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Araştırma Makalesi 

 

Periton Diyalizi Hastalarında Peritonit Sıklığı ve Mikrobiyolojik Etkenlerin 

Dağılımı 
 

Yasin Öztürk a, Başak Delikanlı Çorakçı a, Muammer Bilici a, Ali Borazan b 

 
a İç Hastalıklar Anabilim Dalı, Tıp Fakültesi, Bülent Ecevit Üniversitesi, Zonguldak, Türkiye 
b Nefroloji Bilim Dalı, Tıp Fakültesi, Bülent Ecevit Üniversitesi, Zonguldak, Türkiye. 
 

M A K A L E 

B İ L G İ S İ 

 Ö Z E T 

Gönderilme Tarihi: 

30.03.2017 

Revizyon: 

06.04.2017 

Kabul: 

04.07.2017 

 

Sorumlu Yazar: 

Yasin Öztürk 

yozturk29@gmail.com 

 Periton diyalizi ünitemizde, son altı yıl içinde sürekli ayaktan periton 

diyalizi (SAPD)  ilişkili peritonit gelişen hastaların peritonit sıklığı 

ve neden olan etkenlerin araştırılması amaçlanmıştır. 2011-2017 

yılları arasında üniversite hastanemiz periton diyalizi ünitesinde 

takip edilen toplam 65 SAPD hastası çalışmaya alındı. Çalışmanın 

kapsadığı altı yıllık sürede toplam 65 SAPD hastası retrospektif 

olarak incelendi. Bu hastaların 37’sinde peritonit atağı 

saptanmazken, 28 hastada en az bir kez peritonit atağı saptandı. 

Toplam 49 peritonit atağı görüldü. Takip süresi boyunca beş hasta 

peritonit atağı tedavisi sırasında exitus olurken, altı hastada ise 

hemodiyalize geçildi. Merkezimizde SAPD peritonitin en sık etkeni 

gram pozitif mikroorganizmalardı. Takip süresince peritonit 

insidansı ve kültür negatif atak oranı Türkiye verilerileri ile benzerdi. 

Son 10 yıllık verileri değerlendirdiğimize peritonit sıklığı aynı 

düzeylerde saptandığı görülmektedir. Bu olumsuz durumu 

düzeltmek için daha çok araştırmaya ihtiyaç duyulmakla beraber 

hasta ve sağlık çalışanları ile birlikte toplumun hijyen ve akıllı ilaç 

kullanımı konusunda eğitimi sağlanmalıdır.  

 

© 2017 Bülent Ecevit Üniversitesi Her hakkı saklıdır. 

Anahtar Kelimeler: 

Periton diyalizi,  

Peritonit,  

Gram pozitif mikroorganizmalar 
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Research Article 

 

Frequency and Microbiological Aspects of Peritonitis in Patients on Peritoneal 

Dialysis 
 

Yasin Öztürk a, Başak Delikanlı Çorakçı a, Muammer Bilici a, Ali Borazan b 

 
a Department of Internal Medicine, School of Medicine, Bülent Ecevit University, Zonguldak, Türkiye 
b Department of Nephrological, School of Medicine, Bülent Ecevit University, Zonguldak, Türkiye. 

 

A R T I C L E 

I N F O R M A T I O N 

 A B S T R A C T 

Date of Submission  

30.03.2017 

Revision: 

06.04.2017 

Accepted: 

04.07.2017 

 

Correspondence Author: 

Yasin Öztürk 

yozturk29@gmail.com 

 In our peritoneal dialysis unit, we aimed to investigate the etiology 

of peritonitis in peritonitis patients who have developed continuous 

peritoneal dialysis related peritonitis over the past six years. Total of 

65 CAPD patients who were followed up in university hospital 

peritoneal dialysis unit between 2011-2017 were included in the 

study. Total of 65 CAPD patients were studied retrospectively during 

the six-year period covered by the study. Thirty-seven of these 

patients had no peritonitis and at least one peritonitis occurred in 28 

patients. A total of 49 peritonite episodes were seen. During the 

follow-up period, five patients died during peritonitis treatment and 

six patients converted to hemodialysis. In our center, the most 

common agent of SAPD peritonitis was gram positive 

microorganisms. The incidence of peritonitis and culture negative 

rate during follow-up were similar to those of Turkey. The peritonitis 

frequency observed in the last 10 years is seen at the same levels. In 

order to remedy this adverse situation, more research is needed and 

education of the community together with patients and healthcare 

workers for hygiene and rational use of drugs, should be provided. 

 

© 2017 Bulent Ecevit University All rights reserved. 

Key Words: 

Peritoneal dialysis, 

Peritonitis, 

Gram positive microorganisms 
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1. Giriş 

 

Sürekli Ayaktan Periton Diyalizi (SAPD) terimi 

ilk olarak 1978 yılında telaffuz edilmiş ve bundan 

yaklaşık olarak üç yıl sonra ülkemizde 1981’den 

itibaren uygulanmaya başlanmıştır (1-3). SAPD’ nin 

ilk uygulanışından bu yana periton diyalizi ilişkili 

peritonit enfeksiyonları tüm dünyada olduğu gibi 

ülkemizde de en önemli komplikasyonlarından biri 

haline gelmiştir. Teknolojinin ilerlemesi ile gelişen 

kateter ve takılma yöntemleri ile birlikte antibiyotik 

tedavisindeki gelişmeler, hijyen kurallarına 

uyulması ile periton diyalizi ilişkili peritonit 

enfeksiyonu azaltılmaya çalışılmış ve büyük başarı 

elde edilmiştir (4-6). Yapılan geniş kapsamlı 

çalışmalarda, Amerika Birleşik Devletleri, Kanada 

ve Batı Avrupa’da peritonit sıklığının 1 atak/25 hasta 

ayı civarında olduğu tespit edilmiştir (4). Türkiye’de 

ise 2009 ve 2013 verilerine göre atak hızı sırasıyla 1 

atak/1,29 hasta ayı ve 1 atak/79,8 hasta ayı olarak 

bulunmuştur (7). 

 

Çalışmamızda SAPD ilişkili peritonit atağı 

tanısı ile takip ve tedavi edilen hastalar retrospektif 

olarak incelenerek peritonit sıklığı ve etken 

mikroorganizmaların belirlenmesi amaçlanmıştır. 

 

2. Materyal ve Metod 

 

2011-2017 yılları arasında üniversite 

hastanemiz periton diyalizi ünitesinde takip edilen 

toplam 65 SAPD hastası çalışmaya alındı. Hastaların 

peritonit ataklarının incelendiği altı yıllık süre için 

değerlendirmeler retrospektif yapıldı. Tüm 

hastaların Tenckhoff kateteri mevcuttu. Hastalara ve 

yakınlarına yatışı sırasında ve takiplerde uygun el 

yıkama teknikleri ve aseptik torba değişim tekniği 

konusunda eğitim verilmişti. 

 

Peritonit, hastalarda aşağıdaki kriterlerin en az 

ikisinin varlığı ile konuldu: Periton diyaliz sıvısının 

gram boyaması veya kültüründe mikroorganizma 

görülmesi, periton diyaliz sıvısında beyaz küre 

sayısının 100 hücre/mm3’ten fazla olması ve nötrofil 

yüzdesinin %50’den fazla olması, peritoneal 

inflamasyon semptomlarının olmasıdır. 

 

Peritonit saptandığında, birinci jenerasyon 

sefalosporinle birlikte üçüncü jenerasyon 

sefalosporin içeren ampirik tedavi başlandı. 

Antibiyogram duyarlılık sonucuna göre tedavi 

değiştirildi. Tedavide kullanılan antibiotiklerin 

verileri kaydedildi. Antibiyogram sonucunda 

dirençli olarak belirtilen mikroorganizmalar o 

anibiyotik için dirençli kabul edildi. 

Periton diyaliz kateterinin çekilmesine aşağıdaki 

faktörlerden birinin varlığı durumunda karar verildi: 

İnatçı peritonit, tünel enfeksiyonu, mantar veya 

tüberküloza bağlı gelişen peritonit. İnatçı peritonit, 

tedavi başlandıktan 96 saat sonra karın ağrısı ve 

bulanık diyalizat sıvısının düzelmemesi veya 

diyalizat sıvısında sayılan polimorfonükleer lökosit 

sayısında anlamlı düşme olmaması olarak 

tanımlandı. Peritonit ilişkili ölüm ise, peritonitin 

başlangıcından sonra dört hafta içinde görülen ölüm 

olarak tanımlandı. 

 

Olguların dosya verilerine göre diyabetes 

mellitus tanısı olan hastalar tedavi alıp almadığına 

bakılmaksızın diyabetik olarak kabul edildi. 

Albümin değeri 4’ün altı hipoalbüminemi olarak 

değerlendirildi. 

 

Peritonit saptanan olgularda kültürde 

antibiyogram duyarlılık sonuçlarına göre antibiyotik 

dirençleri belirlendi. Antibiyotik direnci ile peritonit 

atağı geçiren olgularda diyabetik olanlarla 

olmayanlar arasında ilişki olup olmadığı analiz 

edildi. Ayrıca yaş, cinsiyet peritonit etkenleri, yatış 

süreleri, albümin, crp ve lenfosit/nötrofil oranları 

diyabetik olanla olmayanlar arasında ilişki olup 

olmadığı analiz edildi. 

