (35,6%) 19(42.2%)  
Middle school 16 (35,6%) 21(46.7%)  
High school 13(28.8%) 5(11.1%)  
Family income (n, %)    
Low 27 (60.0%)     31 (68.9%) p=0.320 
Medium/High 18 (40.0%) 14 (31.1%)  
    
*Standard Deviation 
ap < 0.05 
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The Median value of CDI score was 11.0 (Min-
Max: 3.0-32.0) in the patient group and 15.0 
(Min-Max: 2.0-31.0 in the control group. There 
was no statistically significant di�erence betwe-
en both groups in terms of CDI scores. The Me-
dian value of SASC-R score was 34.0 (Min-Max: 
18.0-64.0) in celiac patient group and 41.0 (Min-
Max: 21.0-63.0) in control group. No statistically 
significant di�erence was found between both 
groups in terms of SASC-R scores. When results 
were examined in terms of sex, median value of 
CDI scores of celiac patients were was found to 
be 11.0 in females and 13.0 in males; and the 
median value of SASC-R score was 34.5 in fema-
les and 33.5 in males. There was no statistically 
significant di�erence between sexes in terms of 
these scores. In addition, no statistically signifi-
cant di�erences were found between CDI and 
SASC-R scores in terms of clinical characteris-
tics of celiac patients such as age at diagnosis 
and duration of disease (<2 years, 2 - 5 years, 
>5 years). When CDI scores and adherence to 
celiac diet were compared, it was found that 
median values of the ones showing good ad-
herence were lower than the ones who showed 
bad adherence (10,0 and 16.0, respectively). 
This di�erence was not statistically significant. 
When adherence to celiac diet and SASC-R sco-
res were compared, median scores of the pa-
tients who showed good adherence (35.0) were 
found to be significantly higher than the ones 
who showed bad adherence (28.0). The CDI and 
SASC-R scale scores associated with socio-de-
mographic information are given in the Table 
3.
Table 3: Relations of sociodemographic-clinical variables with  
CDI and  SASC-R  scores in study group

DISCUSSION

In our study, no significant di�erence was ob-
served in depression inventory scores of child-
ren with celiac disease and healthy children in 

the control group. Our results are supported 
by the results of Fidan et al.  that reported simi-
lar depression and anxiety levels between the 
children and adolescents with celiac disease 
and control group; by Esenyel et al.  that indi-
cated no change in depression scores before 
the gluten-free diet, and by Simsek et al.  that 
reported no di�erence between celiac patients 
and healthy controls in terms of depression 
scores (11 - 13).  In the study by Ruggieri et al. 
which was performed with 835 celiac patients, 
it was indicated that neurological and psychiat-
ric problems were common in the celiac group, 
but the di�erence was not statistically signifi-
cant (14). 

However, in the study by Mazzone et al.  anxiety 
and depression scores were found to be higher 
among children and adolescents with celiac di-
sease compared to the control group including 
healthy children (15). Pynnonen et al. reported 
that the major depression rate was increased 
among adolescents with CD (16). This situati-
on reminded that external factors belonging to 
chosen sample in the studies such as social and 
familial characteristics might be di�erent. Py-
nnonen et al. reported in their study that dep-
ressive symptoms were present in adolescents 
who had untreatable celiac disease (17). 

This situation was associated with serotonergic 
dysfunction due to a lack of tryptophan. At the 
end of the study, it was reported that depressi-
ve symptoms might regress by gluten-free diet 
treatment. In the study by Simsek et al.,  it was 
concluded that adherence to diet reduced the 
incidence of depression (13).

Lack of a di�erence between groups in terms 
of anxiety and depression scale scores might 
be due to good dietary adherence (89%) of the 
children with celiac disease in the experimental 
group. Besides, no significant relationship was 
found between depression inventory scores 
and dietary adherence in our study.

Pathogenesis of the relationship between celiac 
disease and emotional and behavioral disorders 
is not certainly known yet. However, deficien-
cies of nutritions such as B6 and B12 vitamins, 
folic acid and tryptophan that develop secon-
dary to, malabsorption concomitant autoim-
mune diseases such as thyroiditis and diabetes 
mellitus, problems in the adherence to diet and 

 

R: Social Anxiety Scale for Children 

*Median 
**Good adherence to diet: patients with a serum endomysium antibody (EMA) level <20 RU/mL. 
***Spearman’s correlation analysis. 
ap < 0.05 
 

 CDI* SASC-R * 
Gender   
   
Female (n=34) 11.0 34.5 
Male (n=11) 13.0 33.0 
p 0.667 0.687 
Adherence to gluten-free diet**   
Good adherence (n=40) 10.0 35.0 
Poor adherence (n=5) 16.0 28.0 
p 0.388 0.042a 

Duration of illness    
<2 years (n=21) 10.0 46.0 
2-5 year (n=19 14.0 33.0 
>5 years (n=5) 22.0 42.0 
p 0.186 0.359 
Age at first diagnosis***   
r 0.179 -0.004 
p 0.244 0.979 
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nutritional deficiencies led by strict gluten-free 
diet are considered as possible etiologies of 
psychiatric diseases. It was reported that tryp-
tophan and other monoamine precursors in the 
plasma and serotonin, dopamine and noradre-
naline metabolites in the cerebrospinal �uid 
were at a low level in celiac patients who were 
have not initiated a gluten-free treatment. Me-
eting with a gluten-free diet, radical changes in 
eating habits and lifestyle and adoption of the 
disease may cause emotional problems among 
children and especially adolescents (4).  Althou-
gh there are many studies on the co-occurren-
ce of celiac disease and anxiety in the literature, 
they present di�erent results (18). In their study 
with 1641 patients with gastrointestinal system 
disorders, Addolorato et al. showed that the in-
cidence of depression increased in the group 
with celiac disease, but the incidence of anxiety 
did not (19). There are many studies showing 
that the anxiety levels of the patients decreased 
after initiating a gluten-free diet (19 - 23).

In a study examining women with celiac di-
sease, it was determined that the population 
having a gluten-free diet was at more risk for 
anxiety compared to healthy controls (22). In 
their large-scale cohort study, Ludvigsson et 
al. reported that anxiety and depression were 
more incidents among the patients with the 
mucosal improvement compared to the ones 
with ongoing villous atrophy (23). In the study 
by Jafari et al, children with a celiac disease and 
healthy children were evaluated for anxiety and 
depression (5). Celiac disease was indicated to 
increase depression and anxiety levels. In the 
study by Mazzone et al. anxiety and depressi-
on levels among children with celiac diagnosis, 
who had dietary adherence, were found to be 
higher than the healthy control group (15). In 
our study, no significant di�erence was found 
between experimental and control groups in 
terms of anxiety levels. When the relationship 
between dietary adherence and anxiety was 
examined, we found that anxiety levels of the 
patients, whose adherence to the diet was 
good, were significantly higher. This outcome 
supports the results of the studies showing 
high anxiety levels in celiac patients. This result 
means that children, whose adherences to diet 
are good, experience more anxiety. 

There are some limitations in our study. This is 
a cross-sectional study. Therefore, our results 
re�ect the instant depression and anxiety levels 
of the patients. Besides, it only represents the 
findings of the patients who are living in the re-
gion where the study was carried out. 

CONCLUSION

With this study, we determined that depression 
and anxiety levels of children with celiac disea-
se were not di�erent from healthy children. We 
also found that adherence to diet did not have 
an e�ect on depression, but increased anxiety. 

It is necessary to elucidate the relationship 
between adherence to diet and anxiety in futu-
re studies.
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ÖZ
AMAÇ: Pankreas yağlanması, yağ hücrelerinin pankreas doku-
suna infiltrasyonu ile oluşan histopatolojik bir durumdur. Bu 
çalışmada pankreas yağlanmasının bilgisayarlı tomografide 
kantitatif yöntemlerle subkutan ve visseral yağlı doku miktarı, 
bel çevresi, yaş, cinsiyet ve karaciğer yağlanması ile arasındaki 
ilişkiyi değerlendirmeyi amaçladık.

GEREÇ VE YÖNTEM: Üriner sistem taşı veya travma nedeniyle 
kontrastsız bilgisayarlı tomografi (BT) çektirmiş hastalar ret-
rospektif olarak tarandı. Bilinen pankreas hastalığı olanlar ile 
diabetes mellitus öyküsü olanlar çalışmaya dahil edilmedi. Ça-
lışmaya toplam 287 yetişkin olgu dahil edildi. İş istasyonundan 
pankreas, karaciğer ve dalağın Hounsfield Ünite (HU) cinsinden 
ortalama dansiteleri hesaplandı. Tüm hastaların visseral ve su-
bkutan yağ dokusu miktarı lumber 3 ve 4 vertebra (L3/4) orta 
düzeyinden tek kesitte bir yazılım programı olan Aquarius, Tos-
hibaMedical systems ile cm2 cinsinden, aynı seviyeden bel çev-
resi uzunluğu mm olarak ölçüm yapılarak değerlendirildi. Yağlı 
pankreası olan ve olmayan olgularda bulgular uygun istatistik 
yöntemlerle korelasyonları değerlendirildi.

BULGULAR: Çalışamaya dahil edilen olguların %70’inde pank-
reas yağlanması tespit edildi. Pankreas yağlanması olan ve ol-
mayan olgular karşılaştırıldığında subkutan yağlı doku miktarı 
ve cinsiyetle arasında anlamlı farklılık saptanmadı (sırasıyla 
p=0,681 ve p= 0,070). Pankreas yağlanması olanlarda total ve 
visseral yağlı doku miktarı belirgin fazla olarak izlendi. Karaciğer 
yağlanması toplam 40 olguda izlenmiş olup pankreas yağlan-
ması olan olguların %16.4’ünde KC yağlanması vardı. Pankre-
as ve karaciğer yağlanması arasında anlamlı ilişki saptanmadı 
(p=0,064).

SONUÇ: Pankreas yağlanması olanlarda ortalama dansite en 
güçlü negatif korelasyonu visseral yağlı doku miktarı ile göster-
miştir. Ortalama visseral yağlı doku miktarı pankreas yağlanma-
sı olanlarda anlamlı derece yüksek izlenmiştir. Çalışmamızın so-
nuçları pankreas yağlanmasının en çok visseral yağlı doku artışı 
ile ilişkili olabileceğini göstermektedir. Bu nedenle bilgisayarlı 
tomografide basit kantitatif yöntemlerle bel çevresi ve visseral 
yağ doku miktarı artmış ileri yaş olgularda pankreas yağlanması 
açısından değerlendirilmesi gerektiğini düşünmekteyiz.

ANAHTAR KELİMELER: Bilgisayarlı Tomografi, Pankreas, Visse-
ral, Subkutan Yağlı Doku

ABSTRACT
OBJECTIVE: Pancreatic steatosis is a condition caused by his-
topathological infiltration of fat cells in the pancreatic tissue. 
In this study, we evaluated the relationship between pancrea-
tic steatosis and the amount of subcutaneous adipose tissue, 
visceral tissue quantity, waist circumference, age, sex, and fatty 
liver values with quantitative computed tomography.

MATERIAL AND METHODS: In this study, images of the pa-
tient who underwent unenhanced computed tomography 
(CT) for urinary stones or trauma were retrospectively anal-
yzed. Patients with known pancreatic disease and a history 
of diabetes mellitus were not included. A total of 287 adult 
cases were included in the study. The average densities of 
the pancreas, liver, and spleen in Hounsfield Units (HU) were 
calculated from the workstation. Visceral and subcutaneous 
adipose tissue in cm2 and waist circumference in mm were 
measured in all patients using Aquarius, Toshiba Medical 
system software from a single section passing through the 
mid-level of the lumbar 3 and 4 (L3/4) vertebrae. Correlati-
ons of the findings were evaluated using appropriate statis-
tical methods in patients with and without a fatty pancreas.

RESULTS: In 70% of the cases included in the study, panc-
reatic steatosis was detected. When the patients with and 
without pancreas steatosis were compared, there was no sig-
nificant di�erence between the amount of subcutaneous fat-
ty tissue and gender (p = 0.681 and p = 0.070, respectively). 
The amount of total and visceral fatty tissue was significantly 
higher in those with pancreatic steatosis. Fatty liver was de-
tected in a total of 40 cases. 16.4% of patients with pancrea-
tic steatosis had liver steatosis. There was no significant re-
lationship between pancreatic and liver steatosis (p=0.064).

CONCLUSIONS: Pancreatic density showed a strong negative 
correlation with the amount of visceral adipose tissue in patients 
with pancreatic steatosis. The visceral average amount of fatty 
tissue was observed significantly higher in patients with panc-
reatic steatosis. The results of our study indicate that the visceral 
adipose tissue increase may be associated with increased panc-
reatic steatosis. Therefore, we believe that the quantitative com-
puted tomography method should be used elderly patients with 
increased waist circumference and visceral adipose tissue with 
simple quantitative methods in terms of pancreatic steatosis.

KEYWORDS: Computed Tomography, Pancreas, Visceral, Sub-
cutaneous Fatty Tissue
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GİRİŞ

Pankreas yağlanması, yağ hücrelerinin pank-
reas dokusuna infiltrasyonu ile oluşan histopa-
tolojik bir durumdur. Ektopik yağ infiltrasyonu, 
özellikle obezite ile ilişkili olan ve pankreasın 
yanı sıra diğer birçok organda görülebilen bir 
patolojidir (1, 2). Pankreatik yağlanmanın en 
önemli nedeni obezitedir (3). Obezite birçok or-
ganda olduğu gibi pankreasta da adiposit infilt-
rasyonuna neden olur (4). Bilgisayarlı tomografi 
(BT) ve magnetik rezonans (MR) görüntüleme-
lerinin devreye girmesi ile de obezite ile pank-
reatik yağlanma arasındaki ilişki daha net olarak 
ortaya konulmuştur (5). Yine yaş ile pankreatik 
yağlanma arasında doğru orantılı ilişki göste-
rilmiştir (6). Bu çalışmada pankreas yağlanma-
sının bilgisayarlı tomografide kantitatif ölçüm 
yöntemleriyle subkutan ve visseral yağlı doku 
miktarı, bel çevresi, yaş, cinsiyet ve karaciğer 
yağlanması ile arasındaki ilişkiyi değerlendir-
meyi amaçladık.

GEREÇ VE YÖNTEM

Üriner sistem taşı veya travma nedeniyle kont-
rastsız bilgisayarlı tomografi çektirmiş hastalar 
retrospektif olarak tarandı. Bilinen pankreas 
hastalığı olanlar ile diabetes mellitus öyküsü 
olanlar dahil edilmedi. 

Çalışmaya toplam 287 yetişkin olgu (182’i er-
kek ve 105’i kadın olmak üzere) dahil edildi. BT 
tetkikleri 80-row detektör 160-slice (Aquilion 
Prime, Toshiba medical System, Nasu, Japan) ile 
yapılmış olup inceleme 2 mm’ lik aksiyel kesit-
lerden yapıldı. 

Çalışma protokolü ve çalışma dizaynı Helskinki 
bildirgesine uygun yapıldı. Hastane yönetimin-
den çalışma izni alındı. İş istasyonunda pankre-
asın 4 bölgesinden (baş, boyun, korpus, kuyruk) 
ROI (region of interest) alanı 50 mm2 olacak şe-
kilde Hounsfield Ünite (HU) cinsinden ortalama 
dansiteleri hesaplandı (7). Ayrıca karaciğerden 
ikisi sağ lobdan, bir tane sol lobdan ve bir tane 
kaudat lobdan olmak üzere 4 bölgeden ROI ala-
nı 50 mm2 olacak şekilde Hounsfield Ünite (HU) 
cinsinden ortalama dansitesi hesaplandı. Dalak 
dansitesi ise tek 100 mm2’lik ROI ile hesaplandı 
(Şekil 1, 2).  

Şekil 1: Karaciğer parankimin dansitesinin dört farklı alandan 
ROI ile ölçümü

Şekil 2: Pankreas dansitesinin dört farklı alandan ROI ile ölçümü 
(a) ve dalak dansitesinin tek alandan ölçümü (b)

Ortalama pankreas dansitesi ve dalak dansitesi 
arasındaki fark -5 veya daha az ise yağlı pankre-
as kabul edildi (8). Ortalama karaciğer dansite-
si dalak dansitesinden 10 HU daha düşük veya 
karaciğer ve dalak dansite oranı (L/S) 0,9’dan 
küçük veya eşit ise yağlı karaciğer olarak kabul 
edildi (9, 10). Pankreas yağlanması olan ve ol-
mayan olmak üzere iki grup oluşturuldu. Tüm 
hastaların visseral ve subkutan yağ dokusu 
miktarı lomber 3 ve 4 vertebra orta düzeyinden 
(L3/4) tek kesit üzerinden bir yazılım programı 
olan Aquarius, ToshibaMedical systems ile cm2 
cinsinden, aynı seviyeden bel çevresi uzunluğu 
mm olarak ölçüm yapılarak değerlendirildi (Şe-
kil 3).

Şekil 3: Adominal yağlı alanın otomatik segmentasyon yönte-
miyle değerlendirilmesi. Subkutan yağlı doku (ok başı), viserral 
yağlı doku (ok)
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İSTATİSTİKSEL ANALİZ

Karşılaştırma için ilgili verilerinin dağılımı 
Kolmogorov-Smirnov testi ile değerlendiril-
di. Elde olunan normal dağılımda olmayan 
verilerin ortalama değerleri Kruskar-Wallis 
testi ve Mann-Whitney U testi ile değerlendi-
rildi. Yağlı ve yağsız pankreas olan hasta grup-
ları arasında abdominal yağlı doku dağılımı 
ve bel çevresi verileri arasında anlamlı fark 
olup olmadığı ki kare testi ile, korelasyon ana-
lizi Spearman korelasyon analizi ile yapıldı.

BULGULAR

Çalışmaya 182 erkek, 105 kadın hasta dahil 
edilmiş olup cinsiyetler arası anlamlı farklılık 
saptanmadı (p=0.681). Yaş ortalaması kadın ve 
erkeklerde sırasıyla 47,79±14,4 ve 47,57±16,4 
yıl olup aralarında anlamlı farklılık saptanmadı 
(p:0,704). Pankreas yağlanması olanlarda yaş or-
talaması 51,21±14,76, olmayanlarda yaş ortala-
ması 43,57±14,8 olarak saptanmış olup iki grup 
arasında anlamlı farklılık izlendi (p:0,001). 

Yaş ortalaması artıkça yağlanma oranı artmıştır. 
Pankreas ortalama dansitesi 40,26±15,5 olarak 
saptanmış olup pankreas yağlanması olanlarda 
38,32±17,9, yağlanma olmayanlarda 44,8±4,4 
olarak saptandı. Yağlı pankreas ve kontrol gru-
bu ortalama dansitesinde anlamlı farklılık iz-
lendi (p=0,001). Pankreas yağlanması olanlarda 
ortalama dansite daha düşük görüldü. Pankre-
as ortalama dansite ve pankreas dalak dansite 
farkı en düşük negatif korelasyonu visseral yağ-
lı doku miktarı ile gösterildi (sırasıyla: r=-376, 
r=-327). Ortalama subkutan yağlı doku miktarı 
ve cinsiyete göre pankreas yağlanması arasın-
da anlamlı ilişki saptanmadı (sırası ile p=0,070, 
p=0,681). Ortalama total yağ alanı, ortalama 
visseral yağlı doku miktarı, visseral yağın total 
yağa oranı ve bel çevresi uzunluğu pankreas 
yağlanması olanlarda anlamlı derecede yüksek-
ti (Tablo 1, 2).

Tablo 1: Ortalama Pankreas dansitesi, pankreas ve dalak dan-
sitesi arasındaki farkın bilgisayarlı tomografide kantitatif antro-
pometrik ölçümlerle ilişkisinin değerlendirilmesi.

Tablo 2: Pankreas yağlanmasının bilgisayarlı tomografide kan-
titatif antropometrik ölçümlerle ilişkisinin değerlendirilmesi.

Karaciğer yağlanması toplam 40 olguda izlen-
miş olup pankreas yağlanması olan olguların 
%16,4’ünde karaciğer yağlanması vardı. Pank-
reas yağlanması ile karaciğer yağlanması ara-
sında anlamlı ilişki saptanmadı (p=0,064).

TARTIŞMA

Dolaşımdaki yağ asitlerinin pankreas dokusuna 
birikimi ile pankreasta intrasellüler yağ hücresi 
miktarı ve parankimindeki yağ infiltrasyon dü-
zeyi artar (4). Bu durum yağ infiltrasyonu sonu-
cunda oluşan oksidatif stres altında meydana 
gelen lokal sitokinler in�amasyonuna ve organ 
disfonksiyonuna neden olur. Pankreatik yağlan-
manın klinik olarak tespit edilebilen belirgin bir 
semptomu ve bulgusu yoktur. Genellikle abdo-
minal görüntüleme yöntemlerinde insidental 
olarak veya otopsi incelemelerinde histolojik 
olarak tespit edilir (12). Pankreatik steatozun en 
önemli nedeni obezitedir (3, 13). Obezite birçok 
organda olduğu gibi pankreasta da yağ infilt-
rasyonuna neden olur (4). Yine yaş ile pankrea-
tik steatoz arasında doğru orantılı bir ilişki gös-
terilmiştir (5).

Birçok çalışmada kantitatif visseral yağlı doku 
ve subkutan yağlı doku alanları L3-4 veya L2-3 
vertebra düzeyinden ölçülerek hesaplanmıştır 
(13, 14). Bizim çalışmamızda da L3-4 düzeyin-
den visseral ve subkutan yağlı doku alanları 
kantitatif olarak hesaplandı. Ayrıcı bu düzeyden 
bel çevresi ölçümleri elde edildi. Bilindiği üze-
re pankreas yağlanmasında pankreasın ortala-
ma dansitesi azalmaktadır. Özbülbül ve ark.’nın 

 

 Total yağlı 
doku alanı 

Visseral yağlı 
doku alanı 

Subkutan 
yağlı doku 

alanı 

Bel çevresi 
uzunluğu 

visseral/total 
yağlı doku 

oranı 
Ortalama Pankreas 

Dansitesi 
r:-346 r:-376 r:-200 r:-327 r:-161 

P<0,001 P<0,001 P:0,001 P<0,001 P:0,006 
Ortalama Pankreas ve 

Dalak dansite farkı 
r:-322 r:-327 r:-209 r:-333 r:-125 

P<0,001 P<0,001 P<0,001 P<0,001 P:0,035 

 Pankreas yağlanma   
N:201 

Pankreas yağlanma -  
N:86 P değeri 

Yaş 51,21(±14,76) 43,57(±14,8) 0,002 
Total yağ cm2  378,72(±167,5) 311,6(±161) 0,002 
Visseral yağ cm2  184,6(±99,2) 141,77(±95,77) 0,029 
Subkutan yağ cm2  194,05(±105,34) 169,87(±97,52) 0,070 
Bel Çevresi cm  98,01(±13,81) 44,86(±16,38) 0,002 
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yaptığı çalışmada visseral yağ alanı pankreasın 
atenüasyon değeri ile vücut kitle indeksinden 
daha güçlü negatif korelasyon göstermiştir 
(11). Bizim çalışmamızda da benzer olarak total, 
subkutan ve visseral yağlı doku alanları içinde 
ortalama pankreas dansitesi ile en iyi negatif 
korelasyonu visseral yağlı doku alanı gösterdi 
(sırasıyla r=-346, r=-200, r=-376).

