
Sayi/Number. . Yil/Year

Journal of the Istanbul
 Faculty of Medicine

ISSN 1305-6433

ISSN 1305-6441

80 2 2017

e-



ISSN 1305-6441 (Elektronik Dergi) 

ISSN 1305-6433 (Basılı Dergi) 

İSTANBUL ÜNİVERSİTESİ 

İSTANBUL TIP FAKÜLTESİ DERGİSİ 

Journal of Istanbul Faculty of Medicine 

Cilt/Volume: 80 Sayı/Number: 2 Yıl/Year: 2017

3 AYDA BİR, YILDA DÖRT KEZ YAYINLANIR 

(PUBLISHED QUARTERLY) 

(MART/MARCH, HAZİRAN/JUNE, EYLÜL/SEPTEMBER, ARALIK/DECEMBER) 



İstanbul Tıp Fakültesi Dergisi Cilt/Volume: 80  Sayı/Number: 2      Yıl/Year: 2016

İSTANBUL TIP FAKÜLTESİ DERGİSİ 

Journal of Istanbul Faculty of Medicine 

Kuruluş - 1916

Sahibi ve Sorumlu Müdür 

Prof.Dr. Bahaüddin ÇOLAKOĞLU

Editör 

Prof.Dr. Lale ÖÇAL 

Adres: 

İstanbul Üniversitesi, İstanbul Tıp Fakültesi Dekanlığı 

Yayın Kurulu, Çapa 34093 İSTANBUL

Tel: 0212 414 21 61 

Tel: 0212 414 20 00/31926  

e-mail: itfdergisi@istanbul.edu.tr 

www.journals.istanbul.edu.tr/iuitfd
http://dergipark.ulakbim.gov.tr/iuitfd 

EDİTÖRLER KURULU

Prof.Dr. Atilla ARINCI İstanbul Üniversitesi, TÜRKİYE
Prof.Dr. Seldağ BEKPINAR  İstanbul Üniversitesi, TÜRKİYE
Prof.Dr. Nilgün BOZBUĞA  İstanbul Üniversitesi, TÜRKİYE
Doç.Dr. Rainer BRÖMER  İstanbul Üniversitesi, TÜRKİYE
Prof.Dr. Tülin ÇAĞATAY  İstanbul Üniversitesi, TÜRKİYE
Doç.Dr. Feza EKİZ İstanbul Üniversitesi, TÜRKİYE
Prof.Dr. Haluk ERAKSOY  İstanbul Üniversitesi, TÜRKİYE
Doç.Dr. Hakan ERTİN  İstanbul Üniversitesi, TÜRKİYE
Prof.Dr. Nilüfer GÖZÜM  İstanbul Üniversitesi, TÜRKİYE
Doç.Dr. Hülya GÜL İstanbul Üniversitesi, TÜRKİYE
Doç.Dr. Funda  GÜNGÖR UĞURLUCAN İstanbul Üniversitesi, TÜRKİYE
Doç.Dr. Birsen KARAMAN İstanbul Üniversitesi, TÜRKİYE
Doç.Dr. Çiğdem KEKİK ÇINAR   İstanbul Üniversitesi, TÜRKİYE
Prof.Dr. Betigül ÖNGEN  İstanbul Üniversitesi, TÜRKİYE
Doç.Dr. Beyza ÖZÇINAR  İstanbul Üniversitesi, TÜRKİYE
Prof.Dr. Altay SENCER  İstanbul Üniversitesi, TÜRKİYE
Doç.Dr. Yasemin ŞANLI  İstanbul Üniversitesi, TÜRKİYE
Doç.Dr. M.Öner ŞANLI  İstanbul Üniversitesi, TÜRKİYE
Prof.Dr. Tufan TÜKEK  İstanbul Üniversitesi, TÜRKİYE
Prof.Dr. Berrin UMMAN  İstanbul Üniversitesi, TÜRKİYE
Prof.Dr. Aytül UYAR İstanbul Üniversitesi, TÜRKİYE
Prof.Dr. Pınar YAMANTÜRK ÇELİK  İstanbul Üniversitesi, TÜRKİYE

İstanbul Üniversitesi, TÜRKİYE

http://www.journals.istanbul.edu.tr/
http://dergipark.ulakbim.gov.tr/iuitfd


İstanbul Tıp Fakültesi Dergisi Cilt/Volume: 80    Sayı/Number: 2     Yıl/Year: 2017

İSTANBUL TIP FAKÜLTESİ DERGİSİ 

YAZARLARA BİLGİ 

İstanbul Üniversitesi, İstanbul Tıp Fakültesi Dergisi, İstanbul Tıp Fakültesinin resmi bilimsel yayın 

organıdır ve yılda dört kez yayımlanır. Derginin yazı dili Türkçe ve İngilizcedir. Dergi hekimlik 

alanındaki orijinal deneysel ve klinik araştırmaları, olgu bildiri ve değerlendirmelerini, özel ve aktüel 

konularda literatür toplamalarını (derlemeleri), yayın tanıtımlarını ve haberlerini, yazarlara ve editöre 

mektupları kapsar. Orijinal metot geliştirme, yeni bir girişim tekniği ve orijinal çalışmaların ön 

sonuçlarını içeren kısa raporlar da yayımlanabilir. 

Bir çalışmanın yayımlanması için Fakülte Kurulunun seçmiş olduğu Yayın Kurulu tarafından gerek yazı 

düzeni, gerek kapsam bakımından uygun görülmesi ve daha önce başka bir dergide yayımlanmamış 

olması gereklidir. Yayın Kurulu, makaleleri değerlendirmek üzere seçtiği ikisi İstanbul Tıp Fakültesi 

dışından, biri İstanbul Tıp Fakültesinden üç danışmanın (hakem) görüşü alındıktan sonra yayımlanıp 

yayımlanmayacağına karar verilir. 

1. Yazıların bölümleri:

Başlık sayfası:  

Bu sayfada aşağıdaki bilgiler bulunmalıdır: 

1) Yazının kategorisi (Orijinal deneysel araştırma,

orijinal klinik araştırma, derleme, olgu sunusu, kısa

rapor, yayın tanıtımı, editöre mektup, yazara

mektup)

2) Yazının ilişkili olduğu tıp disiplini (Örneğin:

kardiyoloji, nöroloji, plastik cerrahi vb.-

kardiyolojide elektrofizyoloji, hareket bozuklukları

hastalıkları, el cerrahisi gibi daha spesifik

tanımlamalar da yapılabilir)

3) Yazının Türkçe olarak tam başlığı,

4) Türkçe “kısaltılmış başlığı”,

5) Yazının İngilizce olarak tam başlığı,

6) İngilizce “kısaltılmış başlık”

Yazarların adı ve soyadı  (Tüm yazarların gönderilen

makalede akademik-bilimsel olarak doğrudan katkısı

olmalıdır. Başlık sayfası dışındaki makale 

bölümlerinde yazarların kimlik bilgilerinin 

verilmesinden kaçınılmalıdır.

7) Yazarların çalışmanın yapıldığı tarihlerdeki çalıştığı

kurumlar ve iletişim bilgileri.

8) Destekleyen kurum veya kuruluşlara teşekkür.

(“Teşekkür” yazının yayımlanmasına karar verilmesi

halinde “Tartışma ve sonuç” bölümünden sonra yer

almak üzere metne ilave edilecektir).

9) Yazı daha önce bilimsel bir toplantıda sunulmuşsa

toplantının resmi adı, tarihi ve yeri (“İstanbul Tıp

Fakültesi Kurultayı”nda sunulan araştırmalar

değerlendirilmek üzere öncelikle İstanbul Tıp

Fakültesi Dergisi’ne gönderilmelidir).

10) İletişim kurulması istenen yazarın adı, soyadı, posta

iletişim adresi (posta kodu dahil, telefon, fax, ve

özellikle e-mail adresi belirtilmeli, iletişim

kurulacak yazar olarak belirlenen isim aşağıdaki

özelliklerin tamamına sahip olmalıdır:

Makaledeki çalışmayı planlamalı veya yapmalı, 

Makaleyi yazmalı veya revize etmeli, 

Son halini kabul etmelidir)  

Türkçe özet 

Türkçe özetler şu düzene göre hazırlanmalıdır:  

Amaç  

Gereç ve Yöntem 

Bulgular 

Sonuç  

Anahtar kelimeler 

Anahtar kelimeler en az üç, en fazla 6 adet ve Index 

Medicus’a uygun olmalıdır. Medical Subjects Headings 

(MeSH terimleri) listesine uygun sözcükler kullanmaya 

özen gösterilmelidir. Her kelimenin arasında “;” 

konulmalıdır. 

Derlemelerde amacı ve en önemli noktaları belirten kısa 

bir Türkçe ve İngilizce özet yer almalıdır.  

Türkçe özet en çok 250 kelime olmalıdır. 

İngilizce özet 
İngilizce özetler şu düzene göre hazırlanmalıdır:  

Objective  

Materials and Methods 

Results  

Conclusion 

Key words  

Bu ara başlıklar kullanılarak devamında gerekli 

açıklamalar yazılmalıdır.  

Anahtar Kelimeler Index Medicus’a uygun olmalıdır. 

Medical Subjects Headings (MeSH terimleri) listesine 

uygun İngilizce sözcükler kullanmaya özen 

gösterilmelidir. Her kelimenin arasında “;” 

konulmalıdır. 

Olgu sunumlarında ve kısa raporlarda İngilizce özet yer 

almalıdır. Olgu bildirilerindeki İngilizce özet olgunun 

sunulma nedenini açıklayıcı özellikte olmalıdır.  

Kısa raporlarda ise metot, girişim veya ön çalışma 

raporunun önemini ve ana hatlarını içeren özellikte 

olmalıdır. 

Derlemelerde amacı ve en önemli noktaları belirten kısa 

bir İngilizce özet yer almalıdır. İngilizce özet en çok 

250 kelime olmalıdır. 
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Metin 

a)Dergimiz Türkçe ve İngilizce makalelerden oluşur.

Yazılar Türkçe veya İngilizce olarak hazırlanmalıdır. 

Teknik terimler Türkçe, Latince, İngilizce veya Türk 

Tıp Terminolojisine yerleşmiş terimlerle yazılmalı, 

dilimize yerleşmiş terimler imla kurallarımıza göre 

hazırlanmalı ve Türk Dil Kurumunun yayımladığı “Yeni 

İmla Kılavuzu” ve Türkçe Sözlük esas alınmalıdır. 

b)Yazılar  “Word for Windows” programında, “Times

New Roman” fontu ve 12 punto ile yazılmalı, tablolar 

aynı programın tablo formatı ile hazırlanmalı. Tablo, 

şekil ve resimlerin yayın içinde geçtiği yer belirtilmeli. 

Tablo resim ve şekillere ait açıklama yazısı metnin 

sonunda ayrıca eklenmelidir. 

c)Yayının metni giriş, gereç ve yöntem, bulgular,

tartışma ve sonuç, kaynaklar şeklinde devam eder. 

Gereç ve yöntem bölümünde olgular, ölçümler, sonuç 

değerlendirme yöntemleri, istatistiksel analiz gibi alt 

başlıklar bulunması önerilir. 

Derlemeler kendi içinde uygun alt bölümlere 

ayrılabilir. Metin uzunluğu genel olarak 20 sayfayı 

geçmemelidir.  

Kısa raporlar, (orijinal metot geliştirme, yeni bir 

girişim tekniği, orijinal çalışmaların ön sonuçları) 1000 

kelimeyi geçmemek koşulu ile tarih sırası 

gözetmeksizin yayımlanır. 

d)Metin içinde sadece standart kısaltmalar 

kullanılmalıdır. Kullanılan kısaltmalar ilk kullanıldığı 

zaman parantez içinde gösterilmelidir. 

e)Yazılarda “International System of Units” (SI)

birimleri kullanılmalıdır (http:// 

physics.nist.gov/cuu/Units/). 

f)Tablo, şekil ve resimler metinde geçiş sırasına göre

numaralandırılmalı, numara ve tanıtıcı başlık tablonun 

üstünde, şekil ve resimlerde altta belirtilmelidir.  

Tablo şekil ve resimlerin toplam sayısı araştırma 

yazıları için 5, olgu sunumları ve kısa raporlar için 2, 

Editöre mektup için 1’den fazla olmamalıdır.  

g) Olgu resimlerinde şahsın tanınmaması için gözlerinin

bir bant ile kapatılması gerekmektedir. 

h)Kullanılan kısaltmalar şekil, resim, tablo ve

grafiklerin altındaki açıklamada belirtilmelidir. 

ı)Net baskı elde edilebilmesi için, şekil, resim/

fotoğraflar ayrı birer .jpg dosyası olarak (300dpi 

çözünürlükte), dergi sistemine yüklenmelidir. 

Daha önce basılmış şekil, resim, tablo ve grafik 

kullanılmış ise yazılı izin alınmalıdır ve bu izin açıklama 

olarak şekil, resim, tablo ve grafik açıklamasında 

belirtilmelidir. Resimler/fotoğraflar renkli, ayrıntıları 

görülecek derecede net olmalıdır. 

Kaynaklar konu ile doğrudan ilişkili olmalıdır ve 

mümkün olduğunca son yıllarla sınırlı olmalıdır. 

Metinde geçen kaynaklar parantez içinde 

gösterilmelidir. Kaynaklar yayın içinde geçiş sırasına 
göre numaralandırılır ve geçtiği yerde, cümle sonunda 
parantez içinde gösterilir Örn: (1).  Dergi adları Index

Medicus’a uygun olarak kısaltılmalıdır. Kaynaklarda 

yazarların hepsi yazılmalı, yazar sayısı altıdan fazla ise 

sonrası “ve ark.” veya “at al.” şeklinde kısaltılmalıdır. 

Kullanılan kaynak sayısı genel olarak araştırmalar ve 

derlemeler için en fazla 50, olgu sunumu ve kısa

raporlar için 10, editöre mektuplar için 5 olmalıdır.

Yazarlar kaynakların doğruluğu açısından tüm

sorumluluğu taşırlar. 

Makaleler için örnek: 

Leibel RL, Rosenbaum M, Hirsch J. Changes in energy 

expenditure resulting from altered body weight. N Engl 

J Med yıl;cilt(sayı):(sayfa no) Sayfa numarsında 

tekrarlayan rakamlar yazılmaz. Örnek : 621-28. 

Kitaplar için örnek: 

Yazar(lar)ın soyad(lar)ı ve isim(ler)inin başharf(ler)i, 

bölüm başlığı, editörün(lerin) ismi, kitap ismi, kaçıncı 

baskı olduğu, şehir, yayınevi, yıl ve sayfalar 

belirtilmelidir. 

Armitage P, Berry G. Statistical Methods in Medical 

Research, Blackwell Scientific Publications. Oxford, 

UK, 2nd ed., 1987;p.3-10. 

Kitap bölümü için: 

Björnotorp P. The role of adipose tissue in human 

obesity. In: Greenwood MRC (ed). Obesity. Churchill 

Livingstone. New York, USA, 2nd ed., 1983;p.124-38. 

Elektronik yayınlardan makale örneği:  

Milan AM, Sugars RV, Embery G, Waddington RJ. 

Modulation of collagen fibrillogenesis by dentinal 

proteoglycans. Calcif Tissue Int, DOI: 10.1007/s00223-

004-0033-0, November 4, 2004. 

 Yukarıda sıralanan koşulları yerine

getirilmemiş çalışma kabul edilmez ve

eksiklerin tamamlanması için yazarına iade

edilir.

 Yazarlara ayrı baskı gönderilmez. Açık Dergi

Sistemini kullanmakta olan dergi sisteminden

yayının PDF çıktısını temin edebilirsiniz.

Yayımlanmak üzere gönderilen makaleler için 

kontrol listesi: 

1. Yazarların tamamının imzaladığı Yayın Hakkı Devir

Formu 
2.Editöre yazılmış mektup

3. Başlık sayfası

4.Yayının tam metni (Bu bölümde yazarların isim ve

iletişim bilgilerinin olmaması gereklidir.) 

5.Şekil, resim, tablolar, metin içinde geçen sıralarına

göre numaralandırılmış ve açıklama yazıları yazılmış 

olarak sisteme ayrıca yüklenmelidir. 

6.Makalede “Etik Kurul Onayı” alınması gerekli ise

onay belgesi, örneği. 

2. Yayın takibi:

Dergimize, http://www.journals.istanbul.edu.tr/iuitfd ya 

da  http://dergipark.ulakbim.gov.tr/iuitfd adreslerinden

ulaşarak, kayıt olmanız gerekiyor. Kayıt olduktan sonra

göndereceğimiz sistem şifre ve kullanıcı adıyla, adımları 

takip ederek yayınlarınızı gönderebilirsiniz. 

Dergimize ulaşan yayınlar yukarıda belirttiğimiz 

kurallara uygunsa yayın kurulu tarafından yayının 

konusuyla ilgili 3 hakeme değerlendirme için 

gönderilerek yayımlanma süreci başlatılmış olur. 

http://www.journals.istanbul.edu.tr/iuitfd
http://dergipark.ulakbim.gov.tr/iuitfd
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Dergimiz tarafından yazara iletilen düzeltmeler, en geç 

3 gün içerisinde Dergimize ulaştırılmalıdır. 

3.Etik Kurallar:
Dergide çıkan yazıların tüm hakkı dergiye aittir. Yazılar 

için yazarlara telif hakkı ödenmez. Yayımlanan görüş ve 

düşünceler yazarlarına aittir ve İstanbul Tıp Fakültesi 

Dekanlığını bağlamaz. Makaleye ek olarak yukarıdaki 

şartları kaşif taramalarına dayalı yazılarda Anabilim 

Dalı (Bilim Dalı) Başkanlığı, Başhekimlik veya Servis 

Şefliği tarafından arşivde çalışılmasına izin verdiğine 

dair bir belgenin çalışmaya eklenmesi zorunludur. 

Prospektif klinik çalışmalar için resmi gazetenin 

29.01.1993 tarih ve 21480 sayılı nüshasında yayımlanan 

yönetmeliğe uygun bir şekilde Etik Kurulu onayı 

alınmalıdır.  

İstanbul Tıp Fakültesi Dergisinde iThenticate 

(Akademik intihal engelleme programı) 

kullanılmaktadır. 

4. Yazışma adresi:

İstanbul Tıp Fakültesi Dergisi (Journal of Istanbul 

Faculty of Medicine)  

İstanbul Üniversitesi, İstanbul Tıp Fakültesi Dekanlığı, 

Yayın Komisyonu Bürosu,  

Çapa, 34390, ISTANBUL 

itfdergisi@istanbul.edu.tr 

http://www.journals.istanbul.edu.tr/iuitfd 

http://dergipark.ulakbim.gov.tr/iuitfd 

İstanbul Tıp Fakültesi Dergisi’nin yazım kuralları 

International Committee of Medical Journal Editors-

Nisan 2010 (www.icmje.org) temel alınarak 

hazırlanmıştır. 

 Dergide yer alan makalelerin etik sorumluluğu

yazarlarına aittir.

Sorularınız için iletişim bilgilerimizden bize ulaşınız. 

Teşekkür ederiz.

http://www.journals.istanbul.edu.tr/iuitfd
http://dergipark.ulakbim.gov.tr/iuitfd
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JOURNAL OF ISTANBUL FACULTY OF MEDICINE 

INSTRUCTIONS TO AUTHORS 

Journal of Istanbul Faculty of Medicine is the official publication of Istanbul University, Istanbul 
Faculty of Medicine. Published quarterly, the Journal welcomes the submission of original experimental 
and clinical research articles, review articles, case reports, brief reports on a recently established method 
or technique or preliminary results of original studies related to all disciplines of medicine from all 
countries. Submitted manuscripts may be written either in Turkish or in English. All papers are subject to 
a reviewing process by three reviewers. The final decision regarding the publication of the paper is made 
by the editor based on the reports of the reviewers. For original experimental and clinical investigations 
using human or animal subjects, a local Ethics Committee approval is required. 

Preparation of the Manuscript 
The Journal features manuscripts written either in 
Turkish or in English. All elements of the manuscript 
should be double-spaced on one side of standard paper 
no larger than 21x29.7 cm with 2.5cm margins at top, 
bottom, and sides. Times New Roman font (with 12 
points) is the preferred style. Manuscripts should in 
general not exceed 20 pages.  
A submitted manuscript should include the following 
parts: 

Cover letter addressed to the Editor should include the 
title of the manuscript to be submitted for publication in 
Journal of Istanbul Faculty of Medicine, along with 
statements that the material is original and not 
previously published, nor it is being considered 
elsewhere for publication. The cover letter should be 
signed by all the authors. 
Title page should include: 
a)Manuscript type (Original experimental research,
original clinical research, review article, case report, 
brief report, letter to the editor, letter to the authors) 
b)Manuscript category regarding the discipline of
medicine with which the content of the manuscript is 
associated (e.g., cardiology, neurology etc.)  
c)The full title of the manuscript
d)The names of the author(s) (without titles or 
qualifications)(Each author should have participated 
sufficiently in the work to take public responsibility for 
the content). 
e)Affiliations of all the authors
f)Acknowledgement
g)The name and the full address of the corresponding
author (including phone, fax, and e-mail addresses)  
Avoid any words or phrases in the blinded title-only 
page, abstract, main text, references, tables, and figures 
that could reveal the author’s identity.(Only the title 
page could contain this type of information). 
Blinded title-only page should be available that 
includes only the title to be used for reviewer copies. A 
running title should also be included on this page. 
Papers of the manuscript should be numbered on the 
lower right corner starting on this page. 

Abstract 
Abstracts should summarize the contents of the article 
in 250 words or less. The abstract should be structured 

in the following format: Objective, Materials and 
methods, Results, Conclusion. When writing the 
abstract, subtitles mentioned should be included (i.e. 
Objective: The aim of this study is ....) At least four and 
at most six key words should be provided following the 
abstract for indexing with the use of MeSH terms. 
There is no need for an abstract for case reports or brief 
reports. On the other hand, review articles should 
include an abstract focusing on the importance and 
practical points of the review article.  

Main Text 
The text of the original articles should be divided into 
sections with the headings: Introduction, Materials and 
Methods, Results and Discussion and Conclusion. In the 
“Materials and Methods” section, subheadings such as 
Subjects, Testing procedures, Outcome measurements 
and Statistical analyses are encouraged.  
Other types of articles such as case reports, review 
articles, or brief reports may include appropriate 
subheadings.  
Units of Measurement should be reported in the metric 
system in terms of the International System of Units 
(SI).  
Only standard abbreviations should be used. The full 
term for which an abbreviation stands should precede its 
first use in the text.  