 

İstatiksel Analiz 

 

İstatistiksel değerlendirme SPSS 19.0 (SPSS 

Inc., Chicago, IL, USA) programı kullanılarak 

yapıldı. Sayısal değişkenlerin normal dağılıma 

uygunlukları Shapiro-Wilk testi ile incelendi. 

Sayısal değişkenler için tanımlayıcı istatistikler 

aritmetik ortalama±standart sapma ve ortanca 

(minimum-maksimum), kategorik yapıdaki veriler 

için sayı ve yüzde olarak ifade edildi. Sayısal 

değişkenler bakımından iki grubun 

karşılaştırılmasında Mann-Whitney U testi 

kullanıldı. Kategorik yapıdaki değişkenler 

bakımından gruplar arasındaki farklılıklar Ki-kare 

testi ile incelendi. Sayısal iki değişken arasındaki 

doğrusal ilişki Spearman korelasyon analizi ile 

değerlendirildi ve p<0.05 değeri anlamlı kabul 

edildi. 

 

3. Bulgular 

 

Çalışmanın kapsadığı altı yıllık sürede toplam 

65 SAPD hastası retrospektif olarak incelendi. Bu 

hastaların 37’sinde peritonit atağı saptanmazken 28 

hastada en az bir kez peritonit atağı geçirdi. Toplam 

49 peritonit atağı görüldü. Atak hızı 0,224 atak/hasta 

yılı olarak hesaplandı (1 atak/53,57 hasta ayı). 

Peritonit atağı geçiren olguların 18’inde kültürde 
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üreme olmadı. Takip süresi boyunca beş hasta 

peritonit atağı tedavisi sırasında exitus olurken, altı 

hastada ise hemodiyalize geçildi. 

 

Hastaların 36’sı erkek 29’u kadın, ortalama yaş 

55,23±13,563 idi. Peritonit geçiren 28 hastanın 18’i 

erkek 10’u kadındı, bu grupta ortalama yaş 

56,54±13,245 ve % 42,9 ‘u diyabetik idi. 

 

Toplam 2625 hasta ayı (218,75 hasta yılı) 

boyunca 49 peritonit atağı saptandı. Atak hızı 0,018 

atak/hasta ayı (0,224 atak/hasta yılı) olarak 

hesaplandı, ortalama 53,57 hasta ayında bir peritonit 

izlendi. Periton sıvısı bulanıklığı hastaların 

%59,2’sinde, karın ağrısı %67,3’ünde, ateş 

%44,9‘unda, titreme %30,6’sında, bulantı 

%40,8’inde, kusma %38,8’inde, ishal %22,4’ünde 

görüldü (Tablo 1). 

 

Tablo-1 Peritonit Atağı Sırasında Semptom ve 

Bulguların Sıklığı 

Semptomlar n= % 

Bulantı  20 40,8 

Kusma 19 38,8 

Karın Ağrısı 33 67,3 

Titreme 15 30,6 

İshal 11 22,4 

Bulgular n= % 

Bulanık Periton 

Sıvısı 

29 59,2 

Ateş 22 44,9 

Lökositoz 14 28,7 

 

Peritonit ataklarının %36,7’sinde kültürde 

üreme olmadı. Üreyen mikroorganizmaların 

%42,84’ü gram pozitif etkenler, %20,4’ünde ise 

gram negatif etkenler sorumlu idi. Stafilokoklar en 

sık görülen bakteriler olup % 20,4’ü metisiline 

duyarlı %16,3’ü metisiline dirençli idi. Gram negatif 

bakteriler içinde %8,16 oranında en sık E. coli etken 

olarak saptandı (Şekil 1). Peritonit atağı geçiren 

hastaların 15’i bir kez 13 hastada ise tekrarlayan 

ataklar izlenmiş olup yedi olgu iki, kez, dört olgu üç 

kez, iki olgu dört kez peritonit atağı geçirmiştir. 

Hastaların %75,5’i tedavi ile tam düzelirken, %10’ü 

(beş hasta) yatışı sırasında exitus oldu, %12,2’si (altı 

hasta) inatçı peritonit nedeni ile kateteri çekilerek 

hemodiyalize geçildi. Exitus olan hastaların tamamı 

takip süresince tek atak geçirirken, hemodiyalize 

başlanan hastaların üçünde iki kez atak geçirdiği 

görüldü. 

 

 

 
Şekil 1: SAPD ilişkili peritonit ataklarında 

etkenlerin dağılımı 

 

Otuz dokuz hastada sadece intraperitoneal 

tedavi başlandı, bu hastalardan beş’ine sefalosporin 

tedavisine aminoglikozid eklenmişti. İntraperitoneal 

tedaviye sistemik antibioyotik olarak bir hastada 

teikoplanin, üç hastada kinolon ve bir hastada da 

karbapenem başlandı. Kalan beş hastada ise 

aminoglikozid, teikoplanin, meropenem ve kinolon 

grubundan tekli yada çoklu sisitemik kombinasyon 

tedavileri uygulandı. 

 

Çalışmamızda diyabetik olan grupla olmayan 

grup arasında yaş, cinsiyet, yatış süreleri, albümin, 

crp ve lenfosit/nötrofil oranları arasında anlamlı bir 

ilişki bulunamadı (Tablo 2). 

 

Tablo 2. Peritonit atağı geçiren olguların 

laboratuvar özellikleri 
 Diaybetik 

Olgular (n=) 

Diyabetik 

Olamayan 

Olgular (n=) 

 

 Ort ± Sd Ort ± Sd p-değeri 

Yaş (Yıl 63,71±7,83 52,5 ±13,16 0,140 

Cinsiyet (K/E) 4/17 12/16 0,082 

Crp 106,59±68,36 92,68±73,82 0,391 

Albümin(G/Dl) 2,58±0,55 2,71 ±0,58 0,524 

Yatış Süresi 11,1±6,37 11,3 ±11,2 0,354 

Nötröfil/Lenfosit 7,34±11,5 7,49±5,5 0,163 

 

4. Tartışma 

 

Türkiye verilerine göre 2013 yılında atak hızı 1 

atak/79,8 hasta ayı olarak saptanmış olup 

saptadığımız atak hızından daha az bulunmuştur (7). 

Çalışmamızda atak hızı 0,224 atak/hasta yılı olarak 

hesaplandı (1 atak/53,57 hasta ayı). Ayrıca Şeker ve 

arkadaşlarının 2016 yılında yayımlanan 15 yılı 

kapsayan (2000-2014) bir dönem için yaptıkları 

çalışmada atak hızı 0,29 atak/hasta yılı olarak 

saptanmıştır (8). Elazığ’da yapılan bir çalışmada 

Tartar ve ark. 55 hastada bir yıl içinde (2012-2013) 

toplam 36 peritonit atağı (0,65 atak/hasta yılı) 

saptamışlardır (9). Bulut ve arkadaşlarının 2006 yılı 

içinde yaptıkları bir yıllık araştırmada atak hızı 1,6 

atak/hasta yılı olarak belirtilmiştir (10). Yine 

Türkiye’de yapılan bir diğer çalışmada Engin ve 

arkadaşları 2000-2005 yılları arasında saptanan 

peritonit olgularında 33 hastada 53 peritonit atağı 

saptamışlardır (11). Bu sonuçlara baktığımızda genel 
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olarak ünitemizde saptadığımız peritonit atağından 

daha fazla atak saptandığı görülmektedir. Literatürde 

de belirtildiği gibi, deneyimli aynı periton diyalizi 

hemşireleri tarafından altı yıl boyunca SAPD 

hastalarının takibinin yapılıyor olmasına bağlı 

peritonit atağımız azalmış olabilir. 

 

Diyabetes mellitus, obezite, rezidüel renal 

fonksiyon kaybı ve hipoalbüminemi literatürde 

SAPD ilişkili peritonit riskini arttırdığı iddia 

edilmiştir (12,13). Kendi verilerimizin analizinde 

diyabetik olan grupla olmayan grup arasında 

peritonit riski açısından anlamalı fark saptanmadı. 

Ayrıca SAPD ilişkili peritonit atağı ile hem de 

diyabetik olanla olmayan grup arasında 

hipoalbüminemi ile anlamlı ilişki bulunamadı.  

 

Literatürde kültür negatifliği oranı % 20 olarak 

belirtilmiştir. Şeker ve arkadaşları kendi 

çalışmalarında kültür negatiflik oranını % 30,1 

olarak saptamış, Akman ve arkadaşları % 46,2, 

Engin ve arkadaşları % 36 olarak bulmuşlardır (8, 

11, 14, 15). Yukarıda bahsedilen çalışmada (8) 

SAPD için özel eğitimli hemşireler tarafından kültür 

örnekleri alınmaya başladıktan sonra negatiflik 

oranları büyük oranda azaldığı belirtilmiştir. Kendi 

çalışmamızda kültür negatiflik oranı % 36,7 olarak 

saptanmış olup Türkiye’de yapılan çalışmalarla 

benzerdir. Kliniğimizde hastaların, özel eğitimli 

hemşireler tarafından takip ediliyor olması bu 

konuda etkili olmuştur. 