Lee ve ark.’nın yaptığı çalışmada pankreas yağ-
lanması olan grupta visseral yağlı doku miktarı 
belirgin fazla çıkmıştır (8). Ayrıca aynı çalışma-
da pankreas yağlanması olan ve olmayan grup 
arasında bel çevresi ve vücut kitle indeksinde 
ölçümlerinde anlamlı farklılık izlenmiş olup 
pankreas yağlanması olanlarda daha yüksek 
bulunmuştur (p<0,001). Özbülbül ve ark.'nın 
yaptığı çalışmada visseral yağ dokusu alanı, 
pankreasın yağlı infiltrasyonu ile vücut kitle in-
deksinden daha güçlü korelasyon gösterdiğini 
bildirmişlerdir (11). Aktürk ve ark.’nın belli sevi-
yeden visseral ve subkutan yağlı doku kalınlık-
larını manuel ölçerek yaptığı çalışmada pank-
reas yağlanmasında visseral yağlı doku kalınlığı 
belirgin yüksek çıkarken (p=0,001), subkutan 
yağlı doku kalınlığında anlamlı farklılık izlen-
memiştir (15). Bizim çalışmamızda abdominal 
yağ ölçümleri belli seviyeden kantitatif değer-
lendirme ile alan ölçümü şeklinde olmuş olup 
literatürle benzer olarak pankreas yağlanması 
olan grupta visseral yağlı doku miktarı daha 
yüksek izlenmiş, subkutan yağlı doku miktarıyla 
gruplar arası anlamlı farklılık saptanmamıştır (sı-
rasıyla p=0,001 ve p=0,070). Yine çalışmamızda 
Lee ve arkadaşlarının (8) yaptığı çalışmaya ben-
zer olarak pankreas yağlanması olan grupta bel 
çevresi daha yüksek ölçülmüştür (p=0,002).

Pankreatik lipomatozis derecesi, yaş, obezite, 
hepatosteatoz, hipertrigliseridemi ve hipergli-
semi ile doğrudan ilişkilidir (2, 12). Lesmana ve 
ark. yaptıkları bir çalışmada, non alkolik pankre-
as yağlanmasında metabolik hastalıklar ile iliş-
kisini ve pankreatik kanser riskini araştırmışlar-
dır (17). Aynı çalışmada hastaların demografik 
bilgileri, USG sonuçları, açlık glukoz seviyeleri 
ve lipid profilleri, pankreatik lipomatozis açısın-
dan değerlendirilmişler ve hastaların %35’inde 
pankreas yağlanması saptanmıştır. Yaş, sisto-
lik ve diastolik kan basıncı, vücut kitle indeksi, 
açlık glukoz seviyeleri, trigliserid ve kolesterol 

seviyelerinin pankreatik lipomatozis ile ilişki-
li olduğu bulunmuştur. Lee ve ark.’nın visseral 
yağ miktarının, pankreatik lipomatozis derece-
sini etkilediğini vurgulayarak ultrasonografi ve 
BT tetkiklerinde pankreasın ve karaciğerin yağ 
içeriğini değerlendirmişlerdir (8). Aynı çalışma-
da hepatosteatozu olan hastaların %96,9’sında 
aynı zamanda pankreas yağlanması saptamış-
lardır. Hepatosteatozun pankreatik lipomato-
zis tanısında PPD %69,4 ve NPD %96,4 olarak 
bulunmuştur. Kulalı ve arkadaşlarının MRG ile 
yaptıkları çalışmada pre-operatif dönemde has-
taların %68’inde hem hepatosteatoz ve hem 
de pankreatik lipomatozis mevcuttu (16). Yine 
Aktürk ve ark.’nın yaptığı çalışmada pankreas 
yağlanması olan hastaların karaciğer yağlanma 
insidansı %42 olarak bulunmuştur (15). Çalış-
mamızda, karaciğer yağlanması olan 40 hasta-
dan 33’ünde (%82) pankreas yağlanması izlen-
di. Hastaların %11.5’inde hem hepatosteatoz ve 
hem de pankreatik lipomatozis mevcuttu. Ça-
lışmamızda pankreas ve karaciğer yağlanması 
arasında istatislik olarak anlamlı fark izlenmedi 
(p=0,64).

Çalışmamızda bazı kısıtlılıkları mevcuttu. Bun-
lardan ilki hastaların veri tabanına ulaşamadı-
ğımız durumlarda hastalarının sözel beyanına 
göre metabolik risk faktörlerini değerlendirdik. 
İkinci kısıtlılığımız ise pankreas yağlanmasında 
değerlendirmesinde altın standart histopato-
lojik örnekleme mevcut olmadığı için pankre-
as yağlanmasını referans dansite yöntemlerine 
göre hesapladık. Çalışmamızda pankreas yağ-
lanması olanlarda ortalama dansite en güçlü 
negatif korelasyonu visseral yağlı doku miktarı 
ile göstermiştir. Ortalama visseral yağlı doku 
miktarı pankreas yağlanması olanlarda anlamlı 
derece yüksek izlenmiştir. Çalışmamızın sonuç-
ları bize pankreas yağlanmasının en çok visseral 
yağlı doku artışı ile ilişkili olabileceğini göster-
mektedir. Bu nedenle bilgisayarlı tomografide 
basit kantitatif yöntemlerle elde edilen bel çev-
resi ve visseral yağ doku miktarı artmış ileri yaş 
olguların pankreas yağlanması açısından de-
ğerlendirilmesi gerektiğini düşünmekteyiz.
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ÖZ

AMAÇ: Yirmibirinci kromozomun 3 adet olması ile karakterize 
olan Down Sendromu, Trizomi 21 olarak da bilinir. Down Send-
romu 800 - 1200 kişide bir görülür. Sendrom ilk kez 1846’da ta-
nımlanmıştır. Bu çalışmada amaç, kesin tanısı konulmuş Down 
Sendromlu hastaların prenatal bulgularını tespit etmektir.

GEREÇ VE YÖNTEM: Bu çalışmada; 2014 - 2019 yılları arasında 
Tıbbi Genetik polikliniğine başvuran; 42 kız, 38 erkek olmak 
üzere karyotip analizi sonucu ile Down Sendromu tanısı kesin-
leşmiş 80 hastanın dosyası taranmış ve değerlendirilmiştir.

BULGULAR: Çalışmamızdaki 80 olguyu incelediğimizde; 
%1,3’ünde annede Diyabetus Mellitus (DM) varlığı, %1,3’ünde 
fetal hipokinezi ve beraberinde IUGR, %6,3’ünde ense kalınlığı, 
%1,3’ünde ense kalınlığı ve oligohidramnioz, %1,3’ünde ense 
kalınlığı ve Pes Ekinovarus (PEV), %1,3’ünde hidrosefali ve be-
raberinde Atrioventrikuler Septal Defekt (AVSD), %1,3’ünde 
IVF gebelik, %2,5’inde şant lezyonlar, %1,3’ünde şant lezyon-
larına eşlik eden plevral efüzyon, %1,3’ünde kalpte hipere-
kojenik odak, %1,3’ünde ense kalınlığı artışı ve kalp hastalığı 
bulgusu, %3,8’inde oligohidramniyoz, %1,3’ünde perikardiyal 
efüzyon ve polihidramniyoz, %1,3’ünde sadece polihidram-
niyoz, %1,3’ünde polihidramniyoz ve eşlik eden ense kalınlığı, 
%1,3’ünde ise ventrikülomegali ve ense kalınlığı tespit edilmiş-
tir.  

SONUÇ: Down Sendromu  prenatal bulgulardan ense kalınlığı, 
hiperekojenik bağırsak, konjenital kalp hastalığı gibi birçok çe-
şitli bulgular ile birlikte görülebilmektedir. Bebeklerin ayrıntılı 
muayenesi ve düzenli takibi hastaların erken teşhisi ve yaşam 
kalitesi açısından son derece önemlidir.

ANAHTAR KELİMELER: Downsendromu, Trizomi21, Prenatal, 
Oligohidramniyoz

ABSTRACT

OBJECTIVE: Down Syndrome, also known as Trisomy 21, is 
characterized by the presence of three copies of chromosome 
21. It’s seen one in 800 - 1200 people. The syndrome was first
described in 1846. The aim of this study is to  detect prenatal 
findings of the patients with a definitive diagnosis of Down sy-
ndrome.

MATERIAL AND METHODS:  In this study, the files of 80 pa-
tients (42 female, 38 male) that were admitted to the Medical 
Genetics Department between 2014 - 2019 and diagnosed with 
Down Syndrome as a result of karyotype analysis were scanned 
and evaluated.

RESULTS: It was detected that the mothers of 1,3% of the pa-
tients had Diabetus Mellitus (DM); 1,3% of the patients had 
fetal hypokinesia and IUGR; 6,3% had increased Nuchal Trans-
lucency and oligohydramnios; 1,3% had increased Nuchal 
Translucency and Pes Equnovarus (PEV); 1,3% had a hydro-
cephalus and Atrioventricular Septal Defect (AVSD); 1,3% had 
IVF pregnancy; 2,5% had shunt lesions; 1,3% had shunt lesions 
and pleural e�usion; 1,3% had hyperechogenic focus in heart; 
1,3% had increased Nuchal Translucency and heart disease 
findings; 3,8% had oligohydramnios; 1,3% had polyhydramni-
os and pericardial e�usion; 1,3% had solely polyhydramnios; 
1,3% had polyhydramnios and increased Nuchal Translucency; 
1,3% had ventriculomegaly and increased Nuchal Translucency.

CONCLUSIONS: In Down Syndrome, findings such as increa-
sed Nuchal Translucency, hyperechogenic intestines, conge-
nital heart disease can be seen in the prenatal period. Detai-
led examination and regular follow-up are essential for early 
diagnosis and life quality of individuals with Down Syndrome.

KEYWORDS: Down, Down Syndrome, Trisomy 21, Oligohyd-
ramnios
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GİRİŞ

Down Sendromu; tipik dismorfik yüz görünü-
mü, avuç içinde Simian çizgisi, 1. ve 2. ayak par-
makları arasındaki mesafede artış, motor-men-
tal gerilik, konjenital kalp defektleri, duodenal 
stenoz veya atrezi, Hirschsprung hastalığı, kas-
larda hipotoni, eklem gevşekliği, immün sistem 
bozuklukları, lösemi riskinde artış ile karakteri-
zedir.

Fenotipik özellikler bireyler arasında değişken-
lik göstermektedir. Sendrom ilk kez 1846 yılında 
tanımlanmaştır ve 800 - 1200 canlı doğumda 
bir görülmektedir (1). Down Sendromlularda en 
sık görülen malformasyon olan doğumsal kalp 
hastalıklarının (DKH) sıklığı  % 7 ile % 55,9 ora-
nında değişmektedir (2). Down Sendromu, en 
sık görülen kromozomal anöploididir ve men-
tal retardasyonun da toplumdaki en sık genetik 
nedenidir. Down Sendromu, 21. kromozomun 3 
adet olması ile karakterize olduğundan Trizomi 
21 olarak da adlandırılmaktadır. Trizomilerin ne-
deni genellikle mayotik ayrılamama (non-dis-
junction) veya zigot sonrası mitotik bölünme-
de meydana gelen patolojilerdir. Trizomiye yol 
açan mayotik hatanın %80'i maternal, %20'si 
paternal kaynaklıdır. Anne kaynaklı mayotik 
ayrılmama olanların yaklaşık %75'i mayoz-I ev-
resinde, %25'i ise mayoz-II evresinde meydana 
gelmektedir. Paternal kaynaklı bölünme pato-
lojilerinin ise daha çok Mayoz-II’de oluştuğu 
tespit edilmiştir. Maternal kaynaklı mayoz-I ve 
mayoz-II evresindeki non-disjunction nedeni 
olarak ileri anne yaşı gösterilmiştir (1).

Down Sendromu (Trizomi 21) sitogenetik ola-
rak üç ana grupta değerlendirilir. Bunlar; regüler 
tip, translokasyon tipi ve mozaik tiptir. Karyotip 
sonuçları, özellikle tekrarlama riski açısından 
önemli farklar oluşturur, bundan dolayı genetik 
danışmada yol gösterici olmaktadır. Regüler tip 
Down Sendromu’nun tekrarlama riski, Down 
Sendromlu doğan bir çocuktan sonra toplum-
daki normal risk ile aynı orandadır. 30 yaş altın-
daki anneler için tekrarlama riski % 1.4, daha ile-
ri yaştaki anneler içinse risk yaşa bağımlı olarak 
toplumdaki genel risk yüzdeleri ile benzerdir. 

Anne ve baba normal, çocuk mozaik ise ailenin 
diğer çocuk fertlerinde tekrarlama riski %1 ci-
varındadır. 21. kromozoma ilişkin Robertsonian 

tipi translokasyon taşıyıcısı olan ebeveynlerin 
çocuklarının dengesiz translokasyona sahip 
olma riskleri fazladır. Translokasyon alt tipleri 
içinde toplumda en sık görülen 14/21 translo-
kasyon riski açısından annenin taşıyıcı olması 
durumunda fetusun Down Sendromlu olma 
olasılığı %10-15 dolaylarında iken, babanın 
taşıyıcı olması durumunda bu oran % 1-2 dir. 
21/21 translokasyon taşıyıcısı olan ebeveynde 
dengesiz translokasyonun tekrarlama ihtimali 
%100’dür. Bunun kaynağının anne veya baba 
olması risk düzeyini değiştirmemektedir (3).

Down Sendromu, 1980’lere kadar anne yaşı 
ile saptanmaya çalışılıyordu, sonrasında üçlü 
test (beta hCG, AFP, Estriol) kullanılmaya baş-
landı. 1990’ların başında ise Down Sendromlu 
fetusların 1. trimester ultrasonlarında ense ka-
lınlığında (EK) artış olduğu fark edilmiştir. Fetal 
Ense Kalınlığı, anne yaşı ve anneye ait serumun 
biyokimyası ile birlikte, hamileliğin 11-14. hafta-
ları arasında yapılan 1. trimester tarama testi ile  
değerlendirilmektedir (4).

Prenetal tanısı kesinleşmiş Down Sendromlu  
hastalarda görülen bir diğer prenetal bulgu çar-
pık ayak anomalisi (Pes Equinovarus, PEV)’dir. 
Çarpık ayak, ayağın konjenital bir deformitesi 
olarak günümüzde en sık karşılaşılan pediyatrik 
doğumsal yapısal bozukluktur. Literatürdeki ça-
lışmalar, çarpık ayak olgularının 1000 doğumda 
bir görüldüğü ve yıllık 150.000’den fazla yeni ol-
gunun tespit edildiğini göstermektedir. Çarpık 
ayak risk faktörleri incelendiğinde ise, hem ge-
netik hem de embriyolojik ve mekanik etmen-
ler gibi çevresel faktörlerin yer aldığı görülmek-
tedir (5). 

Yenidoğan dönemi, doğumsal kalp hastalıkla-
rının tanısının zor ve ayrı bir emek ile çalışma 
gerektirdiği dönemdir. Rutin fizik muayene ile 
tespit edilebilen doğumsal kalp hastalıklarının 
yenidoğanlar arasında görülme sıklığı % 0.75 
olarak tahmin edilmektedir. Birçok olguda do-
ğumsal kalp hastalıklarının nedeni saptanamaz. 

Yenidoğan döneminde doğumsal kalp hasta-
lıklarının klinik bulguları anatomik bozukluğa 
göre değişkenlik gösterir. Solunum zorluğu, si-
yanoz, şok tablosu gibi ağır belirtiler olabileceği 
gibi tek başına üfürüm de görülebilir ya da ge-
netik bir sendromun bir parçası olarak da göz-
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lenebilir. Tanının erken konularak tedavi plan-
lanması, doğumsal kalp hastalıklı çocukların 
morbidite ve mortalitesini azaltabilme açısın-
dan önemlidir (6). Araştırılan bir diğer prenatal 
bulgu hiperekojen bağırsaktır. Hiperekojen ba-
ğırsak; USG’de bağırsağın, çevresindeki kemik-
lerle (krista iliaka ve vertebra dansitesi ile) ben-
zer veya daha fazla ekojenitede olmasıdır. Bazı 
kaynaklar da akciğer veya karaciğer ekojenite-
sine göre karşılaştırma önermektedir. 20. gebe-
lik haftasından önce görülen izole hiperekojen 
bağırsak genellikle geçicidir, ilerleyen haftalar-
daki seri ultrasonografilerde gözden kaybol-
maktadır. Bu durum genellikle yeni doğanlarda 
bağırsak fonksiyonlarında herhangi bir patolo-
jinin oluşmaması ile sonuçlanır. 3. trimestrde 
persiste eden hiperekojenik ince bağırsak daha 
çok altta yatan patolojiyi yansıtsa da normal bir 
sonuçla da karşılanabilinmektedir. Normalin bir 
varyantı olabileceği gibi, primer gastrointesti-
nal patoloji, konjenital viral enfeksiyonlar, kistik 
fibrozis, Down Sendromu gibi anöploidilerde 
ve intraabdominal hemorajilerde de hipereko-
jen bağırsak ile karşılaşılabilmektedir (7).

Amniyon sıvısının normalden fazla miktarlar-
da bulunmasına (>1500-2000 ml) polihidram-
niyoz, normalinden az olmasına (<400 ml) ise 
oligohidramniyoz denir. Hem polihidramniyoz 
tablosunda hem de oligohidramniyoz tablo-
sunda doğumsal kalp hastalıklarına ilişkin risk 
artar. 

Polihidroamniyozun en önemli nedenleri idiyo-
patik (% 35), maternal diyabet (% 25), santral si-
nir sistemindeki defektler ve doğumsal bozuk-
luklar (anensefali gibi) veya fetüsün amniyon 
sıvısını yutmasını engelleyen gastrointestinal 
defektler (özofagus atrezisi gibi) olarak sırala-
nabilir. Daha seyrek olarak da renal agenezinin 
bir sonucu olarak oligohidramniyoz görülebilir. 
Gebeliklerin %10’unda özellikle ikiz gebelikler-
de sıklıkla rastlanan erken amniyon rüptürü, 
erken doğumların en sık nedenidir. Bunun yanı 
sıra; oligohidramniyoz, PEV ve akciğer hipopla-
zisine neden olabilir. Rüptürün nedenleri henüz 
tam olarak bilinmemekle birlikte bazı olgular-
da travmanın rolü olduğu görülmüştür (8). Bu 
çalışmada amaç, kesin tanısı konulmuş Down 
Sendromlu hastaların prenatal bulgularını tes-
pit etmektir.

GEREÇ VE YÖNTEM

Bu çalışma retrospektif  dosya taraması olarak 
planlanmıştır. 2014 - 2019 yılları arasında Af-
yon Sağlık Bilimleri Üniversitesi Tıbbi Genetik 
Polikliniğine başvurup yapılan genetik test so-
nucu kesin olarak Down Sendromu tanısı konu-
lan hastaların prenatal dönem  bulguları tespit 
edilmistir. Bu çalışmada; 42 kız, 38 erkek olmak 
üzere karyotip analizi sonucu Down Sendromu 
tanısı kesinleşmiş 80 hastanın dosyası taranmış 
ve değerlendirilmiştir. Bu hastalardan alınan 
kan sonuçları ve  karyotip analizilerinden kesin 
Down Sendromu oldukları tespit edilmiştir. 

Ultrasonografik görüntüleri değerlendirilmiş ve 
hastaların doğum şekli (sezeryan/normal do-
ğum), doğum haftası (miyadında/37 hafta altın-
da), doğum kilosu tespit edilmiştir. Hipoksik-is-
kemik doğum varlığı, kalp bulguları, prenatal 
bulgulardan ense kalınlığı, hiperekojen bağır-
sak , oligohidramnioz, polihidramnioz, PEV (çar-
pık ayak anomalisi) ve ailenin soy geçmişiyle 
birlikte ebeveynlerdeki akrabalık düzeyleri de-
ğerlendirilmiştir. Veriler SPSS (20.0 versiyonu) 
kullanılarak yüzde (%), ortalama (±) ve standart 
sapma olarak sunulmuştur.

ETİK KURUL 

Bu çalışma Afyonkarahisar Sağlık Bilimleri Üni-
versitesi Tıbbi Etik Kurulu tarafından 03.01.2020 
tarih ve 2020/54 sayılı kararı ile onaylanmıştır.

BULGULAR

Araştırmamıza 38 (% 47.5) erkek ve 42 (% 52.5) 
kız hasta olmak üzere toplam 80 hasta dahil 
edilmiş ve cinsiyet dağılımları verilmiştir (Tablo 
1).
Tablo 1: Cinsiyet Dağılımı 

Tablo 2’de bu araştırmaya dahil olan hastalarda 
annede diyabetes mellitus (DM) varlığı, fetal hi-
pokinezi, ense kalınlığı (EK), oligohidramniyoz, 
çarpık ayak anomalisi (PEV), hidrosefali, atriyo-
ventriküler septal defekt (AVSD), in-vitro fer-
tilizasyon (IVF gebelik), şant lezyonlar, plevral 
efüzyon, kalpte hiperokojenik odak, kalp has-
talığı bulguları, perikardiyal efüzyon, polihid-

 
Cinsiyet Hasta Sayısı Hasta Yüzdesi 

Kız 42 52,5 
Erkek 38 47,5 
Toplam 80 100,0 
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ramniyoz, ventrikülomegali bulgularının varlığı 
özetlenmiştir. Araştırılan hastaların %71,3’ünde 
hiçbir bulgu tespit edilmeyip normal olarak 
raporlanmıştır. %1,3’ünde annede DM varlığı, 
%1,3’ünde fetal hipokinezi ve beraberinde IUGR 
tanısı, %6,3’ünde ense kalınlığı, %1,3’ünde ense 
kalınlığı ve oligohidramniyoz, %1,3’ünde ense 
kalınlığı ve PEV, %1,3’ünde hidrosefali ve bera-
berinde AVSD, %1,3’ünde IVF gebelik, %2,5’inde 
şant lezyonlar, %1,3’ünde şant lezyonlarına eş-
lik eden plevral efüzyon, %1,3’ünde kalpte hi-
perekojenik odak, %1,3’ünde NT artışı ve kalp 
hastalığı bulgusu, %3,8’inde oligohidramniyoz, 
%1,3’ünde perikardiyal efüzyon ve polihid-
ramniyoz, %1,3’ünde sadece polihidramniyoz, 
%1,3’ünde polihidramniyoz ve eşlik eden ense 
kalınlığı, %1,3’ünde ise ventrikülomegali ve 
ense kalınlığı tespit edilmiştir (Tablo 2).
Tablo 2: Prenatal Bulgular 

Bu çalışmaya dahil olan hasta grubunda 9 
(%11,2) prematüre doğmuş hasta bulunurken, 
71 (%88,8) hasta zamanında doğmuştur (Tablo 
3).
Tablo 3: Doğum Zamanı

Araştırılan hastaların 34 (%42,5)’ü normal vaji-
nal yolla doğmuş, 46 (%57,5)’sının doğumu ise 
sezeryan ile gerçekleşmiştir (Tablo 4). 
Tablo 4: Doğum Şekli

Araştırmadaki hastaların hipoksik iskemi do-
ğum varlığı araştırılmış; 62 (%77,5) tanesinde hi-
poksik-iskemik doğum öyküsünün olmadığı, 14 
(17,5)’ünde ise hipoksik-iskemik doğum öyküsü 
bulunduğu  tespit edilmiştir, 4 (%5) hastada ise 
bu bilgiye ulaşılamamıştır. Tablo 5’te hipoksik 
iskemik doğum yüzdesi belirtilmiştir (Tablo 5).