References  
Identify references in the text by numbers in 
parentheses. References should be numbered in 
alphabetical order. The titles of the journals should be 
abbreviated according to the style used in the Index 
Medicus. Include all authors in the references if there 
are six or less authors; if there are more than six authors, 
write “et al.” after the sixth author. Authors bear 
complete responsibility for the accuracy of the 
references.  
Examples of references: 
Articles in Journals: 
Leibel RL, Rosenbaum M, Hirsch J. Changes in energy 
expenditure resulting from altered body weight. N Engl 
J Med 1995;332:621- 8. 
Complete books: 
Armitage P, Berry G. Statistical Methods in Medical 
Research, Blackwell Scientific Publications. Oxford, 
UK, 2nd ed., 1987;3 -10. 
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Chapter of a book: 
Björnotorp P. The role of adipose tissue in human 
obesity. In: Greenwood MRC (ed). Obesity. Churchill 
Livingstone. New York, USA, 2nd ed., 1983;124-38. 
Online publications:  
Milan AM, Sugars RV, Embery G, Waddington RJ. 
Modulation of collagen fibrillogenesis by dentinal 
proteoglycans. Calcif Tissue Int, DOI:10.1007/s00223-
004-0033-0, November 4, 2004. 

Tables, figures, and pictures should each be typed on 
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KARIN ÖN DUVARI FITIKLARININ TAMİRİNDE AÇIK VE LAPAROSKOPİK 
YÖNTEMLERİN SONUÇLARININ KARŞILAŞTIRILMASI 

COMPARISON OF RESULTS OF LAPAROSCOPIC AND OPEN REPAIR TECHNIQUES 
IN VENTRAL AND INCISIONAL HERNIAS 

İsmail Cem SORMAZ, Bahar CANBAY, Adem BAYRAKTAR, İbrahim Fethi 
AZAMAT, Şeyma KARAKUŞ, Elnur HÜSEYNOV, Levent AVTAN* 

ÖZET 
Amaç: Bu çalış mada, kliniğ imizde son dört sene içerisinde karın ön duvarı fıtığı nedeniyle laparoskopik ve açık 
yöntemlerle ameliyat edilen hastaların sonuçları karşılaştırıldı.  
Gereç ve Yöntem: Ocak 2012 ve Ocak 2016 tarih leri arasında kliniğ imizde karın ön duvarı fıt ığı nedeniyle ameliyat 
edilen ve verileri kayıt edilen 76 olgunun verileri ret rospektif olarak incelendi. Karın ön duvarı fıtıkları (kesi yeri fıtığ ı 
ve ventral herniler) dışında inguinal, femoral veya Spiegel gib i diğer karın duvarı fıtıkları nedeniyle ameliyat edilen  
hastalar çalış maya alınmadı. Yama kullanılmadan primer tamir uygulanarak ameliyat edilen tüm karın duvarı fıtıkları da 
çalış maya alınmadı. Çalış maya dahil ed ilen 76 hasta, ameliyatı laparoskopik olarak bitirilen 43 hasta, grup 1 (n:43, 
%56,5 ), onlay teknik ile yama yerleştirilen hastalar ise grup 2 (n:33, %43,5) olarak tanımlandı. Olgular, demografik 
veriler, vücut kitle indeksi (VKİ), onarım yöntemleri, ameliyat süreleri, hastanede kalış süreleri ve ameliyat sonrası 
komplikasyonlar açısından değerlendirildi.  
Bulgular: Ameliyata laparoskopik olarak başlanılan 44 hastadan 43’ünün ameliyatı laparoskopik olarak, 33 hastanın 
ameliyatı ise açık cerrahi tekn ik ile bit irildi. İki g rubun demografik verileri arasında anlamlı b ir fark saptanmadı. 
Laparoskopik grupta ameliyat süresi açık gruba oranla anlamlı olarak daha yüksek bulundu. Buna karşılık hastanede 
kalış süresi anlamlı olarak daha düşük bulundu. Ameliyat esnasında ve sonrasında gelişen genel komplikasyon oranları 
karşılaştırıldığ ında Grup 2’de anlamlı şekilde daha fazla komplikasyon geliştiği saptandı. Nüksü etkileyen faktörler 
karşılaştırıldığ ında ise laparoskopik ve açık teknik arasında fark olmadığı, ancak geçirilmiş fıtık cerrahisinin nüks için  
önemli b ir risk faktörü olduğu saptandı.  
Sonuç: Çok büyük ventral hern iler (≥15cm) d ışında laparoskopinin güvenli b ir şekilde, yüksek hasta memnuniyeti ile  
birlikte güvenli b ir şekilde uygulanabileceği kanaatindeyiz.  
Anahtar kelimeler: Karın ön duvarı fıt ığı; ventral hern i; insizyonel herni; kesi fıt ığı; hern iorafi; laparoskopik tamir. 

ABSTRACT 
Objective: In this study, we compared the results of patients who underwent laparoscopic and open ventral and 
incisional hern ia repair in our clin ic during last four years. 
Materials and Methods: The data of 76 patients who underwent surgery for ventral and incisional hernia between  
January 2012 and January 2016 in our clinic were analyzed retrospectively. The patients who underwent surgery for 
other types of abdominal wall hern ias (such as inguinal, femoral, Sp iegelian etc.) and patients who underwent primary  
repair without use of mesh were excluded. Forty-three patients (n: 43, 56,5%) whose operation was completed 
laparoscopically were defined as group1 and 33 patients (n:33, %43,5) who were operated using mesh with onlay 
technique were defined as group2. The cases were evaluated in terms of demographic data, body mass index (BMI), 
repair p rocedures, operation time, duration of hospital stay and postoperative complications. 
Results: In 44 patients, operation was initiated laparoscopically and in 43 were completed laparoscopically, whereas 33 
patients were operated by open surgical technique. There was no significant difference in demographic data between 
these two groups. In the laparoscopic group, the operation time was significantly higher than the open group. However, 
the duration of hospital stay was significantly shorter. When the general complication rates during and after the surgery 
were compared, it was found that group 2 had significantly more complications. When the factors affecting recurrence 
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were compared, it was found that there was no difference between laparoscopic and open techniques, but the history of 
a previous hernia operation was an important risk factor for recurrence. 
Conclusion: In our opin ion laparoscopy can be safely performed with high patient satisfaction except in cases with very 
large ventral hern ias (≥15 cm). 
Keywords: Abdominal wall hernia; ventral hernia; incisional hern ia; hernioraphy; laparoscopic repair. 
 
 
 
 
 
 
GİRİŞ  
Karın ön duvarı fıt ıkları (KÖF) klin isyenlerin en sık 
karşılaştıkları patolojilerin başında gelir ve her dört 
kişiden biri hayatı boyunca bir defa KÖF nedeniyle 
(doğumsal veya kazanılmış) başvurur (1). Amerika 
Birleşik Devletlerinde genel cerrahlar tarafından en sık 
uygulanan 5 ameliyattan biridir ve yıllık maliyeti 
yaklaşık olarak 3.4 milyon Dolar kadardır (2).  
KÖF’lerin, sadece primer sütür ile tamir sonrası nüks 
oranların ın %46’ya kadar ulaştığını bildiren çalışmalar 
mevcuttur (3). Nüks oranlarının bu kadar yüksek olması 
özellikle primer olarak kapatılamayan fıtıklarda 
otojen/biyomateryallerin kullanımın ı ve sentetik 
yamaların ku llan ımını gündeme getirmiştir. İlk o larak 
1958 yılında sentetik monofilamen polipropilen 
yamanın kullanımından sonra (4), politetrafloroetilen 
(PTFE), polyester, polyamid ve genişletilmiş 
(expanded) PTFE (e- PTFE) yamalar kullanılmaya 
başlanmıştır. Yama kullanımın ın yaygınlaşması sonrası 
primer tamire oranla, nüks oranlarının azalmasına 
karşılık yara yeri enfeksiyonu, seroma, fistül ve karın içi 
yapışıklıklarda artma saptanmıştır (5-9).  
Konvansiyonel yöntemlerde yama ku llanımı ile başarılı 
sonuçlar elde edilmesinin ardından, LeBlanc 1993 
yılında laparoskopik olarak e-PTFE ile KÖF tamirini 
tanımlamıştır ve laparoskopik tamir artan sıklıkla 
kullanılmaya başlanılmıştır (10). Büyük insizyon, geniş 
fasyal diseksiyon ve preparasyon yapılmayışı ayrıca 
daha az dren kullanılması ile ameliyat sonrası 
morb iditenin, hastanede kalış süresinin ve günlük 
hayata dönüş süresinin azald ığı tespit edilmiştir (11-15).  
Bu çalış mada son dört sene içerisinde kliniğ imizde KÖF 
nedeniyle laparoskopik ve açık yöntemlerle tamir 
yapılan hastaların sonuçları karşılaştırıldı.  
 
GEREÇ VE YÖNTEM 
Ocak 2012 ve Ocak 2016 tarihleri arasında klin iğimizde 
karın ön duvarı fıt ığı nedeniyle ameliyat edilen ve 
verileri kayıt edilen 76 o lgunun verileri incelendi.  
Tüm hastalarla ameliyat öncesi yapılacak ameliyat 
hakkında detaylı olarak görüşüldü ve laparoskopik ve 
açık ameliyat hakkında detaylı bilgi verildi. Seçilecek 
yöntem hasta tercihine bağlı o larak, cerrah ve hasta 
tarafından beraber seçild i.  
Karın ön duvarı fıt ıkları (kesi yeri fıt ığı ve ventral 
herniler) d ışında inguinal, femoral veya Spiegel gibi 
diğer karın duvarı fıtıkları nedeniyle ameliyat edilen 
hastalar çalış maya alınmadı. Yama kullanılmadan 
primer tamir uygulanarak ameliyat edilen tüm karın 
duvarı fıt ıkları da çalışmaya alınmadı. Çalışmaya dahil 
edilen 76 hastada, ameliyatı laparoskopik o larak 

bitirilen 43 hasta, grup 1 (n:43, % 56,5 ), onlay teknik 
ile yama yerleştirilen hastalar ise grup 2 (n:33, %43,5) 
olarak tanımlandı. Olgular, demografik veriler, vücut 
kit le indeksi (VKİ), onarım yöntemleri, ameliyat 
süreleri, hastanede kalış süreleri ve ameliyat sonrası 
komplikasyonlar açısından değerlendirildi.  
Tüm hastalara ameliyattan önce tromboemboli ve 
antibiyotik profilaksisi uygulandı. Açık yöntemle 
ameliyat edilen tüm hastalara onlay teknik uygulandı. 
Bu teknikte rektus kılıfı cilt altı yağlı dokudan diseke 
edildikten sonra fıtık boynu etrafındaki sağlam doku 
sınırları eğer gerilimsiz olarak karşılıklı geliyorsa PDS 
ile d ikilerek kapatıld ı. Daha sonra rektus kılıfı etrafında 
en az 3 cm sağlam dokuyu da örtecek şekilde 
polipropilen yama (PPY) konuldu ve prolen 2/0 veya 
3/0 ile rektus kılıfı üzerine tesbit edildi. Eğer fıtık boynu 
etrafındaki sağlam dokular karşılıklı olarak gergin bir 
şekilde geliyorsa Dual-mesh yama kullanılarak defekt 
onarıldı. Katmanları ayrıştırma (komponent 
seperasyonu) uygulanan hastalar çalışma d ışına alındı. 
Cilt alt ı doku kapatılmadan önce defektin büyüklüğüne 
bağlı olarak en az bir adet aspiratif dren yerleştirildi. 
Cilt 3/0 prolen ile kapatıldı.  
Laparoskopik tamirler ise defektin port girişine izin 
verişine bağlı o larak, eğer mümkünse lateral ve inferior 
trokar yerleşimi ile uygulandı. İlk port tercihen açık 
yöntemle veya optik görüşlü port yardımı ile girild ikten 
sonra diğer portlar direkt görüş altında girildi. Karın içi 
yapışıklıklar künt ve keskin diseksiyonla ayrıld ı. Yama 
(dual-mesh) defektten en az fıt ık çapının yarısı kadar 
geniş olacak şekilde laparoskopik zımba (tucker) 
yardımı ile  karın  ön duvarına tesbit edildi. Laparoskopik 
cerrahi uygulanan hastalarda ameliyat sonlandırılırken 
dren konulmadı.  
Dren içeriği tamamen seröze döndükten sonra ve debisi 
40 cc’nin altına düştükten sonra dren alındı. 
Ağrı kesici olarak ameliyat sonrası 24 saat boyunca 
4x500 mg IV parasetamol ve narkot ik analjezikler 
(petidin hidroklorür 4x0.5 mg/kg) uygulandı. Ameliyat 
sonrası en az bir hafta süreyle oral 4x500 mg 
parasetamol verild i. Ameliyat sonrası 6. saatte oral sıvı 
alımı ve tolerasyonu olan tüm hastalara oral tam gıda 
başlanıldı.  
Tüm olgular taburcu edildikten sonraki 10. günde 
poliklinik kontrolüne çağırıld ı. Şikayeti olmayan 
hastalarda, takip eden kontroller ameliyat sonrası 1, 3 ve 
12. ayda yapıldı. Gelmeyen hastalar telefon ile çağırıldı. 
Ameliyat yerinde şişlik olması, ultrasonografide (USG) 
fasyal defekt saptanması nüks olarak kabul edildi. 
Takip ler esnasında yara yeri enfeksiyonu gelişmesi ve 
nüks saptanması durumunda takip sonlandırıldı. 
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Kontrollerde rutin fizik muayenenin yanında, klinik 
gereklilik halinde yüzeyel batın ultrasonografi yapıldı.  
İstatistiksel değerlendirme de, bağımsız örneklerde t 
testi, Ki-Kare testi (Fisher’s exact test) , Mann-Whitney 
U testi kullanıldı. Parametrelerin tümü ortalama 
(±standart sapma) şeklinde verild i. Tüm analizler 
Windows Excell 2016, W inSTAT Version 2012.1 
istatistik paket programı ile yapıldı ve p< 0.05 anlamlı, 
üzerindeki değerler ise anlamsız (NS) olarak kabul 
edildi. 
 
BULGULAR 
Ocak 2012- Ocak 2016 arasında karın ön duvarı fıtığı 
nedeni ile ameliyat edilen 76 hasta çalışmaya dahil 
edildi. Ameliyata laparoskopik olarak başlanılan 44 
hastadan 43’ünün ameliyatı laparoskopik o larak 
bitirildi. İki grubun demografik verileri arasında anlamlı 
bir fark saptanmadı (Tablo 1). Otuz üç hastanın 
ameliyatı ise açık cerrah i tekn ik ile b itirildi. 
Laparoskopik grupta, 18 hastanın (%41.8) orta hat, 8 
hastanın (%18.6) epigastrik, 6 hastanın (%13.9) 
Pfannenstiel, 4 hastanın (%9.3) göbek port yeri, 4 
hastanın (%9.3) stoma yeri ve 3 hastanın (%6.9) 
paraumblikal yerleşimli fıtıkları mevcuttu. Açık cerrahi 
uygulanan grupta ise, 16 hastanın (%48.4) orta hat, 6 
hastanın (%18.2) Pfannenstiel, 4 hastanın (%12.1) 
epigastrik, 3 hastanın (%9) göbek port yeri, 2 hastanın 

(%6) stoma yeri ve 2 hastanın (%6) paraumblikal 
yerleşimli fıtıkları mevcuttu. 
 
Tablo 1: Hastaların demografik verileri 

 Grup 1  Grup 2  p 
Hasta sayısı 43 33  

Yaş 54,11 ± 

12,81 

49,36 ± 

13,58 

NS 

Cinsiyet 

(K/E) 

28/15 21/12 NS 

ASA skoru 1,58 ± 0,79 1,57 ± 0,83 NS 

VKİ  32,5 ± 1,2 30,5 ± 1,4 NS 

    

Laparoskopik grupta hiçbir hastaya dren konulmadı. 
Açık cerrah i uygulanan grupta ise ortalama dren kalış 
süresi 4.2 (2-14) gün olarak tesbit edild i.  
Laparoskopik grupta ameliyat süresi açık g ruba oranla 
anlamlı o larak daha yüksek bulundu. Buna karşılık 
hastanede kalış süresi anlamlı olarak daha düşük 
bulundu. Ortalama takip süresi her iki grupta da benzer 
şekildeydi (Tablo 2). 

 
Tablo 2: Ameliyat süresi, hastanede kalış süresi ve ortalama takip sürelerinin 
karşılaştırılması 
 Grup 1  Grup 2  p 
Ameliyat Süresi (dk) 86,4 ± 19 (45–160) 66,5 ± 14 (29–155) < 0,05 

Hastanede Kalış Süresi  2,4 ± 1,4 (1-6)  5,3 ± 2,4 (2-26)  <0,02 

Ortalama takip süresi 24,2 ± 14,4 26,2 ± 13,7 >0,5 

    
Ameliyat esnasında ve sonrasında gelişen genel 
komplikasyon oranları karşılaştırıld ığında Grup 2’de 
anlamlı olarak daha fazla komplikasyon geliştiği 
saptandı (Tablo 3).  

Nüksü etkileyen faktörler karşılaştırıld ığında ise 
laparoskopik ve açık tekn ik arasında fark olmadığı, 
ancak geçirilmiş fıtık cerrahisinin nüks için önemli bir 
risk faktörü o lduğu saptandı (Tablo 4).  

 
Tablo 3: Ameliyat esnasında ve sonrasında gelişen komplikasyonlar  
 Grup 1 (n-% ) Grup 2 (n-% ) p 
Komplikasyonlar (n -%) 10 - %23,2 11 - %33,3 P<0,5 
Yara Yeri Enfek. (n-%) 1 - %2,3 1 - %3  
Hematom (n-%) 0 1 - %3  
Seroma (n-%) 1 - %2,3 1 - %3  
Greft Enfeksiyonu (n-%) 1 - %2,3 1 - %3  
İleus (n-%) 1 - %2,3 2 - %6*   
Cilt Nekrozu (n-%) 0 1 - %2,3  
Uzamış Ağrı (n-%) 0  0  
BarsakYaralanması(n-%) 0 0  
Barsak Fistülü (n-%) 0 0  
Nüks (n-%) 6 - %13,9**  4 - %12,2***  
*1 hastada 6 ay sonra relaparatomi+İB rezeksiyon anastomoz, 
**9 hasta nüks fıtık nedeniyle ameliyatlı/ 2’si nüksün nüksü,  
***8 hasta nüks fıtık nedeniyle ameliyatlı/ 3’ü nüksün nüksü 
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Tablo 4: Nüksü etkileyen faktörler 
 Nüks (+) Nüks (-) Toplam 

Laparoskopi 6 37 >0.05 

Açık cerrahi 4 29 >0.05 

Geçirilmiş fıtık ameliyatı 5 12 <0.05 

VKİ 33,1 ± 1,1 31,9 ± 1,2 >0.05 

 
TARTIŞ MA 
Karın ön duvarı fıtıkları; kesi yeri, göbek, epigastrik ve 
suprapubik fıt ıkları içeren geniş bir yelpazeyi kapsayan 
fıt ıklardan oluşur. Morbid obezite, eşlik eden 
hastalıklar, immünsüpresyon ve işeme bozukluklarının  
eşlik ettiği prostat hastalıkları kesi yeri fıtıklarının  
(KYF) oluş masında bilinen önemli faktörlerdir. 
KYF’lerin gelişimi için ameliyat sonrası ilk 5 yıl en  
kritik zaman  olmasına karşın ilerleyen zamanlarda da 
gelişebilir (16). Min imal invazif tedavilerin yaygın 
olarak ku llan ılmaya başlanmasından sonra, daha kısa 
hastanede kalış süresi, yara yeri enfeksiyonlarında ve 
nüks oranlarında azalma saptanması, bu yöntemlerin  
artan sıklıkla kullanılmaya başlanmasına sebep 
olmuştur (17-19). Laparoskopik cerrahide minimum 
doku travması, greftin ve etraf sağlam dokunun detaylı 
olarak görülerek greft in serilmesi gib i avantajların  
yanında teleskopun magnifikasyon etkisi ile daha rahat 
bir görüş sağlanır fakat bu avantajların yanısıra başarılı 
sonuçlar iç in deneyim gerekmektedir. Ayrıca 
laparoskopiden açık cerrahiye geçiş başarısızlık veya 
komplikasyon olarak değerlendirilmemelid ir. Biz bu 
serimizde 44 hastanın ameliyatına laparoskopik olarak 
başlayıp 1 hastada (%2) açık cerrahiye geçmek zorunda 
kald ık. Açık cerrahiye dönülen hasta daha önce 2 defa 
nüks nedeni ile ameliyat edilmiş ve multiple defekt leri 
olan bir vakaydı. Bu hastada, fıtık kesesinin 
içerisindeki ince barsak ve omentumun ileri derecede 
yapışıklıkları nedeniyle açık ameliyata geçildi.  
Literatüre benzer şekilde laparoskopik grupta ameliyat  
süresi açık cerrahi uygulanan gruba kıyasla anlamlı 
olarak uzun, hastanede kalış süresi ise anlamlı o larak 
daha kısa bulundu bulundu (16,17,20,21). 
Laparoskopik grupta ameliyat süresinin uzun olmasını, 
cerrahi ekibin öğrenme eğrisini tamamlarken yapılan  
ameliyatların uzun sürmesi ve yama tesbitleme 
esnasında geçen süre olarak değerlendirdik.  
Komplikasyon oranlarına bakıldığ ında ise açık cerrah i 
uygulanan grupta anlamlı derecede daha fazla 
komplikasyon olduğu saptandı. Castro ve ark.’nın  
yaptığı bir meta-analizde laparoskopinin ameliyat  
sonrası hastanede kalış süresini ve perioperatif 
dönemdeki enfeksiyon oranını azalttığ ı ancak ameliyat  
süresi, enterotomi ve ameliyat sonrası ağrıyı artt ırdığ ı 
saptanmış (22). Benzer şekilde, Itani ve ark.’nın  
çalış masında da hastanede kalış süresi, nüks, 
komplikasyon ve infeksiyon oranların ın laparoskopik 
grupta daha düşük olduğu saptanmıştır, fakat bu 
çalış mada ameliyat süresi de laparoskopik grupta daha 
kısa bulunmuştur (23). Bizim serimizde de 
laparoskopik grupta ameliyat süresi açık gruba oranla 
anlamlı olarak daha yüksek bulundu, hastanede kalış 

süresi ise anlamlı olarak daha düşük bulundu. Açık 
cerrahi uygulanan grupta, bir hastada yatış süresinin 
uzamasına (26 gün) sebep olan cilt nekrozu gelişti. Her 
iki grupta da birer hastada uzamış ileus gelişti ve 
konservatif takiple geriledi. Açık cerrahi uygulanan bir 
hastada ise ameliyat sonrası beşinci ayda ileus 
geliş mesi üzerine ameliyata alındı. Karın içerisinde 
ileri derecede yapışıklıklar saptanan hastaya bridotomi, 
kıs mi ince barsak rezeksiyonu ve uç-uca anastomoz 
uygulandı.  
Seroma gelişimi laparoskopik vakalarda %8-17 
arasında gözlenirken (16,24), laparotomi uygulanan 
vakalarda ise %0-66 olarak görülmektedir (16,25). 
Literatürden farklı olarak b izim serimizde her iki 
grupta da seroma sadece 1 hastada gözlendi (grup 1 vs 
grup 2; %2,3 vs %3).  
Nüks gelişimi açısından laparoskopik ve açık cerrah i 
girişimler arasında fark saptanmadı. En önemli etkenin  
daha önce geçirilmiş olan fıtık cerrahisi olduğu tesbit 
edildi.  
Çalış mamızın en önemli kısıtlay ıcı tarafı retrospektif 
ve non-randomize bir çalış ma o lmasıdır.  
Çok büyük ventral herniler (≥15cm) d ışında 
laparoskopinin, yüksek hasta memnuniyeti ile birlikte 
güvenli bir şekilde uygulanabileceği kanaatindeyiz.  
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TRABEKÜLEKTOMİ OPERASYONU SONRASI ERKEN DÖNEMDE YÜKSEK GÖZ İÇİ 
BASINCI İÇİN YAPILAN LAZERLE SÜTÜR KESİLMESİNİN ETKİNLİĞİ 