 

Kültür pozitif vakalarda en sık saptanan 

mikroorganizma gram pozitif etkenler olup 

stafilokoklar en fazla görülen etkendi. Şeker ve 

arkadaşları gram pozitif etken oranın % 58,3 olarak 

saptamış ve ülkemizde yapılan diğer çalışmalarda da 

benzer şekilde gram pozitif etkenler başlıca sorumlu 

mikroorganizmalar olarak saptanmıştır (8-11). 

 

Ünitemizin SAPD ilişkili peritonit atak tedavi 

başarı oranı % 75,5 olup % 10 hasta exitus olmuş ve 

% 12,2 hastanın kateteri çekilerek hemodiyaliz 

programına alınmıştır. Birçok çalışmada SAPD 

ilişkili mortalite oranı % 1-6 arasında bildirilmiş 

olup Şeker ve arkadaşlarının çalışmasında ölüm 

görülmemiş, Bulut ve arkadaşları mortalite oranını 

% 4 olarak belirtmişlerdir (8,10). 

 

Türkiye’de ve dünyada SAPD hastalarında 

mortalite ve morbitidenin hala en sık nedeni 

peritonitlerdir. Ülkemizdeki diğer çalışmalarla 

birlikte değerlendirdiğimizde hasta ve sağlık 

merkezlerinin “üst düzey eğitimi” ile peritonit 

ataklarında azalma eğilimi olduğu gösterilse de son 

10 yılın verilerine baktığımızda peritonit oranı 

hemen hemen aynı düzeylerde kalmıştır. Bu durum 

bize gösteriyor ki önümüzdeki yıllarda da SAPD 

ilişkili peritonit atakları önemli sağlık problemi 

olarak ünitelerimizde karşımıza çıkacaktır. Bu 

olumsuz durumu düzeltmek için daha çok 

araştırmaya ihtiyaç duyulmakla beraber hasta ve 

sağlık çalışanları ile birlikte toplumun hijyen ve 

akıllı ilaç kullanımı konusunda eğitimi 

sağlanmalıdır. 
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 Tıp eğitiminin kalitesinin en önemli göstergelerinden biri verilen 

eğitimin düzeyi ve standardizasyonun sağlanmış olmasıdır. Bu 

amaçla, Bülent Ecevit Üniversitesi Tıp Fakültesi 1, 2 ve 3. sınıflarda 

yer alan ders kurullarında öğrencilere uygulanacak geribildirim 

anketleri oluşturuldu. Oluşturulan ölçek 1, 2 ve 3. sınıflarda öğrenim 

gören toplam 76 kişiye uygulandı. 5’li likert tipinde 15 maddeye 

sahip ölçeğin güvenirliği Cronbach’s Alpha katsayısı ile incelendi ve 

α=0,870 bulundu. Bu da ölçeğin oldukça güvenilir olduğunun bir 

göstergesidir. Ölçek geçerliliği için yapılan faktör analizi sonucunda 

toplam varyansın %74,3’ünü açıklayan 3 faktörün olduğu gözlendi. 

Ölçek yapı geçerliliği bakımından incelendiğinde geçerli bir ölçek 

olduğu saptandı.  
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 One of the most important indicators of the quality of medical 

education is the level and standardization of education provided. For 

this purpose, feedback questionnaire applied to the 76 students were 

of Bülent Ecevit University Faculty of Medicine 1st, 2nd and 3rd 

grades. Reliability of the questionnaire with 15 items of 5 likert type 

was measured with Cronbach’s Alpha coefficient (α=0,870) and 

found fairly reliable. According to the factor analysis results; 3 factor 

are found which an 74,3% explantion of total variance. When the 

scale was examined in terms of construct validity, it was determined 

that it was a valid scale. 
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1. Giriş 

 

Tıp eğitiminin gelişebilmesi için, tıp eğitiminde 

“evrensel temel yeterlikler” olarak tanımlanan 

yetilerin kazanılmasına yönelik olarak belli 

standartların sağlanması gerekmektedir (1). Tıp 

fakültelerinin mezuniyet öncesi eğitim programının 

amaç ve hedefleri, tıp eğitimi sürecini, hekimin 

toplumdaki rol ve sorumluluklarını yerine 

getirmesine yönelik yetkinlikleri kapsayacak şekilde 

tanımlanmalıdır (2). Eğitim programının ulusal 

çekirdek müfredatına uygunluğu, eğitim 

programının içeriği, amaç ve hedeflerinin 

duyurulması, eğitim programı modelinin 

tanımlanması ve modele uygun öğretim 

yöntemlerinin kullanılması gibi temel konuların 

öğrencilerle paylaşılması ve uygulanması esastır (2). 

Bu amaç doğrultusunda her bir sınıftaki 

komitelerden sonra geri bildirim alınması 

hedeflendi. Geri bildirim, öğrenmeyi teşvik etmek ve 

standartlara uyulduğunun güvencesini vermek adına 

tıp eğitiminde yapı taşıdır. Doğru bir geri bildirim 

süreci karşılıklı olarak hem tıp öğrencilerinin hem de 

fakülte öğretim elemanlarının verim alabilecekleri 

bir süreçtir.  

 

Ülkemizdeki birçok tıp fakültesinde mezuniyet 

öncesi tıp eğitiminde geri bildirim sistemi 

bulunmamaktadır. Bunun yanı sıra geri bildirim 

sistemi olan tıp fakülteleri de yer almaktadır. Bu 

fakültelerde geri bildirimler, internet üzerinden ya da 

kağıt üzerinden anketlerle yazılı, dekanlık ve 

öğretim elamanı ile sözlü şekilde alınmaktadır. Geri 

bildirimlerin komite ve staj sonrası, sınav sonucunu 

öğrenmeden hemen önce; her hafta ya da her dönem 

sonunda alınmaktadır. Ders içerikleri ve programı, 

öğretim elemanları, sınav soruları ve fiziki şartlar tıp 

fakültelerinde geri bildirim sistemlerinin içeriğini 

oluşturmaktadır. Her ne kadar geri bildirim 

sistemine sahip olan tıp fakülteleri olsa da, 

fakültelerin bu sistemi aktif bir şekilde yürüttüğü 

tartışmalıdır. Eğitim kalitesinin arttırılması, 

hataların tespiti ve giderilebilmesi için standart bir 

yöntemin geliştirilmesi ihtiyacı doğmuştur. Bu 

çalışmada amaçlanan; öğretim üyelerinin, fakülte 

fiziki şartlarının, sınavların ve ders içeriklerinin 

objektif bir şekilde değerlendirilmesi için yöntem 

geliştirmektir. Kurulacak yöntem ile daha düzenli 

olarak daha sağlıklı geri bildirimler alınabilecek ve 

gerekli iyileştirmelerin yapılabilmesine olanak 

sağlanacaktır. 

 

2. Gereç ve Yöntem 

 

İstatistiksel analizler SPSS 19 (SPSS Inc., 

Chicago, IL, USA) paket programı kullanılarak 

yapılmıştır. Ölçekte yer alacak maddeler, tıp 

eğitiminde kaliteyi ve standardizasyonu belirleyen 

faktörler dikkate alınarak belirlendi. Böylece 

oluşturulan maddelerin mantıki yoldan kapsam 

geçerliliğini sağladığı düşünüldü (3). Çalışmaya, 1. 

sınıftan 49 (%64,5), 2. sınıftan 12 (%15,8) ve 3. 

sınıftan 15 (%19,7) olmak üzere 76 öğrenci 

katılmıştır. Anketteki maddelere ilişkin katılma 

düzeyini ifade etmek için 5’li likert (Hiç 

Katılmıyorum “1”, Katılmıyorum “2”, Karasızım 

“3”, Katılıyorum “4” ve Tamamen Katılıyorum “5”) 

tipi dereceleme ölçeği kullanılmıştır. Likert tipi 

modele uygun 15 maddeden oluşan anket formu 

Tablo-1’de gösterilmiştir. 

 

Güvenirlik, bir ölçme aracıyla aynı koşullarda 

tekrarlanan ölçümlerde elde edilen ölçüm 

değerlerinin kararlılığının bir göstergesidir (4). 

Başka bir ifade ile ölçüm işleminin tekrarlanabilirliği 

ya da tekrarlardaki tutarlılıktır (5). Klasik test 

kuramına göre; bireyin bir özelliğini ölçmeye ilişkin 

hazırlanmış bir testten elde ettiği puan, özelliğin 

bireydeki gerçek değerini ifade eden bireyin gerçek 

puanı ve hata puanından oluşur (6).  Buradaki hata 

puanı, kaynağı ya da sebebi bilinmeyen tesadüfi 

hatadır. Klasik test kuramında güvenirlik, gerçek 

puanlar varyansının gözlenen puanlar varyansına 

oranlanması ile bulunur. 

 

Güvenirlik=(σt
2)/(σx

2) 

 

Güvenirlik katsayısı 0 ile 1 arasında bir değer 

alır. Güvenirlik=1 olması, klasik test kuramında 

belirtilen hata puanının “0” olduğunu yani 

mükemmel güvenirlik olduğunu söylerken, 0’a 

yaklaştıkça güvenirliğin düştüğünü söyleriz. 