Tablo 5: Hipoksik İskemik Doğum Varlığı 

Araştırılan hastaların ebeveyn akrabalık öykü-
sü değerlendirildiğinde 57 (%71,3) hastanın 
ebeveynleri arasında akrabalık ilişkisinin bu-
lunmadığı tespit edilmiştir. 10 (%12,5) hastanın 
ebeveynlerinin birinci derecede kuzen (am-
ca-teyze/dayı-hala çocukları) olduğu tespit edil-
miştir. 13 (%16,3) hastanın ebeveynleri ise aynı 
köyden olduğu saptanmıştır (Tablo 6).
Tablo 6: Aile ve Akrabalık Öyküsü 

Yapılan araştırmada kız hastaların doğum ki-
loları maksimum 4160 g, minimum 1500 g ve 
ortalama 2779,26 g’dır. Erkek hastaların doğum 
kiloları maksimum 3790 g, minimum 1100 g ve 
ortalama 2928,39 g’dır. Tablo 7’de cinsiyete göre 
hastaların doğum kiloları verilmiştir (Tablo 7).
Tablo 7: Cinsiyetlere Göre Hasta Ağırlığı (Gram)

Yapılan araştırmada 79 hastanın doğum kilosu 
öğrenilmiş olup 1 hastanın bilgisine ulaşılama-
mıştır. Hastalar minimum 1100 g, maksimum 
4160 g olarak doğmuş ve hastaların doğum ki-
loları ortalama olarak 2851,65 g’dır. Tablo 8 ‘de 
toplam hasta kiloları verilmiştir (Tablo 8).
Tablo 8 : Toplam Hasta Ağırlığı (Gram)

TARTIŞMA

Down Sendromunda 21. kromozomdaki farklı-
lıklar 3 tipte olabilir. Yaklaşık %95 oranında re-
güler (basit) tip kromozomal değişiklik (ekstra 
kromozomun mayoz sırasında tesadüfi gelişen 
non-disjunction sonucu oluşması) görülür. Di-
ğerleri; translokasyon ve % 2 - 3 oranında görü-
lebilen mozaik Trizomi 21’dir. Regüler tipte anne 

Prenatal Bulgular Hasta Sayısı Hasta Yüzdesi 
Annede DM 1 1,3 
Fetal Hipokinezi, İUGR 1 1,3 
Ense Kalınlığı 5 6,3 
Ense Kalınlığı, Oligohidramniyoz 1 1,3 
Ense Kalınlığı, PEV 1 1,3 
Hidrosefali, AVSD 1 1,3 
İVF Gebelik 1 1,3 
Şant Lezyonları 2 2,5 
Şant Lezyonları, Plevral Efüzyon 1 1,3 
Kalpte Hiperekojenik Odak 1 1,3 
Normal 57 71,3 

NT Artışı, Kalp Hastalığı Bulgusu 1 1,3 
Oligohidramniyoz 3 3,8 
Perikardiyal Efüzyon, Polihidramniyoz 1 1,3 
Polihidramniyoz 1 1,3 
Polihidramniyoz, Ense Kalınlığı 1 1,3 
Ventrikülomegali, Ense Kalınlığı 1 1,3 
TOPLAM 80 100,0 

 
 

 

Doğum Zamanı Hasta Sayısı 
Prematüre 9 
Miyadında 71 
TOPLAM 80 

 

Doğum Şekli Hasta Sayısı Hasta Yüzdesi 
Normal 34 42,5 
Sezeryan 46 57,5 
TOPLAM 80 100,0 

 

Hipoksik İskemik 
Doğum Varlığı 

Hasta Sayısı Hasta Yüzdesi 

Bilinmiyor 4 5,0 
Yok 62 77,5 
Var 14 17,5 
TOPLAM 80 100,0 
 
 

  

 

Aile Akrabalık Öyküsü Hasta Sayısı Hasta Yüzdesi 
Yok 57 71,3 
Birinci Derece Kuzen 10 12,5 
Aynı Köy 13 16,3 
TOPLAM 80 100,0 

 

DO UM A IRLI I 
GRAM  

CİNSİYET 
Kız Erkek 

Maksimum 4160 3790 
Minimum 1500 1100 
Ortalama 2779,26 2928,39 

 

Ağırlığı Bilinen Hasta Sayısı 79 
Ağırlığı Bilinmeyen Hasta Sayısı 1 
Ortalama 2851,65 
Ortanca 2900,00 
Standart Sapma 567,232 
Minimum 1100 
Ma imum 4160 

 



276

yaşının ileri olması önemli bir faktördür. Trans-
lokasyon ve mozaik tip Trizomi 21 anne yaşına 
bağlı değildir (9). Ense kalınlığı, Down Sendro-
mu için ilk tanımlanan, sensitivite ve spesifitesi 
en yüksek olan belirteç olarak kabul edilmekte-
dir. Artmış ense kalınlığı, aksiyel kesitte trans-
serebellar planda (kavum septum pellisidum, 
serebral pedinküller ve serebellar hemisferler 
görünecek şekilde) oksipital kemik dış kena-
rından cilt dış kenarına kadar alınan ölçümün 
6 mm ve üzerinde olması olarak tanımlanır. Ya-
pılan çalışmların %26’sında Down Sendromlu 
hastalarda artmış ense kalınlığı tespit edilmiştir 
(10). 80 hasta üzerinde yapılan çalışmada; art-
mış ense kalınlığı bulgusu görülme sıklığı %11,5 
olarak tespit edilmiştir. Bu çalışmada ense kalın-
lığı görülme sıklığı genel literatüre göre biraz 
düşük bulunmuştur; bu farklılık hastaların sos-
yokültürel ve sosyoekonomik durumlarına, has-
ta sayısına , örneklem seçimi ve yeterli ultrason 
takibine dikkat edilmemesi ile ilgili olabilir.

Hiperekojenik bağırsak; fetal barsakların kemik 
ile aynı ekojenitede izlenmesidir. Down Send-
romlu fetüslerin %13’ünde, muhtemelen bağır-
sak motilitesinin azalmasına bağlı yavaşlamış 
mekonyum pasajına sekonder ekojenik bağır-
sak izlenmektedir (10). Bu çalışmada hiperoko-
jenik bağırsak bulgusu taşıyan Down Sendrom-
lu hasta tespit edilmemiştir. Down Sendromlu 
hastaların % 40 - 60’ında konjenital kalp hasta-
lığı görülmektedir. Başlıca ASD ve endokardiyal 
yastık defekti görülür (9). Hastalar pediatrik kar-
diyoloji kliniği tarafından değerlendirilerek Eko-
kardiyografi raporlarına göre tasnif edilmiştir. 

Bu çalışmada konjenital kalp hastalığı görülme 
sıklığı %10,3’tür. Bu oran genel literatürün al-
tında kalmıştır. Bunun nedeni, farklı ülkelerden 
hatta aynı ülkeden farklı merkezlerde yapılan 
çalışmalarda; Down Sendromunda konjenital 
kalp hastalığı (AVSD, Şant Lezyonları, Plevral 
Efüzyon, Kalpte Hiperokojeni Odak, Kalp Has-
talığı Bulgusu) görülme sıklığı ve tipleri ile ilgili 
farklı veriler elde edilmesidir. Ayrıca bu çalış-
manın   yapıldığı tarihte  hastaların en son çeki-
len ekokardiografileri taranmıştır ve konjenital 
kalp hastalıkları belirli bir yaştan sonra kaybo-
labildiği için, elde edilen veriler literatüre göre 
düşük saptanmıştır. Yapılan bir araştırmada 80 
polihidramniyozlu hastanın 6’sında Down Sen-

rdomu tespit edilmiştir. Bu çalışmada ise 80 
hasta üzerinde yapılan çalışma sonucu Down 
Sendromlu hastalarda bu oranın %3,75 oldu-
ğu tespit edilmiştir. Yapılan çalışmanın sonucu 
literatüre yakın bulunmuştur (11). Yapılan lite-
ratür taramasında 60 Down Sendromlu fetüsün 
1’inde oligohidramniyoz tespit edilmiştir (12). 
Bu çalışmada ise Down Sendromu tanısı almış 
hastalarda oligohidramniyoz bulgusu %5,1 tes-
pit edilmiştir. Sonuç olarak çalışma yüzdesi lite-
ratürün üzerinde bulumuştur. Bunun sebepleri 
genetik faktörler, sosyokültürel yapı gibi çeşitli 
etmenler olabilir. PEV, Down Sendromunda sık 
görülen bir deformitedir. Bu çalışmadaki has-
taların %1,3’ünde PEV saptanmıştır. Mehtap 
ACAR ve ark. yaptığı çalışmada 100 Down Send-
romlu hastanın 1’inde (%1) PEV deformitesi tes-
pit edilmiştir. Her iki çalışmadaki sonuçlar birbi-
rine yakın bulunmuştur (13). Down Sendromu  
prenatal tanılardan ense kalınlığı, hiperekojenik 
bağırsak, konjenital kalp hastalığı gibi birçok 
çeşitli bulgular ile birlikte görülebilmektedir.  
Bu bulguların hekim tarafından takip edilmesi 
oldukça önemlidir. Yapılan bu  çalışmada bazı 
veriler farklı ülkelerde aynı konuda yapılan ça-
lışmalardaki literatüre uygudur. Bazı veriler ise 
bu literatüre göre farklılıklar göstermektedir. Bu 
farklılıkların daha iyi anlaşılabilmesi için daha 
geniş kapsamlı çalışmalar yapılabilir.
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ÖZ

AMAÇ: Bu çalışma ile amacımız ardışık toraks ve abdomen BT 
tetkiklerinde tarama uzunluğu değişkenliğini ve tarama uzun-
luğunun radyasyon dozu parametreleri üzerine etkisini değer-
lendirmektir.
 
GEREÇ VE YÖNTEM: Merkezimizde, Ocak 2018 ve Aralık 2018 
tarihleri arasında aynı hastaya ait ardışık toraks (n=85) ve abdo-
men BT (n=57) tetkikleri çalışmaya dahil edildi. Toraks BT tetkik-
lerinin % 39 (n=33)'u, abdomen BT tetkiklerinin % 51 (n=29)'i 
kadındı. BT radyasyon dozu parametreleri görüntü arşivleme 
iletişim sisteminden (picture archiving communications system, 
PACS) retrospektif elde edildi. Hacimsel BT doz indeksi (Volume 
CT dose index, CTDIvol) ve doz uzunluk çarpımı (dose length pro-
duct, DLP) değerleri hasta protokolünden kaydedildi. Etkin doz 
(ED) ve tarama uzunluğu (TU) hesaplandı. Ardışık toraks ve ab-
domen BT tetkikleri kendi içinde (ilk tetkik ve ikinci tetkik olmak 
üzere) iki gruba ayrıldı, ve BT radyasyon dozu parametreleri ile 
TU değerlendirildi. 

BULGULAR: Toraks ve abdomen BT'si elde edilen hastaların 
ortalama yaşı sırasıyla 58±16 ve 51±16'dır. Her iki tetkik bölge-
sinde ardışık BT tetkikleri arasında DLP ve ED değerleri arasında 
istatiksel fark saptanmadı (p>0,05). Ardışık tetkikler arasında 
CTDIvol değeri açısından toraks BT grubunda anlamlı fark bu-
lunmazken (p=0,724), abdomen BT grubunda anlamlı fark gös-
termektedir (P=0,042). Tarama uzunluğunun tetkikler arasında-
ki ortalama farkı toraks BT için 3,3 ± 2,6 cm, abdomen BT için 
3,1 ± 2,5 cm olarak hesaplandı. Her iki tetkik bölgesinde tarama 
uzunluğu ardışık tetkikler arasında anlamlı farklılık gösterme-
mektedir (p>0,05).

SONUÇ: Ardışık toraks ve abdomen BT tetkiklerinde, tarama 
uzunluğu açısından DLP ve ED'ye etki edecek bir farklılık sap-
tanmadı. Ardışık tetkiklerde TU açısından fark saptanmamasına 
rağmen, BT çekimlerinde TU taranan anatomik bölgede tanısal 
bilgi kaybına neden olmayacak en kısa şekilde ayarlanmalıdır. 

ANAHTAR KELİMELER: Bilgisayarlı tomografi, Tarama uzunlu-
ğu, Hacimsel bilgisayarlı tomografi doz indeksi, Doz uzunluk 
çarpımı, Etkin doz.

ABSTRACT

OBJECTIVE: The aim of this study is to evaluate the scan length 
variability and the e�ect of the scan length on radiation dose 
parameters in consecutive thoracic and abdominal CT exami-
nations.

MATERIAL AND METHODS: Patients who underwent consecu-
tive thoracic (n = 85) and abdominal CT (n = 57) examinations 
between January 2018 and December 2018 were included in 
this study. Thirty-nine percent (n = 33) of the thoracic CT exa-
minations and 51 % (n = 29) of the abdominal CT examinations 
were performed on women. CT radiation dose parameters were 
obtained retrospectively from picture archiving communications 
system. Volume CT dose index (CTDIvol) and dose length product 
(DLP) values were recorded from the patient protocols. E�ective 
dose (ED) and scan length (SL) were calculated.  Consecutive 
thoracic and abdominal CT examinations were divided into two 
groups (first examination and second examination), and CT ra-
diation dose parameters and SL were evaluated.

RESULTS: The mean age of patients in both thoracic and ab-
dominal CT groups were 58±16 and 51±16 years old, respec-
tively. There was no statistical di�erence between consecutive 
CT examinations in the relevant regions in terms of DLP and 
ED values (p> 0.05). CTDIvol were similar between consecutive 
examinations in the thoracic CT group (p=0.724), whereas the-
re was significant di�erence between consecutive examinati-
ons in the abdominal CT group in terms of CTDIvol (p=0.042). 
The mean di�erences of SL in CT examinations were 3.3±2.6 cm 
for thoracic CT group and 3.1±2.5 cm for abdominal CT group. 
There was no significant di�erence in both consecutive thora-
cic and abdominal CT examinations in terms of SL (p> 0.05).

CONCLUSIONS: In consecutive thoracic and abdominal CT 
examinations, there was no di�erence in terms of SL that can 
a�ect DLP and ED. Although there is no di�erence in terms of SL 
between consecutive thoracic and abdominal CT examinations, 
SL must be adjusted as short as possible since it will not cause 
any loss in the diagnostic information in the region of interest.

KEYWORDS: Computed tomography, Scan length, Volume 
computed tomography dose index, Dose length product, E�e-
ctive dose
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GİRİŞ

Bilgisayarlı tomografi (BT), X ışını ile görüntü 
oluşturan bir modalite olup, acil ya da acil dışı 
hastalıkların tanı ve takibinde kullanılmaktadır. 

Türkiye'de 2008 yılında 5.52 milyon olan BT sa-
yısı 2015 yılında 13.68 milyona ulaşmıştır (1). 

Yıllar içinde BT'nin artan kullanımı, X-ışını ma-
ruziyetine bağlı kanser gelişimi endişesini de 
artırmaktadır (2, 3). Amerika birleşik devletlerin-
de (ABD), BT tüm görüntüleme yöntemlerinin 
%12 sini oluşturmasına rağmen, populasyon-
da medikal görüntüleme kaynaklı radyasyon 
maruziyetinin %50’sini oluşturmaktadır (4). Bil-
gisayarlı tomografinin yararlarına karşın, kulla-
nımı sınırlandıran başlıca neden X ışınına bağlı 
radyasyon maruziyetidir. Bu nedenle, öncelikle 
BT'nin gereksiz kullanımından kaçınılmalı ve 
hastalar BT kaynaklı radyasyon maruziyetinin 
zararlı etkilerinden korunmalıdır (5 - 7). BT tet-
kikleri mümkün olan en düşük radyasyon do-
zunda ve kabul edilebilir tanısal kalitede elde 
edilmelidir. BT tetkiklerinde radyasyon dozunu 
azaltmak için tüp potansiyeli (kV) ve akımı (mA) 
modülasyonu, gürültü azaltma yöntemleri gibi 
çeşitli teknikler bildirilmiştir (8 - 10). Doz azalt-
ma yöntemlerinden bir diğeri de oldukça basit 
bir yöntem olan doğru tarama uzunluğunun il-
gili tarama bölümüne göre, ne eksik ne de fazla 
olacak şekilde, ayarlanmasıdır. Badawy ve ark. 
(11), BT'de doğru tarama uzunluğu ile her bir 
taramanın etkin dozu (e�ective dose, ED) potan-
siyel olarak 2 mSv'ye kadar azaltılabileceğini bil-
dirmiştir. Bu çalışma ile amacımız ardışık toraks 
ve abdomen BT tetkiklerinde tarama uzunluğu 
değişkenliğini ve tarama uzunluğunun radyas-
yon dozu parametreleri üzerine etkisini değer-
lendirmektir. 

GEREÇ VE YÖNTEM

Hasta Verilerinin Toplanması

Merkezimizde, Ocak 2018 ve Aralık 2018 tarihle-
ri arasında aynı hastaya ait ardışık toraks (n=85) 
ve abdomen BT (n=57) tetkikleri çalışmaya 
dahil edildi. BT radyasyon dozu parametreleri 
görüntü arşivleme iletişim sisteminden (pictu-
re archiving communications system, PACS) ret-
rospektif elde edildi. Hacimsel BT doz indeksi 
(Volume CT dose index, CTDIvol) ve doz uzunluk 
çarpımı (dose length product, DLP) değerleri 

hasta protokolünden kaydedildi. ED, tetkik DLP 
değerinin ilgili anatomik bölgenin k katsayısı 
ile çarpılmasıyla hesaplandı (12). Tarama uzun-
luğu (TU), DLP'nin CTDIvol değerine bölünmesi 
ile hesaplandı. Ardışık toraks ve abdomen BT 
tetkikleri kendi içinde (ilk tetkik ve ikinci tetkik 
olmak üzere) iki gruba ayrıldı. 

Toraks ve Abdomen Bt Tetkiklerinin Çekim Paramet-
releri

Tetkikler 64 kesitli BT'de (Optima CT 660, General 
Electric Medical Systems, Milwaukee, Wisconsin, 
ABD) elde edildi. Toraks ve abdomen BT tetkik-
lerinin çekim parametreleri verildi (Tablo 1).
Tablo 1: Toraks ve abdomen BT tetkiklerinin çekim parametre-
leri

ETİK KURUL 

İstanbul Okan Üniversitesi Etik Kurulundan ret-
rospektif olarak alındı (2019/18) ve hasta ona-
mından feragat edilmiştir.

İSTATİKSEL ANALİZ

Kalitatif değişkenler sayı ile ifade edildi. Kanti-
tatif değişkenlerin normal dağılım açısından 
değerlendirilmesi Kolmogorov-Smirnov testi ile 
yapıldı. Normal dağılmayan değişkenler için or-
tanca (min-maks) değerleri, normal dağılan de-
ğişkenler için ortalama ± SS verildi. Bağımlı veri 
olan kantitatif değişkenlerin ilk ve ikinci tetkik 
grupları arasında karşılaştırılması eşleştirilmiş 
örneklem T testi veya Wilcoxon testi ile yapıldı. 
P değeri 0,05’in altında ise fark istatistiksel an-
lamlı kabul edildi. Analizler için SPSS v23.0 (IBM, 
Armonk, New York, Amerika) programı kullanıl-
dı.

BULGULAR

Toraks BT tetkiklerinin % 39 (n=33)'u, abdomen 
BT tetkiklerinin % 51 (n=29)'i kadındı. Toraks ve 
abdomen BT'si elde edilen hastaların ortalama 
yaşı sırasıyla 58±16 ve 51±16'dır. Ortanca CT-
DIvol, DLP, ED ve ortalama TU değerleri verildi 
(Tablo 2). 
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Parametreler 
Toraks BT 

n=85  

Abdomen BT 

n=57 

Kesit kalınlığı (mm) 2,5 1,25 

Dedektör kapsama 

mesafesi (mm) 
40 40 

Tüp akımı (reference 

noise index) (mAs)* 
90-400 (15,86) 80-450 (15,86) 

Tüp potansiyeli (kV) 120 120 

Gantry rotasyon zamanı 

(s) 
0,5 0,5 

Pitch 1,37 1,37 

          tomati  e spo ur sistemi ullanıldı  n  il isayarlı tomo ra i sayısı 
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Tablo 2: Ardışık toraks ve abdomen BT tetkiklerinin radyasyon 
dozu parametreleri ile tarama uzunluğunun gruplara göre da-
ğılımı ve p değerleri 

Her iki tetkik bölgesinde ardışık BT tetkikleri 
arasında  DLP ve ED değerleri arasında istatiksel 
fark saptanmadı (p>0,05). CTDIvol değeri toraks 
BT grubunda anlamlı fark göstermezken, ab-
domen BT grubunda ardışık tetkikler arasında 
anlamlı fark bulundu (P=0,042). Tarama uzunlu-
ğunun tetkikler arasındaki ortalama farkı toraks 
BT için 3,3 ± 2,6 cm, abdomen BT için 3,1 ± 2,5 
cm olarak hesaplandı. Her iki tetkik bölgesinde 
tarama uzunluğu ardışık tetkikler arasında an-
lamlı farklılık göstermemektedir (p>0,05).

TARTIŞMA

Bu çalışma ile amacımız ardışık toraks ve abdo-
men BT tetkiklerinde tarama uzunluğu açısın-
dan farklılık varlığı ve tarama uzunluğu değiş-
kenliği değerlendirmektir.

Merkezimizde tarama alanı toraks BT'lerde sup-
raklaviküler fossa ve böbreklerin orta kesimleri 
arasında iken, abdomen BT'lerde akciğer bazal-
leri ile inguinal bölge arasındadır. Çalışmamızda 
ortalama TU değeri toraks BT'lerde ilk ve ikinci 
tetkik grubunda 38 cm, abdomen BT'lerde ilk 
tetkik grubunda 54 cm ve ikinci tetkik grubun-
da 53 cm'dir. Tarama uzunluğunun aynı hasta-
nın ardışık tetkikleri arasındaki ortalama farkı 
toraks BT için 3,3 cm, abdomen BT için 3,1 cm 
olarak hesaplandı. Bununla beraber her iki tet-
kik bölgesinde tarama uzunluğu ardışık tetkik-
ler arasında anlamlı farklılık göstermemektedir.

BT tetkiklerinde amaç, öncelikle tanısal kalitede 
mümkün olan en düşük doz parametreleri ile 
görüntüleme yapılmasıdır. Bu prensip "as low as 
reasonably achievable" (ALARA) olarak bilinir. 

Bir BT tetkikine ait radyasyon dozu parametrele-
ri CTDIvol ve DLP olup, BT cihazı tarafından has-

ta protokolünde verilir. Üçüncü bir radyasyon 
dozu parametresi olan etkin doz (e�ective dose, 
ED) ise radyasyonun biyolojik etkilerini yansıtır 
ve hesaplanır. CTDIvol, DLP ve ED'nin birimleri 
sırasıyla miligray (mGy), miligray.cm (mGy.cm), 
and miliSievert (mSv)'tir. Bu üç parametre ile BT 
tekiklerinin radyasyon dozu karşılaştırma ve yo-
rum yapmak için kullanılabilir. 

CTDIvol, başlıca BT cihazı tarafından hastaya 
verilen radyasyonun yoğunluğunu gösterir ve 
hastanın ne kadar radyasyona maruz kaldığı an-
lamına gelmez. Referans olarak alınan 16 veya 
32 cm'lik bir silindirik fantomda ortalama kesit 
başına radyasyona maruziyetini ifade eder. 