 
EFFECTIVENESS OF LASER SUTURE LYSIS AFTER TRABECULECTOMY WITH 

EARLY-POSTOPERATIVE HIGH INTRAOCULAR PRESSURE 
 

Şerife BAYRAKTAR, Yasemin DERE, Belgin İZGİ* 

  
 
 
 
 
ÖZET 
Amaç: Trabekülektomi operasyonu sonrası erken dönemde yüksek göz içi basıncı (GİB) için yapılan lazerle sütür 
kesilmesinin (LSK) etkinliğini değerlendirmek.  
Gereç ve Yöntem: 2005 ile 2013 yılları arasında trabekülektomi cerrahisi sonrası erken dönemde yüksek GİB’ları olan, 
masajla blebleri belirginleşen ve bu sebeple LSK yapılan 42 hastanın 47 gözü retrospektif olarak değerlendirildi.  
Bulgular: Olguların 22si kadın, 20si erkekti ve ortalama yaşı 62,1±16 (min 34; max 81) idi. Kırk yedi olgunun 22 sinde 
(%46,8) sadece 1 kez, 25 inde (%53,2) >1 kez LSK yapıldı. Yapılan ortalama LSK sayısı 1,63±0,7 (1-3) idi. 
Trabekülektomi öncesi ortalama GİB 30,2 mmHg, LSK öncesi ise 24,1±6,3 mmHg (14-42 mmHg) idi. LSK ile 
trabekülektomi arasında geçen süre ortalama 7,9±6,3 gündü. Bir kez LSK yapılan grupta LSK öncesi ortalama GİB 
24,15±6,93 mmHg, LSK sonrası 17,47±5,81 mmHg idi. >1 kez LSK yapılan grupta ise LSK öncesi ortalama GİB 
23,96±7,0 mmHg, LSK sonrası ise 16,6±4,61 mmHg idi. Her iki gruptada aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı 
bulundu (p<0.001). Olguların son muayenesindeki ortalama GİB 14,6±4,07 mmHg idi (4-25 mmHg) (p<0,001). 
Olguların ortalama takip süresi 21,4±20,01 (1-89 ay) aydı. 
Sonuç: Trabekülektomi sonrası erken dönemde GİB yüksek bulunan olgularda hedef GİBna ulaşmak için argon lazerle 
sütür kesilmesi etkin ve güvenilir bir yöntemdir ve birden çok kez uygulanabilir. 
Anahtar kelimeler: Glokom; trabekülektomi; lazerle sütür kesilmesi. 
 
 
 
 
ABSTRACT 
Objective: To evaluate the effectiveness of laser suture lysis (LSL) in patients with early high intraocular pressure 
(IOP) after trabeculectomy. 
Material and Methods: Fourty seven eyes of 42 patients who had high IOP and bleb formation after ocular massage in 
early postoperative period after trabeculectomy and undergone LSL between 2005 and 2013 were evaluated 
resrospectively.  
Results: Twenty-two patients were female, 20 patients were male and the mean age was 62.1±16 (34-81). LSL was 
performed once in 22 eyes (46.8%) and more than once in 25 eyes(53.2%). The mean number of LSL was 1.63±0.7. 
The mean IOP before trabeculectomy was 30.2 mmHg and it was 24.1±6.3 mmHg (14-42 mmHg) before LSL. The 
mean interval time between trabeculectomy and performance of suture lysis was 7.9±6.3 days. The mean IOPs before 
and immediately after laser suture lysis were 24.15±6.93 mmHg and 17.47±5.81 mmHg respectively in patients that 
LSL was performed once (p<0.001). The mean IOPs before and immediately after laser suture lysis were 23.96±7 
mmHg and 16.6±4.61 mmHg respectively in patients that LSL was performed more than once (p<0.001). The 
difference was statistically significant in two groups (p<0.001). At the last visit, the mean IOP was 14.6±4.07 mmHg 
(4-25 mmHg) (p<0.001). The mean follow-up time was 21.4±20.01months (1-89 months). 
Conclusion: Laser suture lysis is a safe and effective method in the management of the patients in whom the target IOP 
was not reached after trabeculectomy and it can be performed more than once. 
Key words: Glaucoma; trabeculectomy; laser suture lysis. 
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GİRİŞ 
 Trabekülektomi günümüzde en sık tercih edilen ve 
“altın standart” olma özelliğini halen koruyan glokom 
cerrahisidir. İlk kez 1968 yılında Cairns tarafından tarif 
edilmiştir (1). Yalnız postoperatif dönemde aşırı 
filtrasyona bağlı oküler hipotoni, sığ ön kamara gibi 
istenmeyen komplikasyonlar görülebilmektedir. Bu 
durum mitomisin-C’ nin (MMC) intraoperatif 
kullanımının artışı ile paralellik göstermektedir (2-5). 
Aşırı filtrasyona bağlı komplikasyonlar skleral flebin 
sıkı kapatılması ile önlenebilmektedir. Skleral flebin 
sıkı kapatılması cerrahi sonrası erken dönemde 
filtrasyonun yetersiz olmasına ve göz içi basıncında 
(GİB) hedeflenen düşüşün sağlanamamasına yol 
açmaktadır. Tedavide önceden serbestleştirilebilir sütür 
konmuşsa gevşetme tekniği kullanılabilir veya minimal 
invaziv bir yöntem olan lazerle sütür kesilmesi (LSK) 
tekniği uygulanabilir (6-13).  
İlk defa 1983’te Lieberman ve sonra Hoskins ve 
Migliazzo tarafından tanımlanan lazerle sütür kesilmesi 
tekniği trabekülektomi sonrası 9/0 veya 10/0 nylon 
skleral flep sütürlerinin termal lazer kullanılarak 
transkonjonktival yolla kesilmesidir (6,14).  
Biz bu çalışmada trabekülektomi operasyonu sonrası 
erken dönemde yüksek göz içi basıncı (GİB) için 
yapılan lazerle sütür kesilmesinin etkinliğini 
değerlendirmeyi amaçladık. 
 
GEREÇ ve YÖNTEM 
İstanbul Üniversitesi İstanbul Tıp Fakültesi Göz 
Hastalıkları Anabilim Dalı Glokom Birimi’nde 2005 
yılından itibaren trabekülektomi ameliyatı sonrası 
lazerle sütür kesilmesi (LSK) yapılan 22’ si kadın, 20’ si 
erkek 42 hastanın 47 gözü çalışmaya dâhil edildi. 
Dosyalar geriye dönük olarak incelendi. Hastalar 
cinsiyet, yaş, takip süreleri ve glokom tipi; cerrahinin 
amtimetabolitli ve antimetabolitsiz olması açısından 
değerlendirildi. Hastaların Goldmann aplanasyon 
tonometre ile ölçülen LSK öncesi, LSK hemen sonrası 
ve son takipteki GİB değerleri, yapılan LSK sayısı, LSK 
öncesi ve sonrası kullanılan medikasyon sayısı 
kaydedildi.  
Sıkı yara yeri kapanmasına bağlı yetersiz filtrasyon, düz 
bleb, derin ön kamara, oküler masaj öncesi GİB’nın 21 
mmHg ve üzerinde olması, masajla GİB’nın düşerek 
blebin belirginleşmesi argon LSK için endikasyon 
olarak belirlendi. 
Cerrahi Teknik: Gerekli cerrahi sterilizasyon 
sağlandıktan sonra limbal tabanlı konjonktival fleb 
oluşturuldu. Yarı kalınlıkta, 3x4 mm boyutlarında 
dikdörtgen şeklinde skleral fleb hazırlandı. 
Antimetabolit kullanılanlarda 3 dakika süreyle 0,2 
mg/ml Mitomisin-C (MMC) / 5-Fluorouracil (5-FU) ile 
ıslatılmış sponj subkonjonktival bekletildi. Ön kamaraya 
parasentez yapılarak GİB kontrollü olarak düşürüldü. 
Skleral fleb altından 1x2 mm trabekülüm dokusu 
çıkarılıp, periferik iridektomi yapıldı. Skleral flep 10/0 
siyah nylon sütür ile iki köşesinden ve yanlardan ikişer 
sütür ile kapatıldı. Sütür sayısı ve sıkılığı, peroperatif 
glob üzerine hafif manuel bası ile sıvı sızıntısına izin 
verecek şekilde kontrol edilerek ayarlandı. Konjonktiva 
8/0 vicryl sütür ile kapatıldı. Postoperatif topikal 

tedavide; moksifloksasin HCl günde 4 kez, prednizolon 
asetat %1 günde 5 kez uygulandı. 
Lazer tekniği: Lazerle sütür kesilmesi; topikal anestezi 
altında Argon mavi-yeşil lazer (Visulas 532s, Carl Zeiss 
Meditec AG,Jena, Germany) ile yapıldı. 50-100 spot 
büyüklüğü, 0,1 sn süreyle 300-500 mW güç kullanılarak 
sütürler kesildi. Sütür kesilmesi için Hoskins lensi 
(Ocular instruments,Inc., Bellevue, WA, USA) 
konjonktivayı bastırmak ve beyazlatmak için kullanıldı. 
 
BULGULAR 
 Hastaların ortalama yaşı 62,1±16 (min 34; max 81) idi. 
14 hastanın psödoeksföliatif glokom, 12 hastanın primer 
açık açılı glokom, 5 hastanın dar açılı glokom, 7 
hastanın sekonder glokom, 3 hastanın juvenil glokom, 1 
hastanın ise pigmenter glokom tanısı mevcuttu. 
Hastaların demografik özellikleri Tablo 1’de 
görülmektedir. 
 

Tablo 1: Hastaların demografik özellikleri 
 n=42 (%) 

Cinsiyet (%)  
 Erkek 20 (%48) 
 Kadın  22 (%52) 

 
Yaş (ort±SD) 

 
 

62,1±16 

Glokom tipi (%)  
PSXG 14 (%33) 
PAAG 12 (%29) 
SG 7 (%17) 
DAG  5 (%12) 
JG 3 (%7) 
PG 1 (%2) 

LSK öncesi GİB (ort±SD)  24,1±6,3  

LSK öncesi medikasyon sayısı 
(ort±SD) 3,66±1,0 
PAAG:Primer açık açılı glokom, 
PSXG:Psödoeksfolyatif glokom, DAG:Dar açılı 
glokom, SG: Sekonder glokom, JG: Juvenil glokom, 
PG: Pigmenter glokom, LSK: Lazerle sütür 
kesilmesi, GİB: Göz içi basıncı 

 
 
Yapılan 47 trabekülektomi operasyonunun 19’ u 
(%40,4) antimetabolitli, 28’ i (%59,6) antimetabolitsiz 
idi. Antimetabolit olarak 12 olguda (%63) MMC, 7 
olguda (%37) 5-FU kullanıldı. Beş hastanın 2 gözüne, 
37 hastanın ise tek gözüne trebekülektomi ve sonrasında 
LSK yapıldı.  
Hastalar 1 kez LSK yapılanlar ve >1 kez LSK yapılanlar 
olmak üzere iki gruba ayrıldı. Kırk yedi olgunun 22’ 
sinde (%46,8) sadece 1 kez, 25’ inde (%53,2) >1 kez 
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LSK yapıldı. Yapılan ortalama LSK sayısı 1,63±0,7 (1-
3) idi. Trabekülektomi öncesi ortalama GİB 30,2 
mmHg, LSK öncesi ise 24,1±6,3 mmHg (14-42 mmHg) 
idi. LSK ile trabekülektomi arasında geçen süre 
ortalama 7,9±6,3 gündü. Bir kez LSK yapılan grupta 
LSK öncesi ortalama GİB 24.15±6.93 mmHg, LSK 
sonrası 17,47±5,81 mmHg idi. >1 kez LSK yapılan 

grupta ise LSK öncesi ortalama GİB 23.96±7,0 mmHg, 
LSK sonrası ise 16,6±4,61 mmHg idi. Her iki gruptada 
aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulundu 
(p<0.001, p<0.001). Son vizitteki ortalama GİB ise 
14,6±4,07 mmHg idi (p<0.001) (Tablo 2). 
 

 
Tablo 2: Olguların LSK öncesi, LSK sonrası ve son vizitteki GİB değerleri 
 
 

LSK öncesi GİB 
(mmHg) 

LSK sonrası GİB 
(mmHg) 

Son GİB 
(mmHg) 

P 

 
1 LSK 

 
24.15±6.93 

 
17.47±5.81 

 
13.55±4.24 

 
<0.001 

>1 LSK 23.96±7.00 16.60±4.61 15.20±8.48 <0.001 

LSK: Lazerle sütür kesilmesi, GİB: Göz içi basıncı 
 
Trabekülektomi ile LSK arası ortalama süre 7,9±6,3 
gündü. Antimetabolit kullanılmayanlarda bu süre 
7,0±4,2 gün, kullanılanlarda ise 9,4±4,9 gün idi. 
Antimetabolit kullanılanlarda süre daha uzun olmakla 
birlikte istatistiksel olarak anlamlı değildi. 
Hastaların trabekülektomi öncesi kullandıkları 
antiglokomatöz ajan sayısı 3,66±1,0; son vizitte ise 
1,0±1,3 idi (p<0.001). Yirmi üç olguda (%49) ilaçsız, 
24 olguda (%51) ilaçla hedeflenen GİB’na (<21 mmHg) 
ulaşıldı. Bir olguda post-op 8. günde yapılan LSK 
sonrası hipotoni (<6 mmHg) gözlendi ancak takiplerde 
koroid dekolmanı ve hipotoni saptanmadı. Hastaların 
ortalama takip süresi 21,4±20,01 ay (2-89) idi. 
 
TARTIŞMA 
Glokomda, GİB yüksekliği kontrol edilebilir tek risk 
faktörüdür. Tıbbi veya cerrahi tedavi yöntemleri ile 
etkin bir şekilde GİB düşüşü sağlanabilmektedir. 
Trabekülektomi günümüzde en sık tercih edilen glokom 
cerrahisi tekniğidir (1). Ancak erken dönemde, aşırı 
filtrasyon; postoperatif hipotoni ve buna bağlı seröz 
koroid dekolmanı, suprakoroidal hemoraji, sığ ön 
kamara (ÖK), periferik anterior sineşi, makülopati, 
erken katarakt gelişimi, bu cerrahinin komplikasyonları 
arasındadır. Daha önceki yıllarda GİB’ nın yeterli 
düzeyde düşürülemeyeceği düşünülerek skleral flebe 
gevşek sütürler konmaktaydı. Buna bağlı olarak 
postoperatif hipotoni görülme oranı yüksekti. Son 
yıllarda postoperatif LSK yapılmaya başlanması ile 
skleral flebe istenilen sıkılıkta sütür koyabilme imkânı 
doğdu. Özellikle MMC kullanılan olgularda postoperatif 
hipotoni gelişim riskini azaltabilmek için sıkı sütür 
konularak postoperatif GİB yüksek olgularda LSK 
tekniği sayesinde hedef GİB’ na ulaşılmış oldu (15-20).  
 Macken ve ark. 200 gözü içeren çalışmalarında 99 göze 
postoperatif LSK uygulamış, işlem sonrası GİB’ de 
anlamlı düşüş elde etmiş ve LSK uygulanan olgular ile 
uygulanmayan olgular arasında sonuç ortalama GİB 
açısından anlamlı fark saptamamışlardır (21). 
 LSK birçok çalışmada trabekülektomi başarısını 
arttırmada etkili bulunmuştur (8-9,15-17,20,22-25). 
LSK’ dan dan hemen sonra GİB düşüşü 11,8 ile 22,7 
mmHg arasında değişmekte ve takiplerde de bu 
başarının devam ettiği görülmektedir (8-9,15,19-23). 

Bizim çalışmamızda ise LSK’ dan dan hemen sonra 
GİB düşüşü ortalama 8,6 mmHg idi. 
Trabekülektomi cerrahisi sonrası skleral fleblerde 
fibrozis gelişmesi genellikle 2-3 hafta sürmektedir. Bu 
nedenle bu süre zarfından sonra yapılacak olan sütür 
kesilmesi işleminin faydalı olmadığı, LSK’ nın 
skarlaşmanın olmadığı postop ilk 2 günden sonra 2-3 
hafta içinde yapılmasıyla en iyi sonuçların alınacağı pek 
çok çalışmada bildirilmiştir (15,19,20,23). 
Savage ve ark’nın antifibrotik ajan kullanmaksızın 
trabekülektomi sonrası 43 göze LSK uyguladıkları bir 
çalışmada, LSK ile en fazla GİB düşüşünün postop ilk 2 
haftada, orta dereceli düşüşün 3-4. haftada sağlandığı, 4. 
haftadan sonra ise etkisinin olmadığı belirtilmiştir (21). 
Ancak antimetabolit kullanımı ile yara iyileşmesinin 
gecikmesi nedeniyle trabekülektomi-sütür lizis arası 
‘pencere periyodu’nun uzadığı, 21. haftaya kadar 
başarılı olduğu bildirilmiştir (9,20,23-24,26). Ralli ve 
arkadaşları postoperatif ilk 10 günde yapılan LSK’ nın 
geç dönemdekine göre 12 aylık süreçte GİB düşüşü 
üzerine daha etkili olduğunu göstermiştir (11). Bizim 
çalışmamızda ise trabekülektomi ile LSK arası ortalama 
süre 7,9±6,3 (min 2; max 27) gündü. Antimetabolit 
kullanılmayanlarda bu süre 7,0±4,2 (min 2;,max 22) 
gün, kullanılanlarda ise 9,4±4,9 (min 2;,max 27) gün 
idi. 
Hipotoni ve ön kamara sığlasmaşı LSK sonrası en sık 
gelişen komplikasyonlar olarak tespit edilmiştir. Savage 
ve ark. (22) yaptıkları çalışmada (43 göz), 5 gözde 
konjonktival sızıntı ve 3 gözde cerrahi olarak 
düzelttikleri sığ ön kamara tespit etmiştir. Bizim 
çalışmamızda LSK sonrası sızıntı izlenmemiştir. Bir 
hastada LSK sonrasında GİB 4 mmHg ölçülmüş ancak 
takiplerinde hipotoni, sızıntı veya koroid dekolmanına 
rastlanmamıştır. 
Çalışmanın zayıf yönü hasta gruplarının hem glokom 
tipi açısından hem de cerrahi sırasında antimetabolit 
kullanılıp kullanılmaması ve de aynı metabolitin 
kullanılmaması açısından homojen olmamasıdır. 
Sonuç olarak trabekülektomi sonrası erken dönemde 
GİB yüksek bulunan olgularda hedef GİB' na ulaşmak 
için argon lazerle sütür kesilmesi etkin bir yöntemdir. 
LSK postoperatif hipotoniden doğan erken 
komplikasyonları azaltırken tatmin edici cerrahi 
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sonuçlar elde etmenin de en güvenilir yollarından 
birisidir. 
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ÖZET 
Amaç: Kan hücrelerine kolaylıkla farklılaşabilen hematopoetik kök hücrelerin (HKH) saflaştırmasında tercih edilen 
yöntem, flow sitometrik veya magnetik ayırım sistemi ile CD34+ hücrelerin seçimidir. İnsan kök hücrelerini tamamen 
fenotipik hücre yüzey belirteçlerine dayanmadan etkin olarak saptayan metodlara ihtiyaç vardır. Bu metodlardan biri 
retinoid metabolizması ve HKH’lerin siklofosfamid gibi alkilleyici ajanlara direncinde rol oynayan sitozolik aldehid 
dehidrogenaz (ALDH)’dır. Farklı fonksiyonları olan kordon kanından klinik uygulamalarda kullanılabilen en primitif 
insan hematopoetik kök ve progenitör hücrelerin daha yüksek saflıkta eldesinin CD34+CD38- yüzey belirteçlerinin yanı 
sıra ALDH ile de işaretlenerek akım sitometri analizi sonrası ALDH+ hücrelerin diğer hücrelerden ayrılarak 
olabileceğinin belirlenmesi amaçlanmıştır. Hematopoetik hücre serilerine farklılaştırılma çalışmaları için sadece CD34+ 
hücrelerin seçilmesinin yeterli olmadığı ALDH+ ve CD38- negatifliğin de analiz edilmesi amaçlanmıştır. 
Gereç ve yöntemler: Biz çalışmamızda CD34 yüzey belirteci olan hücreleri kordon kanından magnetik nanopartiküller 
kullanarak ayırdıktan sonra flow sitometre cihazıyla, bu hücrelerin içerisinden ALDH etkinliği olup CD38 yüzey 
antijeni olmayan hücreleri saflaştırdık. Bu hücre gruplarını floresan mikroskobu ile görüntüledik. 
Bulgular: Yaptığımız bu çalışmada kordon kanından saflaştırdığımız CD34+ hücrelerin ALDH-FITC işaretlenmeleri 
sonucunda aldığımız floresan mikroskop ve flow sitometrik (facs) analizinde CD34+ olan hücrelerin ALDH+ olduğu 
görüldü.  
Sonuç: Bu çalışmamızın sonucunda kordon kanından hematopoetik kök hücre izolasyonunda ALDH+ hücre grubu 
CD34+CD38- hücrelerden zengin olduğu ve hücre kültüründe koloni oluşturma özelliğine sahip olduğu görülmüştür. 
Kordon kanından hematopoetik kök hücre izolasyonunda yalnızca CD34+ olmasının yeterli olmadığı ALDH+ ve CD38- 
negatifliğin de analiz edilmesi gerektiği düşünülmektedir. 
Anahtar kelimeler: Hematopoetik kök hücre; kordon kanı; ALDH; CD34. 
 