Çalışmada kullanılan ölçek için güvenirlik Cronbach 

Alpha katsayısı ile hesaplandı (α=0,870). Elde edilen 

bu değer kullanılan ölçeğin güvenilir olduğunu 

göstermektedir. Ölçek yapı geçerliliği bakımından 

incelendi. Yapı geçerliliği, ölçeğin bir fenomeni tam 

ve yansız bir olarak ölçmesi için kurgulanmasıdır 

(7). Ölçeğin yapı geçerliliği temel bileşenler yöntemi 

kullanılarak gerçekleştirilen faktör analizi ile 

incelenmiştir. 

 

Faktör analizinde korelasyon matrisindeki 

korelasyonların faktörleşmeyi sağlayacak bir yapıda; 

genellikle 0,30-0,90 arasında olması ve 0,30’un 

altındaki korelasyonların (fazla) olmaması arzu 

edilir; çünkü değişkenler arasında düşük ilişki 

olduğunda bir faktörleşme ortaya çıkmayacaktır (5). 

Bunun yanında, eğer 0,90’ın üzerinde 2 değişken 

varsa birinin faktöre alınması daha doğru olacaktır. 
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Tablo 1. 1, 2 ve 3. sınıf öğrencilerine uygulanan geribildirim anket formu 

(1: Hiç Katılmıyorum, 2- Katılmıyorum, 3- Kararsızım, 4-Katılıyorum, 5-Tamamen Katılıyorum) 

  1 2 3 4 5 

1 Ders kurulunun ilk günü kurul ile ilgili bilgilendirilme yapıldı      

2 Ders kurulunun ilk dersinde ders kurulunun amaç ve öğrenim hedefleri paylaşıldı      

3 Ders kurulunun ilk dersinde öğrenme, ölçme-değerlendirme yöntemleri paylaşıldı      

4 Ders kurulunun başlangıcında beklentilerimiz soruldu      

5 Ders kurulunun başında beceri formu verildi      

6 Ders kurulu süresince bildirilen eğitim programı uygulandı      

7 Ders kurulunda hedeflenen gerekli bilgiyi kazandım      

8 Ders kurulunda hedeflenen gerekli beceriyi kazandım      

9 Ders kurulunda hedeflenen gerekli profesyonelliği kazandım      

10 Ders kurulunda laboratuvarlardan yararlandım      

11 Ders kurulunda öğretim elemanları gerektiğinde benimle iyi iletişim kurdu      

12 Ders kurulunun yürütüldüğü ders salonunun fiziksel ortamı yeterliydi      

13 Ders kurulu süresi yeterliydi      

14 Ders kurulu sonu yapılan geribildirim toplantısında kazanımlarım soruldu      

15 Öğrenme ve ölçme-değerlendirme kurallarına uyuldu      

 

Tablo 2. Faktörler ve her bir maddeye ait yük değerleri 

 

 Döndürülmüş faktör yükleri 

Faktör 1 Faktör 2 Faktör 3 

Ders kurulunun ilk günü kurul ile ilgili bilgilendirilme yapıldı 0,853   

Ders kurulunun ilk dersinde ders kurulunun amaç ve öğrenim hedefleri 

paylaşıldı 

0,887   

Ders kurulunun ilk dersinde öğrenme, ölçme-değerlendirme yöntemleri 

paylaşıldı 

0,899   

Ders kurulunun başlangıcında beklentilerimiz soruldu 0,743   

Ders kurulunda öğretim elemanları gerektiğinde benimle iyi iletişim kurdu 0,549   

Ders kurulunda hedeflenen gerekli bilgiyi kazandım  0,888  

Ders kurulunda hedeflenen gerekli beceriyi kazandım  0,914  

Ders kurulunda hedeflenen gerekli profesyonelliği kazandım  0,865  

Ders kurulunda laboratuvarlardan yararlandım   0,780 

Ders kurulunun yürütüldüğü ders salonunun fiziksel ortamı yeterliydi   0,552 

Ders kurulu süresi yeterliydi   0,671 
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Bir diğer yaklaşım ise, Bartlett’in küresellik 

testidir. Eğer test sonucu anlamlı ise korelasyon 

matrisinin faktör analizine uygun olduğu sonucuna 

varılır. Örneklemin faktör analizine uygunluğu, 

Kaiser-Meyer-Olkin Örneklem Yeterliliği Ölçüsü 

(KMO) ile test edilir. 0 ile 1 arasında değer alan 

KMO ölçüsü 0,80’nin üzerinde olması iyi bir faktör 

analizi için istenen değer olmakla birlikte KMO 

değerinin 0,50’nin üzerinde olması çoğu zaman 

yeterli kabul edilmektedir (5). Yapılan analiz 

sonucunda KMO değerinin 0,808 olduğu 

gözlenmiştir. Bartlett Kuresellik Testi sonuçları 

incelendiğinde ise, elde edilen ki-kare değerinin 

anlamlı olduğu görülmüştür (p<0,001, χ2=577,381). 

Böylece, bu veriler üzerine yapılan faktör analizinin 

güvenilir sonuçlar verdiği söylenebilir. 

 

Faktör analizlerinde elde edilen yük değeri, bir 

maddenin tanımlanacak olan bir alt boyutta 

(faktörde) yer alıp almamasında kullanılan kritik 

değeridir ve maddenin söz konusu faktörle olan 

ilişkisini gösterir (8). Faktör yapılarının belirlenmesi 

amacıyla kullanılabilecek farklı teknikler 

bulunmakla birlikte bu çalışmada literatürde çok sık 

rastlanan temel bileşenler analizi kullanıldı. Anlamlı 

faktör yapıları elde edebilmek için faktörlerin 

döndürülmesi işleminde de varimax eksen döndürme 

tekniği uygulandı.  

 

Gerçekleştirilen faktör analizi sonucu özdeğeri 

1’den fazla 4 faktör yapısı ortaya çıkmıştır. Faktör 

analizinde bir maddenin faktörlerindeki en yüksek 

yük değeri ile bu değerden sonra en yüksek olan yük 

değeri arasındaki farkın olabildiğince yüksek olması 

beklenir ve bu farkın en az 0,10 olması önerilir. Bu 

duruma uymayan maddelerin ölçekten çıkarılması 

önerilir. Buna göre; 5. Soru (“Ders kurulunun 

başında beceri formu verildi”), 6. Soru (“Ders kurulu 

süresince bildirilen eğitim programı uygulandı”), 14. 

Soru (“Ders kurulu sonu yapılan geribildirim 

toplantısında kazanımlarım soruldu”) ve 15. Soru 

(“Öğrenme ve ölçme-degerlendirme kurallarına 

uyuldu”) maddeleri ölçekten çıkarılıp analiz 

tekrarlandığında özdeğeri 1’den büyük 3 faktörün 

kaldığı görüldü. Bu 3 faktör toplam varyansın 

%74,3’ünü açıklamıştır. Yapılan analizler 

sonucunda her bir maddenin yer aldığı faktörler ve 

aldıkları yük değerleri Tablo-2’de gösterilmiştir. 

 

Elde edilen faktörlerden birincisi 1, 2, 3, 4 ve 11 

numaralı maddelerden oluşmaktadır ve bu faktör 

toplam varyansın %47,6’sını açıklamaktadır. Bu 

faktördeki maddeler incelendiğinde kurul başı 

bilgilendirme ve öğretim üyeleri ile ilgili maddelerin 

bir arada oldukları görülmektedir. İkinci faktör ise 7, 

8 ve 9. maddelerden oluşmaktadır ve bu faktör 

toplam varyansın %15,5’ini karşılamaktadır. Bu 

maddeler incelendiğinde hedeflerle ilgili bir alt 

boyut olduğu görülmektedir. Son faktör ise 10, 12 ve 

13. maddeleri içermekte olup toplam varyansın 

%11,2’sini açıklamaktadır. Bu maddeler 

incelendiğinde ise fiziki şartlar ile ilgili maddelerin 

bir arada oldukları görülmektedir. Faktör analizi 

sonrasında yapılan güvenirlik analizi sonucunda 

Cronbach alfa katsayısı 0,870 olarak hesaplandı. 

Bulunan bu katsayı anket formunun yüksek 

güvenirlikte olduğunu göstermektedir. 

 

3. Sonuç 

 

Bu çalışma Bülent Ecevit Üniversitesi Tıp 

Fakültesi 1. 2. ve 3. sınıfta okuyan öğrencilerden 

elde edilen geribildirim formlarının geçerlik ve 

güvenirliğini test etmek için yapılan bir pilot çalışma 

olarak tasarlandı. Bu amaçla geribildirim anketini 

dolduran 76 öğrenci üzerinden bu çalışma 

gerçekleştirildi. Öncelikle anket formundaki 

maddelerin yapı geçerliliğini test etmek üzere faktör 

analizi uygulanmış, ardından güvenirliğini test 

etmek için Cronbach’s alfa katsayısı hesaplanmıştır. 