CTDIvol, hasta boyutları ile ilgili değildir, DLP ise 
CTDIvol ve tarama uzunluğunun çarpımıdır. Bu 
nedenle DLP, BT tetkiklerinde verilen toplam 
radyasyon miktarını ifade eder. ED bir diğer rad-
yasyon dozu parametresi olup, tüm organların 
maruz kaldığı eşdeğer dozu ifade eder. Basitçe 
ED radyasyonun biyolojik etkilerini yansıtır ve 
maruz kalınan radyasyon dozlarını karşılaştırı-
labilir bir forma sokar. BT'nin radyasyon dozu-
nun diğer radyolojik tetkikler, doğal arka plan 
maruziyetleri (natural background exposures) ile 
karşılaştırılmasını sağlar. Örneğin bir arka ön ak-
ciğer radyografisinin ED değeri 0,05 mSv iken, 
bir toraks BT tetkikinin ED değerinin 5 mSv ol-
ması (13). ED, şu denklemle hesaplanır: E = k × 
DLP. İlgili denklemde k faktörü BT tetkiklerinde 
taranan ilgili anatomik bölge için spesifik bir 
katsayıdır. 120 kV'de elde edilmiş BT taramaları 
için bu yöntem ile ED tahmini altın standart or-
gan dozu bazlı tekniğe göre, % 15 değişkenlik 
gösterdiği bildirilmiştir (14).
 
Badawy ve ark. (11) çalışmasında tarama uzun-
luğunda 10 cm'lik bir artış, ED değerinde beyin 
BT'de %250, lomber BT'de % 46, toraks ve ab-
domen BT tetkiklerinde %15 oranında artışa 
neden olmuş. Badawy ve ark. (11) çalışmasın-
da TU toraks BT'lerde 34,1 cm iken, abdomen 
BT'lerde 50,1 cm'dir. Sing ve ark. (15) ise median 
TU toraks BT'lerde 33 cm iken, abdomen BT'ler-
de 46 cm olarak bildirilmiştir. Kanal ve ark. (16) 
tarafından yapılan başka çalışmada ise median 
TU toraks BT'lerde 35 cm, abdomen BT'lerde 
50 cm'dir. Çalışmamızın toraks ve abdomen BT 
tetkiklerinin mean TU değerleri literatür veri-
lerine göre daha yüksektir, toraks ve abdomen 

 

Parametre İlk tetkik İkinci tetkik p 

Toraks BT grubu 

CTDIvol (mGy) 
Ortanca (min-

maks) 
7,81 3,26    21,45  7,96 (3,06   16,9  0,724 

DLP mGy cm  
Ortanca (min-

maks) 
290 114,2    875,3  296,5 95,4    647,8  0,96 

ED (mSv) 
Ortanca (min-

maks) 
4,06 1,6    12,25  4,15 1,34   9,07  0,94 

TU cm  Ortalama ± SS 38 ± 3,77 38 ± 3,94 0,87 

Abdomen BT grubu 

CTDIvol (mGy) 
Ortanca (min-

maks) 
8,6 3,44    22,03  8,64 3,8   22,48  0,042 

DLP mGy cm  
Ortanca (min-

maks) 
495 166,8    1428,1  456 142,3    1276,3) 0,084 

ED (mSv) 
Ortanca (min-

maks) 
7,42 2,5    21,42  6,84 2,14    19,15  0,084 

TU cm  Ortalama ± SS 54  5,72 53 ± 6,18 0,29 
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BT tetkiklerimizde daha kısa TU değeri ile doz-
da azalma mümkündür. Ortanca CTDIvol ve DLP 
değerleri ilk ve ikinci tetkik gruplarında toraks 
BT'lerde yaklaşık 8 mGy ve 300 mGy.cm; ab-
domen BT'lerde 8,6 mGy ve yaklaşık 500 mGy.
cm'dir. Çalışmamızdaki toraks ve abdomen BT 
tetkiklerinin ortalama TU değerlerinin literatü-
re göre yüksek olmasına rağmen, bu değerler 
Kanal ve ark. (16) 'nın çalışması ile karşılaştırıl-
dığında daha düşüktür (ortanca CTDIvol ve DLP 
değerleri toraks BT'lerde 10 mGy ve 347 mGy.
cm; abdomen BT'lerde 13 mGy ve 615 mGy.cm). 
Ardışık tetkikler arasında CTDIvol değeri açısın-
dan toraks BT grubunda anlamlı fark bulunmaz-
ken, abdomen BT grubunda anlamlı fark bulun-
du. Ancak ortanca CTDIvol değeri ilk ve ikinci 
tetkik grubunda benzerdir (8,6 & 8,64 mGy). Ay-
rıca her iki grup arasında DLP ve ED açısından 
istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı. 

Çalışmamızda iki limitasyon vardır. Birincisi, ça-
lışmanın tek merkezli olması ve elde edilen to-
raks ve abdomen BT tetkiklerinin tek BT cihazı 
ile elde edilmesidir. İkincisi, toraks ve abdomen 
BT tetkiklerinin çekimi toplam sayısı 13 olan ve 
sürekli rotasyon halinde olan radyoloji tekniker-
leri tarafından yapılmaktadır. Bu nedenle, her 
ne kadar da ilgili tetkiklerde tarama alanı belli 
olmasına rağmen, tarama uzunluğunu belirle-
mede kişiden kişiye farklılık kaçınılmazdır. 

SONUÇ

Çalışmamızda toraks ve abdomen BT tetkikleri-
nin TU değerleri literatüre göre daha yüksektir, 
DLP ile ED değerine artışa neden olmaktadır. Ar-
dışık toraks ve abdomen BT tetkiklerinde, tara-
ma uzunluğu açısından DLP ve ED'ye etki ede-
cek bir farklılık saptanmadı. Ardışık tetkiklerde 
TU açısından fark saptanmamasına rağmen, BT 
çekimlerinde TU taranan anatomik bölgede ta-
nısal bilgi kaybına neden olmayacak en kısa şe-
kilde ayarlanmalıdır. 
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ÖZ

AMAÇ: Bu çalışmada hastanemizde laparoskopik obezite cerra-
hisi uygulanan hastaların retrospektif olarak değerlendirilmesi 
amaçlandı.
 
GEREÇ VE YÖNTEM: Şubat 2014 ve Aralık 2018 arasında tek he-
kim tarafından obezite cerrahisi uygulanan olguların dosyaları 
incelendi. Demografik özellikler, postoperatif komplikasyonlar, 
hastane kalış süresi, postoperatif taburculuk, mortalite kayde-
dildi.

BULGULAR: 4 yıllık bir süreçte toplam 89 hasta opere edildi.  
Hastaların yaş ortalamaları 41±11,44,  ortalama beden kitle in-
deksleri (BKİ) 46,26±6,74 idi. Hastaların 66’sı kadın, 23’ü erkekti 
ve bunların % 44,9’unda ek hastalık mevcuttu. Hastaların %9’u 
zor entubasyon (fiberoptik bronkoskop ile entübe edilen)olup 
%67,4’ü servise çıkarken, %32,6sı yoğun bakıma çıkarılmıştır. 
Yoğun bakım ihtiyacı BKI 50’nin üzerinde olan hastalarda anlam-
lı bir şekilde yüksekti (p=0,011). Hastaların %9’unde postopera-
tif komplikasyon görülürken, %2,2’sinde mortalite görülmüştür. 
Hastaların cerrahi süre ortalamaları 120,09±68,09 dakika olup 
hastane kalış süreleri 6,76±4,62 gün idi.

SONUÇ: Obezite beraberindeki hastalıklar nedeniyle kronik iler-
leyici ve hayatı tehdit eden bir hastalıktır. Literatürle de uyumlu 
olarak hastaların çoğunluğunun kadın olması ve yaş ortalama-
ları düşük olmasına rağmen, %44,9’unda ek hastalık olması bu-
nun göstergesidir. Laparoskopik sleeve gastrektomi uygulana-
cak hastaların perioperatif anestezi ve cerrahi uygulamalarının, 
hasta sonuçlarının ve komplikasyonların incelenmesinin başarı 
oranının artırılmasında önemli olacağı kanaatindeyiz.

ANAHTAR KELİMELER: Laparoskopi, Obezite, Anestezi

ABSTRACT

OBJECTIVE: It was aimed to retrospectively investigate the pa-
tients undergoing laparoscopic obesity surgery in our hospital 
in the study.

MATERIAL AND METHODS: We analyzed patients' data who 
underwent laparoscopic obesity surgery by a single surgeon 
between February 1, 2014, and December 1, 2018. Demograp-
hic features, postoperative complications, hospital stay, posto-
perative discharge, and mortality were recorded.

RESULTS: A total of 89 patients, were operated over a 4 - years 
period. The mean age of the patients was 41 ± 11.44, and the 
mean Body Mass Indexes (BMI) were 46.26 ± 6.74. Sixty-six of 
the patients were female and 23 were male and 44.9 % of our 
patients had an additional disease. Nine percent of the patients 
had di�icult intubation (intubated via fiberoptic bronchosco-
pe), 67.4 % of the patients were sent to the surgery ward, 32.6 % 
were sent to the intensive care unit. Patients requiring intensive 
care unit was significantly higher in patients with BMI above 50 
(p = 0.011). Nine percent of the patients had at least one pos-
toperative complication whereas mortality was seen in 2.2 % 
of them. The mean surgery time of the patients was 120.09 ± 
68.09 minutes and the mean hospital stay was 6.76 ± 4.62 days.

CONCLUSIONS: Obesity is a chronic progressive and life-th-
reatening disease due to the accompanying diseases. In ac-
cordance with the literature, although the majority of patients 
are women and their average age is low, 44.9% of them have 
an additional disease. We believe that the examination of pe-
rioperative anesthesia and surgical practices, patient results, 
and complications will be important in increasing the success 
rate of patients undergoing laparoscopic sleeve gastrectomy.

KEYWORDS: Laparoscopy, Obesity, Anesthesia
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GİRİŞ

Obezite vücut ağırlığının ideal kilodan fazla ol-
ması olarak tanımlanır ve beden kitle indeksi 
(BKI) ile değerlendirilir. Hipertansiyon, Tip II di-
yabet ve kardiyak hastalıklar başta olmak üzere 
birçok hastalık ile de yakından ilişkilidir. Özellik-
le gelişmiş ve gelişmekte olan ülkelerde obezi-
te, giderek yaygınlaşmaktadır.  

Dünya Sağlık Örgütü 2015 yılında yayınladığı 
raporda obeziteden yüksek gelirli ülkeler için 
endemi olarak bahsetmektedir (1). 2017 yılın-
da ise bir çalışmaya göre küresel bir pandemi 
haline dönüşmüştür (2). Obezite tedavisi diyet 
ve egzersiz programları ile başlansa da tedavi-
de cerrahinin yeri artmaktadır. Sonuç olarak da 
son yıllarda obezite cerrahisi günlük anestezi 
pratiğinde daha fazla yer almaya başlamıştır ve 
obez hastalar yoğun bakımda yatırılan hastala-
rın yaklaşık %25'ini oluşturmaktadır (3, 4).

Obez hastalar, birçok açıdan idame tekniklerin 
uygulanması daha zor olduğu ve ek hastalıkla 
ile artmış riskler arttığı göz önüne alındığında, 
anestezi sırasında dezavantajlıdır. Bu nedenle 
obezitenin ortaya koyduğu patofizyolojik deği-
şiklikleri ve ayrıca bariatrik cerrahi bağlamında 
anestezi sonuçlarını anlamak, sonuçların müm-
kün olduğunca başarılı olabilmesi için özellikle 
önem kazanmaktadır.  Bu sebeple klinikler ver-
dikleri hizmetleri iyileştirmek ve küresel olarak 
kıyaslamak amacıyla bariatrik cerrahi tecrübele-
rini paylaşmaktadır. Obezite cerrahisi uygulayan 
merkez sayısı artmakta ve anestezistlerin de bu 
alanda tecrübeleri yıllar içerisinde artmaktadır.  

Türk Endokrin ve Metabolizma Derneği 2014 yı-
lında obezite tanı ve tedavi Kılavuzunu ve 2018 
yılında Bariatrik Cerrahi Kılavuzunu yayınlamış-
tır (5 - 7). 

Türk Anestezi ve Reanimasyon Derneği de bu 
alanda yayınlar ve toplantılar ile konuyu güncel 
tutmaktadır. Dünya genelinde obezitenin gide-
rek daha fazla görülmesiyle, obez hastalar, ame-
liyathanelerde doktorlar için giderek daha zorlu 
hasta grupları olacaktır. Bu nedenler ile bu çalış-
mada laparoskopik obezite cerrahisi uygulanan 
hastaların retrospektif olarak değerlendirilmesi 
amaçlanmıştır.

GEREÇ VE YÖNTEM

Afyonkarahisar Sağlık Bilimleri Üniversitesi etik 
kurul onayı ve hastane arşivleri kullanım izinle-
ri alındıktan sonra, Şubat 2014 ve Aralık 2018 
arasında tek hekim tarafından laparoskopik 
obezite cerrahisi uygulanan olguların dosyala-
rı retrospektif olarak incelendi. Hastaların pre-
operatif testleri, ek hastalıkları, yaş, cinsiyet ve 
Beden Kitle İndeksi (BKI) gibi demografik özel-
likleri, American Society of Anesthesiologists 
(ASA) skoru, intraoperatif olarak zor entubas-
yon varlığı, anestezi ve cerrahi süresi, laporos-
kopik cerrahiden açık cerrahiye geçiş insidansı 
kaydedildi. İntraoperatif ve postoperatif morta-
lite oranları, hastanede kalış, tekrar operasyon 
ihtiyacı insidansı, komplikasyonlar gibi veriler 
de kaydedilerek incelendi. Elde edilen veriler 
ayrıca güncel literatür ile karşılaştırıldı. Hasta-
ların elektronik dosyaları ve arşiv dosyası üze-
rinden yapılan taramada dosyası bulunamayan 
hastalar, demografik verileri, anestezi ve servis 
takip formları bulunamayan hastalar çalışmaya 
alınmadı.  

İSTATİKSEL ANALİZ

IBM SPSS vs 18.0 (IBM Corp, Statistical Package for 
the Social Sciences, Chicago US) programı kulla-
nıldı. Tanımlayıcı istatistiksel yöntemler frekans, 
yüzde ve ortalama olarak verildi. Bu verilerin 
normal dağılıma uygunluğunun araştırılmasın-
daKolmogorov-Smirnov testi kullanıldı. Normal 
dağılıma uygun verilerin analizinde T-test ve tek 
yönlü ANOVA, normal dağılıma uygun olmayan 
verilerin analizinde Mann-Whitney U test ya 
da Kruskal Wallis Testi, kategorik verilerin kar-
şılaştırılmasında Ki-Kare testi kullanıldı. P<0,05 
değeri istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi.

ETİK KURUL 

Çalışmamıza Afyonkarahisar Sağlık Bilimleri 
Üniversitesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulu tara-
fından 03.04.2020 tarih ve 2011/KAEK-2 kod nu-
maralı, 2020/160 sayılı etik kurul kararı ile onay 
alınmıştır.

BULGULAR

Bu çalışmada Şubat 2014 ve Aralık 2018 arasın-
da 4 yıllık bir süreçte opere edilmiş ASA2-ASA3 
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toplam 89 hastanın verileri incelendi. Hastaların 
yaş ortalamaları 41 ± 11,44,  ortalama beden 
kitle indeksleri 46,26 ± 6,74 olarak bulundu. Ça-
lışma hastalarımızın % 66’sı kadın, % 23’ü erkek-
ti (Tablo 1). 
Tablo 1: Hastaların demografik özellikleri, cerrahi süre, hastane 
kalış süresi

Tüm hastalarda uygulanan laparoskopik obe-
zite cerrahileri sleeve gastektomi yöntemi ile 
yapılmıştı. Hastaların cerrahi süre ortalamaları 
120,09 ± 68,09 dakika olup hastane kalış sü-
releri 6,76 ± 4,62 gün idi. Toplamda 4 hastada 
laparoskopik cerrahiden açık cerrahiye geçildi                  
(Tablo 1).

Hastalar BKI’lerine göre 35-40, 41-50 ve BKI >50 
olarak sını�andırılıp postoperatif komplikas-
yon, taburculuk, ve mortaliteleri değerlendirildi 
(Tablo 2).
Tablo 2: Hastaların beden kitle indekslerine göre postoperatif 
komplikasyon, taburculuk, mortaliite, zor entubasyon dağılımı

Hastaların % 9’u zor entubasyon (fiberoptik 
laringoskopi aracılığı ile entübe edilen) olup 
% 67,4’ü servise çıkarken, % 32,6sı operasyon 
sonunda yoğun bakımda takip edilmiştir. Has-
talar yoğun bakım öncesi veya yoğun bakımda 
ekstube edilebildikleri için entübe çıkan hasta 
sayıları dikkate alınmadı. BKI 50’nin üzerinde 
olan hastalarda yoğun bakım ihtiyacı anlamlı 
bir şekilde yüksekti (p=0,011, Tablo 2). Cerrahi 

ve anesteziye bağlı ortalama mortalite oranı % 
2.2 olarak bulundu (p=0,053, Tablo 2). Mortalite 
gerçekleşen 2 hastada da BKI 50’nin üzerinde 
olarak izlendi.  Hastaların % 91’inde postopera-
tif komplikasyon gelişmedi (p= 0,302, Tablo 2). 

Tüm hastalarda anestezi indüksiyonu 2 - 3 mg/
kg propofol ve1 mcg/kg fentanil ile idamesi ise 
sevo�uran 1 MAC ve 30 dakika aralıklı 50mcg 
fentanil bolusları ile yapılmıştı. Nöromuskuler 
bloker olarak roküronyum uygulanmıştı. Anta-
gonizmada ise ekstübe edilen hastalarda ideal 
vucut ağırlığına göre 4 mg/kg sugammadeks 
uygulanmıştı. 

Tekrar operasyona alınan iki hastada (% 2.2) se-
bep anostomoz kaçağı olarak belirtilmişti. Bu iki 
hastanın takiplerinde postoperatif gelişen cer-
rahi komplikasyonları nedeniyle mortalite ger-
çekleşmişti. Anestezi işlemlerine bağlı mortalite 
veya intraoperatif mortalite gözlenmedi. 

Tüm hastaların % 44,9’unda en az bir ek hastalık 
mevcuttu. En sık görülen hastalıklar hipertan-
siyon (%34), tip 2 diyabet (%22) ve obstruktif 
uyku apnesiydi (%20). 

TARTIŞMA

Obezite beraberinde getirdiği hastalıklar nede-
niyle kronik ilerleyici ve hayatı tehdit eden bir 
hastalıktır.  BKI 30’un üstündeki hastalar obez 
olarak kabul edilmekle beraber 25 - 30 arasın-
daki hastalarda fazla kilolu olarak kabul edilir. 
Bu grup da ilerde obez olmaya adaydır. Obez 
hastalarda anestezistler için zorluk oluşturan 
bazı değişiklikler vardır. Bunlar fizyolojik deği-
şiklikler (solunum ve kardiyovasküler), anes-
tezik ilaçlarla dozlama, intraoperatif anestezi 
yönetimi (izleme, anestezi seçimi, indüksiyon, 
indüksiyon, hava yolu yönetimi, hasta konum-
landırma, anestezi idamesi, ventilasyon yöne-
timi, sıvı yönetimi, ekstübasyon), postanestezi 
bakım ünitesi yönetimi (izleme, ventilasyon, 
ağrı ve anksiyete yönetimi,) olarak sıralanabilir 
(2). Düşük akciğer hacimleri ventilasyon perfüz-
yon bozukluğu, apne ve ventilasyon güçlüğü 
gibi anestezi indüksiyonundan başlayan birçok 
zorluk oluşturur (8). 

Hastalar kronik olarak hipoventilasyonla gelebi-
lir. Bu durum obezite hipoventilasyon sendro-
mu olarak da bilinir (9). Bu hastaların anestezi 

 
Parametre Değerler 

Yaş  yıl 41 ± 11,44 
Cinsiyet  n  
   Kadın 
   Erkek 

66 (74,2) 
 23 (25,8) 

Vücut ağırlığı  kg 124,78 ± 18,97 
Boy  cm 164,28 ± 8,38 
Beden kitle indeksi  kg/m2 46,26 ± 6,74 
ASA  n  
   ASAI 
   ASA II  
   ASA III  
   ASA IV 

 
13 (14,6)  
2 (68,5) 
 12 (13,5)  
3 (3,4) 

Ek hastalık  n  
  Var 
  Yok 

40 (44,9) 
49 (55,1) 

Cerrahi süre  dakika 120,09 ± 68,09 
Hastanede kalış süresi  gün 6,76 ± 4,62 
Laparoskopiden Açik Cerrahiye geçiş  
n  
   Evet 
  Hayır  

4 (4,5) 
85 (95,5) 

ASA; American Society of Anesthesiologists eriler hasta sayısı y de   ortalama ± standart sapma olara  

belirtilmi tir  

 

 

 

  BKI: 35-39 
 (n=11) 

BKI:  40-
49  

(n=55) 

BKI>50 
(n=23) 

Toplam 
(n=89) 

p* 

      Postoperatif  
taburculuk, n (%) 
     Servis 
     Yoğun bakım   

 
 

7 
4 

 
 

43 
12 

 
 

10 
13 

 
 

60 (67,4) 
29 (32,6) 

 
 
0,011 

Mortalite, n (%) 
      Yok 
      Var 

 
11 
0 

 
55 
0 

 
21 
2 

 
    87 (97,8) 

2 (2,2) 

 
0,053 

Postoperatif komplikasyon, 
n (%) 
     Yok 
     Var 

 
 

10 
1 

 
 

51 
4 

 
 

20 
3 

 
 

81 (91) 
8 (9) 

 
 
0,302 

Zor entubasyon, n (%) 
      Yok 
      Var 

 
        11 

0 

 
50 
5 

 
20 
3 

 
81 (91) 

8 (9) 

 
0,461 

Tekrar ameliyata alınma  
 n (%) 
       Evet            
      Hayır 

 
 

0 
11 

 
 

0 
55 

 
 

2 
23 

 
 

2 (2,2) 
87 (97,8) 

 
 
0,232 

Postoperatif komplikasyon, 
n (%) 
     Yok 
     var 

 
 

10 
1 

 
 

51 
4 

 
 

20 
3 

 
 

81 (91,9) 
8 (9) 

 
 
0,302 

BKI  Beden Kitle İndeksi, *Ki-kare  eriler hasta sayısı y de  olara  belirtilmi tir  
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yönetiminde için farklı stratejiler oluşturmak 
gerekebilir. Farklı stratejilerin başarısı açısından 
da obezite cerrahilerinin geriye dönük incelen-
mesi önemli bir konudur. Obez hastalarda anes-
tezi öncesi dönemden taburculuğa kadar her 
adım farklılıklar gerektirmektedir. Obezite te-
davisinde diyet, egzersiz, medikal tedaviler so-
nunda başarısız olunması halinde cerrahi tedavi 
bir endikasyon haline gelmektedir. Literatüre 
göre obez hastalarda perioperatif solunumsal 
ve cerrahi komplikasyon oranlarının normal po-
pulasyona göre yüksek olması hastaların daha 
dikkatli ve seçilmiş olmasını gerektirmektedir 
(2).  Buchwald ve arkadaşlarının yaptığı çalışma-
da obezite cerrahilerinde ortalama BKI 49 iken 
bizim hastalarımızda BKI 46 bulundu (10). Has-
taların beden kitle indeksine göre düşük BKI ile 
operasyona alınması belkide hastaların obezite 
cerrahisi için biraz erken alınmasının göstergesi 
olabilir. Bu durumun hastalar üzerinde kar zarar 
dengesi ise tartışılmaya değerdir.  Yine aynı ça-
lışmada hastalarda tip 2 diyabet, uyku apnesi, 
hiperlipidemi gibi önemli sorunlarda %76 ora-
nında bir gerileme gösterilmiştir (11). Obezite 
cerrahisinde artan başarı oranlarının da göz 
önünde bulundurularak hastalarda cerrahi se-
çeneğin daha erken düşünülmesi belki de bir 
seçenek olabilir (10).  