 
 
 
ABSTRACT 
Objective: The preferred method for the purification of hematopoietic stem cells (HSCs), which can easily differentiate 
into blood cells, is the selection of CD34+ cells by flow cytometry or magnetic discrimination. Methods are needed that 
effectively determine human stem cells without entirely relying on phenotypic cell surface markers. One of these 
methods is cytosolic aldehyde dehydrogenase (ALDH), which plays a role in retinoid metabolism and resistance of 
HSCs to alkylating agents such as cyclophosphamide. The prospective isolation of human hematopoietic stem and 
progenitor cells with different functions, as well as surface markers, are also recommended by ALDH and flow 
cytometry. In the above findings, ALDH+ cells can be isolated from other cells and the most primitive hematopoietic 
stem cells can be isolated and used in clinical applications.  
Materials and methods: In our study, we separated the CD34 surface marker cells from cord blood using magnetic 
nanoparticles and then purified the cells with ALDH activity and non-CD38 surface antigen by flow cytometer. We 
visualized these cell groups with fluorescence microscopy. 
Results: We observed that the majority of CD34+ cells were ALDH+ in fluorescence microscopy and flow cytometry 
(FACS) analysis of CD34+ cells purified from cord blood as a result of ALDH-FITC markings. 

http://dergipark.ulakbim.gov.tr/iuitfd
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Conclusion: As a result of this study, it was found that the ALDH+ cells group is rich in CD34+ CD38- cells in 
hematopoietic stem cells isolated from cord blood, and is capable of colony formation in cell culture. It is suggested that 
in hematopoietic stem cell isolation from cord blood, only CD34+ cells are not sufficient and ALDH+ and CD38- 
negativity should also be analyzed. 
Keywords: Hematopoietic stem cells; cord blood; ALDH; CD34. 
 
 
 
 
GİRİŞ 
Kök hücreler kendilerini yenileyebilme, proliferasyon 
ve çeşitli hücre tiplerine (kemik, kıkırdak, kas, yağ, v.b.) 
farklılaşma potansiyeline sahip; eritroid seri, miyeloid 
seri ve megakaryositik seri ile lenfoid serilerin her biri 
için birer unipotansiyel farklılaşmamış hücrelerdir (1). 
Erişkin kök hücreler mezenkimal ve hematopoetik kök 
hücreler olmak üzere ikiye ayrılırlar. HKH’ler kendi 
kendini yenileyebilme ve tüm kan hücrelerine 
farklılaşabilme özellikleri ile kan hücreleri öncülleridir. 
Farklılaşabildikleri kan hücreleri: myeloid hücreler 
(monositler, makrofajlar, bazofiller, eosinofiller, 
eritrositler, megakaryositler/ plateletler ve bazı dendritik 
hücreler) ve lenfositler (T-hücreleri, B-hücreleri, NK-
hücreler, bazı dendritik hücreler)’dir. Bu hücreler 
periferik kana 3-4 günlük bir süre içerisinde mobilize 
olmaktadırlar. İnsan kordon kanında CD34+ kök ve 
progenitör hücre kompartmanlarını ayırmada ALDH 
aktivitesini ilk kullanan Storm ve arkadaşlarıdır (2). 
ALDH+ hücrelerin çoğunda CD34’ün de pozitif 
olduğunu ancak bazı hücrelerin ya CD34 ya da ALDH 
eksprese ettiğini Fallon ve arkadaşları (4) yaptıkları 
çalışmada gösterdiler. Bulgularına göre; farklı serilere 
gelişim sağlayabilen ilkel progenitör hücrelerin birçoğu 
ALDH+CD34+ hücre grubundaydı ve kısa süreli 
miyeloid progenitörlerden zengindi, ALDH-CD34+ 
hücrelerde ise ilkel progenitör sayısı ve kısa süreli 
miyeloid potansiyel az olduğunu bildirmişlerdir. 
Lacombe ve arkadaşları (5) yaptıkları hayvan 
çalışmasında ALDH+ hücrelerin tipik primitif 
hematopoetik öncül hücreler olduğunu ve in vitro 
hematopoetik progenitör fonksiyonun ALDH+ grupta, 
ALDH¯ gruptan daha yüksek olduğunu ve daha yüksek 
telomeraz aktivitesine sahip olduğunu göstermişlerdir.  
Aldefluor, kendisi ALDH’nın substratı olmayan bodipy-
aminoasetaldehit dietil asetal (BAAA-DA) şeklindedir. 
BAAA¯DA, dimetil sülfoksit (DMSO) içinde çözünür 
ve ALDH için floresan bir substrat olan bodipy-
aminoasetaldehite (BAAA) dönüştürülmek için asite 
maruz bırakılır. BAAA yüksüzdür ve intakt canlı 
hücreleri plazma membranlarından serbestçe difüzyona 
uğrar. İntraselüler ALDH, BAAA’yı serbest difüzyona 
izin vermeyen negatif yükü nedeniyle hücre içinde 
biriken bodipyaminoasetata (BAA) dönüştürür (Şekil 1) 
(7). 
Aldefluor kiti içinde bulunan buffer BAA’nın 
hücrelerden dışarı çıkmasını engelleyen bir transport 
inhibitörü içerir. Sonuç olarak, yüksek miktarda ALDH 
sentezleyen hücrelerde BAA ve böylece floresans 
birikir. Bu floresans standart akım sitometri ile 
ölçülebilmektedir. 
BAAA’lı hücrelerin 10 kat daha fazla miktarda ALDH 
inhibitörü dietil amino benzaldehit (DEAB) ile 

inkübasyonu ALDHbr (Aldehit dehidrogenaz bright) 
hücrelerin floresans yoğunluğunda önemli azalmayla 
sonuçlanır ve negatif kontrol olarak kullanılır. Mobilize 
periferik kan hücrelerindeki ALDH sıklığı %3.1±4.8 
olarak bildirilmiştir. Kordon kanında ALDHbr hücre 
sıklığı ise yaklaşık %1 olarak bulunmuştur. Çeşitli 
çalışmalarda CD34 eksprese eden ALDHbr hücrelerin 
sıklığı kordon kanı ve mobilize periferik kan hücreleri 
arasında küçük farkla %73-95 olarak bildirilmiştir. 
CD34 anlatımı olan ALDHbr insan kemik iliği 
hücrelerinin sıklığı ise daha azdır (%49-59). ALDHbr 
kordon kanı ve kemik iliği hücrelerinin büyük 
çoğunluğu, ALDH’nın ilkel hematopoetik hücrelerde 
anlatımı ile uyumlu olarak, CD34+CD38-/lo 
fenotipindedir. CD34+CD38-/lo olan ALDHbr hücrelerin 
mobilize periferik kandaki sıklığı sadece %0.75±1.2 
olarak bildirilmiştir. ALDHbr hücrelerin büyük kısmı 
ilkel hematopoetik hücrelerin karakteristik fenotipik 
özelliklerine de sahiptir (örneğin CD117 ve CD133). 
ALDHbr hücrelerin %63’ünde lineage antijenler azdır 
veya bulunmaz. Lin- ALDHbr hücrelerin çoğu 
CD34+’tir. CD34¯ALDHbr hücreler lineage antijen 
anlatımı açısından heterojendir.  
Hess ve ark (8) otoloji mobilize periferik kan kök hücre 
graftlarıyla verilen ALDHbr hücre sayısı ile nötrofil ve 
trombosit düzelmesine kadar geçen süre arasında 
korelasyon olduğunu göstermişlerdir. Bu sonuçlar 
ALDHbr hücre sayımının CD34+ hücre ölçümüne bir 
alternatif olabileceğini yani HKH’lerin fenotip yerine 
fonksiyonel özelliklere dayalı olarak tanımlanıp 
sayılabileceğini gösterir (9). 
Daha önce ALDHbr hücrelerle yapılan tüm çalışmalarda 
ALDHbr kordon kanı ve mobilize periferik kanın CD34+ 
ve CD38− hücrelerden zengin olduğu gösterilmiştir 
(10,11,12). ALDHbrCD34+ hücreler en ilkel 
hematopoetik progenitörlerden zengindir. ALDH ve 
CD34 anlatımı insan hematopoezinin gelişimsel 
aşamalarını ayırmada da kullanılabilir. En ilkel 
hematopoetik hücreler ALDH ve CD34 sentezler.  
İnsan hücrelerine toksik olmayan Aldefluor substratı; 
insan hücrelerinin çoğalma fonksiyonunu değiştirmez. 
Deoksiribonükleik asit (DNA) arasına girmez. Sonuç 
olarak ALDH aktivitesine bağlı izolasyon DNA’ya 
bağlanan boyalarla seçime kıyasla relatif olarak daha 
güvenli olarak gözükmektedir. Değişken hücre yüzey 
molekülleri kullanmadan kök hücreleri diğer dokulardan 
ayırmada standart bir yöntem sağlayabilir (13). 
BAAA ile boyama yüksek oranda tekrarlanabilen basit 
bir işlemdir. BAAA’nın emisyon spektrumu diğer 
florokromlarla önemli ölçüde çakışmaz böylece çok 
parametreli FACS (Fluorescence Activated Cell 
Sorting) analizi ile ilave belirteçlerin kullanılmasına izin 
verir.  
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Şekil 1: BAAA-DA (Bodipy aminoasetaldehit 
dietilasetal), BAAA (Bodipy aminoasetaldehit) ve 
BAA (Bodipy aminoasetat)’nın yapısı(7) 

 
BAAA’nın hücrenin canlılığını gösteren bir boya olması 
onu kriyoprezervasyon uygulanan hücrelerin ve canlılığı 
bozulmuş diğer örneklerin boyanmasında da yararlı 
kılar. CD34’e dayalı yöntemler canlı ve cansız hücreleri 

ayıramaz (14). BAAA boyası hem lineage negatif 
CD34+ hücreleri hem de CD34- hücreleri kapsar. 
ALDHbr popülasyonun bir alt grubu olan lineage negatif 
CD34 yüzey antijeninin hücrelerdeki biyolojik önemi 
halen bilinmememektedir. 
ALDH+ hücrelerin izolasyonu tümör hücreleriyle 
kontaminasyonun temizlenmesinde de yararlı olabilir. 
Kordon kanının dondurulması ve çözülmesi türü 
işlemler sırasında membran hasarına uğrayan hücreler 
ALDH reaksiyonuna ait ürünü kaybeder ve sonuçta tüm 
ALDH+ hücreler saptanamayabilir. Bu sebepten dolayı 
kordon kanından progenitör hücre saflaştırması 
yapılırken çalışmalarda taze kordon kanı ile çalışılması 
verimi arttırır.  
Son olarak, birçok dokudaki kök hücreler yüksek 
miktarda ALDH eksprese edebileceğinden ALDHbr 
hücrelerin tanımlanması hematopoetik sistem dışındaki 
barsak, karaciğer ya da deri gibi diğer dokulardan kök 
hücrelerin izole edilmesinde yararlı bir yöntem olabilir 
(15,16). 

 
MATERYAL VE METOD 
Kordon Kanından CD34+ Hücre İzolasyonu 
İstanbul Üniversitesi İstanbul Tıp Fakültesi Kadın 
Doğum Anabilim Dalı tarafından K2EDTA’lı tüplere 
alınan 10 ml kordon kanı 1:1 oranda PBS ile seyreltildi. 
Ficoll üzerine seyreltilmiş olan kordon kanı yavaşça 
tabakalandırıldı. 3000 rpm’de 20 dakika santrifüj 
yapıldı. Buffy coat polistrenli tüpe alındı ve 1 ml 
medyum (%2 FBS+ 1mM EDTA içeren PBS) eklendi. 
Sırası ile EasySep™ Human CD34 Positive Selection 
Kit (Stemcell Technology, Vancouver, Canada) 
içerisindeki 100 µl kokteyl eklendi; pipetaj yapıldı ve 
oda sıcaklığında 15 dakika bekletildi. Ardından 
magnetik nanopartikül içeren karışımdan 50 µl eklendi; 
4-5 kez çekip bıraktıktan sonra 10 dakika oda 
sıcaklığında inkübe edildi. Toplam hacmin medyumla 
2500 µl olması sağlandı ve magnet içerisine alınan tüp 5 
dakika burada bekletildi. Magnetten çıkarmadan tüp 
içeriği 2-3 sn beklenerek boşaltıldı. Tüp magnetten 
çıkartıldı ve tekrar 2,5 ml PBS eklenerek 4 kez daha 
yıkandı. Tüp içeriği (CD34+ hücreler) saflaştırılmış 
oldu.  
Kordon Kanından CD34+ Hücrelerin Seçiminden 
Sonra (ALDH)+ CD38- Hücrelerin Seçilmesi  
ALDECOUNT RUO Assay Kit + Buffer (Stemcell 
Technology) kullanılarak, belirteç tüpüne (reagent tube) 
50 µl aktivatör eklendi ve 20 dakika oda sıcaklığında 
inkübe edildi. Tüpe 1,5 ml nötralizasyon tamponu 
eklendi. Aynı anda kontrol tüpüne 5 µl DEAB eklendi. 
500 µl hacimde bulunan hücre örneği (kordon kanından 
elde edilen) belirteç tüpüne aktarıldı. 2 ml olan tüpten 
500 µl kontrol tüpüne aktarıldı. 37°C’de 30 dakika 
inkübe edildi. Belirteç tüpünden 1 ml örnek ayrı bir 
flow tüpüne alındı. 5 µl CD34 APC ve 5 µl CD38 PE 
eklendi. DEAB kontrol tüpünden 250 µl örnek ayrı bir 
flow tüpüne alındı. 5 µl CD34 APC ve 5 µl CD38 PE 
eklendi. Tüm tüpler 37°C’de 20 dakika karanlıkta 
inkübe edildi. 2000 rpm’de 5 dakika santrifüj yapılarak 
üst sıvısı alındı. 0,5 ml ölçüm tamponu eklenerek  
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Şekil 2: Kök hücrelerin seçildiği tüp. APC işaretli CD34+ hücrelerin FITC işaretli Bodipy-
aminoasetaldehid (BAAA), PE işaretli CD38 antikorlarıyla muamele edildiği tüpün analizi ve 
toplanacak hücrelerin seçimi. 

 
Becton Dickinson (USA) firmasının BD FACS Aria II 
cihazına geçildi. Veriler (Becton Dickinson) FACS 
Diva Software 6.1.2 program kullanılarak elde edildi.  
İmmünfloresan Mikroskopisi  
İzole edilen hücre örnekleri polylizin kaplı lam üzerine 
yayılarak oda sıcaklığında 2 saat kurutuldu. Hücreleri 
sabitlemek amacıyla lam %2 paraformaldehitli PBS 
içerisinde +4°C’de 1 saat bekletildikten sonra 2 kez PBS 
ile yıkandı ve PBS içerisinde +4°C’de 12 saat bekletildi. 
Hücreler çeşitli renkte FITC, PE antikorları ile 
işaretlendi. Sonrasında lam üzerine hücre çekirdeğinin 

belirlenmesi için DAPI damlatılarak lamel ile kapatıldı 
ve floresan mikroskobunda (Olympus BX51) incelendi. 
Görüntüler Olympus DP-72 kamera sistemi ve DP2-
TWAIN yazılım programı ile fotoğrafları çekildi. 
Çalışmada kullanılan floroforların uyarılma-salınım 
değerlerine karşılık floresan mikroskopta Olympus U-
25ND25 ve U-25ND6 filtreleri kullanıldı. Bu değerler; 
DAPI için uyarılma 345 nm – yayınım 458 nm, FITC 
için uyarılma 494 nm – yayınım 518 nm olarak 
belirlendi. 
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BULGULAR 
Kordon Kanından CD34+ Hücrelerin Seçiminden 
Sonra (ALDH)+ CD38- Hücrelerin Seçilmesi 
ALDH etkinliği olan hücrelerin seçimi materyal-metod 
kısmında anlatıldığı şekilde gerçekleştirilip ardından 
CD38 antijeni için CD38-PE işaretli antikorla 
işaretlendi. Magnetik ayırım sistemi ile CD34+ olan 
seçilmiş hücrelerden, bu işaretli antikorlar aracılığıyla 
CD38-ALDH+ hücreler seçildi (Şekil-1). Becton 
Dickinson (USA) firmasının BD FACS Aria II cihazıyla 
bu seçilen hücreler toplandı. 1 nolu dot plotta CD34 
hücrelerinden lenfosit kapısını alındı. Daha sonra 
seçmiş olduğumuz kapıdaki hücreleri CD34 (P4) ve 
CD38 (P3) parametrelerinde okundu. CD34/CD38 
parametresinden CD34(+)CD38(-) olan hücre grubunu 
kapılayarak (P5) bu hücre grubu içerisindeki ALDH 
oranını okundu. ALDH(+) (P6) ve ALDH(-) (P7) olarak 
gördüğümüz popülasyonlardan ALDH(+) (P8) olan 
kısmı sort ederek ayırıldı (Şekil 2). 

Kordon Kanından Saflaştırılan Hematopoetik 
Progenitör Hücre ve Önceki Aşamalarının Floresan 
Mikroskobunda Görüntülenmesi 
Magnetik ayırım sistemi ile izole edilen CD34+ hücreler 
ile BD FACS Aria II cihazıyla ile seçilip toplanan 
CD34+CD38-ALDH+ hücreler, CD38-PE ve ALDH-
FITC ile işaretlenerek Olympus BX51 floresan 
mikroskobunda görüntülendi. Magnetik ayırım sistemi 
ile sadece CD34+ olan hücrelerin D38-PE ile boyanması 
sonucu elde edilen Şekil 3’de verilmiştir. ALDH ve 
CD38 işaretlenmeleri sonucu alınan görüntülerde, bu 
hücrelerin tamamının kök hücre olmadığı görüldü (Şekil 
4a-4b). ALDH(+)CD34(+)CD38(-) belirteçlerine sahip 
olan kök hücrelerin toplanması sırasında lazer ışığı 
kullanıldığından uyarılma sonrası toplanırken BAAA-
FITC sönümlendi. Dolayısıyla FACS ile toplanmış olan 
kök hücreler floresan mikroskobunda, DAPI ile 
boyanmış çekirdekleri mavi renkte olan hücreler olarak 
görüntülendiler (Şekil 5). 

 

 
Şekil 3: CD34+ hücrelerin CD38-PE ile işaretlenmiş 
hücrelerin floresan mikroskop görüntüsü. 

 
 

 

 

 

Şekil 4: a- CD34+ hücreler seçildikten sonra ALDH 
enzimatik etkinliğinin ve CD38 yüzey antijenine sahip 
hücrelerin incelendiği floresan mikroskop görüntüsü 

 
Şekil 4: b- CD34+ hücreler seçildikten sonra ALDH 
enzimatik etkinliğinin ve CD38 yüzey antijenine sahip 
hücrelerin incelendiği floresan mikroskop görüntüsü 
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Şekil 5: CD34+CD38-ALDH+ hücrelerin FACS ile toplanması aşamasından sonra hücrelerin 
floresan mikroskop görüntüsü. 