İlk uygulanan faktör analizinde özdeğeri 1’den 

büyük 4 faktörün olduğu gözlenmiştir. Fakat faktör 

yükleri incelendikten sonra, ölçekten çıkartılan 4 

madde sonrasında 3 faktörlü bir yapı ile 

karşılaşılmıştır. Yapılan analizler sonucunda 1, 2, 3, 

4 ve 11 numaralı maddeler aynı faktör altında 

toplanmış ve bu maddelerin öğretim üyeleri ile 

iletişim ve bilgilendirme ile ilgili oldukları 

görülmüştür. İkinci faktör 7, 8 ve 9. maddelerden 

oluşmuş ve bu maddelerin hedeflerle ilgili oldukları 

belirlenmiştir. Son faktörde ise 10, 12 ve 13. 

maddeler yer almış ve maddeler incelendiğinde 

fiziki şartlar ve süre ilgili maddelerin bir araya 

toplandığı görülmüştür. Sonrasında anket formunun 

güvenirliğini belirleyebilmek için Cronbach’s alfa 

katsayısı hesaplanmış ve 0,870 olarak bulunmuştur. 

Bu sonuca göre anket formunun yüksek güvenirlikte 

olduğu söylenebilir. Çalışmada elde edilen ölçek, tıp 

fakültesindeki öğretim üyeleri ile iletişim ve 

bilgilendirme, verilen ders hedeflerine uyum ve 

fakülte fiziki şartlarını araştırmak için güvenilir bir 

ölçek olarak kullanılabilir. 
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 Hidrosel, skrotal hastalıklar arasında sık görülmektedir. Dev 

hidrosel, oldukça nadir görülmesine rağmen tropik ülkelerde 

özellikle yaygındır. Skrotal kesenin ileri derece büyümesi, skrotal 

cildin aşağı çekilmesi ve penil üretrada venöz konjesiyon nedeniyle 

meydana gelen basınç artışı idrar yapmada zorluklara neden 

olabilmektedir. 12 aydır süregelen işeme disfonksiyonu tarifleyen ve 

dev hidroseli olan 71 yaşında erkek hasta tespit edildi. İki taraflı 

hidroselektomi ameliyatı yapıldı ve 2270 mL seröz sıvı boşaltıldı. 

İşeme disfonksiyonu, ameliyattan üç ay sonra kayboldu. Dev 

hidrosel kaynaklı işeme disfonksiyonu standart bir hidroselektomi 

ameliyatı ile kolaylıkla tedavi edilebilmektedir. Burada, dev bir 

hidrosel olgusu literatür eşliğinde gözden geçirildi. 

 

 

© 2017 Bülent Ecevit Üniversitesi Her hakkı saklıdır. 
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İşeme disfonksiyonu,  

Mekanik 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



M
ed

ic
al

 J
o

u
rn

al
 o

f 
W

es
te

rn
 B

la
ck

 S
ea

 

Medical Journal of Western Black Sea 1 (2017) 58-61 

 

Batı Karadeniz Tıp Dergisi  

Medical Journal of Western Black Sea 

 

 

 
 

59 

Case Report 

 

A Rare Cause of Voiding Dysfunction: Bilateral Giant Hydrocele 
 

 

Reha Girgin a 

 
a Urology Department, Medicine Faculty, Ankara University, Ankara, Turkey, 

 

A R T I C L E 

I N F O R M A T I O N 

 A B S T R A C T 

Date of Submission  

10.01.2017 

Revision: 

17.07.2017 

Accepted: 

31.07.2017 

 

Correspondence Author: 

Reha Girgin 

mujdereha@hotmail.com 

 Hydrocele is very frequent seen among scrotal diseases. Giant 

hydrocele is particularly common in tropical countries though very 

rare. Advanced degree in the growth of the scrotal sac, the down 

withdrawal of the scrotal skin and due to the pressure generated in 

the penile urethra as a result of venous congestion may cause 

difficulty in urination. A 71-years-old male patient with a giant 

hydrocele was detected and voiding dysfunction was accompanied 

for last 12 months. Bilateral hydrocelectomy operation was 

performed and 2270 mL of serous fluid was drained. Voiding 

dysfunction had disappeared three months after surgery. Giant 

hydrocele-induced voiding dysfunction can be treated easily with a 

standard hydrocelectomy. We report a case of giant hydrocele and a 

review of literature. 

 

© 2017 Bulent Ecevit University All rights reserved. 
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1. Introduction 

 

Scrotal hydrocele is an entity within common 

diseases. Hydrocele with a content over 1000 ml, is 

described as a giant hydrocele (1). Although giant 

hydrocele is a rare disease, is a surgical disease 

especially of tropical African countries (2). Patients 

often do not fall into the quest for treatment, before 

reaching the size that will affect the mobilization or 

coitus performance (2). Although within benign 

scrotal diseases, in this case voiding dysfunction 

because of giant hydrocele has been discussed 

because very rarely taken into account in the 

literature. 

 

Case Report 

 

71 years old male patient applied to our 

outpatient clinic with scrotal swelling and 

complaints of difficulty in urination. The patient had 

mild prostatism symptoms which were difficulty in 

starting urination, nocturia mainly and International 

Prostate Symptom Score (IPSS) as 21. Voiding 

complaints were increased within 3-year period 

because of the growing scrotum. At the first 

examination made, there was a penis almost 

completely hidden and bilateral giant hydrocele 

reaching to the knee level (Figure 1).  

 

 
Figure 1. Bilateral giant hydrocele 

 

At rectal examination, 30 cc of prostate with 

benign consistency was available. Complete blood 

count, renal function tests such as urea, creatine and 

complete urine examination and also other 

biochemical tests were normal. Total psa (prostate 

specific antigen) was 1.2 mg/dl. Testicular tumor 

markers were within normal limits. Massive bilateral 

hydrocele was seen by the scrotal ultrasound. The 

scrotal swelling was reported as massive bilateral 

hydrocele seen by computed tomography which was 

preferred to exclude inguinal hernia association. No 

mass formation was seen. There was an increase in 

the bladder wall thickness without dilatation in the 

kidneys and ureters. The patient underwent 

hydrocelectomy under spinal anesthesia and the 

amount of aspirated fluid which was serous in nature 

was 1020 ml from right and 1250 ml from left side. 

Due to the giant hydrocele sac, extensive tissue 

resection was done. After the operation the patient 

was discharged on day 2. Patient was checked on 

postoperative day 7 and 3 months. In the scrotal 

ultrasound viewed in the 3rd month, no abnormalities 

were observed and IPSS was dropped to 15 written 

consent was obtained. 

 

Discussion 

 

Hydrocele is defined as accumulation of fluid 

between tunica vaginalis layers. Giant hydrocele, 

considering literature is defined as hydrocele of 

which content is above 1000ml. Clinical diagnosis of 

giant hydrocele can be made with surgical aspiration 

or as a result of radiological calculations. It was not 

possible to make a clinical diagnosis of giant 

hydrocele when the clinical conditions were not 

suitable. In this context, a definition of a scrotal 

swelling as big as patient's head would be 

appropriate while also covering the pediatric age 

group (3).  

 

Hydrocele is not usually symptomatic before 

reaching the advanced size. The complications of 

giant hydrocele that patients may experience were 

pressure necrosis and wound infection, sepsis, 

hematocele, sac calcification, stones in the bladder 

and infertility (4, 5). 

 

Akpo and friends, reported that hydrocele 

reduces patient's performance capacity and sexual 

function and has negative impact on the quality of 

life. [3] Hirano et al reported two cases with some 

micturition complaints. In our case like the cases of 

Hirano and his friends, voiding dysfunction may be 

due to severe growth of scrotal sac adversely 

affecting the patient mobility and comfort, the 

drawing down of scrotal skin and venous congestion 

as a results of pressure on penile urethra (1). 

 

Consequently, bilateral giant hydrocele is a very 

rare case. Because of mechanical effect generated by 

the size of hydrocele, voiding dysfunction may be 

seen. In case of serving intensive outpatient services, 

rectal examination should not be performed only. 

Penile, scrotal and even urethral mea examinations 

should not be neglected. Keeping this issue in mind 

is paramount, so that as in our case, voiding 

symptoms can be corrected with a simple surgical 

approach.  
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 Yırtıcı hayvan yaralanmaları, günlük adli tıp pratiğinde önem arz 

etmektedir. Yırtıcı hayvanlar boyutlarına ve diş/boynuz yapılarına 

göre farklı lezyonlar oluşturabilirler. Bu tip yaralanmalarda 

antemortem-postmortem ayrımı ölüm nedeninin belirlenmesi 

açısından çok önemlidir. Özellikle açık alanda beklemiş cenazelerde, 

ölümden sonra meydana gelen yaralanmalar ile ölüme neden olan 

yaralanmaların ayrımı önem arz etmektedir.  

Bizde çalışmamızda vahşi bir domuz saldırısı sonucu ölen bir 

vakada, adli tıpta yırtıcı hayvan dişi ile ölüm konusunu tartıştık. 

 

© 2017 Bülent Ecevit Üniversitesi Her hakkı saklıdır. Anahtar Kelimeler: 

Vahşi Hayvan Saldırısı,  

Otopsi, Adli Tıp, 
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 Predator injuries have great importance in are Forensic Science 

practice. Predators’ size and tooth/horn can create different variety 

of lesions. The differentiation of antemortem and postmortem 

injuries has special importance in these cases. This problem arises 

especially in corpses exposed open areas.  