Obezite cerrahisinde Roux-en-Y gastrik bypass 
ve Laparoskopik Sleeve Gastrektomi olarak iki 
yaklaşım güncel olarak daha sık uygulanmak-
tadır. Lakdawala ve ark. yaptığı bir çalışmaya 
göre sleeve gastrektomi işlemleri daha başarılı 
görünmektedir. Bizim hasta grubumuzun tama-
mına aynı cerrah tarafından laparoskopik sleeve 
gastrektomi işlemi uygulanmıştı (12).
 
Yılmaz ve ark.'nın 2010 yılında yapmış olduğu 
bir değerlendirmede obezite cerrahisi hastala-
rının ortalama yaşı erkeklerde 28, kadınlarda 30 
olarak bulunmuştu (13). Bu oran ülkemizde ya-
pılmış farklı çalışmalarda 37 ve 38 olarak bulun-
muştu. Bizim çalışmamızda ise yaş ortalaması 
41 olarak hesaplandı (14). Obezite cerrahisi için 
üst yaş limiti belirtilmemiştir. Amerikan bariat-
rik cerrahi mükemmeliyet merkezinin verileri-
ne göre artık geriatrik hastalar bile bir bariatrik 
cerrahi adayıdır. Bu çalışmada 65 yaş üzerinde 
hastalarda ortalama günlük 8 ilaç kullanır iken 
cerrahiden bir yıl sonra bu sayı anlamlı şekil-

de azalmıştı. Cerrahiye bağlı bir yıllık mortalite 
ise % 1.3 olarak hesaplandı. Bu veriler bariatrik 
cerrahinin her yaşta yapılabileceğini ve erken 
cerrahinin ek hastalıkların azaltılması açısından 
düşünülmesi gerektiğini işaret edebilir. Bunun-
la beraber hastalarda yaş ve BKI değerlerinden 
hangisinin cerrahiye karar vermede daha önem-
li olduğu halen üzerinde durulması gereken bir 
konudur (15). 

2004 yılında yapılmış bir çalışmada obezite cer-
rahisinde kadın hastaların oranı % 72 iken bizim 
çalışmamızda bu oran % 66 olarak bulundu. Di-
ğer çalışmalarda da bu oran sıklıkla % 72 - 78 
arasında değişmektedir (10). Toplumda erkek 
obez sayısı artsa da halen en sık kadınlar obezi-
te cerrahisine ihtiyaç duymaktadır. Obezite cer-
rahisi için ortalama mortalite kaynaklara göre 
değişmekle beraber % 0,3 olarak hesaplanmış-
tır. Bizim çalışma grubumuzda mortalite % 2,2 
olarak hesaplandı. Mortalite BKI, hastanede ka-
lış, cinsiyet gibi faktörlerle değişmezken komp-
likasyon gelişen hastalarda daha yüksek olarak 
gözlendi.  Çalışma hastalarımızda zor entübas-
yon varlığı da BKI ile değişmedi. Ancak % 9 gibi 
yüksek bir oranla fiberoptik entübasyon ihtiyacı 
olan zor entübasyon gözlendi. 

Anestezi kompkikasyonları bizim çalışma gru-
bumuzda erken dönem mortaliteyi etkileme-
miştir. Son yıllarda kullanımı artan sugamma-
deks ile nöromuskuler bloğun geriye çevrilmesi 
de obezite de postoperatif solunumsal komp-
likasyonları azaltmıştır. Ayrıca operasyon odası 
kulanım süresini de kısaltmıştır (16). Bu faktör-
lerin anestezi açısından başarı oranını arttırdığı 
görünmektedir. Çalışmamızda bazı durumlar ise 
kısıtlılık olarak sayılabilir; Çalışmamızın tek mer-
kezli olması bu sonuçların ve oranların ülkemiz 
ya da dünya geneline uygulanmasını kısıtlaya-
bilir. Hastalarda önemli bir etken olan analjezi 
ve uygulanan cerrahinin başarısında önemli bir 
etken olan uzun dönem mortalite bizim çalış-
mamızda değerlendirilemedi. Ayrıca tüm işlem-
lerde sleeve gastrektomi uygulanmış olması se-
bebiyle farklı tekniklerin üstünlükleri de burada 
kıyaslanamamıştır. Ancak elde edilen verilerin 
literatürdeki farklı çalışmalar ile kıyaslanması-
nın bu önemli alandaki anestezi deneyimimize 
katkısı olacağı kanaatindeyiz. Ko�mann ve ark. 
yaptığı bir çalışmada bariatrik cerrahilerde % 62 
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ile en sık nörolojik komplikasyon nöropatidir 
(17). Bu durum bizim çalışma grubumuzda öl-
çülmemiş bir parametredir. Hastalar operasyon 
sonrası dönemde fiziksel, metabolik ve psiko-
lojik olarak hızlı bir değişim göstermektedirler 
bu nedenle geç dönemde anestezi veya cerra-
hi işlem kaynaklı etkilerin ölçülmesi de zor gö-
rünmektedir. Bu nedenlerle obezitenin ortaya 
koyduğu patofizyolojik değişiklikleri ve ayrıca 
bariatrik cerrahi bağlamında anestezi sonuçla-
rını anlamak, literatür ile kıyaslanmış verileri de-
ğerlendirmek ve sonuçların mümkün olduğun-
ca daha başarılı olabilmesi için özellikle önem 
kazanmaktadır.

Sonuç olarak; Laparoskopik sleeve gastrektomi 
uygulanacak hastaların perioperatif anestezi ve 
cerrahi uygulamalarının, hasta sonuçlarının ve 
komplikasyonların incelenmesinin başarı ora-
nının artırılmasında önemli olacağı kanaatinde-
yiz.
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ÖZ

AMAÇ: Gebelikte kurşun ve kadmiyum maruziyeti anne ve 
bebek üzerinde olumsuz etkiler yaratır. Karabük ili demir çelik 
endüstrisinin merkezi olup, kurşun ve kadmiyum maruziyeti 
açısından riskli bir bölgedir. Bu araştırma doğumda kordon ka-
nında kurşun (Pb) ve kadmiyum (Cd) düzeylerini belirlemek ve 
gebelerin maruziyetini değerlendirmek amacıyla yapılmıştır.
 
GEREÇ VE YÖNTEM:  Tanımlayıcı ve analitik tipte yapılan bu 
araştırma, 01 Şubat 2017 - 01 Mart 2017 tarihleri arasında Ka-
rabük’te gerçekleştirilmiştir. Araştırmanın örneklemi, duyma ve 
konuşma problemi bulunmayan, en az 1 yıldır Karabük ilinde 
ikamet eden ve araştırmaya katılmak için gönüllü 60 gebeden 
oluşmuştur. Araştırmada doğum sırasında göbek kordonu ke-
sildikten hemen sonra, kordonun plasenta tarafında kalan kıs-
mından steril enjektör aracılığıyla 3 ml kan örneği alınmıştır. Alı-
nan numuneler etiketlendikten hemen sonra -20°C soğutucuda 
analize gidene kadar saklanmıştır. Kordon kanı numuneleri, AAS 
(Atomik Absorbsiyon Spektroskopisi) Grafit Sistem yöntemi kul-
lanılarak analiz edilmiştir.

BULGULAR: Araştırmada kadınların yaş ortalamalarının 
29,01±5,12 olduğu, %43’ünün ilköğretim mezunu olduğu, 
%23,3’ünün çalıştığı, %11.7’sinin sigara içtiği, %73.3’ünün orta 
seviyede gelire sahip olduğu, %60’nın şehir merkezinde yaşa-
dığı belirlenmiştir. Çalışmamızda kordon kanı kurşun düzeyinin 
ortalama 1,53±0,72 μg/dl ve kordon kanı kadmiyum düzeyinin 
ortalama 0,61±0,19μg/L olduğu belirlenmiştir. Araştırmada kor-
don kanı kurşun ve kadmiyum düzeyleri annenin yaşı, eğitim 
seviyesi, çalışma durumu, kronik hastalık varlığı, sigara içme du-
rumu, kan grubu ve anemi varlığı açısından istatistiksel olarak 
anlamlı bir farklılık göstermemiştir  (p>0,05).  Bununla birlikte 
Rh faktörü (-) negatif olan gebelerde, kordon kanı kurşun düzeyi 
( z=-2,083, p=0,037) ve kadmiyum düzeyi ( z=-2,083, p=0,037) 
istatistiksel olarak anlamlı derecede daha yüksektir. 

SONUÇ: Literatürden farklı olarak çalışmamızda kordon kanın-
da kurşun ve kadmiyum düzeylerinin maternal RH faktörü ile 
ilişkili olabileceği sonucuna ulaşılmış olup, konu hakkında ileri 
çalışmalara gereksinim bulunmaktadır.

ANAHTAR KELİMELER: Ağır Metal, Gebelik, Kadmiyum, Kur-
şun, Kordon Kanında Ağır Metal

ABSTRACT

OBJECTIVE: Lead and cadmium exposure during pregnancy 
has negative e�ects on mother and baby. Karabuk province is 
the center of the iron and steel industry and is a risky region 
in terms of lead and cadmium exposure.  This study was con-
ducted to determine the lead (Pb) and cadmium (Cd) levels in 
cord blood at birth and to evaluate the exposure of pregnant 
women. This study was conducted to determine the lead (Pb) 
and cadmium (Cd) levels in cord blood at birth.

MATERIAL AND METHODS: This descriptive and analytical 
study was carried out at Karabük Province between 01 Febru-
ary 2017 and 01 March 2017. The sample of the study consisted 
of 60 pregnant women who had no hearing and speech prob-
lems, had been living in Karabük Province for at least 1 year and 
volunteered to participate in the research. In the research, 3 ml 
blood sample was taken from the part of the cord remaining on 
the placenta side through a sterile syringe, after umbilical cord 
is cut during childbirth.  After the samples were labeled, they 
were stored in the -20 °C cooler until the analysis. The cord blo-
od samples were analyzed using the AAS (Atomic Absorption 
Spectroscopy) Graphite System method.

RESULTS: This study found that the average age of women 
was 29.01 ± 5.12, 43% were primary school graduates, 23.3% 
worked, 11.7% smoked, 73.3% had moderate income, 60% li-
ved in the city center.  We determined that the cord blood 
lead level was an average of 1.53 ± 0.72 μg / dl and the cord 
blood cadmium level was an average of 0.61 ± 0.19μg / L. In 
the study, cord blood lead and cadmium levels did not show 
statistically significant di�erences in terms of mother's age, 
education level, employment status, presence of chronic di-
sease, smoking status, blood group and presence of anemia. 
However, in pregnant women with negative Rh factor (-), 
cord blood lead level (z = -2.083, p = 0.037) and cadmium le-
vel (z = -2.083, p = 0.037) were statistically significantly higher.

CONCLUSIONS: Unlike the literature in our study, it was conclu-
ded that lead and cadmium levels in cord blood may be related 
to maternal RH factor, and further studies are needed on the 
subject.

KEYWORDS:  Cadmium, Heavy Metal In Cord Blood, Heavy Me-
tal, Lead, Pregnancy
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GİRİŞ

Günümüzde çevre kirliliği, insanların toksik 
ağır metallere daha fazla maruz kalmasına yol 
açmaktadır (1).  Kurşun (Pb) ve kadmiyum (Cd), 
en yaygın toksik ağır metallerdir ve demir çelik 
sanayi, çimento, cam üretimi, termik santraller, 
fosil yakıtlar ve çöp yakma tesisleri, kurşun ma-
denleri, akü ve pil fabrikaları, petrol rafinerile-
ri, boya ve mühimmat sanayi gibi endüstriyel 
alanlarda sıklıkla kullanılmakta ve çevre kirliliği-
ne neden olmaktadır (2, 3). 

Ağır metaller insan vücudunda daha az toksik 
türlere dönüşmekte, biyobirikim göstermekte 
ve artan yaşla birlikte sağlığı etkilemektedir (4,  
5). Kadınların ağır metallere maruz kalması, ge-
belik döneminde daha duyarlı olan fetüsü ko-
layca etkiler (5 - 7). Plasenta fetüse zararlı mad-
delerin geçişini azaltan bir filtre görevi görse de 
plasental bariyer tamamen sızdırmaz değildir 
(8). Birçok ağır metal, yıllarca biriktikleri anne 
vücudundan transplasental yol ile fetüse geçer. 

Cd gibi bazı ağır metaller her ne kadar plasenta 
bariyerini tamamıyla geçemese de, plasentada 
birikerek, uteroplasental kan akımını azaltabilir 
ve plasental hormonların sentezini ve metabo-
lizmasını olumsuz etkileyebilir (7, 9 - 11). Bu du-
rum fetüsün gebelik haftasına göre daha küçük 
ağırlıkta ve erken doğmasına neden olmakta, 
bilişsel gelişimine zararlı etkiler vermektedir (9 - 
15).   Pb plasentadan kolaylıkla geçebilen bir ağır 
metaldir ve maternal Pb’nun %90’ı transplasen-
tal yolla fetüse aktarılır (16). Pb, insanda özel-
likle kemiklerde biriktiğinden, gebelikte artan 
kalsiyum ihtiyacını karşılamak için kemiklerden 
kalsiyumun serbest hale gelmesiyle anne dola-
şımına katılmaktadır (3). Pb gebelik döneminde 
sodyum - kalsiyum pompasının aktivitesini artı-
rarak, düz kaslarda kontraksiyonlara yol açabilir. 

İmmün sistemi etkileyerek amniyotik memb-
ran hasarına yol açabilir (17). Maternal kan Pb 
seviyesinin yaklaşık 10 μg/dl olduğu gebeler-
de, hipertansiyon, spontan abortus ve fetüsün 
bilişsel gelişiminin olumsuz etkilendiği bildiril-
miştir (7). Çalışmalar, maternal Pb maruziyetinin 
düşük doğum ağırlığı, preterm doğum, ölü do-
ğumlar, spontan düşükler, konjenital defektler 
ve hipertansiyon ile ilişkili olduğunu bildirmek-
tedir. İntrauterin Pb maruziyeti fetüste gelişme 

geriliği, sinir sistemi bozuklukları, doğum son-
rası mental gerilik, hareket bozukluğu, böbrek 
disfonksiyonuna neden olabilir (2, 3, 10, 16, 18).

Ağır metallerin zararlı etkilerine özellikle büyük 
şehirlerde ve sanayi bölgelerinde yaşayan ge-
belerin daha fazla maruz kaldığı düşünülmek-
tedir (1, 2). Bu nedenle sağlık çalışanlarının, bü-
yük şehirlerde ve sanayi bölgelerinde yaşayan 
gebeleri ağır metal maruziyetinin etkilerinden 
korumak için, doğru beslenme ve riskli dav-
ranışlardan kaçınma gibi konularda eğitim ve 
danışmanlık yapması önemlidir.  Karabük ili de-
mir çelik endüstrisinin önemli bir merkezi olup, 
kurşun ve kadmiyum maruziyeti açısından riskli 
bir bölgedir. Çünkü demir, çelik sanayii, kurşun 
ve kadmiyumun çevresel kirliliğe yol açmasının 
nedenlerden biridir (2, 3). Karabük ilinde yapı-
lan bu çalışma, doğum sonu dönemde göbek 
kordonu kesildikten hemen sonra, kordonun 
plasenta tarafında kalan kısmından alınan kan 
numunelerinde kurşun ve kadmiyum düzeyle-
rini belirlemek ve gebelerin bu ağır metallere 
maruziyet durumunu değerlendirmek amacıyla 
yapılmıştır. 

GEREÇ VE YÖNTEM

Tanımlayıcı ve analitik tipte yapılan bu araştırma, 
01 Şubat 2017 - 01 Mart 2017 tarihleri arasında, 
ülkemiz için önemli bir demir çelik endüstrisi 
merkezi olan Karabük ilinde gerçekleştirilmiştir. 

Araştırmanın evrenini anılan tarihler arasında 
Karabük Üniversitesi Eğitim ve Araştırma Hasta-
nesi’ne doğum yapmak için başvuran tüm ge-
beler, örneklemini ise, duyma ve konuşma prob-
lemi bulunmayan, Türkçe konuşabilen, en az 1 
yıldır Karabük ilinde ikamet eden, araştırmaya 
katılmayı kabul eden 60 gebe oluşturmuştur.  

Araştırmada veriler araştırmacılar tarafından 
literatür doğrultusunda oluşturulan veri topla-
ma formu ile toplanmıştır. Verilerin toplanması 
iki aşamada gerçekleştirilmiştir. Birinci aşamada 
doğum için hastaneye başvuran gebelere araş-
tırmanın amacı, önemi ve yapılacak işlemler 
hakkında bilgi verilerek, bilgilendirilmiş gönül-
lü olurları alınmıştır. Çalışmaya katılmayı kabul 
eden gebelere veri toplama formu yüz yüze 
görüşme yöntemi ile uygulanmıştır. Çalışma-
nın ikinci aşamasında doğum gerçekleştikten 
hemen sonra, kordonun klemplenip kesilme-
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sinin ardından, plasenta tarafında kalan kor-
don kısmından 3 ml kan örneği, steril enjektör 
aracılığıyla alınmıştır. Kan alınması sırasında 
kordona herhangi bir sıvazlama işlemi uygu-
lanmamıştır. Kordon kanı, EDTA’lı mor kapaklı 
tüplere iğne ucu çıkarıldıktan sonra yavaşça 
boşaltılmıştır. Numune tüpünün üzerine gebe-
nin kimlik bilgisinin yazılı olduğu etiket yapış-
tırılmıştır. Numuneler etiketlendikten hemen 
sonra -20 soğutucuda analize gidene kadar 
muhafaza edilmiştir. Numune alma işleminin 
ardından tüm kadınlar hastaneden taburcu ol-
madan önce en geç 24 saat içinde doğum sonu 
serviste ziyaret edilmiş ve veri toplama formu-
na bebeğin özellikleri kaydedilmiştir. Gebele-
re hastanenin uygulama protokolleri dışında, 
herhangi bir girişim ya da analiz yapılmamıştır.

Kordon Kanında Kurşun Kadmiyum Analiz Yöntemi

Araştırmada Pb ve Cd analizleri, özel bir toksi-
koloji laboratuvarında analiz edilmiştir. Yeterli 
örneklem büyüklüğüne ulaşıldığında, numune-
ler soğuk zincir kurallarına uygun olarak, araş-
tırmacının kendisi tarafından analiz edilecek, 
toksikoloji laboratuvarına götürülmüştür. 

Çalışmada toplanan kan numunelerinin ölçüm-
leri Perkin Elmer AAnalyst 600 Zeeman model 
eloktrotermal atomik absorbsiyon spektrosko-
pisi (Grafit küvet Atomik Absorbsiyon Spekt-
roskopisi) ile çalışılmıştır. Bu analiz yönteminde 
kan örnekleri matrix modifiler tampon, ile sey-
reltilip sisteme verilir. Matrix modifiler tampon, 
sodium di-hidrojen fosfat, nitrik asit ve Triton 
X-100 içermektedir. Cihazda metot için tanım-
lanan fırın programında çalışılır. Cihazın her bir 
numune için okuma süresi 5 dakikadır.

Atomik absorbsiyon spektrometresi (AAS), ele-
mentlerin derişimlerini ölçen tekli element tek-
niğidir Çalışması, ışın kaynağından çıkan elokt-
romanyetik dalganın gaz halindeki atomlar 
tarafından apsorpsiyonu sonucu ışığın şidde-
tindeki azalmanın ölçülmesi prensibine daya-
nır. Hangi element ölçülecekse o elemente özel 
kullanılan oyuklu katot lambasından yayılan 
ışınım, mevcut alevden geçirilerek dedektör ta-
rafından ölçülür. Analizi yapılacak numune ale-
ve gönderilir. Numunenin içinde ilgili element 
mevcut ise lambadan gelen ışınımın tarafından 

absorbe edilir ve dolasıyla ışınımın şiddeti aza-
lır. Absorblanan ışınımın miktarı numune içinde 
bulunan elementin değişimiyle doğrudan bağ-
lantılıdır. 

İSTATİSTİKSEL  ANALİZ

Araştırmada elde edilen veriler, elektronik orta-
ma aktarılarak değerlendirilmiştir. Değişkenle-
rin normal dağılımdan gelme durumları değer-
lendirilirken, birim sayıları nedeniyle Shapiro 
Wilk’s’den yararlanılmıştır. Araştırmadan elde 
edilen veriler yüzdelik ve frekans dağılımları ile 
incelenmiş, kordon kanı kurşun ve kadmiyum 
düzeylerinin değişkenlere göre karşılaştırılması 
verilerimiz nonparametrik dağılım gösterdiği 
için Kruskal wallis ve Mann Whitney U testleri 
ve Pearson korelasyon analizi kullanılarak ya-
pılmıştır. Sonuçlar yorumlanırken anlamlılık dü-
zeyi olarak 0,5 kullanılmış olup; p<0,05 olması 
durumunda anlamlı bir ilişkinin olduğu, p>0,05 
olması durumunda ise anlamlı bir ilişkinin ol-
madığı belirtilmiştir.

ETİK KURUL 

Çalışma Helsinki Deklarasyonu Prensipleri’ne 
uygun olarak yapılmıştır. Araştırmaya Karabük 
Üniversitesi etik kurul onayı (30.11.2016- 5/19) 
alındıktan sonra başlanmıştır. Ayrıca katılımcı-
lardan bilgilendirilmiş gönüllü olur alınmıştır. 

BULGULAR

Araştırmada gebelerin yaş ortalaması 29,02±5,1 
olup, %45’i ilköğretim, %20’si lise ve %26,7’si 
üniversite ve üzeri eğitim seviyesine sahiptir.  

Gebelerin %76,7’si herhangi bir işte çalışma-
makta, %73,3’ü gelir seviyesini orta olarak ta-
nımlamakta, %61;7’si Karabük il merkezinde 
yaşamaktadır. Araştırmada gebelerin obstetrik 
özellikleri incelendiğinde, gebelik haftasının or-
talama 38,85± 1,1, toplam gebelik sayısının or-
talama 2,7±1,1 olduğu, %15’inin ilk gebeliği ol-
duğu, %80’inin 2-3 doğum ve %52’sinin ise 4 ve 
daha fazla sayıda doğum yaptığı belirlenmiştir. 

Çalışmamızda kordon kanı kurşun düzeyinin or-
talama 1,53±0,72 μg/dl ve kordon kanı kadmi-
yum düzeyinin ortalama 0,61±0,19μg/L olduğu 
belirlenmiştir (Tablo 1). 
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Tablo 1: Kordon kanı kurşun düzeyleri bazı değişkenlerin ilişkisi

Araştırmada elde edilen verilere göre, kordon 
kanında hem kurşun ve hem de kadmiyum 
düzeyleri yaş, eğitim seviyesi, çalışma durumu, 
kronik hastalık varlığı, sigara içme, annenin kan 
grubu ve anemi varlığı açısından istatistiksel 
olarak anlamlı bir farklılık göstermemektedir 
(Tablo 1). 