 
SONUÇ 
Çalışmamızda insan kordon kanı kökenli hematopoetik 
kök hücre saflaştırılmasında öncelikle magnetik ayırım 
sistemi kullanılarak CD34+ hücreler toplanmış; ardından 
ALDH işaretlemesi sonrası FACS ile CD34+CD38-

ALDH+ hücreler toplanmıştır. Biz çalışmamızda CD34, 
CD38, ALDH antikorlarını işaretlemede kullandık ve 
ardışık kapılar alırken monositleri kapı alarak analiz dışı 
bıraktık. CD34+ seleksiyon aşamasından sonra ALDH 
seçimine gidildiği için arada zamandan ve ortamdan 
kaynaklanan canlılığı bozulmuş hücreler görülmüştür. 
BAAA sayesinde bu canlılığı bozulmuş hücreler 
saflaştırma dışı bırakılmıştır. ALDH ölü hücreleri 
boyamaması özelliğinden dolayı dondurulup çözülen 
veya izolasyon sırasında kök hücrelere canlılık boyası 
olan 7-aminoaktinomisin D (7-AAD) testinin 
yapılmasına gerek kalmamaktadır. Floresan 
mikroskopta magnetik ayırım sistemiyle toplanan 
CD34+ hücreler incelendiğinde bu hücrelerin tümünün 
ALDH etkinliğine sahip olmadığı; ayrıca hematopoetik 
kök hücrelerin CD38- olması gerekirken bu CD34+ 
hücre popülasyonunun içerisinde CD38+ olan hücrelerin 
de bulunduğu belirlenmiştir. Dolayısıyla kordon 
kanında hematopoetik kök hücre izolasyonunda CD34+ 
pozitifliğin yeterli olmadığı ALDH etkinliği de önemli 
olduğu görülmektedir. 
ALDH+ hücre grubu CD34+CD38- hücrelerden 
zengindir ve kültürde koloni oluşturma özelliğine 
sahiptir. Bu da mobilize periferik kandaki ALDH+ 
hücrelerin ilkel hematopoetik hücrelerin fenotipik 
özelliklerine sahip oldukları sonucuna vardırdı. Kordon 
kanından elde edilen CD34+CD38-ALDH+ 
hematopoetik kök hücrelerin eritroid seriye 

farklılaşmaları aşamaları esnasında CD38+ hücrelerin 
varlığı tespit edilmiştir. (17). Hematopoetik kök 
hücreler CD38- iken faklılaşmaya başladığında 
yüzeylerinde CD38 belirteçleri oluşmaktadır. Buna göre 
de hücrelerin CD38 yüzey belirteçlerinin negatif ve 
pozitif olması kordon kanı hematopoetik kök hücre 
izolasyonu açısından önemlidir.  
ALDH+ hücrelerin çoğunda CD34’ün de pozitif 
olduğunu ancak bazı hücrelerin ya CD34 ya da ALDH 
eksprese ettiğini Storms ve arkadaşları (18) yaptıkları 
çalışmada gösterdiler. Bulgularına göre; farklı serilere 
gelişim sağlayabilen ilkel progenitör hücrelerin birçoğu 
ALDH+CD34+ hücre grubundaydı ve kısa süreli 
miyeloid progenitörlerden zengindi, ALDH-CD34+ 
hücrelerde ise ilkel progenitör sayısı ve kısa süreli 
miyeloid potansiyel azdı. Bizim yaptığımız kordon 
kanından saflaştırılan CD34+ hücrelerin ALDH-FITC 
işaretlenmeleri sonucunda aldığımız floresan mikroskop 
ve flow sitometrik analizinde CD34+ olan hücrelerin 
birçoğunun ALDH+ olduğu görüldü. Armstrong ve 
arkadaşları (19) yaptıkları hayvan çalışmasında 
ALDH+Lin- hücrelerin tipik primitif hematopoetik öncül 
hücreler olduğunu ve in vitro hematopoetik progenitör 
fonksiyonun Lin- ALDH+ grupta ALDH- gruptan daha 
yüksek olduğunu gösterdiler. Bu hücreler daha yüksek 
telomeraz aktivitesi ve S fazında en az hücreye sahipti. 
Araştırmacılar yukarıda saptanan bulgular ışığında 
ALDH+ hücrelerin diğer hücrelerden ayrılarak izole 
edilmesiyle en primitif hematopoetik kök hücrelerin 
izole edilebileceğini ve klinik uygulamalarda 
kullanılabileceğini belirttiler (20). Analiz için kullanılan 
çok renkli flow sitometre ve saflaştırmada kullanılan 
yüksek hızlı hücre saflaştırma 



ALDH in stem cell isolation 

 
İstanbul Tıp Fakültesi Dergisi Cilt / Volume: 80 • Sayı / Number: 2 • Yıl/Year: 2017 

69 

cihazı bu alandaki çalışmalarda kullanılan başlıca 
cihazlar olmuşlardır.  
 
TARTIŞMA 
Yapılan bu çalışmanın sonucunda kordon kanından 
hematopoetik kök hücre izolasyonunda yalnızca CD34+ 
olmasının yeterli olmadığı ALDH+ ve CD38- 

negatifliğin de analiz edilmesi gerektiği 
düşünülmektedir. ALDH etkinliğinin analiz sistemi 
hücreler açısından toksik olmaması ve en ilkel 
hematopoetik kök hücrelerin dahi ALDH etkinliğine 
sahip olmasından dolayı hematopoetik kök hücre 
ayırımında oldukça önemlidir (21,22). Bu teknik ile 
kordon kanından kök hücre izolasyonu 
gerçekleştirilmesi ile hematopoetik hücre serilerine 
farklılaştırılmak sureti ile kullanımı sağlanabilir. 
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ÖZET 
Okült Hepatitis B Virüs (HBV) infeksiyonu (OBİ) serum HBV DNA statüsü dikkate alınmaksızın mevcut serolojik 
testler ile HBV yüzey antijeni (HBsAg) negatif tespit edilen bireylerin karaciğerin de HBV genomunun uzun süreli 
persistan varlığı olarak tanımlanır. OBİ virüse ve infekte bireye ait faktörler ile çevresel faktörlerin zemininde gelişen 
genetik, epigenetik ve immünolojik mekanizmaların karşılıklı etkileşimi ile şekillenen, HBV infeksiyonunun doğal 
seyri içerisinde yer alan muhtemel safhalarından biri olarak kabul edilir. OBİ klinik açıdan; okült virüsün kan 
transfüzyonu, doğum, hemodiyaliz ve ortotopik karaciğer gibi organ nakli yolu ile bulaşını takiben alıcıda tipik yeni 
HBV infeksiyonuna neden olabilmesi, immünsüpresyon koşullarında OBİ reaktivasyonu ve takiben HBV ilişkili (akut 
ve fulminan hepatit) karaciğer hastalıkları, kronik karaciğer hastalıklarının (KKH) progresyonu üzerine etkisi ile 
özellikle hepatoselüler karsinoma (HSK) için artan bir risk faktörü olduğu yönünde hipotez uyarınca yoğun bir tartışma 
ve araştırma konusudur. Buna karşın gerek HBV infeksiyonunun bu özgün formuna neden olan gerekse ilişkili olduğu 
karaciğer hastalıklarının patogenezinde rol alan moleküler mekanizmalar henüz tam olarak aydınlatılamamıştır. Bu 
derlemede OBİ’nin klinik önemi, epidemiyolojik özellikleri ve laboratuar tanısına yönelik bilimsel literatürün gözden 
geçirilmesi amaçlanmıştır.  
Anahtar Kelimeler: Hepatit B virüs; okült hepatit B virüs infeksiyonu; bulaş; reaktivasyon; kronik karaciğer hastalığı; 
hepatoselüler karsinoma. 
 
 
 
 
 
ABSTRACT 
Occult Hepatitis B Virus (HBV) infection (OBI) is defined as the long-lasting persistence of HBV genomes in the 
hepatocytes of individuals testing negative for HBV surface antigen (HBsAg) by currently available assays and usually 
for serum HBV DNA. OBI is considered as the possible phase in the natural history of chronic HBV infection that the 
host’s immune surveillance and epigenetic mechanisms are likely involved. Clinical impact of OB is that it can be 
transmitted (i.e., through blood transfusion, by liver organ transplantation, hemodialysis and parturition) causing classic 
forms of hepatitis B in newly infected individuals. The development of an immunosuppressive status may induce OBI 
reactivation and development of acute and often severe hepatitis. OBI can favor the progression of liver fibrosis. Also 
OBİ infection has been hypothesized to be a significant risk factor contributing to the progression of chronic liver 
diseases (CLD) with increased risk for hepatocellular carcinoma (HCC) which may lead to an increased progression of 
liver diseases. Although OBI is considered a phase in the natural history of HBV, the molecular mechanisms leading to 
its occurrence and its contribution to HCC development are yet poorly understood. In this review, it is aimed to examine 
clinical importance, epidemiological aspects and laboratory diagnosis of OBI in recent literature.  
Keywords: Hepatitis B virüs; occult hepatitis B virus infection; transmission; reactivation; chronic liver disease; 
hepatocellular carcinoma. 
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GİRİŞ 
Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ); serolojik veriler uyarınca 
Dünya nüfüsunun yaklaşık üçte birinin en önemli 
onkojenik etkenler arasında ilk sıralarda yer alan HBV 
ile temas ettiğini, 240 milyondan fazla kişinin ise kronik 
HBV yüzey antijen (HBsAg) taşıyıcısı olduğunu, ayrıca 
her yıl akut ve kronik Hepatit B (KHB) enfeksiyonu ile 
ilişkili 780.000’den fazla insanın yaşamını yitirdiğini 
bildirmektedir (1). Hepatoselüler karsinoma (HSK) 
küresel ölçekli bir halk sağlığı sorunudur. Karaciğer 
kanseri erkeklerde en sık rastlanan kanserler arasında 
beşinci, tüm bireylerde kansere bağlı ölüm oranları 
arasında ise her yıl yaklaşık 700 bin üzerinde ölüm 
oranı ile ikinci sırada yer almaktadır (2). KHB 
prevelansının yüksek olduğu Kuzey Doğu Asya, Çin ve 
Japonya gibi toplumlarda, KHB prevelansının düşük 
olduğu Kuzey Amerika ve Batı Avrupa toplumlarına 
oranla HBV ilişkili HSK prevelansının daha yüksek 
olması, kronik HBV taşıyıcılarında primer 
hepatosellüler karsinoma (PHK) rölatif riskinin enfekte 
olmayan bireylere göre yaklaşık olarak 100 kat daha 
fazla olması ve küresel ölçekli aşılama kampanyalarının 
çocukluk çağı HSK insidans oranlarının azalması ile 
sonuçlandığına dair epidemiyolojik veri ve gözlemler, 
karaciğer karsinogenezinin etiyopatagogenezinde 
HBV’nin rolünü destekler niteliktedir (3-5). Ayrıca her 
yıl rapor edilen son dönem karaciğer hastalıkları ve 
HSK vakalarının % 60’nın, karaciğer nakillerinin ise % 
5- 10’ nun kronik HBV ile ilişkili olduğu rapor 
edilmektedir (6).  
Kronik B enfeksiyonu dinamik bir süreç olup hastalığın 
doğal seyrinde, enfekte bireyin bağışıklık düzeyi, 
genetik faktörler ve viral faktörlere ek olarak özelikle 
Hepatit C virüs (HCV), Hepatit D virüs (HDV) ve İnsan 
İmmun Yetmezlik virusu (Human İmmunodeficiency 
virus; HIV) gibi diğer viral enfeksiyonlar ile alkol 
tüketimi ve obesiteyi içeren komorbid faktörlerin 
karşılıklı etkileşimi belirleyici olabilmektedir (7). HBV 
enfeksiyonunun tanısı genelikle sirkülasyondaki 
HBsAg’nin serolojik yöntemler ile tespitine dayanır. 
KHB enfeksiyonunda spontan serum HBsAg kaybı 
nadir olup daha çok interferon ve/ya nükleoz(t)id 
anologları ile tedavi edilen hastalarda gözlemlenir (8). 
Serumda tespit edilebilir düzeylerde süregen HBsAg 
varlığı KHB enfeksiyonunun temel serolojik özelliği 
olmasına karşın, HBsAg seroklirensi HBV 
eradikasyonuna delalet etmeyebilir. Yakın geçmişte 
daha duyarlı HBV DNA tanı yöntemlerinin 
uygulanmaya başlaması ile HBsAg negatif HBV 
enfeksiyonlarının varlığı belirlenmiştir. Bu özel durum 
okült HBV enfeksiyonu olarak adlandırılmaktadır. OBİ 
mevcut serolojik testler ile HBsAg negatif saptanan 
bireylerde serum HBV DNA varlığı dikkate 
alınmaksızın karaciğer dokusunda (intrahepatik) HBV 
DNA’nın persistan varlığı olarak tanımlanır (9-12). OBİ 
vakalarının çoğunda anti HBV antikorları pozitif 
saptanmasına karşın (Anti-HBs ve Anti-HBc veya salt 
Anti-HBc) vakaların %20’den fazlasında ise anti HBV 
antikorları negatif saptanabilmektedir. (9). Dolayısıyla 
OBİ serolojik açıdan, seropozitif (Anti-HBc ve Anti-
HBs pozitif veya salt Anti-HBc pozitif) ve seronegatif 
(Anti-HBc ve Anti-HBs negatif) olarak 

sınıflandırılabilmektedir. Seropozitif OBİ’lerde HBsAg 
seroklirensi ya akut enfeksiyonun rezülasyonundan 
hemen sonra ya da aşikar kronik HBV enfeksiyonundan 
yıllar ya da onyıllar sonrası gözlemlenebilmektedir 
(10,11). OBİ’li bireylerde serum HBV DNA düzeyleri 
(<200 IU/ml) HBsAg pozitif KHB’li hastalar ile 
karşılaştırıldığında oldukça düşük, hatta saptanamaz 
düzeylerde olmasına karşın karaciğer dokusunda 
(intrahepatik düzeyde) HBV DNA saptanabilmektedir 
(13). OBİ, özellike HBsAg seroprevelansının yüksek 
olduğu bölgelerde yaşayanlar ile geçirilmiş HBV ve 
kronik HCV/HIV enfeksiyonlu bireylerde, kriptojenik 
hepatit, kriptojenik siroz ve HSK’lı hastalarda, Talasemi 
ve Hemofili gibi hematolojik maligniteli hastalarda ve 
hemodiyaliz hastalarında daha yüksek oranda 
tanımlanabilmektedir (14-16).  
OBİ’nin aşikâr HBV enfeksiyonlarına benzer şekilde 
protoonkogenik aktivite artşına neden olarak siroz ve/ya 
HSK gelişimine katkı sağladığı hipotez edilmektedir 
(10, 17-24). OBİ’nin immünsüpresif ve özellikle 
immünsüpresyon uygulanan hasta grublarında 
reaktivasyonlara, uygun preemptif tedavi 
uygulanmadığı için OBİ pozitif donörden karaciğer 
nakli yapılan hastalarda tipik hepatit B gelişimine, kan 
transfüzyonu sonrası ise alıcıda HBV bulaşma riskine 
de neden olabildiğinden sırasıyla transplantasyon ve 
tranfüzyon tıbbı açısıdan da klinik önemine dair 
özellikle son yirmi yılda önemli oranda bilimsel veri 
elde edilmiştir (25-28). OBİ, HBV’nin doğal seyrinde 
ayrı bir faz olarak değerlendirilmesine karşın, HBV 
enfeksiyonunun bu özgün formu ile ilişkili olduğu 
karaciğer hastalıklarının patogenezinde rol alan 
moleküler mekanizmalar henüz tam olarak 
aydınlatılamamıştır. Bu derlemede OBİ’nin klinik 
önemi, epidemiyolojik özellikleri, ile laboratuar tanısını 
içeren bilimsel literatürün irdelenmesi amaçlanmıştır. 
OBİ’de Moleküler Mekanizmalar 
Okült enfeksiyonun moleküler temeli; HBV’e özgü viral 
yaşam siklusu ile kovalent bağlarla bağlı kapalı DNA 
halkasının (covalently closed circular DNA; cccDNA) 
enfekte hepatositlerin nükleusunda kromatize serbest 
epizomal formda stabil (kararlı) olarak hepatosit 
yarılanma ömrü süresince persistan varlığı ile yakından 
ilişkili olup, bu durum HBsAg serokonversiyonuna 
rağmen HBV enfeksiyonun süresiz devamına imkân 
sağlar (29,30). Nihayetinde cccDNA’nın hepatositlerde 
persistan varlığı, HBV enfeksiyonunun konak immün 
sistemi tarafından güçlü bir şekilde kontrol edilse bile 
yaşam boyu kalıcı olma olasılığına işaret eder (31). 
OBİ; viral transkripsiyon ve replikasyon aktivitesi 
konak savunma mekanizmaları tarafından önemli 
oranda kontrol edilmesine karşın düşük düzeyde de olsa 
viral biyosentez kapasitesine sahip virüsler ile ilişkilidir 
(29). Dolayısıyla OBİ’nin; vakaların önemli bir 
kısımında viral transkripsiyon ve replikasyonu kontrol 
eden immün denetim mekanizmalarının genetik, 
epigenetik ve çevresel faktörlerlerden kaynaklanan 
aksaklıklar ve yetersizlikler sonucu bu denetimin 
kesintiye uğraması ile ilişkili olabileceği, ayrıca olası 
bazı tersinir özel koşulların da viral replikasyonu ve 
tipik HBsAg pozitif aşikâr HBV enfeksiyonunu teşvik 
edebileceği öne sürülmektedir (18,29). OBİ vakaların 
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bir kısmında ise, viral yüzey ve polimeraz genlerinde 
meydana gelen mutasyonlar sonucu sırasıyla yüzey 
kaçış mutasyonları ve replikasyon defekti ile 
karakterizedir (32). Bu derlemenin kapsamı dışında 
olmakla birlikte özetle OBİ; virüse ait faktörler ile HBV 
replikasyonu ve biyosentezini kontrol eden bağışıklık 
sisteminin kontrol mekanizmalarındaki aksaklıklar ve 
viral biyosentezin regülasyonunda rol alan epigenetik 
mekanizmalar ve ayrıca diğer viral enfeksiyonları da 
(HCV, HIV) içeren konakçı faktörleri ile 
ilişkilendirilmektedir.  
 
Epidemiyoloji 
OBİ’nin prevelansı; HBV endemi oranı, karaciğer 
hastalığı, laboratuar tanı amacıyla kullanılan yöntemleri 
de içeren çok sayıda faktöre bağlı olarak farklılık 
gösterir. Epidemiyolojik çalışmalardan elde edilen 
veriler OBİ prevelansının HBV’nin endemik olduğu 
bölgelerde ve özellikle kronik C hepatitli hastalar 
arasında yüksek olduğu yönündedir (10). Bu açıdan 
Doğu Asya gibi HBV’nin endemik olduğu bölgelerde 
yaşayan ve geçmişinde HBV teması olanlarda OBI 
prevelansı % 41-90 gibi yüksek oranda saptanmasına 
karşın, Kuzey Amerikada bu oranın %5-20 arasında 
olduğu bildirilmektedir.(33). Genel popülasyondaki OBİ 
oranına ilişkin veriler az olmakla birlikte bu amaçla 
yapılan bir çalışmada seropozitif ve seronegatif 
gruplarda saptanan HBV DNA pozitifliği oranı sırasıyla 
% 18 ve % 8 oranında; %15.3’ü hematopoietik kök 
hücre donörü olan HBV/HCV negatif serum 
transaminaz değerleri normal sağlıklı grup ile yapılan 
bir diğer çalışmada ise okült HBV DNA saptanma oranı 
%16; aile geçmişinde kronik HBV enfeksiyonu olan 
HBsAg negatif bireylerde OBİ prevelansı ise % 8 
oranında tespit edilmiştir (34-37). HBsAg negatif, 
çoğunun HBV antikorları pozitif, karaciğer hastalığı 
olmayan, abdominal cerrahi sırasında karaciğer iğne 
biyopsisi veya karaciğer rezeksiyonu yapılan 98 kişiyi 
kapsayan bir çalışmada, hastaların 16’sında (%16) 
intrahepatik düzeyde HBV DNA varlığı saptanmıştır 
(38,39). Kan donörlerinde OBİ prevelansı, HBV endemi 
oranlarına bağlı olarak gelişmiş ülkelerde %1’in altında 
buna karşın az gelişmiş ve gelişmekte olan ülkelerde ise 
%17 gibi yüksek düzeylere varan oranlarda, anti-HCV 
pozitif kan donörlerinde %0-15, HIV enfekte bireylerde 
ise %0-89 oranında rapor edilmektedir (40-48). OBİ 
prevelansının enfeksiyonun parenteral bulaş riski olan 
gruplarda daha yüksek olması beklenir, keza bu açıdan 
yapılan bir çalışmada damar içi uyuşturucu bağımlıları 
ile hemofili hastalarında OBİ prevelansı sırasıyla %45 
ve %51 oranında tespit edilmiştir (49,50). HBsAg 
negatif kronik C hepatitli hastalarda HBV DNA 
pozitiflik oranının Akdeniz kuşağını içeren bölgelerde 
%30, uzak doğu Asya’da ise %50’nin üzerinde olduğu 
rapor edilmesine karşın, HCV negatif kronik karaciğer 
hastalarında OBİ varlğı daha az araştırılmakla birlikte 
kriptojenik kronik karaciğer hastalarında bildirilen OBİ 
prevelansı %20-30 arasındadır (10,51). HIV pozitif 
bireyler için bildirilen OBİ prevelansları ile kombine 
anti retroviral tedavinin OBİ üzerine etkisi oldukça 
tartışmalı olmakla birlikte, tek başına HIV 
enfeksiyonundan ziyade HIV/HCV koenfeksiyonun 