In our case report, a wild boar attack was discussed with under the 

light of literature. 

 

© 2017 Bulent Ecevit University All rights reserved. 
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1. Giriş 

 

Yırtıcı hayvan yaralanması sonucu ölümler çok 

sık olmamakla beraber, Adli Tıp açısından özellik 

arz etmektedir. Otopside karşılaşılan hayvan 

saldırısına dair bulguların antemortem, postmortem 

ya da perimortem mi olduğunun ayrımı önemlidir (1, 

2). Postmortem hayvan saldırı bulguları coğrafyaya, 

mevsime, cesedin yerine göre (kapalı alanda, açık 

alan, su) farklılıklar gösterir (1, 3). Kapalı alanlarda 

görülen hayvan müdahaleleri genellikle fare, köpek, 

kedi; açık alanlarda köpek, fare, çakal, tilki, domuz 

ve etçil kuşlardır (1). Suda ise genellikle balıklar ve 

su hayvanları başlıca sebeptir (2, 3). 

 

Postmortem hayvan saldırıları değişik tablolara 

yol açarak, ölümde orijin tayinini zorlaştırmaktadır. 

Örneğin kuşlar özellikle gözlere saldırmakta ve 

bulgu sadistik bir cinayeti düşündürmekte, erkek 

cinsel organlarının köpekler tarafından koparılması 

bir cinsel saldırı olduğu şüphesini uyandırmakta, 

cenazede üreyen kurtçuklar ise kesici alet yaralarını 

taklit eden lezyonlara neden olabilmektedir (4).  

 

Olgu sunumumuzda vahşi bir domuz saldırısı 

sonucu ölen bir vaka sunulmuştur. Olgumuzda hem 

vahşi hayvan saldırısının canlıyken olduğuna dair 

bulgular varken, aynı zamanda ölümün çok ani 

olarak gerçekleştiğine dair bulgularda olması 

nedeniyle sunulmaya değer bulunmuştur. 

  

2. Olgu Sunumu 

 

Olgumuzda domuz avına gittiği bilinen ve açık 

arazide batın sol alt kadrandan bağırsakları dışarı 

çıkmış halde bulunan bir ölüm olgusunu tartışacağız. 

 

Olgumuz 65 yaşında ve çiftçilik ile uğraşan bir 

erkektir. Olay 2015 yılının Ağustos ayında 

gerçekleşmiş olup domuz avına giden bir kişinin eve 

dönmemesi üzerine yapılan aramada açık arazide ölü 

bulunmuş, jandarma ekiplerinin ihbarı ile 

Cumhuriyet savcısı eşliğinde otopsi yapılmıştır. 

 

Ölenin dış muayenesinde; batın sol alt kadranda 

5 cm çaplı delik ve deliğin etrafında düzensiz yer yer 

parşömen plakları izlendi. Bu delikten ince 

bağırsakların dışarı protrüze olduğu ancak perfore 

olmadığı görüldü. 

 

Harici muayenede; Sağ kruris iç yanda 4 âdet 

kurutlu 1 cm uzunluğunda yere paralel abrazyon 

izlendi.  

 

İç muayenede; batın sol alt kadrandaki giriş 

deliğinin batına nafiz olduğu ve abdominal aortayı 

parçalamış olduğu görüldü. 

 

 
Resim 1: Kişi ormandan alınıp morga getirildiği 

haliyle görüntülenmiştir. Bağırsakların vücut dışında 

olduğu görülmektedir. Ayrıca kişinin üzerindeki 

mavi çizgili tişört üzerinde de delik izlenmektedir. 

 

 
Resim 2: Sol abdominal bölgede düzgün kenarlı 

giriş deliği. Ayrıca bu deliğin etrafında vital 

bulgulara da rastlanmıştır. 

 

Batın sol kadranda bulunan giriş deliği etrafında 

bulunan ekimotik alanlar, olay olduğu esnada kişinin 

canlı olduğunu göstermektedir. Diğer yandan yine 

giriş deliği çevresinde bulunan parşömen plakları 

ölümün çok hızlı gerçekleştiğini göstermektedir. Bir 

diğer önemli bir bulgu giriş yarasında herhangi bir 

dar veya geniş açı bulunmamasıdır. Bu bulgu 

yaralanmanın kesici bir aletle meydana gelmediğini 

göstermektedir. Yaralanmanın tipi, bu yaralanmanın 

hayvan dişi benzeri bir delici yaralanma olduğunu 

düşüdürtmektedir. Olay yeri incelemesinde de; 

kişinin domuz avına gittiği ve tüfeğini ateşlediği 

götserilmiştir. Bütün bu nedenlerle otopsiyi yapan 

adli tıp uzmanı ölüm nedeninin “abdominal aorta 

yaralanması sonucu gelişen kan kaybına bağlı 

hemorajik şok olduğu” kanaatini belirtmiştir. 

 

3. Tartışma 

 

Hayvan yaralanmalarının değerlendirilmesinde 

en önemli nokta olay yerinin değerlendirilmesidir 
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(2). Ölüm iç mekânda meydana gelmiş ise 

kıyafetlerin örtmediği, genellikle yüz, boyun ve 

ekstremitelerin distalinde yumuşak doku lezyonları 

ve de kayıpları görülür (2). Ölüm dış mekânda 

meydana gelmişse cesedin parçaları yırtıcılar 

tarafından uzak noktalara saçılabilir (2). Denizde 

bulunan cesetlerde ise vücudun doğal boşlukları olan 

ağız, burun, anüste deniz canlılarının artefakt 

oluşturduğu görülebilir (2).  

 

Açık ya da kapalı mekânda postmortem hayvan 

yaralanmalarının ayrımında dikkat edilecek 

noktalardan bazıları şunlardır; Fareler tarafından 

oluşturulan yaralanmalarda yumuşak doku 

kayıpların olduğu ve de paralel tırtıklı diş izleri; 

kopek ya da tilki gibi hayvanlarda ‘V’ şeklinde ya da 

romboid diş izleri yol göstericidir (5). 

 

Postmortem hayvan saldırılarında cesette 

savunma yaralarının olmayışı, minimal düzeyde 

kanamanın olması ya da hiç olmaması, cesedin 

yakınlarında ya da üzerinde hayvan dışkısının 

bulunması yol göstericidir (4,2). Ayrıca pençe 

izlerine ve ayak izlerine de dikkat edilmelidir (1,2). 

Özellikle fare, tilki, köpek vb. hayvanların 

saldırısında diş izleri de ayrımda yol gösterici 

olabilir (1,4). Böcekler ve eklem bacaklılar 

genellikle post mortem yüzeyel ülserler şeklinde 

yaralanmalara yol açarlar (3). Post mortem 

yaralanmalarda inflamasyon bulgularının olmayışı, 

tipik yerleşim yerleri ve yara kenarlarının şekline 

bakılarak antemortem yaralanmalardan ayrılabilir 

(3). Yırtıcı hayvan dişlemesi ile abdominal aortanın 

parçalandığı ve hemorojik şoka bağlı ölüm olgumuz, 

kırsal bölgede acık arazide bulunan ölüm olayları 

içerisinde dikkat çekici ve de antemortem hayvan 

yaralanması nedeniyle gerçekleşen bir ölüm olması 

nedeniyle dikkat çekicidir. 

 

Çalışmamızda ortaya çıkan bir diğer önemli 

nokta ise, evcil domuzun vahşileşmiş türleri ile vahşi 

domuz yaralanmaları arasındaki farkların 

gösterilmesidir. Tek ve öldürücü bir boynuz benzeri 

yaralanma vahşi domuz (wild boar) 

yaralanmalarında önemli bir bulgudur (6). 

Ülkemizdeki domuz yaralanmaları sıklıkla vahşi 

domuz (wild boar) yaralanmalarıdır (7). 

Çalışmamızdan elde edilen sonuçlara göre, Batı 

Karadeniz bölgesinde de vahşi domuz yaralanmaları 

görülmektedir 
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 C reaktif protein akut faz proteini olup, enflamasyon olayları 

sırasında karaciğerden salınımı uyarılır. Enfeksiyonların teşhisinde 

ve hastalığın seyrinin takibinde uzun zamandır kullanılmaktadır. 

Kardiyovasküler sistem ve enflamasyon arasındaki ilişkinin 

gösterilmesi enflamatuvar belirteçlerin önemini artırmıştır. CRP 

düzeyinin bakteriyel, viral enfeksiyonlar ve romatizmal hastalıkların 

yanısıra ateroskleroz gibi kardiyovasküler olaylarda da artığı 

görülmüştür. CRP düzeylerinin saptanmasıyla hastalığın takibi 

sağlanabilir ve sağlıklı bireyler için kardiyovasküler hastalık riski 

önceden saptanabilir. Yapılan pek çok çalışmada, aterosklerozlu, 

myokard enfarktüslü, aritmili, diabetes mellituslu ve hipertansiyonlu 

hastalarda CRP düzeylerinde anlamlı artış bulunmuştur. 