Bununla birlikte kordon kanı kurşun düzeyleri-
nin Rh faktörü pozitif olan annelerde 1,47±0,7 
μg/dl, negatif olan annelerde ise 2,13±0,7 μg/dl 
olduğu ve aradaki farkın istatistiksel açıdan an-
lamlı olduğu bulunmuştur ( z=-2,083, p=0,037). 

Buna göre Rh faktörü (-) negatif olan gebeler-
de kordon kanı kurşun düzeyleri daha yüksek-
tir. Benzer şekilde kordon kanında kadmiyum 
düzeylerinin Rh faktörü pozitif olan anneler-
de 0,59±0,2μg/dl, negatif olan annelerde ise 
0,83±0,3μg/dl olduğu ve aradaki farkın istatis-
tiksel açıdan anlamlı olduğu bulunmuştur ( z=-
2,083, p=0,037) (Tablo 1). 

Buna göre korelasyon analizleri sonuçları; kor-
don kanında hem kurşun ve hem de kadmiyum 
düzeyleri ile annenin hemoglobin ve hematok-
rit değerleri, gebelik haftası ve gebelik sayısı, 
bebeğin kilosu, 1. ve 5. dk Apgar skorları arasın-
da anlamlı bir ilişki olmadığını göstermektedir 
(Tablo 2). 

Tablo 2: Kordon kanı kurşun düzeyleri ile bazı değişkenlerin 
ilişkisi 

TARTIŞMA

İntrauterin dönem, insan hayatının önemli ev-
relerinden biridir. Annenin gebelik döneminde 
veya öncesinde ağır metal maruziyeti, fetüse 
plasental yol ile aktarılır (10). Kurşun plasen-
tadan kolaylıkla geçebilen bir ağır metaldir ve 
anne kanında bulunan kurşunun %90’ı transpla-
sental yolla fetüse aktarılır (16).  CDC tarafından 
Pb düzeylerinin toksik sınır, gebeler ve çocuklar 
için 5 μg/dl olarak bildirilmiştir (19). Bu çalış-
mada kordon kanı kurşun düzeyinin ortalama 
1,53±0,72 μg/dl olduğu belirlenmiştir. 

İstanbul’da bir kamu hastanesine doğum yap-
mak için başvuran kadınların kordon kanında 
kurşun seviyelerini değerlendirmek amacıyla 
yapılan çalışmada kordon kanı kurşun düzeyi 
ortalaması 1,51±0,93 µg/dl (min:0,22 max:7,09) 
olarak bulunmuştur (19). Yüksel (2015)’in Anka-
ra’da yaptığı vaka kontrol çalışmasında, IUGG 
tanısı konmuş grupta kordon kanı Pb düze-
yi 1,52±1,33 μg/dl; kontrol grubundaki ise 
1,06±0,99 μg/dl olarak bulunmuştur (5). Benzer 
şekilde Ankara’da yapılan bir başka çalışmada 
kord kanı örneklerinde, ortalama Pb düzeyinin 
0.91±0.79 μg/dl olduğu belirlenmiştir (20). Kü-
çükaydın ve ark. (2018)’nın Van’da yaptığı çalış-
mada kordon kanında kurşun düzeyi 0.15±0.07 
μg/dl olarak belirlenmiştir (21). Garcia-Esquinas 
ve ark.(2013)’nın İspanya’da  yaptığı çalışmada, 
kordon kanı Pb düzeyi ortalama 1,40 μg/dl ol-
duğu belirlenmiştir (9). Patel ve Prabhu (2009) 

 
Kordon kanı kurşun düzeyi g/dl     

n Mean±ss Min-Max Analiz Mean±Ss Min-max Analiz 
Kordon kanı kurşun düzeyi 
 60 1,53±0,72 0,35-2,9  0,61±0,19 0,5-1,1  

Sosyo-demografik Özellikler n r* p  r* p  

Yaş  60 -0,176 0,178  0,049 0,712  
  n Mean±Ss Sıra Ort.  Mean±Ss Sıra Ort.  

Eğitim durumu 

İlköğretim 
Lise 

Önlisans 
Lisans/Lisans 

Üstü 

27 
12 
5 

16 

1,37±0,7 
1,69±0,6 
2,18±0,6 
1,49±0,7 

26,54 
34,21 
35,80 
29,63 

H= 5,816 
p=0,121 

0,60±0,2 
0,60±0,2 
0,60±0,2 
0,64±0,2 

29,46 
26,83 
31,40 
34,72 

H*= 
2,236 

p=0,525 

Çalışma durumu Çalışıyor 
Çalışmıyor 

14 
46 

1,39±0,8 
1,58±0,7 

26,68 
31,66 

 
z -0,936 
p=0,349 

 

0,59±0,2 
0,62±0,2 

30,39 
30,53 

z -0,031 
p=0,975 

Kronik Hastalık 
Varlığı 

Var 
Yok 

7 
53 

1,86 ±0,7 
1,49±0,7 

38,64 
29,42 

z=-1,313 
P=0,189 

0,69±0,3 
0,60±0,2 

34,57 
29,96 

z=-0,783 
p=0,434 

Sigara İçme  
Durumu 

Evet 
Hayır 

7 
53 

1,85±0,9 
1,49±0,7 

37,57 
29,57 

Z=-1,141 
P=0,254 

 

0,59±0,2 
0,62±0,2 

25,93 
31,10 

z -0,879 
p=0,379 

Kan Grubu 

A 
B 

AB 
0 

28 
7 

10 
15 

1,72±0,7 
1,37±0,9 
1,36±0,7 
1,37±0,7 

35,25 
26,21 
26,6 

26,23 

H=3,891 
P=0,273 

0,64±0,2 
0,76±0,3 
0,53±0,1 
0,56±0,1 

30,96 
39,64 
25,35 
28,80 

H=4,199 
P=0,241 

Rh durumu Pozitif 
Negatif 

54 
6 

1,47±0,7 
2,13±0,7 

28,94 
44,58 

z -2,083 
p=0,037 

0,59±0,2 
0,83±0,3 

29,02 
43,83 

z -2,352 
p=0,019 

Anemi Varlığı Var 
Yok 

24 
36 

1,53±0,8 
1,54±0,7 

30,06 
30,79 

z -0,159 
p=0,874 

0,60±0,2 
0,63±0,2 

29,15 
31,40 

z -0,585 
p=0,558 

g: mikrogram dl: desilitre Min: Minimum   Ma : Maksimum Ss: Standart sapma 

 r: Korelasyon kat sayısı H: Kruskal Wallis z: Man hitney U 

 

Değişkenler  Kordon kanında kurşun 
düzeyi g/dl  

Kordon  Kanında Kadmiyum 
Düzeyi  g/L  

Anne 
hemoglobin 
düzeyi 

r 
p 

0,041 
0,756 0,104 

0,431 
Anne hematokrit 
düzeyi 

r 
p 

-0,024 
0,856 

0,040 
0,761 

Gebelik haftası r 
p 

0,204 
0,118 

-0,061 
0,644 

Gebelik sayısı r 
p 

-0,147 
0,261 

0,15 
0,253 

Bebeğin kilosu r 
p 

-0,184 
0,159 

-0,093 
0,478 

1.Dakika Apgar 
skoru 

r 
p 

-0,092 
0,485 

-0,116 
0,378 

5.Dakika Apgar 
skoru 

r 
p 

-0,113 
0,391 

-0,08 
0,542 

Toplam n 60 60 
g: mikrogram dl: desilitre r: Korelasyon kat sayısı 
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tarafından, Hindistan’da Pb maruziyetini etkile-
yen faktörleri belirlemek amacıyla yapılan çalış-
mada (n=62) kordon kanı Pb düzeyi 1,6±2,5 µg/
dl olarak bulunmuştur(22).

Suudi Arabistan’da yapılan bir çalışmada ise kor-
don kanı Pb düzeyinin ortalama 2.55±2.59 µg/
dl olduğu saptanmıştır (7). Kanada’da, maternal 
ve fetal kurşun, kadmiyum, civa ve manganez 
maruziyetini belirlemek amacıyla yapılan ça-
lışmada kordon kanı Pb seviyesi ortalamasının 
0.77 μg/dl olduğu belirlenmiştir (10).

Bu çalışmaların sonuçları, kordon kanı kurşun 
düzeylerinin metropol olarak kabul edilen bü-
yük şehirler ve sanayileşmenin fazla olduğu 
bölgelerde benzer özellikler gösterdiğini, sana-
yileşme ve kentleşmenin daha düşük olduğu 
bölgelerde ise nispeten daha düşük olduğunu 
düşündürmektedir.  Çalışmamızda kordon kanı 
Pb düzeyleri, CDC tarafından bildirilen, gebe-
ler ve çocuklar için toksik olarak belirlenen sı-
nırın (5 μg/dl) altındadır. Karabük ili ülkemizin 
en önemli demir çelik fabrikasına sahip sanayi 
kenti olmasına karşın, gerek Batı Karadeniz böl-
gesinde yer alması gerekse ülkemizin en büyük 
ormanlarından biri olan, barındırdığı bitki çeşit-
liliğiyle dikkat çeken, 1999 yılında Dünya Do-
ğayı Koruma Vakfı tarafından korumaya alınan 
Yenice ormanını sayesinde doğal yaşama sahip 
bir şehirdir (23). Buna rağmen çalışma bulgu-
muz İstanbul ve Ankara’da yapılan çalışmala-
rın bulgularıyla uyumludur. Kanda ağır metal 
ölçümlerinin kısa dönem maruziyeti gösterdi-
ği düşünüldüğünde, konu hakkında yapılacak 
başka çalışmalarda uzun dönem maruziyetin 
değerlendirilebilmesi için saç kılı, tırnak gibi 
materyallerde kurşun düzeylerinin değerlen-
dirmesi ve verilerin toplandığı zaman diliminde 
havadaki Pb düzeylerinin ölçülmesi önerilebilir. 

Kadmiyum, plasental dokularda birikmesine kar-
şın metallotiyonin proteini, fetal dokulara toksik 
maddelerin geçişini engellemektedir. Arbuckle 
vd. (2016)’nin Kanada’da yaptığı çalışmada ma-
ternal kanda %96 oranında kadmiyum tespit 
edilirken, kordon kanı örneklerinde ise nadiren 
kadmiyuma rastlanıldığı bildirilmektedir (10).  
Araştırmamızda kordon kanı kadmiyum düzeyi 
0,61±0,19 μg/L olarak belirlenmiştir. Raghunath 
vd. (2000)’nin Hindistan’da, maternal kan ve 
kordon kanında ağır metal düzeylerini incele-

diği çalışmada, kordon kanı Cd düzeyi ortalama 
0,6 µg/L olarak belirlenmiştir (24). Garcia-Esqu-
inas vd. (2013)’nin İspanya’da anne, baba ve 
kordon kanındaki ağır metal düzeyleri ile yeni-
doğan özellikleri arasındaki ilişkiyi araştırdıkları 
çalışmada kordon kanı Cd düzeyi ortalama 0.27 
μg/L olarak belirlenmiştir (9). Sun vd. (2014)’nin 
Çin’in doğusunda yaşayan 209 gebenin mater-
nal kan, idrar ve kordon kanında Cd, Pb ve Se 
düzeylerinin doğum sonuçları üzerine etkisini 
inceledikleri çalışmada kordon kanı Cd düzeyi 
ortalama 0.09 μg/L olarak bulunmuştur (25). 
Kim vd. (2015)’nin Güney Kore’de gebelerden 
ikinci trimesterde alınan venöz kanda, kordon 
kanında ve bebeklerin bir yaşına geldiklerinde 
alınan venöz kanlarında ağır metal düzeylerini 
inceledikleri çalışmada, kordon kanı Cd düzeyi 
0.01±5.31 µg/L olarak belirlenmiştir (26). Bu ça-
lışmaların sonuçları kordon kanı kurşun düzey-
lerine benzer şekilde, kadmiyum düzeylerin de 
büyük şehirler ve sanayileşmenin fazla olduğu 
bölgelerde yaşayanlarda nispeten daha yüksek 
olduğunu, bulgularımızın literatürle uyumlu ol-
duğunu düşündürmektedir.

Literatürde sosyo - ekonomik düzeyi düşük ve 
beslenme yetersizliği olan (27), sigara gibi tütün 
ürünleri kullanan kişilerin (3) ağır metallerden 
daha fazla etkilendiği ve ağır metal maruziye-
tinin olumsuz obstetrik sonuçlara neden oldu-
ğu bildirilmektedir (9 - 14). Araştırmada kordon 
kanı kurşun ve kadmiyum düzeyleri annenin 
yaşı, eğitim seviyesi, çalışma durumu, kronik 
hastalık varlığı, sigara içme durumu, kan grubu 
ve anemi varlığı açısından istatistiksel olarak an-
lamlı bir farklılık göstermemiştir. Benzer şekilde 
kordon kanında kurşun ve kadmiyum düzeyleri 
ile annenin hemoglobin ve hematokrit değerle-
ri, gebelik haftası ve gebelik sayısı, bebeğin ki-
losu, 1. ve 5. dk Apgar skorları arasında bir ilişki 
saptanmamıştır. 

Elde ettiğimiz bu sonuçların örneklem büyüklü-
ğünün sınırlı olması ile ilişkili olduğu düşünül-
müştür. Bu açıdan bakıldığında, yapılacak çalış-
malarda sosyo-demografik, obstetrik özellikler, 
sigara içme gibi değişkenlerin etkisini araştır-
mak ve maternal/fetal etkilerini değerlendire-
bilmek için daha büyük örneklemlere ulaşılması 
önerilebilir. Bu çalışmada kordon kanında ağır 
metal düzeylerinin maternal kan grubu ve RH 
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faktörü ile ilişkisi incelenmiştir. Buna göre Rh 
faktörü (-) negatif olan gebelerde kordon kanı 
kurşun ve kadmiyum düzeyleri daha yüksek bu-
lunmuştur. Literatürde Rh faktörü ile kan kurşun 
ve kadmiyum düzeyi arasındaki ilişkiyi açıkla-
maya çalışan herhangi bir araştırma ya da veriye 
rastlanılmamıştır.  

SONUÇ

Kordon kanında kurşun ve kadmiyum düzeyle-
rini belirlemek amacıyla, demir çelik sanayiinin 
önemli bir kenti olan Karabük ilinde doğum 
yapan gebelerle(n=60), gerçekleştirilen bu ça-
lışmada ülkemizdeki büyük şehirler ve sana-
yileşmenin fazla olduğu bölgelerde yapılan 
çalışmaların verileriyle uyumlu sonuçlara ulaşıl-
mıştır. Literatürden farklı olarak çalışmamızda 
kordon kanında kurşun ve kadmiyum düzeyle-
rinin maternal RH faktörü ile ilişkili olabileceği 
sonucuna ulaşılmış olup, konu hakkında ileri 
çalışmalara gereksinim bulunmaktadır. 
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ÖZ

AMAÇ: Çölyak Hastalığı, gluten içeren yiyeceklerin tüketilmesi 
ile oluşan ve ince bağırsakta otoimmün olaylarla karakterize bir 
enteropatidir. Çalışmamızda, çölyak hastalığında diyet uyum-
suzluğu ile artış gösteren aktivasyon kriterleri ile delta nötrofil 
indeks arasındaki ilişkinin gösterilmesi amaçlandı.
 
GEREÇ VE YÖNTEM: Bu çalışmada, Ocak 2019 ve Aralık 2019 
tarihleri arasında Dr. Sami Ulus Kadın Doğum ve Çocuk Hasta-
nesi pediatrik gastroenteroloji polikliniğine başvuran önceden 
çölyak hastalığı tanısı almış olan 99 çocuk ve ergen (18 yaş altı) 
dahil edildi.

BULGULAR: Çalışmaya 45’i kız (% 45.5), 54’ü erkek (% 54.5) ol-
mak üzere 3 - 17 yaş arası toplam 99 çölyak hastası dahil edil-
di. Delta Nötrofil İndeksi (DNI) ile tanı süresi arasında (p=0,094 
r=0,169), dTGA  ile (p=0,256 r=0,115), dTGG ile (p=0,359 r=-
0,094) ve IgA ile anlamlı bir ilişki saptanmadı (p=0,259 r=0,115).

SONUÇ: Çölyak hastalığının erken tanınıp tedavi edilmesi çok 
önemlidir çünkü glütensiz diyet sonrası hem semptomlar ge-
rilemekte hem de daha ciddi çölyak ilişkili hasarların gelişmesi 
önlenebilmektedir. Hastaların takipte diyet uyumunu belirle-
mek için kullanılan serolojik testler, bir çok in�amatuar durum-
da kullanılan ve rutin hemogram parametrelerinden biri olan 
DNI düzeyi ile karşılaştırıldı ancak istatistiksel olarak anlamlı iliş-
ki saptanmadı. Çölyak hastalarının takibinde diyet uyumu ileri 
çalışmalar ile belirlenebilir.

ANAHTAR KELİMELER: Çölyak hastalığı, Delta nötrofil indeks, 
Doku transglutaminaz Ig A, Doku transglutaminaz Ig G.

ABSTRACT

OBJECTIVE: Celiac Disease is an enteropathy caused by the 
consumption of foods containing gluten and characterized by 
autoimmune events in the small intestine. In our study, we ai-
med to show the relationship between the activation criteria 
that increased with dietary incompatibility and the delta neut-
rophil index in celiac disease.

MATERIAL AND METHODS: In this study, between January 
2019 and December 2019, 99 children and adolescents (under 
the age of 18) who were admitted to the Sami Ulus Maternity 
and Children's Hospital pediatric gastroenterology outpatient 
clinic and previously diagnosed with celiac disease were inclu-
ded.

RESULTS: A total of 99 celiac patients between the ages of 
3 - 17, 45 girls (45.5%) and 54 boys (54.5%), were included in 
the study. There was no significant relationship between Delta 
Neutrophil Index (DNI) and duration of diagnosis (p = 0.094 r = 
0.169)., dTGA (p = 0.256 r = 0.115), dTGG (p = 0.359 r = -0.094) 
and IgA (p = 0.259 r = 0.115).

CONCLUSIONS: Early diagnosis and treatment of celiac dise-
ase are very important because after a gluten-free diet, both 
symptoms regress and the development of more severe celi-
ac-related damage can be prevented. The serological tests used 
to determine the dietary compliance of the patients during the 
follow-up were compared with the DNI level, which is one of 
the routine hemogram parameters used in many in�amma-
tory conditions, but no statistically significant relationship was 
found. Dietary compliance can be determined by further stu-
dies in the follow-up of celiac patients.

KEYWORDS: Celiac disease, Delta neutrophil index, Tissue 
transglutaminase Ig A, Tissue transglutaminase Ig G.
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GİRİŞ

Çölyak hastalığı (ÇH); gluten içeren arpa, buğ-
day, yulaf gibi yiyeceklerin tüketilmesi ile orta-
ya çıkan, immünolojik olayların da eşlik ettiği 
bir enteropatidir. Klasik çölyak hastalığı, küçük 
yaşlarda ortaya çıkabilirken, atipik hastalık ado-
lesan çağda ortaya çıkma eğilimindedir. Farklı 
tanı - tarama yöntemlerinin artması ile çölyak 
hastası çocukların erken tanı ve müdahalesi 
mümkün olmuştur. Serolojik testler daha gü-
venilir hale gelmesine rağmen, özellikle 2 yaş 
altındaki çocuklarda testlerle ilgili sorunlar de-
vam etmektedir (1, 2).

Sindirim sistemine gluten girişi ile ince bağırsak 
mukozası ile etkileşim olur ve bazı immünolojik 
olaylar görülmeye başlar. CD4+ gluten duyarlı 
T hücrelerinin Th1/Th0 tipi bir en�amatuvar ce-
vabı aktive etmesi ile immünolojik yanıt başlar. 

Doku transglutaminaz (dTG) mekanik irritasyon 
veya en�amasyona yanıt olarak en�amatuvar ve 
endoteliyal hücrelerden ve fibroblastlardan sal-
gılanan intrasellüler bir enzimdir. Arpa, buğday 
gibi yiyeceklerdeki gluten, glutaminden zengin 
proteinlerle çapraz bağlantı oluşturur. Aynı za-
manda, glutenin içerisinde yer alan glutamin 
artıkları glutamine deamide olur. İnsan Lökosit 
Antijeni (HLA); DQ2 ve DQ8’e bağlanmayı arttı-
ran özellik, gluten peptitlerinde deamidasyon 
ile oluşan negatif yüktür. Bu da T hücrelerinin 
uyarıcı kapasitesini artırır. Gluten peptidlerinin 
HLADQ2 ve DQ8 pozitif hücrelere sunulması ile 
immünolojik yanıt tetiklenir. Oluşan immün ya-
nıt ile ince bağısaklarda villus atrofisi, kript hi-
pertrofisi görülür ve yüzey epitelinin hasarı ile 
sonuçlanır (3, 4).

Son zamanlarda, serum delta nötrofil indek-
si (DNI) yeni bir en�amatuar belirteç olarak 
kullanılmaktadır. Dolaşımdaki olgunlaşmamış 
granülositlerin fraksiyonunu yansıtan DNI'yi 
belirlemek için özel otomatik kan hücresi ana-
lizörleri geliştirilmiştir. Enfeksiyon, stres ve sis-
temik in�amasyon; olgunlaşmamış / toplam 
granülosit oranını veya nötrofil bant sayısını 
arttırır, bunun sonucunda DNI olgunlaşmamış 
granülositlerin varlığının bir ölçüsü olarak ve 
sola doğru bir granülosit kaymasının göstergesi 
olarak kullanılabilir (5, 6). Bu çalışmada, çölyak 
hastalığındaki aktivite belirteçlerini, özellikle de 

DNI'nin önemini değerlendirmeyi amaçladık. 
Pozitif kan kültürü, septik şok, yaygın intravas-
küler koagülasyon ve sepsis ile ilişkili çeşitli ça-
lışmalarda da DNI indeksi kullanılmıştır (7, 8). 

Literatür değerlendirildiği zaman; bu çalışma, 
klinik bir ortamda DNI ve çölyak hastalığı şidde-
ti arasındaki ilişkiyi değerlendiren ilk çalışmadır.