daha sıklıkla OBİ reaktivasyonlarına neden olabildiği, 
prevelansın enfeksiyonun endemisite oranına göre 
değişmekle birlikte %1-40 arasında olduğu rapor 
edilmektedir (52). Hemodiyaliz hastalarında OBİ 
prevelansının % 0-36 arasında olduğu bildirilmektedir 
(53,54). OBİ prevelansı kriptojenik karaciğer sirozlu ve 
HSK’lı hastalarda ise sırasıyla %32 ve %70.4 oranında 
rapor edilmektedir (14,55). İlginç olarak Amerikada 
HBV prevelansı çok düşük olmasına karşın, HCV 
ilişkili siroz nedeniyle karaciğer nakli gerçekleştirilen 
hastalarda OBİ pozitifliği % 50 gibi yüksek düzeylerde 
saptanmıştır (56). 
OBİ’nin Klinik Önemi 
OBİ’nin klinik önemi yoğun bir tartışma konusu olmaya 
devam etmektedir. OBİ klinik açıdan özetle; 1- okült 
virüsün kan transfüzyonu, doğum (perinatal bulaş), 
hemodiyaliz ve ortotopik karaciğer gibi organ nakli yolu 
ile bulaşını takiben alıcıda tipik yeni HBV 
enfeksiyonuna neden olabilmesi 2- immünsüpresyon 
koşullarında OBİ reaktivasyonu ve takiben HBV ilişkili 
(akut ve fulminan hepatit) karaciğer hastalıkları 3- 
özellikle kronik C hepatititli hastalarda karaciğer 
hastalığının progresyonu üzerine etkisi ve 4-
hepatokarsinogenez sürecindeki rolü yönüyle önem 
taşımaktadır (9-11,17-19,22,27,29,49-53). 
Bulaşma Riski 
Kan transfüzyonu: Son 20 yıldan beri özelikle gelişmiş 
ülkelerde toplumsal farkındalığın artışı ile duyarlılığı ve 
özgüllüğü yüksek tanı testlerinin kullanımına parelel 
olarak transfüzyon aracılı HBV bulaş riski önemli 
oranda azalmasına karşın, enfeksiyonun endemik 
olduğu az gelişmiş bölgelerde kısmen de olsa devam 
etmektedir (57). Transfüzyon aracılı HBV bulaşına 
neden olan koşullar şematik olarak 3 grubta 
incelenebilir. İlki, OBİ pozitif kan donörlerinin çok az 
bir kısmını oluşturan donörün pencere dönemi olarak 
nitelenen HBsAg negatif viremi ile karakterize HBV 
enfeksiyonunun erken akut dönemidir. İkinci grup 
donörün replikasyon aktivitesi ve gen ifadesi 
baskılanmış yabani (wild) tip virüs ile enfekte olduğu 
tipik OBİ taşıyıcılığının olduğu grubtur. Burada önemli 
olan nokta, OBİ’nin düşük düzeylerde de olsa geçiçi 
vireminin saptanabildiği dönemler ile serumda HBV 
DNA’nın tespit edilemediği geçici zamansal 
dalgalanmalar ile karakterize olduğudur (18,57,58). 
Dolayısıyla OBİ’li bireyler zamansal dalgalanmalar ile 
seyreden enfektif kan profiline sahip olabilmektedir. Bu 
açıdan önemli olan OBİ taşıyıcılarında genellikle çok 
düşük miktarlarda da olsa var olan serum HBV 
DNA’nın alıcıda akut HBV gelişimine neden 
olabileceği gerçeğidir (18). OBİ infektivitesi tranfüzyon 
yapılan plazma hacmi ile anti-HBs ve alıcının immün 
yanıt düzeyine bağlı olup, bilindiği üzere serolojik 
markerler (belirteçler) açısından salt anti-HBc’li HBV 
DNA pozitif donörler (%10-20) salt anti-HBs 
taşıyıcılarına (<%5) oranla daha infektif kabül edilir 
(59). Şempanzelere ilişkin hayvan modellerinde 
HBV’nin minumum %50 enfeksiyöz dozunun tahminen 
yaklaşık olarak 10 kopya olduğu belirtilmesine karşın, 
insanlar için akut enfeksiyon olasılığı; viral yüke, 
tranfüzyon yapılan plazma miktarına, alıcının 
immünolojik koşulları ile alıcı ve vericinin anti-HBs ve 
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anti-HBc düzeylerine bağlı olarak oldukça değişiklik 
gösterebilmektedir (60). Ayrıca alıcıda akut hepatit 
tablosunun gelişmemesi, teorik olarak alıcının okült 
HBV ile enfekte olma olasılığını dışlamaz (18,28). 
Üçüncü grup ise donörün yüzey kaçış mutantlarını 
içeren HBV varyantları ile enfekte olduğu grubu içerir. 
Bu durum kan transfüzyonu aracılı HBV bulaşının en 
önemli sebebi olarak gözükmektedir. HBsAg kaçak 
mutantları ile enfekte kan donörlerinin tanımlanması 
amacıyla birden çok viral yüzey antijen epitopuna karşı 
anti-HBs antikorları içeren yüksek duyarlılığa sahip 
serolojik tanı kitlerinin kullanılması önerilmesine karşın 
yine de bu strateji potansiyel olarak viral genomik 
farklılıkların daha sık rastlanabildiği, enfeksiyonun 
endemik olduğu coğrafik bölgelerde transfüzyon aracılı 
HBV bulaşını tam olarak sınırlayamamaktadır (9). 
Nükleik asit testleri (NAT) yüksek tanısal duyarlılığa 
sahip olmasına karşın, OBİ’li kan donörlerine ait serum 
örneklerinden HBV DNA’nın tespitine yönelik tanısal 
duyarlılığı sınırlıdır. Ayrıca NAT testleri ile elde edilen 
verilerin, gerek test edilen popülasyonun ve enfeksiyon 
prevelansının gerekse kullanılan yöntemlerin 
duyarlılıklarının değişkenlik gösterebilmesi nedeniyle 
karşılaştırılabilirliği zordur. Ek olarak OBİ ve HBV 
yüzey kaçış mutantları içeren enfeksiyonlar, çoğu anti-
HBc pozitif olup bu vakaların da yarısı anti-HBs pozitif 
örneklerde saptanabilir olmasına karşın, aşılı ve aşısız 
kan donörlerinde de anti-HBc olmaksızın anti-HBs 
pozitif serolojik profile sahip vakalara da nadiren de 
olsa rastlanabilmektedir (61). Bu açıdan yine de 
özellikle HBV prevelansının yüksek olduğu bölgelerde 
tranfüzyon aracılı HBV bulaşını sınırlamak için 
tranfüzyon öncesi nükleik asit ve/ya en azından anti-
HBc varlığının tespitine yönelik tarama testlerinin 
yapılması önerilmektedir (57, 62).  
Organ Transplantasyonu: Hepatositlerin HBV 
cccDNA için rezarvuar teşkil etmesi nedeniyle, OBİ’li 
donörden gerçekleştirilen özellikle ortotopik karaciğer 
nakli başta olmak üzere nadiren böbrek, kalp ve kemik 
iliği nakilleri sonrası HBV bulaşı HBV naif alıcılarda 
yeni (de nova) bir B hepatiti gelişimine neden 
olabilmektedir (27). Dolayısıyla anti-HBc pozitif 
donörden organ nakli uygulanan HBsAg negatif 
alıcılara Hepatit B immünglobülin veya lamivudin 
monoterapisi ya da kombinasyonlarını içeren anti-HBV 
profilaksisi, alıcıda hepatit B bulaşının önlenmesinde 
genel kabül gören etkili bir strateji olmasına karşın, bu 
stratejinin tüm vakalarda tekrarlayan HBV 
enfeksiyonlarının önlenmesinde yetersiz olabileceği de 
belirtilmektedir (27,63). Belirtmek gerekir ki, HBV 
seronegatif bireylerden OBİ bulaşı kesin olmadığı gibi 
tanımlanması da oldukça güçtür. Okült B’li karaciğer 
ve/ya organ alıcılarında OBİ’li donörden organ nakli 
sonrası, alıcının yeni karaciğer dokusunda alıcı veya 
donöre ya da her ikisine ait HBV sekanslarını içeren (ek 
olarak HBV cccDNA) OBİ varlığı tespit edilebilmekte 
(64), fakat bu durumun nakil sonrası dönemde HCV 
pozitif hastalarda progresyon artışına neden olabildiğine 
dair kısmi verilerin dışında klinik önemi henüz 
bilinmemektedir. Ayrıca Hepatit B immünglobulin ve 
lamivudin tedavisi alan nakil sonrası dönemde 

HBsAg’si negatifleşen HBsAg pozitif organ alıcılarında 
da OBİ gelişebildiği rapor edilmektedir (64,65).  
OBİ Reaktivasyonları  
Viral replikasyonunun kontrolünde rol oynayan 
bağışıklık sisteminin hastalıkları veya baskılanması, 
kronik HBsAg taşıyıcılarında meydana gelen HBV 
reaktivasyonlarına benzer şekilde OBİ hastalarında da 
reaktivasyonlara neden olabilmektedir. Nihayetinde bu 
durum OBİ indüksiyonunda immün kontrol 
mekanizmalarının indirekt rolüne dair yaklaşımları 
destekler niteliktedir (18). Birçok faktöre bağlı olarak 
değişmekle birlikte, OBİ reaktivasyonlarının 
prevelansının %3-45 arasında olduğu rapor edilmektedir 
(66). OBİ reaktivasyonları; immünsüpresif tedavi alan 
hematolojik maligniteli hastalarda, hematopoetik kök 
hücre nakli, romatolojik hastalığı ve solid organ 
transplantasyonu nedeniyle sırasıyla anti-CD20 
(Rituximab), anti-CD52 (Alemtuzumab) monoklonal 
antikor, anti-tümör nekroz faktör antikor tedavisi ve 
kemoterapi alanlar ile anti-HIV pozitif olgularda daha 
sık oluşmakta ve vakaların %20’sinde yaşamı tehdit 
edebilen karaciğer hasarına neden olabilmektedir (66-
68). İmmün aracılı enflamatuvar hastalığı nedeniyle 
monoklonal anti-TNF-α (tumor necrosis factor alpha) ve 
yüksek doz stereoid tedavisi alan romatoloji hastaları ile 
solid organ tümörleri nedeniyle kemoterapi/radyoterapi 
alan hastalarda, aşikar HBV reaktivasyonlarına daha sık 
rastlanılmasına ve anti-HBV profilaksisi 
uygulanabilmesine karşın, bu hasta gruplarında 
araştırılan ve/ya rapor edilen OBİ reaktivasyonları 
sıklığı henüz net olarak bilinmemektedir (66). Ayrıca 
belirtmek gerekir ki histon deasetilaz inhibitörlerinin 
OBİ reaktivasyonları ile ilişkili olduğuna dair veriler, 
HBV reaktivasyonunun kontrolünde viral cccDNA 
minikromozomunun yapı ve dinamiğini etkileyen 
epigenetik modifikasyonların rolüne ilişkin indirekt 
kanıtları oluşturmaktadır. (69). OBİ’li hastalarda viral 
reaktivasyon sıklığı HBsAg pozitif vakalara oranla 
oldukça nadir olup, klinik olarak genelikle akut B 
enfeksiyonu varlığı sonrası tanımlanabilmektedir. 
İmmün sistemi baskılanmış OBİ’li bireylerin HBV 
serolojik profili sıklıkla değişim gösterebilmekte, keza 
allojenik hematopoetik kök hücre nakli nedeniyle 
immünsüpresif tedavi alan anti-HBs pozitif hastalarda 
antikor titreleri azalarak kaybolan hastaların bir 
kısmında tersine serokonversiyon ve sonrası tekrar 
serokonversiyon gözlemlenebilmekte, buna karşın bu 
olguların sadece az bir kısmında klinik olarak tipik akut 
hepatit gelişebilmektedir (70,71). Dolayısıyla OBİ 
reaktivasyonları özellikle yukarıda belirtilen hasta 
gruplarında sıklıkla oluşabilmesine karşın, bu durum 
klinik olarak akut enfeksiyonu takiben nadiren 
gözlemlenebildiğinden, rutin klinik pratikte vakaların 
büyük bir kısmında OBİ tanısının atlandığı ileri 
sürülebilir.  
Kemoterapi ve immünsüpresif tedavi alan HBsAg 
pozitif hastalarda HBV reaktivasyonlarını önlemek için 
nükleozid/t analoglarını içeren preemptif tedavi oldukça 
iyi bir şekide düzenlenebilmesine karşın, OBİ şüpheli 
hastalarda ise preemptif tedavi (HBsAg negatif, anti-
HBc pozitif/negatif, anti-HB pozitif) hala tartışma 
konusudur. Genel olarak OBİ’li hastalarda nükleozid/t 
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analoglarını içeren farmakolojik tedaviler hastanın 
serolojik profili, allta yatan hastalık ve uygulanan 
immünsüpresif tedavi baz alınarak düzenlenmektedir. 
Avrupa Karaciğer Araştırmaları Derneği (EASL) 
tarafından yayınlanan kılavuz (2012) uyarınca; 
kemoterapi ve immünsüpresif tedavi alan, HBsAg 
negatif, anti-HBc pozitif hastaların, HBV DNA 
testlerinin yapılarak, serum HBV DNA varlığı tespit 
edilenlerin HBsAg pozitif hastalara benzer şekilde 
tedavi edilmesini, buna karşın HBV DNA varlığı 
tanımlanamayan hastaların ise anti-HBs profili dikkate 
alınmaksızın, ALT ve HBV DNA testleri yönünden 
yakın izleme alınarak, ALT yüksekliği öncesi HBV 
reaktivasyonunun konfirmasyonunu takiben nükleozid/t 
analogları ile tedavilerinin planlanması ve izlem 
sıklığının da immünsüpresif tedavinin tipi ve 
komorbiditelere bağlı olarak 1-3 ay arasında 
değişebileceği önerilmektedir (72). Kılavuz da ayrıca 
bazı uzmanlar tarafından, rituximab ve/ya kombine 
tedavi alan hematolojik malignensili HBsAg negatif, 
anti-HBc pozitif tüm hastalar için, eğer hastalar anti-
HBs negatif ve/ya HBV DNA yönünden yakın izlemi 
sınırlı ise lamivudin profilaksisi önerildiği 
belirtilmektedir (72). Nükleoz(t)id profilaksisi ayrıca 
anti-HBc pozitif, kemik iliği ve kök hücre nakli 
gerçekleştilen hastalar için de önerilmekte fakat bu 
endikasyonlar için optimal tedavi süresi bilinmemekle 
(72), birlikte HBsAg negatif, anti-HBc pozitif, 
rituximab ve yüksek doz kortikosteroid ve benzeri 
immünsüpresyon tedavisi alan hematopoetik kök 
hücre nakli ve onko-hematoloji hastalarında lamivudin 
ya da entakavir içeren antiviral profilaksinin 
immünsüpresif tedavinin sonlanmasından 1 hafta öncesi 
ile tedavi sonrası 18 aya kadar uzanan sürelerde rutin 
olarak uygulanmasına dair öneriler de mevcuttur. (66). 
Bilindigi üzere EASL; anti-HBc pozitif vericiden 
HBsAg negatif alıcıya gerçekleştilen karaciğer naklinde 
alıcıya lamivudin profilaksisinin süresiz uygulanmasını 
önermektedir (72).  
Kronik Karaciğer Hastalığı Ve OBİ  
OBİ’li hastaların serum HBV DNA düzeyleri, viral 
yükün tespit edilebilir olmasına rağmen çok düşük ya da 
saptanamayan viremi dalganmaları gösterir. Bu geçici 
ve kısmi viral reaktivasyonlara serum transaminaz 
düzeylerinde hafif düzeyde yükselmeler de eşlik 
edebilmektedir. Farklı çalışmalarda OBİ’nin özellikle 
HCV gibi kronik hepatitin daha şiddetli formları ile 
ilişkili olabildiği ve çeşitli nedenlere bağlı gelişen 
karaciğer fibrozisinin ilerlemesi yönünde etkisinin de 
olabileceği ileri sürülmektedir (11,18,73-75). Çok 
sayıda çalışmada çoğu tüm HBV serum markerleri 
açısından negatif olan HSK’lı hastalarda HBsAg 
negatif, persistan HBV enfeksiyonunun varlığı 
gösterilmiştir (76-81). Buna karşın okült HBV’nin 
karaciğer hasarının indüksiyonu veya progresyonu 
üzerindeki direkt rolü hala tartışma konusu olmaya 
devam etmektedir. Bununla birlikte replikasyon ve 
transkripsiyon kapasitesine sahip okült virüsün, enfekte 
hepatositlerde genellikle serbest epizomal formdaki 
persistan varlığının, hafif şiddette karaciğer 
nekroenflamasyonunu yaşam boyu indükleyebileceği 
dolayısıyla OBİ’nin kronik karaciğer hastalığının siroz 

yönünde progresyonunun artışına ve nihayetinde HSK 
gelişimine katkıda bulunabileceği öne sürülmektedir 
(15). Bu açıdan karaciğer hasarına dair herhangi bir 
klinik ve biyokimyasal kanıt olmadan iyileşme ile 
sonlanmış akut HBV enfeksiyonlu bireylerde on yıllar 
sonra OBİ persistanlığı ile ilişkili olabilen karaciğerde 
hafif düzeyde nekroenflamasyona dair histolojik veriler, 
OBİ’nin kronik karaciğer hastalıklarının 
patogenezindeki rolünü destekler niteliktedir (82,83). 
Bu gözlemlerin Woodchuck (WHV) hepatitis virüs ile 
enfekte woodchuck’larda (dağ sıçanı/kemirgen) akut 
enfeksiyon sonrası sınırlı düzeyde viral replikasyon ile 
ilişkili yaşam boyu süren hafif düzeyde 
nekroenflamasyon ile karakterize persistan enfeksiyona 
dair hayvan modeli çalışmalarından elde edilen veriler 
ile uyumlu olduğu belirtilmektedir (84). Buna karşın, 
OBİ ve KHB’li hastaların intrahepatik HBV DNA 
düzeyleri (replikatif aktivite) ile karaciğer histolojileri 
üzerine etkilerini değerlendirilmesine yönelik bir 
çalışmada; OBİ’li hastalarda gerek intrahepatik HBV 
DNA düzeyi gerekse nekroenflamasyon (HAİ) ve 
fibrosis skorunun KHB’li hastalara oranla istatiksel 
olarak anlamlı oranda düşük tespit edildiği, dolayısıyla 
OBİ’nin normal karaciğer histolojisi ile ilişki 
olabileceği de belirtilmektedir (85) 
Son yirmi yıldan beri HBV ve HCV’nin laboratuar 
tanısında oldukça duyarlı yöntemlerin kullanılmaya 
başlanmasıyla, HBsAg negatif, HBV DNA pozitif ve 
anti-HCV pozitif serolojik profile sahip 
koenfeksiyonların prevelansının yüksek oranda 
olduğuna dair veriler bu enfekiyonlara yönelik yeni bir 
virolojik yaklaşımın da ortaya çıkmasına neden 
olmuştur. Özellikle Akdeniz kuşağında, HBsAg negatif 
kronik C hepatitli bireylerin üçte birinde, uzak doğu 
Asya ülkelerinde ise vakaların %50’sinden fazlasında 
OBİ saptanmasına ek olarak, OBİ varlığında kronik C 
hepatiti ilişkili karaciğer hastalıklarının agresif 
progresyonuna dair veriler de, OBİ’nin kronik C hepatiti 
ile ilişkili karaciğer hastalıklarının progresyonunu 
artırıcı yönde rolü olabileceğini düşündürmektedir 
(10,18,56,57). OBİ’li Kronik hepatit C hastalarında 
ALT düzeyleri artışına parelel olarak serum HBV 
DNA’nın tekrar saptanabilir düzeyde varlığına dair 
veriler, HBV replikasyonundaki geçiçi 
reaktivasyonların karaciğer hücre hasarındaki aktif 
rolüne işaret edebileceğini belirtilmektedir (86).  
Dolayısıyla bu veri ve gözlemlerden hareketle, en 
azından immün kompetan koşullarda OBİ’nin tek başına 
zararsız olabildiği, buna karşın kronik HCV 
enfeksiyonu ve alkol bağımlılığı gibi karaciğer hasarına 
neden olabilen diğer önemli faktörler ile birarada 
bulunduğunda ise okült virüse karşı oluşan immün 
yanıta bağlı olarak gelişen minimal düzeydeki 
lezyonların zaman içerisinde karaciğer hastalığının 
klinik seyrinin kötüleşmesine katkıda bulunabileceği 
öne sürülmektedir (18,75,87). Dolayısıyla bu yaklaşım 
siroz ve karaciğer fibrozisinin progresyonu ile 
kriptojenik karaciğer hastalarının OBİ ile 
ilişkilendirilmesine yönelik veri ve kanıtların 
açıklanmasınu zorlaşmaktadır. Keza bu vakaların bir 
kısmı geçmişte aktif bir HBV enfeksiyonu olan 
progresif olarak serum HBsAg miktarı ve viral 
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replikasyonun azaldığı bireylerle de olabilir. HBsAg, 
aşikar HBV’nin stümüle ettiği şiddetli karaciğer 
hasarının varlığına rağmen zaman içerisinde 
kaybolabilir ve/veya zamanla okült enfeksiyona 
dönüşebilir. Buna karşın yine de nedeni bilinmeyen 
karaciğer hasarlarında OBİ’nin katkısının dışlanamaz 
olduğu da göz ardı edilmemelidir(18). 
Okült B İnfeksiyonu ve HSK 
1980’ler sonrası yapılan birçok epidemiyolojik ve 
moleküler çalışmanın verileri, aşikâr HBV 
enfeksiyonuna ek olarak okült enfeksiyon varlığının da, 
HSK gelişimi için majör risk faktörü olduğunu destekler 
yöndedir (17,88,89). Çok sayıda çalışmada çoğu tüm 
HBV serum belirteçleri açısından negatif olan HSK’lı 
hastalarda, HBsAg negatif persistan HBV 
enfeksiyonunun varlığı gösterilmiştir (78-81,90). Bu 
amaçla yapılan çalışmaların verilerine ilişkin meta 
analiz değerlendirmeleri, OBİ’nin hem HCV enfekte 
hemde HCV negatif kronik karaciğer hastalarında HSK 
gelişimi için önemli bir risk faktörü olduğu yönündedir 
(74). Asya ve Avrupa ülkelerinde yapılan birçok 
çalışmada; kronik C hepatiti ilişkili HSK’lı hastalarda 
OBİ prevelansının, HSK gelişmeyen kronik C hepatitli 
hastalar ile karşılaştırıldığında %60-70 gibi yüksek 
oranlarda tespitine dair verilerin, OBİ’nin kronik C 
hepatitli hastalarda HSK gelişimi için önemli bir risk 
faktörü olabileceği yaklaşımını destekler nitelikte 
olduğu belirtilmektedir (15,77,90,91). Nedeni 
bilinmeyen karaciğer hasarı, alkol kullanımı ve 
etiyolojisinde viral etkenlerin olmadığı karaciğer 
patolojileri gibi serolojik ve virolojik belirteçler 
uyarınca HCV negatif hastalar arasında da OBİ’nin 
protoonkogenik rolünün öne çıktığı anlaşılmaktadır 
(51). HCV enfeksiyonu haricinde de alkole bağlı gelişen 
HSK vakalarının çoğunda, OBİ tespit edilebilmesi de 
KHB’li hastalarda alkolün KHBV enfeksiyonu ile 
birlikte karaciğer hasarına neden olabilmesine benzer 
şekilde hepatokarsinogenez riskini artırabildiği 
yönündeki hipotezi destekler nitelikte olduğu 
belirtilmektedir (92,93). Ancak Çin’de yapılan bir meta 
analiz çalışmasının sonuçları uyarınca, OBİ’nin hem 
HCV enfekte ve hem de HCV dışı nedenlere bağlı 
gelişen kronik karaciğer hastalarında HSK riskini 
artırdığı ileri sürülmesine karşın, Kuzey Amerika’da 
yapılan farklı bir meta analiz çalışmasının sonuçları ise 
bu korelasyonu desteklememektedir (74,94). Bununla 
birlikte bir grup araştırmacı, meta analiz sonuçları 
arasındaki bu farklılığın, her iki çalışmada kullanılan 
hasta serileri ile özellikle OBİ tanısı amacıyla kullanılan 
laboratuar yöntemlerinin farklılıklardan 
kaynaklanabileceğini öne sürmektedir (11).  
OBİ’nin HCV enfeksiyonunun klinik sonuçları 
üzerindeki etkilerini değerlendirmek amacıyla hastaların 
ortalama 11 yıl süre ile izlendiği bir başka çalışmada 
ise, OBİ pozitif grupta negatif gruba oranla; HSK 
gelişim oranının istatiksel olarak (P < 0.01) anlamlı 
düzeyde daha yüksek olduğu, dekompanse siroz 
gelişiminin daha sık, kümülatif sağkalım oranlarının da 
daha düşük olduğu tespit edilmiştir (75). Bu veriler 
OBİ’nin tek başına şiddetli karaciğer hasarını 
indüklemeyebileceği hipotezi ile çelişkili görünmekle 
birlikte, OBİ’li hastaların HBsAg klerensi ile birlikte 