Kardiyovasküler hastalıklarla CRP arasındaki ilişkinin altında yatan 

mekanizmaların anlaşılması için daha fazla çalışmaya ihtiyaç vardır.  
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 C reactive protein is an acute phase protein and is known to be 

stimulated by liver during inflammatory processes. It has been in use 

for the diagnosis of infections and for monitoring the course of a 

disease for a long period of time. The demonstration of a relationship 

between cardiovascular system and inflammation enhanced the 

importance of inflammatory markers. Besides bacterial infections, 

viral infections and rheumatic diseases, CRP levels were also found 

to be elevated in cardiovascular events such as atherosclerosis. By 

detecting CRP levels, disease monitoring can be achieved and the 

risk of cardiovascular diseases for healthy individuals can be 

determined beforehand. In several studies performed, CRP levels 

were found significantly high in patients with atherosclerosis, 

myocardial infarction, arrhythmia, diabetes mellitus and 

hypertension. More studies are needed to be performed to understand 

the mechanisms lying between cardiovascular diseases and CRP. 

 

© 2017 Bulent Ecevit University All rights reserved. 
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1. Introduction 

 

Cardiovascular diseases (CVD) are the most 

common causes of death worldwide. Although the 

average life span was around 46 years in 1950s, in 

2000s it is 70 years of age (1,2). The prolongation of 

life period elevated the incidence of cardiovascular 

diseases. This caused by an increase in the awareness 

of cardiovascular diseases which then resulted in a 

progress in treatment methods. In most European 

countries, a decrease in the cardiovascular mortality 

rates has been displayed, even though this did not 

change the idea that it is the most vital cause of death 

(3).  

 

In Turkey, a study known as “TEKHARF” 

(Turkish Adult Risk Factor Study) has involved 

cardiovascular patients between the ages of 45-74. 

After 12 years of follow-up period, death rates 

related to cardiovascular diseases were found to be 

3.84 in thousand for women and 7.64 in thousand for 

men. These incidence rates were found to be the 

highest among all other European countries (4). 

 

It is important not only to develop new strategies 

for treatment but also to determine risk factors for 

CVD and to prevent the progress of these factors.  

 

Several risk factors have been defined for CVD 

by several researchers. Among all these risk factors, 

atherosclerosis, an inflammation induced 

mechanism, is found to be a remarkable cause of 

CVD (5). This review aims to present a relationship 

between the cardiovascular diseases and C reactive 

protein (CRP), an inflammation marker. 

 

Cardiovascular Diseases 

 

CVD involve several vascular system diseases 

such as coronary heart disease, stroke and aortic 

aneurysm. Typical risk factors for cardiovascular 

diseases are known as age, sex, genetics, smoking 

habits, abdominal obesity, dyslipidemia, 

hypertension, diabetes mellitus, lack of physical 

activity and unhealthy diet. All these factors are 

usually found to be together in most patients. 

Therefore, it is hard to evaluate each factor 

separately (6). A study known as “Nurses’ Health 

Study” demonstrated an 84% decrease in the rate of 

incidence in cardiovascular heart diseases in women 

who ate healthy food, exercised regularly, stopped 

smoking and had ideal weights (7). 

 

 

 

 

Cardiovascular Risk Factors 

 

Smoking 

The daily consumption rates of cigarette have a 

high influence on hazardous effects of smoking on 

CVD. A synergistic effect of smoking on the risk of 

cardiovascular diseases have been previously 

displayed (8). Passive smoking were also found to 

elevate the risk of coronary heart disease (9). A 

period of 10 years were suggested to be necessary for 

people to reach the same risk level as nonsmokers in 

terms of CVD (10). 

 

Dyslipidemia 

 

An elevation in LDL cholesterol levels causes an 

important increase in cardiovascular morbidity and 

mortality risks. LDL levels can be reduced by 

healthy diet and an increase in physical activities. In 

necessary cases, drug usage may help to reduce LDL 

cholesterol levels. Statins are the most common 

drugs that have been in use for this purpose. In a 

study named as “Heart Protection Study” vitamins 

were used as a placebo and found to reduce the risk 

of CVD mildly, whereas statins caused a significant 

decrease (11). Anti-inflammatory and 

antithrombotic effects of statins also help to reduce 

the coronary events. In patients who were treated 

with statins, CRP levels were found to be reduced 

(12, 13). 

 

Diet 

 

Eating habits have an important role on LDL-

cholesterol levels. While the consumption of 

saturated fat increases LDL/HDL ratio and increases 

the risk of CVD, the consumption of unsaturated fat 

increases only HDL levels and reduces both LDL 

and total cholesterol levels and presents a protective 

role on CV system (14). According to “Nurses’ 

Health Study” reveals a reduction in cardiovascular 

risk by taking unsaturated fats (15). 

 

Physical Activity Rate 

 

Inactive life style has been accepted as one of 

the risk factors that causes an elevation in CVDs. A 

physical activity performed 4-5 days a week for 

minimum 30 minutes helps cardiovascular system to 

act properly. Regular exercise lowers LDL-

cholesterol and triglyceride levels. It also helps to 

lose weight for individuals who are under the risk of 

CVDs due to overweight (16). 
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Diabetes Mellitus 

 

Diabetes Mellitus (DM) increases CV morbidity 

rates 2 to 3 times more as it is an independent risk 

factor for atherosclerosis (17). Atherosclerosis is an 

inflammatory disease and has been reported that DM 

induces the formation of inflammation (18). This is 

due to hyperglycemia that causes oxidative stress 

which then damages vascular endothelial cells. An 

enhancement in endothelin-1 levels destroys vessel 

permeability and therefore, proinflammatory 

substances such as leukocytes, pass through the 

vessels. Their accumulation causes the formation of 

atherosclerotic plaques. CRP has been considered as 

an independent marker for type 2 diabetes (19, 20). 

A significantly higher CRP levels were detected in 

healthy women who are non-smokers and non-

diabetic, but having a family history of DM (21). 

 

High Blood Pressure 

 

Arterial blood pressure is normal at a level of 

130/85 mmHg. Hypertension occurs in cases with 

higher levels of blood pressure. It is a vital risk factor 

for CVDs as it causes stroke, heart failure, kidney 

failure and peripheral vascular system dysfunctions 

(22, 23).  

 

In Framingham Heart Study, it was reported that 

the risk of people with high blood pressure (130-

139/85-89 mmHg) are twice more than that of ones 

with normal levels of blood pressure (120/80 

mmHg) for CVDs (24). In a study performed by 

Jimenez et al., total stroke risk was found to be 

significantly higher among hypertensive men with 

elevated hsCRP compared with normotensive men 

with low hsCRP (25).  

 

Homocysteinemia 

 

Homocysteinemia results from an inherited 

metabolic defect that leads to very high levels of the 

homocysteine produced via demethylation of dietary 

methionine, which is abundant in animal protein. 

Hyperhomocysteinemia may arise from genetic 

defects of enzymes involved in homocysteine 

metabolism. The enzymes involved are 5, 10-

methylene tetrahydrofolate reductase (MTHFR), 

methionine synthase, and cystathionine-β-synthase. 

Hyperhomocysteinemia can also arise from 

nutritional deficiencies of folate (vitamin B9), 

vitamin B6, and vitamin B12 that are the coenzymes 

used in homocysteine metabolism (26). 

 

Homocysteine can mediate the formation of 

cardiovascular disease by several different 

mechanisms such as its adverse effects on smooth 

muscle cells and vascular endothelium which results 

in alterations in subclinical arterial structure and 

function. Some of the possible mechanisms of these 

effects include an increase in oxidative damage, 

proliferation of vascular smooth muscle cells, 

endothelial dysfunction, an increase in the synthesis 

of collagen and deterioration of arterial wall elastic 

material. Examination of the effect of homocysteine 

on CRP, revealed that homocysteine significantly 

induced mRNA and protein expressions of CRP in 

vascular smooth muscle cells (VSMCs). This study 

demonstrated that homocysteine is capable of 

initiating an inflammatory response in vascular 

smooth muscle cells. The effect of homocysteine is 

produced by stimulating CRP production, which is 

mediated through NMDAr-ROS-ERK1/2/p38-NF-

κB signal pathway. These findings provided new 

evidence for a role of homocysteine in pathogenesis 

of atherosclerosis (27). 

 

C-Reactive Protein (CRP) 

 

CRP is structured by five protomers non-

covalently bound to each other, placed around the 

nucleus and has a molecular weight of 118 kDa. The 

molecule is named as CRP as it was found to be 

entrapped to the C polysaccharide of pneumococcus 

species. CRP is an acute phase protein and its level 

increases during inflammatory events and tissue 

damage. Therefore, CRP can be used as a marker for 

the diagnosis and follow-up of inflammatory 

diseases (28). 

 

CRP has two major roles: Increasing 

phagocytosis and prompting the classical 

complement cascade (29-32). CRP can form a 

complex structure by binding capsular 

polysaccharides, phosphatidylcholine, apoptotic 

cells and fibronectin via calcium. This complex 

structure prompts the classical complement cascade 

(33, 34). 