GEREÇ VE YÖNTEM

Ocak 2019 ve Aralık 2019, tarihleri arasında Dr. 
Sami Ulus Kadın Doğum ve Çocuk Hastanesi 
pediatrik gastroenteroloji polikliniğine başvu-
ran önceden çölyak hastalığı tanısı almış olan 
99 çocuk ve ergen (18 yaş altı) çalışmaya dahil 
edildi. Çölyak hastalığı tanısı; anti doku transg-
lutaminaz ve endoskopik duodenal biyopsi 
sonuçlarına göre konuldu. Çölyak tanısı ile iz-
lenen hastaların aktivasyon kriterleri açısından; 
yaş, cinsiyet, tanı süresi, beyaz küre (BK), abso-
lü nötrofil sayısı (ANS), hemoglobin (HB), MCV, 
trombosit, DNI, anti doku transglutaminaz Ig A 
(dTGA), anti doku transglutaminaz  Ig G (dTGG) 
ve selektif immünglobulin A (IgA) eksikliği açı-
sından IgA düzeyleri kaydedildi. Normal ara-
lıklar; d TGA ve d TGG için Euroimmun, ELISA 
metodu negatif: <20 RU/mL, pozitif: ≥20 RU/
mL, Ig A düzeyi için yaş aralığına göre normal 
aralık referans alındı. Ig A düzeyleri düşük olan 
hastalarda, d TGG değeri dikkate alındı.  Delta 
nötrofil indeksi, beyaz kan hücreleri, hemoglo-
bin ve trombositler dahil olmak üzere tam kan 
sayım değerleri, otomatik bir kan hücresi anali-
zörü (ADVIA 2120; Siemens, Forchheim, Alman-
ya) kullanılarak değerlendirildi. Akış sitometrik 
ilkelerine dayanan özel otomatik kan hücresi 
analizörleri, iki bağımsız BK analiz yöntemini 
içerir. Bunlar; sitokimyasal reaksiyon içeren mi-
yeloperoksidaz (MPO) kanalı ve ışık demeti içe-
ren nükleer lobülerlik kanalıdır. DNI, belirli bir 
hematolojik analizörde iki bağımsız kanaldan 
elde edilen lökosit diferansiyellerini kullanmak 
için tasarlanmıştır. Delta nötrofil indeks değer-
leri, olgunlaşmamış nötrofiller olarak kabul edi-
len polimorfonükleer miyeloid türevi baskılayıcı 
hücreleri (PMN-MDSC) ve nükleer lobülerlikten 
yoksun MPO-reaktif hücreleri yansıtır. Lökosit alt 
fraksiyonu olarak, dolaşımdaki olgunlaşmamış 
granülositleri tespit eder. MPO tungsten-halo-
jen kanalına dayalı optik sistem kullanılarak; bo-
yut ve MPO içeriği boyama yoğunluğuna göre 
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granülosit, lenfosit ve monosit ölçümleri yapıl-
dı. Sonrasında, lobülerlik / nükleer yoğunluk 
kanal lazer diyotuna dayalı optik sistem, hücre 
tiplerini lobülerlik / nükleer yoğunluk ve boyu-
ta göre hesaplayıp ve sını�andırırdı. DNI, olgun 
PMN lökositlerinin fraksiyonunun MPO reaktif 
hücrelerin toplamından çıkarılmasıyla hesap-
landı. Diğer bir deyişle, formül kullanılarak elde 
edilen DNI: (nötrofil alt fraksiyonu + miyelope-
roksidaz kanalında ölçülen eozinofil alt fraksiyo-
nu) - (nükleer lobülerlik kanalında ölçülen poli-
morfonükleer alt fraksiyon) ile ölçüldü (9).

Çölyak hastalığı aktivasyon kriterleri arasında 
yer alan dTGA, d TGG, Ig A değerleri ile in�amas-
yon belirteci olan DNI karşılaştırıldı.

İSTATİSTİKSEL  ANALİZ

İstatistiksel analiz SPSS 25.0 paket programı ile 
yapılmıştır. Sürekli değişkenler için ortalama ve 
standart sapma, kategorik değişkenler için be-
timsel istatistikler kullanılmıştır.

Değişkenler arasındaki korelasyonların çıkarıl-
masında önce Kolmogrov Smirnov normallik 
testi daha sonra Spearman Korelasyon analizi 
yapılmıştır. Tüm istatistiksel hesaplamalar %95 
güven aralığında p<0,05 anlamlılık düzeyinde 
değerlendirilmiştir.

ETİK KURUL 

Bu çalışma için Sağlık Bilimleri Üniversitesi An-
kara Keçiören Eğitim ve Araştırma Hastanesi 
Klinik Araştırmalar Etik Kurulundan onay alındı 
(No: 012019/2029).

BULGULAR

Çalışmaya 45’i kız (% 45.5), 54’ü erkek (% 54.5) 
olmak üzere 3 - 17 yaş arası toplam 99 çölyak 
hastası dahil edildi (Tablo 1).
Tablo 1: Hastaların Demografik Özellikleri

Araştırmaya katılan 99 hastanın laboratuvar ve 
tanı sonuçları incelendiğinde tanı süreleri orta-
lama (ort) ±Standart Sapma (SS): 3.2±2.3, BK de-
ğerleri ort±SS: 6483.63 ±1742.01, ANS değerleri 

ort±SS: 3478.68 ±1505.64, HB değerleri ort±SS: 
13.30 ±1.24, MCV değerleri ort±SS: 82.27 ±6.08, 
PLT değerleri ort±SS: 313181.81±85987.34,  DNI 
değerleri ort±SS:  -4.11 ± 2.40,d TGA değerle-
ri ort±SS: 55.10 ±94.81 , IGA değerleri ort±SS: 
139.37 ±79.05 ve d TGG değerleri ort±SS: 19.78 
±35.86 olarak saptandı (Tablo 2).
Tablo 2: Hastaların Laboratuvar ve Tanı Sonuçları

Delta Nötrofil İndeksi (DNI) ile tanı süresi ara-
sında anlamlı bir ilişki saptanmadı (p=0,094 
r=0,169), (Şekil 1).

Şekil 1:  Delta nötrofil indeksi (DNI) ile tanı süresi arasındaki ko-
relasyon eğrisi

Delta Nötrofil İndeksi ile dTGA arasında anlamlı 
bir ilişki saptanmadı (p=0,256 r=0,115), (Şekil 
2).

Şekil 2: Delta nötrofil indeksi (DNI) ile DTGA arasındaki korelas-
yon eğrisi

Delta Nötrofil İndeksi ile dTGG arasında anlamlı 
bir ilişki saptanmadı (p=0,359 r=-0,094)(Şekil 
3). 

Değişkenler n 99  

Yaş grupları  n  
 

Okul öncesi 3-5 yaş  9 9,1  

Okul çağı 6-9 yaş  24 24,2  

Adolesan 10-17 yaş  66 66,7  

Cinsiyet  n  
 

Kız 45 45,5  

Erkek 54 54,5  

 

Değişkenler Ort  Std sapma 

Beyaz Küre 6483,63 ±1742,01 

ANS 3478,68 ±1505,64 

Hemoglobin 13,30 ±1,24 

MCV 82,27 ±6,08 

Trombosit 313181,81 ±85987,34 

DNI -4,11 ± 2,40 

d TGA 55,10 ±94,81 

Ig A 139,37 ±79,05 

d TGG 19,78 ±35,86 

ANS: Absolü nötrofil sayısı, DNI: Delta nötrofil indeksi, d TGA: Anti doku transglutaminaz Ig A antikoru,Ig A: 
İmmünglobülin A, d TGG: Anti doku transglutaminaz Ig G antikoru. 
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Şekil 3: Delta nötrofil indeksi (DNI) ile DTGG arasındaki korelas-
yon eğrisi

Delta Nötrofil İndeksi ile IgA arasında anlamlı 
bir ilişki saptanmadı (p=0,259 r=0,115).

TARTIŞMA

Bizim çalışmamızda, hasta grubunun % 66.7’nin 
adölesan grupta olması nedeni ile ve gluten-
siz diyet uyumu yeterli olmadığından, takipte 
kullanılan serolojik testlerin yanında, rutin he-
mogramda yer alan DNI’nin kullanılabileceği 
düşünüldü. Akut in�amasyonda kullanılan DNI 
değerleri ile çölyak hastalığında kullanılan diğer 
aktivasyon kriterleri karşılaştırıldı ancak anlamlı 
bir ilişki saptanmadı. Çölyak hastalığı tanısı al-
mış hastaların tanı süreleri ile DNI arasında da 
istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki saptanmadı. 

DNI, akım sitometriye dayalı bir hematolojik 
analizörle hesaplanan yeni bir en�amatuar be-
lirteçtir (9). DNI değeri, akut apandisit, bakteri-
yel peritonit ve sepsis gibi birçok farklı durumda 
çalışılmıştır ve sonuçlar; komplike akut apandi-
sitte önemli ölçüde arttığını, spontan bakteriyel 
peritonitte 30 günlük mortalitenin belirlenmesi 
için yararlı bir prognostik faktör olduğunu gös-
termiştir ve sepsisli hastalarının erken teşhisi ve 
prognostik değerlendirmesi için yararlı bir be-
lirteçtir (9). Çölyak hastalığı ve DNI korelasyonu 
arasında literatürde bilgi yoktur.

Çölyak hastalığında; ince bağırsakta oluşan 
hasar, bağırsak mukozasında yer alan prote-
inlere karşı hastanın lokal ve sistemik antijen 
üretiminden kaynaklanır (10). Bu nedenlerle 
intestinal immünitenin bozulması ile bağırsak 
geçirgenliğinde artış olur (11). Sonuç olarak, di-
yet antijenleri ve bakteriyel antijenler bozulmuş 

olan mukoza bütünlüğünden geçerek lenfatik 
dokuyu uyarır. Sonuç olarak, çeşitli proin�ama-
tuar sitokinler, tümör nekrozis faktör (TNF), in-
terlökin (IL) 1 ve IL-6 gibi, kemokinler ve eikazo-
noidlerin salınımını artar. Çölyak hastalığındaki 
immunolojik ve en�amatuar süreçler nedeni ile 
günümüzde çeşitli çalışmalarda da kullanılan 
en�amatuar bir belirteç olan DNI bu çalışmada 
çölyak hastalığındaki aktivasyon belirteçleri ko-
relasyon açısından değerlendirildi. Ancak in�a-
masyonda mutlak değeri artan DNI ile d TGA, d 
TGG arasında anlamlı ilişki saptanmadı.

Çölyak hastalığı tanısında en duyarlı testlerden 
biri olan ve immüno�oresan yöntemi ile bakılan 
Anti - endomisyal antikor (EMA) testi uygulan-
ma zorluğu, maliyet yüksekliği ve nedeniyle çok 
gerekli olmadıkça tercih edilmemektedir (12). 

Hastanemizde EMA testi çalışılamadığı için ça-
lışmaya dahil edilemedi. dTGG antikorları ELİSA, 
immünokromatografi yöntemi gibi farklı yön-
temlerle çok hızlı ve kolay sonuç vermesi, ucuz 
olması ve güvenilirliğinin yüksek olması nede-
niyle taramada veya şüpheli olguların saptan-
masında kullanılması önerilen ilk testtir (13). 

Testin titresi villüs atrofisinin şiddeti ile kore-
lasyon gösterir. Yüksek, özellikle normalin 10 
katını aşan dTGG antikor düzeyinin villöz atro-
fiyi düşük ya da sınır değerlerden daha iyi gös-
terdiği saptanmıştır (14 - 16). Gerek EMA gerek 
dTGG, IgA yapısındaki antikorların 2 yaş altında-
ki çocuklarda güvenilirliği düşüktür ve yalancı 
negatif sonuç alma olasılığı yüksektir. Çölyak 
hastalığı başka hastalıklarla da ilişkilendirilebi-
lir, örneğin; serum IgA eksikliği, tip 1 diyebetes 
mellitus, alopesi areata veya vitiligo. Selektif IgA 
eksikliği olan hastalarda çölyak hastalığı 10 kat 
daha sıktır (17). Çalışmamızda, 6 hastada selek-
tif  (% 6.06) IgA eksikliği saptandı. Selektif Ig A 
eksikliği genel popülasyonda 1: 300 ile 1: 3000 
arasında değişir (18). Tanısal testlerin seçimi ve 
değerlendirilmesi aşamasında bu nedenle IgA 
eksikliği de akılda tutulmalıdır. Serum total IgA 
düzeylerine bakılarak IgA eksikliğinin dışlan-
ması gereklidir. Çalışmamızda bu nedenle Ig A 
değerleri de değerlendirilmiş olup, IgA eksikli-
ğinde (serum Ig A düzeyi <0.2 g/L) özellikle Ig 
G sınıfı antikorların bakılması tercih edilmelidir. 
Bu nedenle çalışmada d TGA yanında, d TGG de 
değerleri de çalışmaya dahil edildi. IgA eksikli-
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ği olmayan bir bireyde IgA sınıfı çölyak hasta-
lığı antikorları negatif ise belirtilere ÇH’nın yol 
açma olasılığı düşüktür ve 2 yaş altı çocuk, sınır-
lı gluten alımı, ağır belirtiler, ailevi yatkınlık, risk 
arttıran durum varlığı, immünsüpresif ilaç kulla-
nımı gibi özel bir durum yoksa ileri tetkik gerekli 
değildir. Çölyak antikorları negatif, ancak klinik 
bulgular kuvvetli bir şekilde çölyak hastalığı-
nı düşündürüyorsa, ince bağırsak biyopsisi ve 
HLA-DQ taraması yapılması önerilmektedir. 

Histolojik inceleme bulguları çölyak hastalığı 
ile uyumlu ancak HLA-DQ2/ DQ8 heterodimer-
lerinin negatifse çölyak hastalığı tanısı uzak bir 
olasılıktır ve diğer olası tanıları düşünmek ge-
reklidir (3). Çölyak hastalığı saptanan olgularda 
anemi de sık görülen bir sorundur. Aneminin 
semptom gösteren indeks olup olmadığı, bu 
nedenle tüm çölyak hastalığı vakalarının demir 
eksikliği anemisi için değerlendirilmesi gerekir 
(19, 20). Doğancı ve ark.’nın yaptığı çalışmada, 
tüm vakaların % 50'sinden fazlasında demir ek-
sikliği anemisi saptanmıştır (20). Bizim çalışma-
mızda hastalarımızın % 11.1'inde demir eksikli-
ği anemisi tespit ettik.

Çalışmamızın en büyük kısıtlılığı hasta sayısının 
az olmasıdır. Hastanemizde çalışılamadığı için 
EMA düzeyi bakılamamıştır.

SONUÇ

Çölyak hastalığının erken tanı alıp tedavi edil-
mesi çok önemlidir. Glutensiz diyet sonrası 
semptomlar gerilemekte ve daha ciddi çölyak 
ilişkili hasarların gelişmesi önlenebilmektedir. 

Hastaların takipte diyet uyumunu belirlemek 
için kullanılan serolojik testler, bir çok in�ama-
tuar durumda kullanılan ve rutin hemogram 
parametrelerinden biri olan DNI düzeyi ile kar-
şılaştırıldı ancak istatistiksel olarak anlamlı ilişki 
saptanmadı. Çölyak hastalarının takibinde diyet 
uyumu ileri çalışmalar ile belirlenebilir.
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ÖZ

Amniyon sıvı embolisi (ASE) gebelikte, doğum esnasında veya 
doğumdan sonra gelişebilen, oldukça nadir görülen ancak ya-
şamı tehdit eden ciddi bir klinik durumdur. Mortalite oranlarının 
bazı yayınlarda %90’lara kadar ulaştığı belirtilmektedir. Kesin 
tanı postmortem incelemede amniyotik sıvı komponentlerinin 
annenin pulmoner dolaşımında görülmesi ile konur. Yaşayan 
hastalarda klinik tablo ile ancak teşhis konulabilir. Vakamız sağ-
lıklı 21 yaşında multigravid, erken membran rüptürü nedeniy-
le sezaryen operasyonu yapılan 39 haftalık gebe idi. Sezaryen 
operasyonunun bitimine yakın solunum yetmezliği ve dolaşım 
kollapsı gelişmesi üzerine hasta yoğun bakım ünitesinde tedavi 
edildi. Yaklaşık 30 dakikalık kardiyopulmoner resusitasyon (KPR) 
ve ciddi komplikasyonlara rağmen hasta sekelsiz olarak hasta-
neden taburcu edildi. 

ANAHTAR KELİMELER: Amniyon Sıvı Embolisi, Kardiyopulmo-
ner Arrest, Ventriküler Fibrilasyon

ABSTRACT

Amnion �uid embolism (ASE) is a very rare but life - threatening 
clinical condition that can develop during pregnancy, during 
delivery or after delivery. Mortality rates are reported to re-
ach up to 90% in some publications. The definitive diagnosis 
is made by the presence of amniotic �uid components in the 
pulmonary circulation of the mother in postmortem exami-
nation. The diagnosis can only be made by the clinical picture 
of the surviving patients. Our case was a healthy 21 - year-old 
multigravid, and a 39 - week pregnant woman who underwent 
cesarean section due to early membrane rupture. When respi-
ratory failure and circulatory collapse developed near the end 
of the cesarean section, the patient was treated in the intensive 
care unit. Despite 30 minutes of cardiopulmonary resuscitation 
and serious complications, the patient was discharged from the 
hospital without any sequelae.

KEYWORDS: Amniotic  Fluid Embolism, Cardiopulmonary  Ar-
rest, Ventricular Fibrillation
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GİRİŞ

Amniyotik sıvı embolisi (ASE), gebeliğe özgü, 
nadir, öngörülemeyen, hayatı tehdit edici bir 
komplikasyondur. İlk olarak Meyer tarafından 
1926’da tanımlanmıştır (1). 

ASE insidansının 1/8000 ila 1/80000 aralığında 
olduğu bildirilmiştir. ASE gelişenlerde mortalite 
oranları çok farklı olarak karşımıza çıkmaktadır. 
Bir çalışmada bu oran %27 iken diğer çalışma-
da %80 - 90 olarak belirtilmiştir (2, 3). Tüm anne 
ölümlerinin %10'una neden olduğu tahmin 
edilmektedir. Sağ kalanların bir çoğunda nöro-
lojik sekeller kalmaktadır. 

Biz bu olgu sunumunda ASE sonucu kardiyak 
arrest gelişen hastamıza tanı konması ve tedavi 
aşamalarını tartışmayı amaçladık.

OLGU SUNUMU

Yirmi bir yaşında kadın hasta, 39 haftalık gebe-
lik erken membran rüptürü nedeniyle kadın do-
ğum kliniğine başvurdu. Hastanın daha önce-
den geçirilmiş sezaryen operasyonu mevcuttu. 

Hastanın sezaryen operasyonu ile gebeliğine 
son verilmesi planlandı. Bilinen herhangi bir ek 
problemi olmayan hastaya L4-5 seviyesinden 
12 mg bupivacaine (Marcaine, AsrtraZeneca, 
UK) ile spinal anestezi uygulandı. Hastanın he-
modinamisi stabil idi. Sağlıklı erkek bebek do-
ğurtuldu. Hastanın operasyonunun bitmesine 
yakın ciltaltı sütürlerine geçildiği sırada hastada 
hipotansiyon gelişti. Hastanın spinal anestezi 
seviyesi pin-prick testi ile değerlendirildi ve  T4 
seviyesinde tespit edildi. Hastaya aralıklı ola-
rak efedrin uygulandı, maske ile  4 lt/dk oksijen 
desteği verilmeye başlandı. Bu esnada hastanın 
tansiyonu 30/50 mmHg’a kadar düştü, solunum 
güçlüğü ve bilinç bulanıklığı gelişti. Hasta en-
tübe edildi. Sonrasında hastada kardiyak arrest 
görüldü. Hastada 20 dakikalık kardiyopulmoner 
resusitasyon (KPR) sonrası ventriküler fibrilas-
yon (VF) ritmi görüldü. Hastada defibrilasyon-
dan sonra normal sinüs ritmi gözlendi. Hastaya 
santral venöz kateter takıldı, invaziv arteryel 
monitorizasyon yapıldı. Kan gazında pH: 6.9 
olan hastaya bikarbonat tedavisi yapıldı. Has-
ta kardiyoloji birimi ile konsulte edildi. Yastaya 
ekokardiyografi (EKO) yapıldı. Sağ ventrikülde 
genişleme ve hipokinezi tespit edildi. Bu esna-

da hastada ardarda 3 kez VF ritmi saptanıp son-
rasında arrest olan hastaya  KPR uygulanmaya 
devam edildi. Dirençli VF tanısı ile hastaya ami-
odarone (Cordorone, Sanofi, Fransa)  tedavisi 
başlandı. Hastaya toplamda 30  dakika KPR uy-
gulanmış oldu. Hipotansif olan hastaya norad-
renalin infüzyonu başlandı. Hastada pulmoner 
tromboemboli (PTE)? intrakraniyal hadise? ön 
tanıları ile  kraniyal tomografi (BT) ve kontrastlı 
toraks BT çekildi. Hasta yoğun bakım ünitesine 
alındı.

Hastanın toraks BT’si ‘‘Bilateral plevral e�üzyon 
izlenmektedir. Her iki akciğer parenkiminde 
buzlu cam dansite artışları ve septal kalınlaş-
malar izlenmiştir (ARDS?)’’ şeklinde raporlandı 
(Şekil 1). 

Şekil 1:  Toraks Bilgisayarlı Tomografi Görüntüsü

PTE ve intrakraniyal hadise açısından herhan-
gi bir patoloji saptanmadı. Hastaya sedasyon 
başlandı ve hipotermi uygulandı. Altı saat son-
ra tansiyonları toparlayan hastanın inotropik 
destek tedavisine son verildi. Taşikardisi mevcut 
olan hasta tekrar kardiyoloji birimi ile konsulte 
edildi. EKO yapılan hastanın ejeksiyon fraksi-
yonu (EF) %45, global ventriküler hipokinezi 
mevcut şeklinde yorumlandı. Anne kanında 
fetal skuamöz hücrelerin görülmesinin tanı için 
yardımcı olduğu önceki yayınlarda belirtildiğin-
den, hematoloji birimi ile konsulte edilerek has-
tanın santral venöz kanı hematoloji uzmanına 
gönderildi. Çok sayıda periferik yayma yaptığı 
ve bazılarında sküamöz hücrelere benzer yapı-
lar gördüğünü belirtmesi üzerine, bu bilginin 
tanıyı desteklediği düşünüldü. Hasta 48 saat 
sonra ekstübe edildi. Akciğer patolojisi de dü-
zeldikten sonra kadın doğum servisine çıkarıldı 
ve sorunsuz bir şekilde evine taburcu edildi. 
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Hastadan olgu sunumu yapılacağına dair yazılı 
‘Bilgilendirilmiş Onam Formu’ alınmıştır. 

TARTIŞMA

ASE doğum esnasında, travayda, postpartum 
erken dönemde (%63 - 76) ve postpartum 48 
saat içinde (%13) meydana gelebilir. ASE'nin 
mekanizması iyi anlaşılmamıştır. Normalde in-
takt fetal membranlar, maternal dolaşımda am-
niyotik sıvının girişine izin vermez (4). ASE, yal-
nızca bu bariyerde bir kırılma olduğunda oluşur. 
Postmortem incelemelerde maternal pulmoner 
damarlarda amniyotik sıvı komponentlerin bu-
lunmasıyla kesin tanı konulabilir. Amniyotik sıvı 
bileşenleri, elektrokimyasal gradiyent veya ba-
sınç yoluyla plasental bölgeler ve endoservikal 
damarlardan maternal sirkülasyona katılır (5). 

ASE, prostaglandinler, lökotrienler ve bunun 
gibi birçok iltihap aracının zincir reaksiyonunu 
içeren bir prosestir. Bu mekanizma anafilaksi ve 
septik şoka benzer (6). Bu yüzden ASE‘ye  ‘’ge-
beliğin anafilaktik şoku’’ denilmektedir. 