geçerilmiş akut veya KHB sonrası iyileşme saptanan 
hastalar ile örtüşebileceği göz önüne alındığında, 
OBİ’nin sonuçları; aktif HBV enfeksiyonun süresine, 
HBsAg klerensi öncesi karaciğer hasarının çapına ve 
HBsAg klerensi ile OBİ tanısı arasındaki geçen zamana 
bağlı olabilmektedir (10,95). Bu açıdan HBV 
enfeksiyonu ve sonuçlarının tespiti amacıyla, 20 yılı 
aşan bir süre Tayvanlı doğum yapan kadınların izlendiği 
populasyon bazlı bir kohort çalışmasında HSK gelişme 
riskinin, kronik ya da aktif HBV enfeksiyonlu 
bireylerde en yüksek, persistan enfeksiyonlu ya da izlem 
süresince HBsAg seroklerensi saptanananlarda ise HBV 
teması olmayanlara göre daha yüksek olduğu tespit 
edilmiş; dolayısıyla çalışmanın verileri yukarıdaki 
yaklaşımı destekler nitelikte olup, çalışmada ayrıca 
HBV ilişkili HSK gelişme riski erkeklere göre daha az 
olduğu bilinen kadınlarda da persistan virüsün proto-
onkogenik rolünü sürdürebildiği ifade edilmektedir (96).  
Okült enfeksiyonlu hastaların karaciğer dokusunda 
düşük de olsa saptanabilir düzeydeki viral 
transkripsiyon ve replikasyon aktivitesinin HSK 
gelişimi için yeterli zemin hazırladığı öne süren 
yaklaşımın (51,97) hepadnavirüslere duyarlı hayvan 
modellerinde de gözlemlenebildiği, keza Woodchuck 
(WHV) hepatitis virüs ile enfekte woodchuck (dağ 
sıçanı/kemirgen) HSK modelinde WHV ile enfekte 
hayvanların çoğunda HSK gelişmesine karşın, WHV 
yüzey antijeni serokonversiyonu ve enfeksiyonun 
kontrolünü işaret eden uygun antikor profili saptandığı, 
ayrıca hayvanların tümör dokularında saptanan WHV 
DNA miktarının da insanlarda saptanan viral DNA 
miktarları gibi aşikâr WHV enfeksiyonlu 
woodchuck’lardan daha az miktarlarda bulunduğu 
gösterilmiştir (98-100). Yine farklı olarak ground 
squirrels hepatitis B virüs (GSHV) ile enfekte edilen 
Ground squirrels’ler (Yer Sincapları) viral klerens 
sonrası bile HSK gelişimi açısından yüksek risk içerirler 
ve tüm viral belirteçleri seronegatif HSK’li hayvanlarda 
GSHV DNA’sı saptanabilmektedir (101). Dolayısıyla 
Ground squirrels HBV hayvan modelinde saptanan bu 
verilerin; sirotik olmayan HBsAg negatif HSK’lı 
hastalarda saptanan viral DNA’da olduğu gibi HBV’in 
karaciğer kanserindeki direkt rolünü destekler nitelikte 
olduğu belirtilmektedir. (11). Ayrıca intrahepatik 
kolanjiokarsinom ve Hodgkin dışı lenfoma gibi 
malignensiler ile HBV enfeksiyonu arasında ilişkiye 
dair veriler ve yine bazı koşullarda belirtilen 
patolojilerde OBİ’ninde rolü olduğuna dair yaklaşımlar 
dikkat çekici olarak yorumlanmaktadır (102,103). Bu 
açıdan 1- Viral genomun hem infekte bireyin genomuna 
intagrasyonu hemde hepatositlerin nükleusunda 
kromatize serbest epizomal formda persistan varlığı 2- 
Virüsün bu süreçte çok düşük düzeylerde de olsa 
trankripsiyon, replikasyon ve protein sentezini 
sürdürebilir olması 3- Siroz progresyonunu artırıcı 
yönde hafif düzeyde olmasına karşın, kronik 
nekroenflamasyonun kesintisiz devam ediyor olduğu 
düşünüldüğünde, OBİ’nin aşikâr HBV enfeksiyonun 
neden olabildiği HSK gelişimine benzer direkt ve 
indirekt mekanizmalar aracılığı ile hepatosellüler 
transformasyona katkıda bulunabileceği hipotez 
edilmektedir (76,78,82,83,104,105).  
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OBİ Riski Yüksek Hasta Grupları ve Kontrolü 
OBİ ilişkili hastalıkların tanı, tedavi ve kontrolünün 
sağlanabilmesi amacıyla, OBİ riski taşıyan (aşağıda 
listenen) hastalarda RT-PCR gibi yüksek duyarlılığa 
sahip moleküler biyolojik yöntemler kullanılarak HBV 
DNA tespitine yönelik tarama testlerinin 
gerçekleştirilmesi önerilmektedir (106).  
OBİ riski yüksek hasta grupları; 
1- HBV enfeksiyon geçmişi olan hastalar 
2- HCV/HIV koenfekte hastalar 
3- Anti-CD20 kemoterapisi uygulanan hastalar 
4- Organ nakli alıcıları 
5- Kan donörleri 
6- Organ nakli donörleri 
7- Talasemi ve hemofili hastaları 
8- Sağlık çalışanları 
9- Kriptojenik hepatit ve kriptojenik ilişkili karaciğer 

hastalığı (Siroz ve HSK) olanlar 
10- Özellikle HBV endemesi yüksek bölgelerde HBV 

aşılama çağında olan çocuklar 
11- Hemodiyaliz hastaları 
12- Lamivudin ve interferon ile tedavi edilen hastalar 
13- Kemoterapi alan meme kanserli hastalar 
 
LABORATUAR TANISI 
Son on yıldır duyarlı nükleik asit amplifikasyon 
tekniklerinin kullanımı OBİ’nin moleküler ve 
patobiyolojik yönlerinin anlaşılmasına önemli oranda 
katkı sağlamıştır. Keza önceki yıllarda DNA 
hibridizasyon teknikleri kullanılarak gerçekleştirilen 
moleküler biyolojik çalışmalar OBİ pozitif bireylerin 
karaciğer dokusunda replikasyon aracısı olarak görev 
yapan pregenomik RNA (RNA intermediate, pgRNA) 
ile cccDNA’nın tek bir hücredeki kopya sayısının 
ölçülmesi için yeterli duyarlılığa sahip değillerdi. Son 
yıllarda kullanılmaya başlayan moleküler biyolojik 
teknikler ise OBİ ilişkili HSK’lı hastaların hem tümör 
hemde tümörlü olmayan dokularından HBV cccDNA ile 
pregenomik ve subgenomik viral transkriptlerin 
tanımlanmasına imkan sağlayabilmektedir. Henüz OBİ 
tanısı amacıyla kullanılan laboratuar yöntemleri için 
uluslararası bir standart ve validasyon mevcut değildir 
(78,90). Buna karşın günümüzde OBİ tanısı için 
önerilen laboratuvar tanı yöntemi, karaciğer dokusundan 
elde edilen DNA ekstratlarında virüsün tüm genomunu 
(4 farklı genomik bölge) temsil edecek şekilde 
tasarlanmış, ideali 4 ya da en az 3 farklı primer seti 
kullanılarak yüksek duyarlılığa sahip nested veya RT-
PCR gibi moleküler biyolojik tanı yöntemleri aracılığı 
ile yapılan analizlerde en az iki viral genomik bölgeye 
ait pozitif amplifikasyon varlığının tespitine dayanır. 
Dolayısıyla kullanılacak PCR yönteminin duyarlılığı ve 
özgüllüğünün çok yüksek olmasına, primerlerin ise tüm 
HBV genotiplerini kapsayacak şekilde tasarlanmış 
olmasına dikkat edilmelidir (9). Karaciğer iğne 
biyopsisinin rutin olarak uygulanmasının zor olması ve 
henüz bu amaçla tam olarak standardize olmaması 
nedeniyle serum ve plazma örnekleri OBİ vakalarının 
tespit edilmesi amacıyla kullanılabilmektedir. OBİ’li 
hastalarda zamansal viremik dalgalanmalar nedeniyle 
viral DNA ekstrasyonu amacıyla test edilecek serum ve 
plazma örneklerinin ardaşık ve en az 1 ml olması tercih 

edilmelidir. NAT testleri oldukça düşük kopyalardaki 
HBV DNA’nın tanımlanmasında oldukça duyarlı 
olmalarına karşın kalite kontrol problemleri nedeniyle 
potansiyel olarak yalancı pozitiflik riskine sahiptirler. 
HBV prevelansının yüksek endemik olduğu ülkelerde 
HBV NAT testlerinin kan donörlerinde kullanımı, OBİ 
tanısı için değerli olmasına karşın yüksek maliyet 
nedeniyle belirtilen ülkelerde her zaman 
uygulanamamaktadır. Bu nedenle eğer yüksek 
duyarlılığa sahip moleküler yöntemlerin kullanımı 
sınırlı ise özellikle kan, doku ve organ donörleri ile 
immünsüpresyon tedavisi alanlarda potansiyel OBİ 
vakalarının tanımlanması için rutin klinik pratikte diğer 
serolojik belirteçler (HBsAg/Anti-HBs, negatif) ile 
birlikte anti-HBc antikorları serolojik bir kılavuz olarak 
kullanılabilir olmasına karşın, tüm anti-HBc pozitif 
vakaların HBV DNA pozitif olmadığı ve özellikle anti-
HBc prevelansının çok yüksek ve düşük olduğu 
bölgelerde bu testlerin NAT testleri kadar efektif 
olmadığı, serokonversiyon öncesi dönemde tanısal 
yeterliliğinin olmaması ve ayrıca enzimatik ve 
radyolojik temelli (işaretli) serolojik immün testlerin de 
yalancı pozitifliğe neden olabildiği de mutlaka dikkate 
alınmalıdır (9,26). Gerek serolojik gerekse HBV DNA 
tanısında yalancı pozitif ve negatif test sonucunu en aza 
indirmek ve test sonuçlarını doğrulamak için özellikle 
HBV’nin endemik olduğu bölgelerde birden fazla klinik 
örnek ve testin aynı anda çalışılması yararlı olabilir. 
SONUÇ: OBİ gelişimine ilişkin moleküler 
mekanizmalar henüz tam olarak aydınlatılamamıştır. 
Buna karşın mevcut bilimsel veriler, OBİ’de viral 
faktörlerden ziyade konak faktörlerinin kilit rolünü 
destekler niteliktedir. Dolayısıyla virüs ve konak 
arasındaki süpresyona yönelik dengenin immünolojik, 
epigenetik ve diğer çeşitli çevresel faktörler sebebiyle 
viral transkripsiyon ve replikasyon lehine bozulmasının, 
OBİ gelişiminde kritik rol alan mekanizmalar 
olabileceği görüşü ön plandadır. Nihayetinde 
intrahepatik düzeyde, uzun süreli, replikatif formda 
HBV persistansı olarak tanımlanan OBİ’nin, direkt ve 
indirekt onkogenik mekanizmalar aracılığı ile HSK 
gelişiminde önemli bir risk faktörü olabileceği de öne 
sürülmektedir. Bu açıdan klinisyenlerin OBİ’nin 
kontrolü ve yönetimi için OBİ riski yüksek hasta 
gruplarında, yüksek duyarlılığa sahip moleküler 
yöntemler aracılığı ile HBV DNA varlığına yönelik 
tarama testlerini yaptırması önerilebilir. Günümüzde ve 
yakın gelecekte duyarlılığı yüksek moleküler tanı 
yöntemlerinin rutin ve araştırmaya yönelik 
uygulamalarda daha fazla kullanılmaya başlanması ve 
özellikle doğal enfeksiyonun tüm aşamalarını (viral 
biyosentez) yansıtabilen yeni deneysel sistemlerin ve 
tanı araçlarının geliştirilmesi de OBİ’de viral ve konak 
faktörleri arasındaki dinamik dengenin moleküler 
mekanizmaları ile klinik öneminin aydınlatılmasına dair 
daha fazla verinin elde edilmesine imkân sağlayacaktır. 
Ayrıca bu çaba ve verilerin günümüzde, özellikle de 
yaşadığımız coğrafyada önemli bir halk sağlığı sorunu 
olarak devam etmekte olan kronik B hepatitinin, 
fonksiyonel ve nihai kürüne yönelik antiviral hedeflerin 
ve terapötiklerin keşfine yönelik çalışmalara da ışık 
ttutacaktır.  
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ABSTRACT 
Pseudoangiomatous stromal hyperplasia (PASH) is a benign proliferative lesion of the breast stroma characterized  by 
slit-like pseudovascular spaces lined by endothelial-like spindle cells. It is frequently found as incidental microscopic 
foci in the female breast and in gynecomastia of the male breast, but it rarely  presents as a clinical prob lem. We report a  
case of bilateral extreme breast enlargement caused by PASH in an adolescent girl who was treated with subcutaneous 
mastectomy and reconstruction with breast implants following a recurrence after treatment with free nipple graft breast 
reduction.  
Keywords: Pseudoangiomatous stromal hyperplasia; mammaplasty; breast implants.  
 
 
 
 
ÖZET 
Psödoanjiyomatöz stromal h iperplazi (PASH) meme bağ dokusunun benign proliferatif lezyonlarından birisidir. Endotel 
benzeri iğsi hücrelerle döşeli yarık benzeri psödovasküler alanlarla karakterizedir. Meme eksizyonu ve jinekomasti 
piyeslerinde sıklıkla insidental olarak görülse de nadiren klinik bir sorun olarak karşımıza çıkmaktadır. Bu olgu 
sunumunda PASH nedeniyle aşırı derecede bilateral meme büyümesi ile klin iğimize başvuran adolesan bir kız 
çocuğunun klinik seyri ve tedavisi bildirilmektedir. Bu hastaya, serbest meme greft i kullanılarak meme küçültme 
ameliyatı yapıldıktan sonra gelişen nüks nedeniyle subkutan mastektomi yapılmış ve meme implantı yerleştirilmiştir. 
Anahtar Kelimeler: Psödoanjiyomatöz stromal hiperplazi; mamoplasti; meme İmplantları.  
 
 
 
 
 
INTRODUCTION 
Pseudoangiomatous stromal hyperplasia (PASH) is a 
benign proliferative lesion of the breast stroma which 
was first described by Vuitch et al in 1986 (1). It is 
characterized by slit-like pseudovascular spaces lined by 
endothelial-like spindle cells. The term 
“pseudoangiomatous” describes the histological pattern 
which resembles an angiomatous proliferat ion. It is 
believed to originate from mammary myofibroblasts 
and, for that reason, Leon et al. proposed the term 
nodular myofib roblastic hyperplasia of the mammary 
stroma to denote its true histogenesis (2). 

It is frequently found as incidental microscopic foci in 
the female breast and in gynecomastia of the male 
breast (3-4) , but it rarely presents as a clinical problem. 
Although some case series regarding PASH are 
published previously, literature on PASH consists 
primarily of case reports (5-7). PASH has two primary 
clin ical presentations- either distinct nodular growth or 
diffuse enlargement of the breast.  
We report a case of bilateral ext reme breast enlargement 
caused by PASH in an adolescent girl who was treated 
with subcutaneous mastectomy and reconstruction with 
breast implants following a recurrence after treatment 
with free nipp le graft breast reduction. 

http://dergipark.ulakbim.gov.tr/iuitfd


Adolesanda PASH 

 
İstanbul Tıp Fakültesi Dergisi Cilt / Volume: 80 • Sayı / Number: 2 • Yıl/Year: 2017 

83 

 
CAS E 
A 13 years old girl presented with a 12 month history of 
extreme b ilateral breast enlargement which started with 
menarche (Fig. 1). 

 

Figure 1: Preoperative photographs of the patient. 
Her nipple to midclavicle distance was measured as 
43 cm on the right side, and 50 cm on the left side. 
 
She was referred to our clin ic from the department of 
pediatrics with a preliminary d iagnosis of virginal breast 
hypertrophy. At the time of presentation, her nipple to 
midclav icle distance was measured as 43 cm on the 
right side, and 50 cm on the left side. Breast 
enlargement was diffuse and homogenous with an 
absence of any solitary tumours. Mult iple cutaneous 
ulcerations were present on both of her breast. Both 
breasts were extremely edematous and many dilated 
venous vessels were visible. There were no 
lymphadenopathies present. 
Hormone levels were found to be normal. Her past 
medical h istory was unremarkab le. She did not have a 
family history of breast disease. She was not on any 
medication and she recently started menarche. Her 
breast ultrasonography revealed ectatic retroareolar 
ductal structures and an expanded fibroglandular breast 
paranchime.  
The patient underwent bilateral breast amputation with a 
free n ipple areo lar graft using a Wise pattern resection. 
Breast projection was preserved using a bipedicled 
dermoglandular flaps (8). Total weight of the resected 
tissue was approximately  9000 g (Fig. 2). Histologic 
examination of the resected breast tissue revealed that 
breast enlargement was caused by the diffuse form of 
PASH. Immunohistochemical study of the specimen 
revealed positive immunoreactivity for CD34 and 
negative immunoreactivity for CD31.  
 
 

 
Figure 2: A 4 x 5 cm large skin flap necrosis at the 
midline on right breast during the early 
postoperative course which was treated by excision 
and primary repair 
 
There was a 4 x 5 cm large skin flap necrosis at the 
midline on the patient’s right breast during the early 

postoperative course, which was treated by debridement 
and primary repair. No other problems were reported 
until the end of first year, when the parents noticed a 
homogenous growth of both breasts. The available 
treatment options were discussed with the patient and 
her parents and a subcutaneous mastectomy and 
immediate reconstruction with anatomic implants was 
performed. The 600 ml implants were p laced under the 
pectoral muscle on both sides. The patient was 
followed-up for 30 months after the second operation. 
There were no problems related to skin flaps, and the 
nipple areolar complex which was previously 
transferred as a graft was viable, although both breasts 
have markedly lost their project ions (Fig. 3). Due to 
changes in patients stature in the years following 
reconstruction with implants, the patient is scheduled 
for a replacement of implants with larger implants. 
 

 
Figure 3: Patients photographs in the third 
postoperative year. Nipple areolar complex which 
was previously transferred as a graft was viable, 
although both breasts have markedly lost their 
projections. 
 
DISCUSS ION 
Rapid breast enlargement shortly after the beginning of 
puberty is termed as juvenile g igantomastia (9). 
Extreme cases requiring as far as 20 kg of breast tissue 
resection has been reported in the literature (10). 
Differential d iagnosis of juvenile gigantomastia 
includes fibroadenomas, cystosarcoma phylloides, 
gravid hypertrophy of the breast, breast hypertrophy 
secondary to endocrine disorders, pseudogigantomastia 
associated with obesity, and malignant tumors such as 
lymphomas and sarcomas (11). To our knowledge, 
PASH of the breast was not seen associated with 
juvenile g igantomastia previously.  
Pseudoangiomatous stromal hyperplasia was first 
reported by Vuitch et al. in 1986 as a benign breast 
disease characterized by a dense, collagenous 
proliferation of mammary stroma, forming inter-
anastomosing capillary-like spaces lined by slender 
spindle cells (1). Empty spaces bordered with 
myofibroblasts were observed within the lesions, 
instead of true vessels covered with endothelial cells. In 
a study of 200 consecutive breast specimens evaluated 
for the presence of PASH, Ibrah im et al. reported that 
these changes could be detected microscopically in 23% 
of all routine breast biopsy specimens (12).  
One of the largest series from a single institution was 
reported by Bowman et al. in 2012, consisting of 24 
cases with PASH lesions (13). The reported size of 
tumors in this series ranged from 0.3 cm to 7.0 cm. A ll 
women in the series were premenopausal or 
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perimenopausal at diagnosis except two cases. A 
hormonal basis for the development of PASH was 
suggested by the authors due to the positive staining of 
the specimes for hormonal receptors. Our case, 
however, is presented with a substantially different 
profile from the cases presented in this series, both in 
terms of age and size of the lesions. Due to extreme 
enlargement of the breasts and young age of the patient, 
we preferred to perform a breast reduction first, 
considering that it might be a safer and predictable 
alternative to bilateral subcutaneous mastectomy and 
reconstruction, which can be done at a later stage.  
The exact etio logy of PASH is debated but a hormonal 
component is suggested, based on observations that it 
appears most commonly in young premenopausal 
women or in elderly women receiv ing hormone-
replacement therapy (12). Although this hypothesis is 
supported by the fact that similar h istologic findings are 
seen in normal mammary stroma during the luteal phase 
of the menstrual cycle, the lesion is also seen in men 
and in women not taking hormone therapy.(14) 
Interestingly, some studies reported that only a small 
percentage of PASH cases are found to be positive for 
estrogen receptors or for progesterone receptors (15-16) 
Preoperative diagnosis with fine needle aspiration or 
core needle biopsies may be misleading due to the low 
cellu larity of lesions. PASH has to be differenciated 
from a low-grade angiosarcoma, benign 
myofibroblastoma and mammary hamartoma. In the 
case of PASH, there are no blood cells in the slit-like 
spaces, and the nuclei of the spindle cells in the lesions 
are attenuated, lack atypia and do not exh ibit mitotic 
activity. Immunohistochemical studies of the specimens 
may show positive immunoreactiv ity for CD34 and 
negative immunoreactivity for CD31 and desmin. 
Microscopically, PASH is composed of an almost 
normal duct and lobular structure, and an increased 
amount of fibrous stroma. A complex pattern of 
anastomosing empty spaces in the dense collagenous 
stroma is also seen. 
Medical and surgical treatment options have been 
proposed with varying success. Some authors have 
recommended local excision.(17) Nevertheless, PASH 
may recur after an excision. Powel et al. reported a case 
in which a bilateral mastectomy was performed for 
recurrences. A case report by Pruthi et al. describes 
relief from symptomatic, biopsy-proven PASH with the 
administration of tamoxifen, with persistence of the 
lesion and subsequent recurrence of breast pain and 
engorgement upon discontinuation of the drug caused 
by adverse effects.(16) Resuming administration of the 
antagonist was, however, followed again by 
improvement of symptoms. This may be an indirect 
additional support of the hypothesis regarding the 
hormonal et iology of PASH. 
There have been no cases in which PASH undergoes 
malignant transformation. The prognosis for patients 
with PASH is good, and there have been no reports of 
distant metastasis or death related to PASH. In a study 
of 9065 biopsies by Degnim et al., PASH was identified 
in 579 (6.4%) cases (18). Breast cancers occurred in 34 
women with PASH (5.9%) and 789 without (8.8%). The 

study concluded that women with PASH do not have an 
increased future risk of breast cancer. Ferreira et al. 
suggested that PASH tumors diagnosed by biopsy but 
not subsequently excised remained stable and therefore, 
offering the option of close clinical surveillance instead 
of surgery may be a v iable strategy.(19) 
As our case has demonstrated, an extreme bilateral 
breast enlargement should raise clinical suspicion of 
PASH along with other more common conditions. The 
risk of recurrence should be noted. In cases where a 
diffuse enlargement of the breast is present, a two stage 
approach with subcutaneous mastectomy following a 
free nipple graft breast reduction can be safely 
performed.  
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ÖZET 
Pelvik tümörlerin rezeksiyonu sonrası meydana gelen periasetabuler defektlerin rekonstrüksiyonu ortopedik onkolojik 
cerrahide oldukça zorlu b ir durumdur. Geleneksel rekonstrüksiyon yöntemleri mekanik ve fonksiyonel açıdan yetersiz 
kalab ilmektedir. LUMIC® (Implantcast, Buxtehude, Germany) asetabuler implant, pelvik rezeksiyon sonrası 
rekonstrüksiyonda iyi sonuçların elde edildiğ i bir implant olarak kullanılmaktadır. Bu olgu sunumunda, 28 yaşında 
periasetabuler Ewing sarkomu sebebiyle tip -II pelvik rezeksiyon ve Lumic asetabular implant ile rekonstrüksiyon 
uygulanmış bir kadın hastanın klinik ve fonksiyonel sonuçları sunulmaya çalışıld ı. Bu olgunun diğer bir özelliği ise tip 
2 asetabuler rezeksiyonun trokanterik osteotomi yapılmadan gerçekleştirilmiş olmasıydı. Bu sebeple erken postop 
dönemde ve takiplerinde (2. yıl) aktif kalça abduksiyonu korunabildi ve Musculoskeletal Tumor Society fonksiyonel 
değerlendirme skalasına göre iyi kalça fonksiyonu elde edileb ild i. Sonuç olarak LUMIC® acetabuler implant ile  
memnun edici klinik ve radyolojik sonuçlar elde etmek mümkündür. Tip 2 asetabuler rezeksiyon vakadan vakaya 
değişebilmekle birlikte trokanterik osteotomi yapmadan uygulanabilir o lduğu gösterilmiştir. 
Anahtar kelimeler: Ewing sarkomu; periasetabuler rekonstrüksiyon; kalça; Lumic. 
 