 

The stimulation of proinflammatory cytokines 

such as Interleukin-6 (IL-6), Interleukin-1 Beta (IL-

1β) and tumor necrosis factor alpha (TNFα) 

enhances CRP release from the liver. CRP release 

causes the enhancement of monocytes, activation of 

endothelial cells, elevation of tissue factor and TNF 

and the release of adhesion molecules then the 

atherosclerosis occurs. CRP can also be produced in 

the heart, kidney, adipocytes, arteries and 

atherosclerotic plaques (35). Therefore, CRP has 

been considered as not only an inflammatory marker, 

but also, a determinant risk factor for cardiovascular 

diseases. 
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Factors Increasing CRP Levels 

 

CRP is synthesized by the liver and its half-life 

is eighteen hours. Its elimination time is independent 

from its dose. Therefore, its rate of synthesis detects 

the concentration of CRP in the circulatory system 

(36). As well as inflammatory events, factors which 

cause tissue damage also elevate CRP levels. It has 

been reported that smoking enhances CRP levels 

(37, 38). 

 

Another crucial factor is body mass index 

(BMI). Obesity occurs when BMI is over 30 kg/m2 

(39). A positive association was detected between 

the CRP levels and lipid amounts within the whole 

body (40, 41). In case of obesity the secretion of high 

amounts of IL-6 from the adipose tissue elevates 

CRP levels as well as the risk of CVDs (42, 43). 

 

It is also reported that the usage of oral 

contraceptives increase CRP levels (44). Other 

factors affecting CRP levels involve blood pressure, 

diabetes mellitus, low HDL and high triglyceride 

levels, tissue damage, hormone replacement therapy. 

 

CRP and Cardiovascular Diseases 

 

Prior studies demonstrated that CRP is a vital 

agent to detect the risk of CVDs and therefore, plays 

an important role in the follow-up of a disease. 

Several investigators reported a relationship between 

CVDs and high levels of CRP. According to the 

reports of Centers for Disease Control and 

Prevention (CDC) and American Heart Association 

(AHA) and several other investigators, CRP can be 

used as a marker to demonstrate the relationship 

between CVDs and inflammation (45-49). 

 

Ridker et al. followed up twenty seven thousand 

healthy women in Women Health Study and 

measured LDL and CRP levels. After the follow-up 

period sudden deaths related to CVDs were 

compared with CRP and LDL levels and finally CRP 

was reported as a more important marker than LDL 

to detect CVD risks (50). In a study performed by 

Morrow et al. troponin T and CRP levels of the 

patients were measured and it was found that patients 

with CRP levels above 7.21 mg/dL die within 14 

days. Death rate of individuals with CRP levels 

above 1.55 mg/dL were found to be higher than the 

ones with CRP levels below 1.55 mg/dL (51). 

 

The risk of CVDs increase with the increasing 

levels of blood CRP levels. This is classified as; <1 

mg/L: low risk, 1-3 mg/L: medium risk, >3 mg/L: 

high risk (47-48). In 1999, WHO reported that blood 

CRP levels above 1 mg/L can be considered as a risk 

factor for CVDs (50). 

 

CRP and Atherosclerosis 

 

Steinberg and his colleagues in 1989, first 

proposed the LDL oxidation hypothesis for 

atherosclerosis. Since then, the evidence has been 

occurred supporting the hypothesis that oxidative 

modification of LDL has the key role for the 

progression of atherosclerosis (52-53). Oxidation of 

LDL in the arterial wall occurs as a result of its 

exposure to reactive oxygen species (ROS) like 

nitric oxide, OH, O2- (free radicals), macrophages, 

and some enzymes such as lipoxygenase. Free 

radicals and other reactive species (H2O2, HOCl) 

also occur during macrophage activation. There is 

evidence supporting the idea that common risk 

factors for atherosclerosis increase the risk of ROS 

production not only from the endothelial cells, but 

also from the smooth muscle cells and the adventitial 

cells. Therefore conditions such as, diabetes 

mellitus, arterial hypertension, 

hypercholesterolemia, aging, smoking, and nitrate 

intolerance increase the production of free ROS (54). 

 

Oxidized LDL is involved in foam cell 

formation, stimulates endothelial cells to produce 

inflammatory markers. It has cytotoxic effects on 

endothelial cells, inhibits nitric oxide-induced 

vasodilatation and the motility of tissue 

macrophages. The oxidation of LDL lipids and 

apolipoprotein B 100 renders LDL pro-atherogenic 

(55). Now, it is generally accepted that the 

macrophage uptake of oxidatively modified LDL 

and then the formation of cholesterol laden foam 

cells is important to initialize the event of 

atherosclerosis leading to vascular diseases. 

 

Finally the damage occurred in vascular 

endothelial cells via toxic, mechanical, 

immunological, metabolical agents such as smoking, 

viral/microbial infection, physical injury or stress, 

hyperlipidemia (high levels of LDL, VLDL), 

homocysteinemia, hypertension and diabetes 

mellitus deteriorates endothelial permeability. As a 

result, blood lipoproteins (especially LDL) migrate 

within the blood vessel and starts to accumulate. 

These events trigger several immunological 

reactions. These cause the mounting up of smooth 

muscle cells and the formation of fatty fibrous 

atheroma plaques. During the immunological 

reactions the stimulation of proinflammatory 

cytokines, such as IL-6 stimulates CRP release. It 

has also been suggested that CRP triggers 

inflammation as it is shown to be secreted after 
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endothelial damage. Even in the early stages of 

atherosclerotic plaque formation, the presence of 

CRP was reported in the vessel wall (56). Hatanaka 

et al. suggested that atherosclerosis could be 

triggered by CRP via an elevation of vascular access 

of lipid complexes through the endothelium layer by 

macrophages accumulating in atherosclerotic lesions 

(57). CRP also stimulates the secretion of adhesion 

molecules such as VCAM1 (Vascular-Cell-

Adhesion Molecule-1), ICAM1 (Intracellular-

Adhesion Molecule-1) as well as selectins and 

chemokines like Monocyte Chemotactic Protein-1 

(MCP-1) and Monocyte Colony Stimulating Factor 

(mCSF) from the endothelial cells. Therefore, CRP 

is considered as a proatherogenic molecule (58). 

 

There are several studies demonstrating an 

association between coronary artery disease and 

CRP. Hs-CRP, IL-1β, IL-6 and TNF-α levels of 

patients with coronary artery disease were found 

significantly higher than healthy individuals (59). 

 

CRP and Myocard Infarction 

 

Myocardial infarction is defined as the tissue 

necrosis caused by a blood clot. The secretion of 

CRP and some proinflammatory cytokines are being 

stimulated to restore this damage. However due to 

overstimulation of these substances more tissue 

damage occurs and this worsens the clinical picture. 

Successful thrombolytic treatment may make an 

important contribution to the survival benefit of 

acute myocardial infarction (60). Magadle et al 

reported high CRP levels in STEMI patients and 

concluded that CRP could be a good diagnostic 

marker for early complications (61). Dibra et al 

reported high myocardial damage in STEMI patients 

with high CRP levels (62). In a study named as 

OPUS TIMI 16, patients with high levels of hs-CRP 

had elevated levels of mortality and cardiac failure. 

Mortality risk was noted in patients with hs-CRP 

levels above 10 mg/L (63). A relationship between 

CRP levels and the number of complex coronary 

lesions in patients with acute myocardial infarction 

was also reported (64). 

 

CRP and Arythmia 

 

A positive relation between CRP levels and the 

risk of atrial fibrillation development was detected 

(65). In “Cardiovascular Health Study”, 5806 

patients above 65 years of age were followed and 

CRP levels in patients with atrial fibrillation was 

found as higher than the ones without atrial 

fibrillation. In addition, patients without atrial 

fibrillation but with high levels of CRP demonstrated 

atrial fibrillation progress (66, 67). In an 

experimental study Kumagai et al. reported a 

decrease in CRP levels after atorvastatin treatment to 

reduce the progress of inflammation (68). 

 

CRP and Hypertension 

 

Hypertension is an important risk factor for 

atherosclerosis. Pietri et al found a relation between 

essential hypertension and mild chronic 

inflammation (69). There are also studies who 

reported elevated levels of CRP in patients with 

primary hypertension and prehypertension (70, 71). 

However, it is not known whether inflammation 

induces hypertension or hypertension induces 

inflammation. According to another study performed 

by Blake et al., CRP is being released in response to 

inflammation and causes an increase in endothelin-1 

levels which then reduces NO levels and elevates 

blood pressure (72). Endothelial dysfunction occurs 

due to an imbalance between the substances 

produced from the endothelial cells and the 

substances that change blood pressure. This 

deteriorates the permeability of vessel walls. The 

increased permeability of proinflammatory 

molecules to the tissue cause the formation of 

atherosclerotic plaques (73-75). 

 

Conclusion 

 

Cardiovascular diseases are the leading causes 

of death worldwide. It is widely accepted that 

atherosclerosis is an inflammatory process and 

induces cardiovascular diseases. Several 

cardiovascular risk factors such as smoking, obesity, 

diabetes mellitus, hypertension, age, sex, unhealthy 

diet and dyslipidemia have been determined. 

However, due to a relation between inflammation 

and atherosclerosis, inflammatory markers, 

especially, C-reactive protein (CRP), were assumed 

as a reliable cardiovascular marker in some studies 

whereas other studies suggested no additional role 

for CRP and suggested that its elevation is due to its 

interaction with cardiovascular risk factors (76). 

Therefore, its usage alone could not be considered as 

reliable. 
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