Klasik ASE semptomları arasında solunum sıkın-
tısı, değişen mental durum, derin hipotansiyon, 
koagülopati ve ölüm bulunur (7). Diğer belirti 
ve bulgular mide bulantısı, kusma, ateş, titreme 
ve baş ağrısıdır. Amniyotik sıvı embolizminin 
teşhisinde uluslararası kriterler: ASE'nin klinik 
teşhisi (başka herhangi bir potansiyel açıklama 
bulunmadığında gözlenen belirtiler ve semp-
tomlar için; akut hipotansiyon veya kardiyak 
arrest, akut hipoksi veya koagülopati) veya pa-
tolojik/postmortem tanı (pulmoner dolaşımda 
fetal squam/artık varlığı) dır (8, 9). Pulmoner 
arter dolaşımındaki skuamöz hücrelerin tespiti 
ASE için patognomonik değildir, çünkü ASE'siz 
hamile kadınların ve hamile olmayan kadınların 
% 21'inde tespit edilmiştir. Fetal skuamöz hüc-
reler  maternal pulmoner arter dolaşımında çok 
fazla miktarda bulunması halinde, nötrofillerle 
kaplı bulunması halinde veya diğer fetal artık-
larla birlikte olduklarında teşhisi desteklemek-
tedir (7). Bizim vakamızda ASE’nin klinik teşhisi 
ile tanı konuldu. Santral venöz anne kanında fe-
tal skuamöz hücrelerin görülmesi de tanıyı des-
tekledi. Olguların %70'i doğum sırasında, %19'u 
sezaryen sırasında kaydedilmiş ve %11'i vajinal 
doğumun hemen ardından meydana gelmiştir 
(6).

Hastamız sezaryen sırasında  aktif semptomlar 
gösterdi. Sezaryen doğum yapan kadınlarda 
ASE sıklığının arttığı bilinmektedir. Hastaların 
yaklaşık %83'ü Dissemine intravasküler koa-
gülasyon (DIC) ile uyumlu laboratuar anormal-
likleri veya klinik bulgular gösterir. Olguların 
%50'sinde koagülopatiler 4 saat içinde, genel-
likle semptomların başlamasından 20 - 30 da-
kika sonra başlar (6). Hastamızda  koagülasyon 
parametrelerinde hafif bozulma oldu ancak DIC 
tablosu gelişmedi ve masif kanama görülmedi 
(Tablo 1). 
Tablo 1: Yoğun bakım takip süresince hastanın labaratuar de-
ğerleri

Spesifik bir ASE tedavi şekli  yoktur. ASE’de te-
davi yönetimi  multidisipliner olmalı ve hasta 
yoğun bakım ünitesinde tedavi edilmelidir. ASE 
yönetiminin temeli, hava yolu desteği, doku 
oksijenasyonu, solunum ve dolaşım ve koagü-
lopatinin düzeltilmesidir (10). Doku oksijenas-
yonunu korumak için, entübasyon ve pozitif 
basınçlı ventilasyon yoluyla %100 ilave oksijen 
gereklidir. İntravasküler hacim, kristaloidler ve 
kolloidlerle korunmalıdır, gerekirse inotroplar 
ve vazopressörler uygulanabilir. Amaç, dolaşımı 
iyileştirmek ve renal perfüzyon ve idrar çıkışını 
sürdürmektir (11). Ciddi kanama durumunda, 
trombosit, taze donmuş plazma ve kriyopre-
sipitat gibi kan ve kan ürünleri hızlı bir şekilde 
hazırlanmalıdır. Uterin arter embolizasyonu ve 
rekombinant faktör VII, geleneksel kan ve kan 
ürünü transfüzyonuna dirençli şiddetli koagü-
lopatilerde kullanılabilir (12, 13).

Sonuç olarak, ASE uygulanan hastanın teda-
visi, ana�aktik şokun tedavisine benzer. Erken 
müdahale ve başarılı transfüzyon sayesinde 
hastalar hayatta kalabilir. Bu sebeple ASE yöne-
timi kan ve kan ürünlerinin transfüzyonunun 
gerçekleştirilebileceği, üçüncü basamak yoğun 
bakım üniteleri bulunan hastanelerde gerçek-
leştirilmelidir. 
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ÖZ

Küresel ısınma, artan deniz seviyeleri, gıda yetmezliği ve açlık, 
küresel yağış düzenindeki değişiklikler, bitki ve hayvan popü-
lasyonlarındaki değişiklikler ve ciddi sağlık etkileri de dahil ol-
mak üzere zaman içinde önemli sonuçlara yol açan tehditli bir 
süreçtir. Yaşadığımız yüzyılda antropojenik sera gazı üretimine 
bağlı olarak, 40 milyon yılın en sıcak periyodunu yaşamamız 
beklenmektedir. Küresel ısınmanın enfeksiyon hastalıklarında 
önemli etkiler oluşturacağı ön görüldüğünden, özellikle vektör 
kaynaklı hastalıklar, gıda ve su kaynaklı hastalıklar, bakteriyel ve 
viral enfeksiyonlar üzerine araştırmalar yoğunlaşmıştır. Ancak 
mantar enfeksiyonları ile ilgili çalışmalar oldukça azdır. Küresel 
ısınmaya bağlı olarak küresel ortalama sıcaklığın, vücut sıcak-
lığına yaklaşmasını adına kazanılan her 1° C için, termofilik ve 
termotolerant saprofit mantar türleri potansiyel patojenlere dö-
nüşebilmektedir. Dolayısıyla mevcut küresel ısınma ile mantar 
hastalıklarının prevalansının artma ihtimali oldukça yüksektir. 
Bu derlemede küresel ısınma sonucunda mantar enfeksiyonla-
rın prevalansında oluşabilecek artışa dikkat çekmek amaçlan-
mıştır.

ANAHTAR KELİMELER: Küresel Isınma, İklim Değişikliği, Man-
tar Hastalıkları

ABSTRACT

Global warming is a threatening process with significant con-
sequences over time, including increased sea levels, food insuf-
ficiency and famine, changes in global precipitation patterns, 
changes in plant and animal populations, and serious health 
impacts. We are expected to experience the hottest period of 40 
million years due to anthropogenic greenhouse gas production 
in this century. Since global warming is predicted to have sig-
nificant e�ects on infectious diseases, research on vector-bor-
ne diseases, food and waterborne diseases, bacterial and viral 
infections have increased. However, there are few studies on 
fungal infections. Thermophilic and thermotolerant saprophyte 
fungus species can turn into potential pathogens for each 1°C 
gained in order for the global average temperature to approa-
ch body temperature due to global warming. Therefore, global 
warming is likely to increase the prevalence of fungal diseases. 
In this review, we aimed to draw attention to the increase in 
the prevalence of yeast infections as a result of global warming.
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GİRİŞ

Gezegenimizin iklimi, tarihi boyunca küresel ılı-
man iklim dönemleri ve ardından sera gazı biri-
kimi de dahil olmak üzere çeşitli faktörler nede-
niyle ısınmanın yaşandığı önemli değişikliklere 
maruz kalmıştır. İnsanın sosyal evrimi, iklimden 
büyük ölçüde etkilenmiştir. Tarım ve sedan-
ter yerleşimlerin ortaya çıkışı, yaklaşık 12.500 
yıl önceki son buzul döneminin sonuna kadar 
uzanmaktadır (1). Küresel ısınma ve hava olay-
larındaki değişikliklerin ekosistem döngüleri 
(şiddetli yağmur, sel, şiddetli fırtına, ısı dalga-
ları, kuraklıklar, tatlı su kıtlığı) üzerinde önemli 
bir etkisi olabildiği ve biyolojik alanlara (orman-
sızlaşma, çölleşme ve mercan resi�eri alanında 
azalma) önemli bir tehdit olarak kabul edilmek-
tedir (2). Bu derlemede iklim değişikliğinin bi-
leşenlerinden olan küresel ısınmanın, mantar 
enfeksiyonlarına ve insidans hızı potansiyeline 
etkileri incelenmesi amaçlanmıştır. 

İKLİM DEĞİŞİKLİĞİ VE KÜRESEL ISINMA

İklim değişikliği, Hükümetler Arası Panel’de (In-
tergovermental Panel) iklimin ortalama duru-
munda veya bu değişkenlikte, uzun süre devam 
eden (tipik olarak on yıl veya daha uzun) istatis-
tiksel olarak anlamlı bir değişiklik olarak tanım-
lanmaktadır (3). İklim değişikliği konusu dünya 
nüfusunun en önemli üçüncü küresel sorunu 
olarak kabul edilmektedir (4). En etkili iklim de-
ğişikliği faktörleri, küresel ısınma, aşırı ısınma ve 
aşırı soğuma periyodları, kalıcı ve yoğun yağış-
lar, doğal afet seviyesinde hava olayları (kasırga-
lar, siklonlar, seller) kuraklık, kötü hava kalitesi, 
stratosferik ozon tabakasının incelmesi ve ultra-
viyole (UV) radyasyonundaki değişikliklerdir (5). 

Dünyamızın ortak problemi olan küresel ısınma, 
ilk kez 1986 yılında Kimyager Svante Arrhenius 
öngörmüştür (6). Küresel ısınma yeryüzündeki 
sıcaklık artışı olarak tanımlanmaktadır. Küresel 
ısınma başta olmak üzere sera gazlarındaki artı-
şa neden olan her türlü etki, iklim değişikliğine 
neden olduğu bilinmektedir. Altı ana sera gazı 
vardır. Bunlar karbondioksit (CO2), metan (CH4), 
azot oksit (N2O), hidro�oro karbonlar (HFCs), 
per�oro karbonlar (PFCs) ve heksa�oridtir. Su 
buharı da sera gazlarından sayılmaktadır. Sera 
gazları yeryüzündeki yaşamın devamı için ge-
reklidir. Güneşten gelen sıcaklık bu gazlar ara-
cılığıyla tutularak, yerkürenin ısınması sağlan-
maktadır. Atmosferde tutulan sera gazlarının ve 

özellikle CO2 gazının konsantrasyonundaki artış 
iklim olaylarında değişikliğe sebep olmaktadır 
(7). Ancak atmosferdeki su buharı konsantras-
yonu CO2 gazından daha fazla olup, diğer gaz-
lara oranla küresel ısınmaya katkısının yaklaşık 
%60 olduğu düşünülmektedir. Çünkü su buharı 
ve CO2 gazı arasında önemli bir geribildirim me-
kanizması bulunmaktadır. CO2 gazı oranındaki 
küçük bir artış küresel ısınmaya düşük oranlar-
da katkı sağlamasına rağmen, okyanuslardaki 
buharlaşmayı arttırarak atmosferdeki su buha-
rı konsantrasyonunun artmasına önemli katkı 
sağlamaktadır. Bir anlamda CO2 gazı konsant-
rasyonu atmosferdeki su buharı miktarı için bir 
regülatör görevi görmektedir. Küresel sıcaklık 
üzerinde en büyük etkiye bu geribildirim meka-
nizmasının sahip olduğu bilinmektedir (8). 

Araştırmacılar, küresel ısınmanın ve iklim deği-
şikliğinin temel nedeni olarak CO2 gazı salınımı-
nın seviyesindeki sürekli artışı göstermektedir. 

Karbondioksit salınımı genel olarak fosil yakıt-
lar, insan aktiviteleri, ormansızlaşma, kentleş-
me, tarım ve endüstriyel süreçler sonucunda 
oldukça yüksek seviyeye ulaşmıştır (9, 10). Gü-
nümüzde atmosferik CO2 gazı konsantrasyonu 
441 ppm ile geçtiğimiz 800.000 yıl içerisinde 
en yüksek seviyeye ulaşmıştır. Son on yıldakiyle 
aynı oranda devam eden sera gazı emisyonları 
ile küresel ısınmanın 2030 ve 2052 yılları arasın-
da 1,5 °C' lik bir sıcaklık artışına ulaşacağı tah-
min edilmektedir (10). Önümüzdeki 2100 yılına 
kadar 1.1 °C ile 6.4 °C sıcaklık artışı beklenmek-
tedir (11). Yine 2100 yılında atmosferdeki CO2 
gazı konsantrasyonun 421 - 936 ppm arasında 
olması öngörülmektedir (12). Ayrıca 1961 yılın-
dan beri, deniz seviyesinde her yıl 1,8 mm artış 
görülmüştür (13). Hükümetler iklim değişikli-
ğinin insan sağlığı ve refahı için büyük riskler 
oluşturduğunu giderek daha fazla kabul etmek-
tedir. Son yirmi yılda öne çıkan iklim değişikliği 
politikaları ve bilimsel değerlendirmeler, enerji, 
ekonomik faaliyetler, su - gıda güvenliği, tarım, 
sanayi, bayındırlık ve biyolojik çeşitlilik için iklim 
değişikliğinin risklerinin dikkate alınmasını içer-
mektedir (14). 

KÜRESEL ISINMA VE MANTAR ENFEKSİYONLARI

Bulaşıcı enfeksiyon hastalıkları sosyal, ekonomik 
ve ekolojik koşullar, sağlık hizmetlerine erişim 
ve kişisel bağışıklık durumu gibi birçok faktör-
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den etkilenmektedir. Son yıllarda iklim değişik-
liği ve bulaşıcı hastalıklar arasındaki ilişkiyi açık-
lamak için çok sayıda teori geliştirilmiştir. Bunlar 
yüksek sıcaklıklarda daha yüksek proliferasyon, 
uzamış bulaş mevsimi, ekolojik dengelerdeki 
değişiklikler, vektörlerin, rezervuar konakla-
rın ya da insanların iklime bağlı göçü gibi yak-
laşımlardır (13). Dünya Sağlık Organizasyonu 
(The World Health Organisation, WHO), 1975 
yılından beri AIDS, Ebola, Lejiyonelloz, Entero-
hemorajik Kolit, yeni Hanta Virus Enfeksiyonları 
gibi hastalıkları da kapsayan 30’dan fazla yeni 
hastalık ile birlikte, sıtma, tüberküloz ve kolera 
gibi eski hastalıkların yeniden ortaya çıktığını 
da bildirmiştir. Enfeksiyonların yayılmasında, 
vektörlerin (sivrisinekler, kene, geyik, kuşlar, ke-
mirgenler ve insanlar) sosyoekonomik, ekolojik 
ve iklim koşullarındaki değişikliklerin yansıma-
ları bugün daha net görülmektedir (2). Dünya 
Sağlık Örgütü, 2030 - 2050 yılları arasında, aşırı 
sıcaklık, doğal afetler ve değişen enfeksiyon tip-
leri gibi sebeplerden dolayı her yıl için yaklaşık 
250.000 ek ölüm beklemektedir (15).

Fungi Kingdom’unda 1,5 milyon tür bulun-
maktadır ve bunların sadece %5’i resmi olarak 
sını�andırılmıştır. Bugün 600 türün hastalıklara 
sebep olduğu bilinirken, mantar kaynaklı tüm 
ölümlerin %90’ından fazlası yalnızca Candida, 
Cryptococcus, Aspergillus, Pneumocystis ve His-
toplasma cinslerinden kaynaklanmaktadır (16). 

Buna rağmen, invazif mikozlar son yirmi yılda 
AIDS'li kişiler, organ veya hematopoetik kök 
hücre nakli, hematolojik maligniteler ve immü-
nosüpresif tedavi olan bireyler de dahil olmak 
üzere immün yetmezliği olan popülasyonlarda 
görülen insidansın arttığı ciddi bir halk sağlığı 
sorununu oluşturmaktadır. Ayrıca çoklu ilaç di-
rencine sahip Candida auris ve triazol dirençli 
Aspergillus fumigatus gibi daha dirençli köken-
lerin gündeme gelmesi, fungal enfeksiyonların 
epidemiyolojisi hakkında ek bir endişe yarat-
maktadır (17). 

Memeli fizyolojisinin en dikkat çeken yanların-
dan biri, invazif mantar hastalıklarına karşı ol-
dukça dirençli olmasıdır. Memeli endotermisi, 
birçok mantar türü için termal olarak kısıtlanmış 
bir alan oluşturup, invazif mantar enfeksiyon-
larının immünolojik olarak sağlam bireylerde 
gelişmesini engellemektedir (18). Küresel iklim 

değişikliği tüm organizmalar üzerinde coğrafi 
aralıklarında, toplumsal etkileşimlerinde, ge-
netik ve yok olma oranlarında derin ve çeşitli 
değişikliklere sebep olmaktadır (19). Dolayısıy-
la daha sıcak bir iklim, ısıya dayanıklı olanların 
seçilmesini sağlayarak hem ısıya dayanıklı hem 
de ısıya duyarlı türlerin dağılımını değiştirebil-
me potansiyeline sahiptir. Böyle bir etki altında 
patojenik türlerin sadece coğrafi alanını geniş-
letmek ile kalmayıp, saprofit mantarların insan 
popülasyonu ile olan etkileşimini arttırarak yeni 
mantar patojenlerinin ortaya çıkmasına neden 
olması beklenmektedir (20). Özellikle patojen 
mantarlar açısından oldukça zengin olan ve ılı-
man bölgelerde yer almayan tropikal ve subtro-
pikal bölgelerdeki termofilik ve termotolerant 
mantar türlerinin, küresel ısınmaya bağlı olarak 
ılıman iklim bölgelerinde enfeksiyon yapma po-
tansiyelleri artmaktadır. Vücut ısısında 30 - 42°C 
aralığında kazanılan her 1°C için, mantar türleri-
nin %6’sı potansiyel patojenlere dönüşebilmek-
tedir (1). Bu durumun bir yansıması, Kanada 
Vancouver Adası’nda 2004 yılında yaşanan krip-
tokokoz salgınıdır. Vancouver Adası’nda mevsim 
sıcaklıkları kış döneminde ortalama 2.7°C, yaz 
döneminde ortalama 17.6°C derecedir. Vancou-
ver Adası halkı arasında 1999'dan 2003'e kadar 
Cryptocccus gattii enfeksiyonu insidansı, yılda 
bir milyon kişi başına 8,5 ile 37 vaka arası olarak 
belirlenmiştir. Bu insidans C. gattii’nin endemik 
olduğu Avusturalya’da bile bir milyon kişi başı-
na 0,94 iken, Vancouver Adası gibi soğuk iklim 
kuşağında yer alan bir bölge için oldukça yük-
sektir (21). Artan küresel ısınma ile yeni fırsatçı 
fungal enfeksiyonların gelişimi arasındaki ilişki 
gün geçtikçe kuvvetlenmektedir. Maya enfeksi-
yonlarının ortaya çıkışı dönemden döneme de-
ğişmektedir. Geçtiğimiz son 20 yılda kandidemi 
vakalarının %90’nını Candida albicans türü yeri-
ne non-albicans Candida türlerinin etken oldu-
ğu bildirilmiştir. 

Geçtiğimiz on yıl içerisinde ise bazı olağandışı 
fırsatçı maya türleri ilk kez ortaya çıkarken, bazı 
nadir mayaların ise vakalarda daha sık gözlen-
miştir. Bu duruma örnek olarak Fereydounia 
khargensis (çoklu ilaç dirençli maya), Pichia 
anomala, P. fabianii, Kodamaea ohmeri (Hindis-
tan’da salgın yaptı), Trichosporon asahii (çok ilaç 
dirençli maya), vb. verilebilir (22). Yine non-al-
bicans Candida kökenleri içerisinde, ilk defa Ja-
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ponya’da insan kulağından izole edilen ve çoklu 
ilaç direncine sahip yeni bir tür olan Candida au-
ris 2009 yılında keşfedilmiştir (23). Bugün invazif 
enfeksiyonlara sebep olan C. auris eş zamanlı ve 
bağımsız şekilde dünya çapında salgınlar yaptı-
ğı görülmektedir (24). C. auris’in izolasyon yer-
lerine bağlı olarak tüm genom dizilemesi yapıl-
dığında Doğu Asya, Güney Asya, Güney Afrika 
ve Güney Amerika dahil olmak üzere farklı kıta-
larda farklı serotiplerin olduğu tespit edilmiştir 
(23). Candida auris’in filogenetik bağı incelendi-
ğinde, düşük patojenik potansiyele ve memeli 
sıcaklığına toleranslı olmadığı bilinmektedir. 

Ancak, iklim değişikliğine uyum sağlayarak me-
meli termal bariyerini aştığı ve termotolerans 
kazandığı düşünülmektedir. Dolayısıyla, C. au-
ris’in küresel ısınmadan kaynaklanan yeni bir 
patojenik mantarın ilk örneği olduğu hipotezi 
öne sürülmektedir (25).

Kutanöz sporotrikoza sebep olan Sporothrix sc-
henckii, tropikal ve subtropikal iklim kuşağında 
karşılaşılan patojen bir mantar türüdür. Japon-
ya ılıman iklim bölgesinde bulunan Honshu 
Adası’nda 2001 yılında 3500’den fazla Kutanöz 
sporotrikoz vakası bildirilirken, kuzeyde kalan 
Hokkaido Adası’nda 2000 yılına kadar sadece 
bir olgu bildirilmiştir. Ancak 2000 - 2010 yılları 
arasında S. schenckii ‘nin etken olduğu üç vaka 
bildirilmiştir. Hastaların ikisi de daha önce Hok-
kaido Adası dışına hiç çıkmamış kişilerdir ve 
adanın 2000 - 2008 yılları arasında ortalama 
sıcaklığı 9.1°C olarak ölçülmüştür. Kutanöz spo-
rotrikoz olgularının bu iklim şartlarında artarak 
görülüyor olması, ilkim değişikliği sonucunda 
patojenlerin adaptasyon sağladığı görüşünü 
desteklemektedir (26). 

Küresel ısınma sadece invazif ya da yüzeyel 
mantar enfeksiyonları açısından değil, man-
tarların ürettikleri mikotoksinler açısından da 
insan sağlığını tehdit etmektedir. Aspergillus 
sp., Fusarium sp. ve Penicillium sp. gibi bazı küf 
mantarları insan sağlığına önemli zararları olan 
mikotoksinler üretmektedir. Bugün bilinen en 
önemli mikotoksinlere a�atoksin, okratoksin, 
zearalenon, patulin, sitrinin, deoksinivalenol ve 
T-2 toksinleri örnek verilebilir (27). Aspergillus 
fumigatus a�atoksin üreten ve gıdaları konta-

mine eden yaygın bir küf mantarıdır. A. fumiga-
tus’un 41°C’nin üzerindeki sıcaklıklarda gelişimi 
her ne kadar inhibe oluyorsada, mevcut sıcak-
lığın artması yeni termotolerant ve termofilik 
mantarların gündeme gelmesine neden ola-
caktır. Dolayısıyla termotolerant ve termofilik 
mantarların yayılımının artması ile patulin başta 
olmak üzere, yeni potansiyel mikotoksinler ve 
ikincil metabolitlerin gündeme geleceği düşü-
nülmektedir (28). Bu durum küresel ısınmaya 
bağlı olarak mantarların halk sağlığını farklı bir 
açıdan tehdit etmesine neden olacaktır. 

SONUÇ

Dünya ısınmakta ve iklimi değişmektedir. Artan 
sıcaklıklar, yağışlardaki değişiklikler, kuraklık ve 
aniden ortaya çıkan doğal afetler gibi ekolojik 
sebepler insan sağlığını direkt ve dolaylı olarak 
tehdit etmektedir. İklim değişikliğinin bir sonu-
cu olarak yeni enfeksiyon modelleri ve yeni pa-
tojen türleri önümüzdeki yakın gelecekte bizler 
ile tanışmak için beklemektedir. Mantarların, 
hızlı evrim kapasiteleri, etkili ilaç azlığı, çoklu 
ilaç direnci ve aşılarının olmaması gibi gruba 
özgü özellikleri önemli zorluklar ortaya çıkar-
maktadır. Küresel ısınma ile yüksek ortam sıcak-
lıklarının, mantar soylarının evrimsel seçilimde 
daha termotoleranslı hale gelmesine yol açaca-
ğı ve böylece memeli endotermik kısıtlamasını 
aşabileceği endişesi bulunmaktadır. Sonuç ola-
rak, küresel ısınmanın olumsuz etkilerine karşı 
mantar türlerinin adaptasyon geliştirerek dün-
ya sağlığını önemli derecede tehdit edebileceği 
unutulmamalıdır.
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