 
 
ABSTRACT 
Reconstruction of periacetabular defects following pelvic tumor resection is a demanding procedure in orthopaedic 
surgical oncology. Conventional reconstruction procedures may have dissatisfying mechanical and functional results. 
More recently developed, Lumic acetabular implant (Implantcast, Buxtehude, Germany) has been used for acetabular 
reconstruction after type 2 pelv ic resection. We aimed to present a 28-year-old female patient who underwent a 
reconstruction surgery with a Lumic acetabular implant following a type-II pelvic resection due to periacetabular 
Ewing’s sarcoma. Another important feature of the patient is that the surgery was performed without trochanteric 
osteotomy. Therefore in the early postoperative period and the second postoperative year, the patient was capable for 
active hip abduction with a good fonctional score according to Musculoskeletal Tumor Society Rating Scale. In  
conclusion, satisfactory functional and radiological results can be obtained with Lumic® acetabular implant. It is also 
shown that type 2 resection can be achieved without trochanteric osteotomy.  
Keywords: Ewing sarcoma; periacetabular reconstruction; hip; Lumic.  
 
 
 
 
 
GİRİŞ  
Pelvik tümörlerin cerrah i tedavisi ortopedik onkoloji ile 
uğraşan hekimler için çözülmesi zor komplikasyonlar 
oluşturabilmektedir. Bu tümörlerin geleneksel cerrahi 
tedavisi eksternal hemipelvektomi o lmakla beraber hem 
fonksiyonel hem de kozmetik açıdan tatmin edici 
olmayan sonuçları sebebiyle günümüz hekimleri 
çoğunlukla ekstremite koruyucu internal 

hemipelvektomi yöntemin i seçmektedir (1). Ancak 
pelvik tümörlerin sıklıkla tanı öncesi büyük boyutlara 
ulaşmış olması hekimleri gerek cerrahi sın ır güvenliliği 
gerekse uzamış operasyon süresine bağlı artmış 
komplikasyon riski ile  yüz yüze bırakmaktadır (2).  
Günümüzde internal pelvik rezeksiyon sonrası 
özelliklede kalça eklemin ide içine alan tip 2 pelvik 
rezeksiyon sonrası rekonstrüksiyon için çeşitli 

http://dergipark.ulakbim.gov.tr/iuitfd
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yöntemler geliştirilmiştir. Ancak bu rekonstrüksiyon 
yöntemleri, pelvisin kompleks anatomisi sebebiyle 
gerek tekrarlayan çıkık, aseptik gevşeme, protez ve 
protez çevresi kırık gib i mekanik gerekse infeksiyon, 
kaynamama gib i biyolo jik komplikasyonlara yol açarak 
tedavi eden hekimleri zorlamaktadır (3,4). Modüler 
asetabuler rekonstrüksiyon implantı LUMIC® protezi 
de son yıllarda asetabular rekonstrüksiyon amacıy la 
kullanılan yeni bir yöntem olmakla birlikte literatürde 
bu yeni yöntemin sonuçlarına değinen az sayıda çalışma 
yer almaktadır (4,5).  
Bu olgu sunumunun amacı tedavisinde, tip2 pelv ik 
rezeksiyon ve modüler asetabuler rekonstrüksiyon 
implantı LUMIC® ile rekonstrüksiyon uygulanan 
periasetabuler Ewing sarkomu olgusundaki cerrahi 
tekniği ve kısa dönem tatmin edici mekanik ve 
fonksiyonel sonuçların ı sizlerle paylaşmaktır. 
 
OLGU S UNUMU 
28 yaşında kadın hasta; ateş, sol kalçasında ele gelen 
kit le ve ağrı şikayetleri ile kliniğ imize başvurdu. 
Hastanın anamnezinden sol kalçasında 2 ay önce 
başlayan, istirahatte dahi mevcut olan sol kalça ağrısını 
takiben 1 hafta önce sol kalçasında kitle farkettiği 
öğrenildi. Aynı zamanda son 1 haftadır aralıklı olarak 
38.5 dereceye varan ateş şikayeti de mevcuttu. Hastanın 
eşlik eden sistemik hastalığı ve travma öyküsü yoktu. 
Fizik muayenede palpasyon ile sol kalçada yaklaşık 5*5 
cm büyüklüğünde, sınırları düzensiz, sert, solid kit le 
lezyon saptandı. Sol kalça hareket lerinin özellikle 
abduksiyon ve fleksiyonda belirgin olmak üzere her 
yönde ağrılı ve kısıt lı olduğu tespit edildi. Pelvis 
anteroposterior direkt grafide, sol asetabulum ve 
çevresinde periost reaksiyonuna neden olan lit ik lezyon 
görüldü. Bunun üzerine ileri tetkik için sol kalçaya 

yönelik magnetik rezonans görüntüleme (MRI) 
planlandı. MRI da sol asetabuler çatı düzeyinden iliak 
kanada doğru uzanım gösteren düzensiz, lobule, 
posterior kesimlerinde daha belirgin olmak üzere iç 
yapısı büyük oranda nekrotik ve kontrast tutulumu 
heterojen olan kit le lezyon saptandı (Resim 1). Bu 
bulgular ışığında olası tanı Ewing sarkomu o larak 
düşünüldü. İleri tetkik amaçlı istenilen tüm vücut kemik 
sintigrafisinde de sol asetabulumda artmış tutulum 
izlendi. Sonrasında patolojik tanı için yapılan osteocut 
ile kemik biyopsisinden elde edilen materyalin 
immünohistokimyasal incelenmesinde CD 45, EMA, 
Tdt, S-100, Pan-CK, Myogenin tümör markerları 
negatif gelirken Ewing sarkomu için spesifik olan 
Vimentin ve CD99 pozit if olarak saptandı. Mikroskopik 
inceleme sonucunda da lezyonun küçük yuvarlak mavi 
hücreli tümör grubuna ait olduğu anlaşıldı.  
Yukarıda belirt ilen bulgular göz önüne alınarak sol 
periasetabuler yerleşimli Ewing sarkomu tanısı konulan 
hastaya 6 kür neoadjuvan kemoterapi uygulanmasını 
takiben çekilen kontrol MRI da kit le boyutlarında 
küçülme saptandı. Bunun üzerine hastaya tip2 parsiyel 
pelvik rezeksiyon ve modüler asetabular implant 
(LUMIC®) ile rekonstrüksiyon ameliyatı uygulama 
kararı verild i. Ameliyattan 1 saat önce cerrahi profilaksi 
için 2gr intravenöz sefazolin uygulaması yapıldı. Hasta 
sağ lateral dekübit pozisyonunda genel anestezi altında 
hazırlandı. İliak kresti posteriora doğru takip eden 
ilioinguinal ve lateral insizyonların kombinasyonu olan 
bir insizyon yapıldı. Ardından gluteus maksimus kasının 
büyük bir kısmı korunarak sadece ameliyat öncesi 
biyopsisi yapılan kısım rezeke ed ild i. Gluteus medius 
kası korunarak kasın anterior ve posteriorundan iliak 
kemiğe ulaşıld ı. Bu işlemler sırasında siyatik sinir ve 
femoral damar-sinir paketi 

 

 
Resim 1: Ameliyat öncesi direkt grafi ve MR görüntüleri. 

 
korundu. Gluteus medius ve insersiyosu korunarak iliak 
osteotomiler yapıldı. Tümör tutulumu dikkate alınarak 
sırasıyla iskion, ramus pubis superior ve iliak kanat 
osteotomileri (tip 2 pelv ik rezeksiyon) yapıldı. 

Asetabulum abdüktör mekanizma korunarak 
sakrospinöz bağ posterior yaklaşımla el yard ımı ile 
hissedilerek kesildikten sonra çıkarıldı. Lumic® tipi 
protez rezeksiyon sonrası kalan iliak kemiğe uygun 
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pozisyonda yerleştirild i. Kemik temas sağlanamayan 
protez kısımları ise 2 vida ve sement uygulanarak 
güçlendirildi. Son olarak sementsiz femoral komponent 
yerleştirildikten sonra kalça eklemi redükte edilip yara 
yeri uygun olarak kapatıldı.  
Ameliyat sonrası ilk vizitte, femoral ve siyatik sinirin 
çalıştığı görülen hastada yara yerinde hafif ağrı dışında 
herhangi bir nörovasküler komplikasyon ile 
karşılaşılmadı. Ameliyat sonrası derin ven trombozunu 
engellemek için düşük molekül ağırlıklı heparin 
proflaktik dozda (0.4 cc 1*1) 1 ay boyunca verildi. 
Takip lerin 3. gününde sol ayağı üzerine yük vererek 2 
adet koltuk değneği ile yürütülen hasta, 6.haftaya kadar 
çift koltuk değneği, 6.haftadan 3. aya kadar tek koltuk 

değneği ile yürümesine izin verilerek 3. aydan sonra 
koltuk değneği ku llanımına son verildi. Ameliyat 
sonrası 1. ayda, sol kalçada hafif abduksiyon kısıtlılığı 
ve 4/5 kas kuvveti dışında, normale yakın hareket arkı 
mevcuttu. 1 aylık kontrollerle 1 yıl boyunca her vizitte 
pelvis anteroposterior ve lateral radyografileri, 3 ayda 
bir MRI ile takip edildi. Hastanın 6. ayın sonunda 
ağrısız ve normale yakın sol kalça fonksiyonu ile günlük 
sosyal aktivitelerine döndüğü öğrenildi. Ameliyat 
sonrası 2. yıl kontrolünde aktif kalça abdüksiyonu ile 
birlikte aktif ve pasif kalça hareket lerinin normale yakın 
olduğu saptanırken radyografisinde aseptik gevşemeye 
ait bulgu saptanmadı (Resim 2). 
 

 
Resim 2: Ameliyat sonrası 2. yıl kontrol AP ve lateral radyografileri.  

 
TARTIŞ MA 
Pelvisin kompleks anatomisi nedeniyle pelvik 
tümörlerin rezeksiyonu sonrası rekonstrüksiyonu için, 
çeşitli prosedürler geliştirlimiştir. Literatürde bu konuda 
tanımlanmış biyolojik, mekan ik ve kombine tekn ikler 
mevcuttur. İliofemoral ve iskiofemoral artrodez, protez 
ve sement, rezeke edilen kemiğin otoklav veya 
radyasyon sonrası tekrar implante edilmesi, proksimal 
femoral otogreft, pelvik allogreft gibi rekonstrüksiyon 
yöntemleri örnek olarak verilebilir (6). Ancak bu 
konvansiyonel pelvik rekonstrüksiyon seçenekleri hem 
kalça hareket lerinde ciddi kısıtlılığa yol açması hem de 
yürüme cihazı olmadan mobilizasyona izin vermemesi 
sebebiyle fonksiyonel açıdan tatmin edici değild ir. 
Ayrıca allogreft kullanılan biyolo jik rekonstrüksiyon 
tekniklerinin artmış infeksiyon riski kaynamama ve 
greft rezorbsiyonu gibi dezavantajlara sahip olması da 
diğer önemli b ir sorundur. Belirt ilen konvansiyonel 
yöntemlerin dışında birde son yıllarda kullanıma giren 
Pedestal cupTM protezi (Zimmer, Freiburg, Germany) ve 
saddle protezi gib i pelv ik rekonstrüksiyon için 
kullanılan endoprostatik rekonstrüksiyon implantları 
bulunmaktadır. Yukarıda bahsedilen nedenlerden dolayı 

çoğu yazar pelvik tümörlerin internal rezeksiyonu 
sonrası rekonstrüksiyonunda kozmetik ve fonksiyonel 
açıdan konvansiyonel yöntemlere göre daha iyi 
sonuçları olduğu savunulan endoprostatik replasman 
implantlarını daha iyi bir seçenek olarak görürken (7-9); 
diğer taraftan, literatürde, Pedestal cupTM protezi ve 
saddle protezi ile rekonstrüksiyon sonrası tekrarlayan 
çıkık, aseptik gevşeme, heterotopik ossifikasyon, protez 
çevresi ve protez kırıkları gib i mekanik 
komplikasyonlar sebebiyle yüz güldürücü olmayan uzun 
dönem sonuçlara işaret eden klin ik çalışmalar da 
mevcuttur. (3,6,10) 
Yeni bir endoprotez rekonstrüksiyon implantı olan 
LUMIC® ise modüler bir cihaz olup ayrı bir sap ve ayrı 
bir asetabuler cup dan oluşmaktadır. Hidroksiapatit 
kaplı sementsiz veya sementli sapları bulunurken 
infeksiyon riskini azaltmak için gümüş kaplı sap ve cup 
seçenekleri de mevcuttur. Sap kısmında bulunan testere 
dişlerine benzer yapıların rotasyonel stabiliteyi arttırdığı 
düşünülmektedir (4). Literatürde, LUMIC® in farklı 
dizaynı sayesinde hem Pedestal cupTM protezi ve saddle 
protezi hem de konvansiyonel rekonstrüksiyon 
yöntemlerine oranla daha az infeksiyon, daha az 
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kozmetik problem ve daha az aseptik gevşeme ve 
tekrarlayan çıkık g ibi mekan ik komplikasyonlara yol 
açtığından bahsedilmektedir (4,11). Ancak mevcut 
çalış ma kısa dönem sonuçları sunmakta ve güncel 
literatürde LUMIC® uzun dönem sonuçları ile ilişkili 
çalış ma bulunmamaktadır. Literatürle uyumlu o larak 
periasetabuler Ewing sarkomu nedeni ile tip 2 pelv ik 
rezeksiyon ve sementsiz LUMIC® modüler asetabuler 
implant ile rekonstrüksiyon uyguladığımız hastamızın 2 
yıllık takib i sonucunda dislokasyon, aseptik gevşeme 
gibi mekanik komplikasyonlara ve infeksiyona 
rastlamadık. Aynı zamanda Musculoskeletal Tumor 
Society Değerlendirme Skalasına (12) göre 28 puan alan 
hastada aktif kalça abduksiyonu ile birlikte,iyi kalça 
fonksiyonları mevcuttu. 
 
SONUÇ 
LUMIC® modüler asetabuler rekonstrüksiyon implantı 
tümör sebebiyle pelvik rezeksiyon yapılan hastalarda 
düşük mekanik ve infeksiyon komplikasyonları ile 
kullanışlı bir yöntem olarak görünmektedir. Ancak hem 
bizim vakamız hem de literatür bilgisi kısa dönem takip 
sonuçlarına dayanmaktadır. Bu nedenle daha anlamlı 
sonuçlar için daha çok vaka sayısına ve daha uzun takip 
süresine ihtiyaç vardır. 
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KONSÜLTASYONDA AKILLI TELEFONLAR VE WHATSAPP: YENİ BİR GÜNDEM 
MESELESİ OLARAK HASTA MAHREMİYETİNİN İHLALİ 
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DEĞERLİ EDİTÖR 
Teknolojinin t ıp dünyası üzerindeki kaçınılmaz etkisi, 
tıbbi uygulama rutinlerini farklı bir alana doğru 
çekmektedir: WhatsApp aracılığıy la sanal konsültasyon 
yeni bir başlangıç o larak gözükmektedir. 
Akıllı telefonların tıp dünyasında diğer meslek 
gruplarına göre daha yararlı amaçlara hizmet ettiği 
görülmektedir (1). Akıllı telefonlar için oluşturulan 
uygulamalar tıp camiasında (MedScape, PubMed, 
Science Direct, WebMD etc.)  kabul görmüş 
durumdadır ve bunlardan WhatsApp, hekimler arasında 
en bilinen iletişim uygulamasıdır. Kullanıcılar konum 
bilgisi, fotoğraf, video, müzik dosyası ve yazılı mesaj 
alıp ücretsiz o larak gönderebilirler.  
Akıllı telefonların cerrahların günlük ku llanımına 
girmesiyle travma ve fraktürlerin acil poliklin iklerinde 
ve rutin klinik uygulamalarında değerlendirilmesi ve 
tedavi edilmesi gib i konularda önemli ilerlemeler 
sağlanmıştır (2-4). Ayrıca tıpta uzmanlık eğitiminde de 
WhatsApp uygulaması son zamanlarda sık ku llan ılır 
olmuştur (5).  
WhatsApp uygulaması çocuk sağlığ ı hekimleri arasında 
da güncellik kazanmıştır. Klinik uygulamalarda, gece 
nöbetlerinde ve bilhassa yan dal uzman hekimin 
bulunmadığı durumlarda bu uygulama aracılığıy la 
yapılan iletişim önemli işlevler sağlamıştır. Cilt 
döküntülerinin ve periferik yayma preparatların ın 
fotoğrafları, akciğer d irekt grafisi, toraks ve kranial 
bilgisayarlı tomografi görüntüleri, şüpheli nöbet benzeri 
hareketlerin videosu gibi görüntülemelerin uzman 
hekimle WhatsApp aracılığ ıyla anında paylaşılmasıy la 
erken tanı ve uygun tedavi daha kolay hale gelmiştir. 

“WhatsApp Konsültasyonu” femoneninin en pratik 
faydalarından birisi de evde bilgisayar karşısında olma 
zorunluluğunun ortadan kalkmasıd ır. Bu uygulamaların 
tıp öğrencileri, asistanlar ve yan dal uzmanları için 
eğitim kolay lığ ı sağlamasının yanında sağlık 
hizmetlerinin kalitesini de arttırdığı söylenebilir. 
WhatsApp uygulaması hasta ve doktor arasındaki 
ilet işimde önemli ro l oynamaktadır. Özellikle gıda ve 
venom gibi ciddi alerjisi olan hasta gruplarında ilet işimi 
kolaylaştırsa da, hastalar ve hasta yakınları tarafından 
sık olarak kullanılması durumunda hekimlerin çalış ma 
kalitesine olumsuz etkileri görüleb ilir (6).  
Sanal dünyada hastaların bilg ilerin in paylaşılması 
meselesi uzun zamandır mevcut olan bir konuydu (7) ve 
bu konu WhatsApp aracılığ ıyla daha aşikar hale 
gelmiştir. Hastaların izni ve onamı olmadan bilg ilerin in 
akıllı telefonlarda uygulamalar aracılığıy la paylaşılması, 
telefonlara kaydedilmesi, üçüncü şahıslar tarafından 
kolayca ulaşılmasına neden olabilmekte ve tıbbi etikte 
mahremiyete saygı ilkesine aykırı düşmektedir. 
Hastalar, b ilg ilerin in ve fotoğraflarının WhatsApp gibi 
uygulamalar aracılığıyla üçüncü bir şahısa ve belki daha 
fazla kişiye iletilmesinden ve hatta uygulamalar 
aracılığ ıyla yapılan online konsültasyondan gelecek 
“ikinci-el b ilg i” ile yetinilmesinden de rahatsızlık 
duyabilirler. Online konsültasyondaki tıbbi yanlış 
algılamalar da eksik ve uygun olmayan tedavilere neden 
olabilir. 
Sonuç olarak, acil durumlarda ve özellikle yan dal 
uzmanın ın yokluğunda hastaları ve tanılarını 
değerlendirmek için dijital görüntü ve videoların 
WhatsApp aracılığıyla paylaşılması ko lay ve hızlı bir 
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yol olarak gözükmektedir. Bu durum, günümüz tıp 
dünyasında hastaların en iyi şekilde tedavi edilmesi 
amacıyla yapılıyor olab ilir. Ancak, hekimlerin her 
zaman ve her durumda hasta mahremiyetin i dikkate 
almaları ve hastanın izin ve onamı ile  üçüncü şahıslarla 
bilgi paylaşımında bulunmaları gerekt iğini 
düşünmekteyiz. 
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