
 
 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



KIRIKKALE ÜNİVERSİTESİ TIP FAKÜLTESİ DERGİSİ 

YIL: 2019 CİLT: 21 SAYI: 1 

 

İÇİNDEKİLER  

KLİNİK VE DENEYSEL ARAŞTIRMALAR  

Emine EMEKTAR, Seda DAĞAR Şeref Kerem ÇORBACIOĞLU, Meral TANDOĞAN, Yavuz KATIRCI,    

Yunsur ÇEVİK 

01-08 

EVALUATION OF SYSTEMIC INFLAMMATORY PARAMETERS IN CARBON MONOXIDE 

POISONING 

 

Karbonmonoksit Zehirlenmelerinde Sistemik İnflamatuvar Parametrelerin Değerlendirilmesi  

Mirace Yasemin KARADENİZ BİLGİLİ 09-13 

BÖBREK ÜSTÜ BEZLERİNİN DİFÜZYON AĞIRLIKLI GÖRÜNTÜLEME İLE NORMAL ADC DEĞER 

ARALIKLARININ SAPTANMASI 

 

Assesment of Normative ADC Values of Surrenal Glands in Healthy Subjects  

Ümran MUSLU 14-21 

ÇORUM İLİNDE DERİ VE ZÜHREVİ HASTALIKLAR KLİNİĞİNDEN PLASTİK CERRAHİ KLİNİĞİNE 

KONSÜLTE EDİLEN HASTALARIN DEĞERLENDİRİLMESİ: İKİ YILLIK RETROSPEKTİF BİR 

ARAŞTIRMA 

 

Evaluation of the Patients Referred to Plastic Surgery Clinic from Dermatology Clinic in Çorum Province: A 

Two-Year Retrospective Research 

 

Adil DOĞAN, Veysel BURULDAY, Murat ALPUA 22-27 

İDİYOPATİK PARKİNSON HASTALARINDA OLFAKTÖR BULBUS VOLÜM VE OLFAKTÖR SULKUS 

DERİNLİĞİNİN MANYETİK REZONANS GÖRÜNTÜLEME İLE DEĞERLENDİRİLMESİ 

 

Evaluation of Olfactor Bulbus Volume and Olfactor Sulcus Depth MRG in Idiopathic Parkinson Disease  

Samed RAHATLI, Nadire KÜÇÜKÖZTAŞ, Selim YALÇIN, Merih TEPEOĞLU, Dalokay KILIÇ,    

Özden ALTUNDAĞ 

28-36 

CORRELATION OF HISTOPATHOLOGIC RESPONSE AND PROGNOSTIC MARKERS WITH THE 

SURVIVAL IN LOCALLY ADVANCED NON-SMALL CELL LUNG CANCER PATIENTS TREATED 

WITH NEOADJUVANT CHEMOTHERAPY 

 

Neoadjuvan Kemoterapi ile Tedavi Edilen Lokal İleri Evre Küçük Hücreli Dışı Akciğer Kanseri Hastalarının 

Sağkalımında Histopatolojik Yanıt ve Prognostik Belirteçlerin Korelasyonu 

 

Eylem KARATAY, Kebire KARAKUŞ, Deniz ÖĞÜTMEN KOÇ, Rahime ÖZGÜR 37-43 

OTOİMMÜN HEPATİT TANILI HASTALARDA SERUM E VİTAMİNİ SEVİYELERİ HİSTOLOJİK 

AKTİVİTE ŞİDDETİ İLİŞKİLİ MİDİR? 

 

Are Serum Vitamin E Levels Associated with Severe Histological Features in Patients with Autoimmune 

Hepatitis? 

 

Hasanali DURMAZ 44-51 

İLİYAK ARTER TOTAL OKLÜZYONLARINDA ENDOVASKÜLER TEDAVİ: TEK MERKEZ 

DENEYİMİ 

 

Endovascular Treatment of Iliac Artery Total Occlusions: A Single Center Experience  

Bahar SAY, Ufuk ERGÜN, İlknur YARDIMCI, Murat ALPUA 52-57 

BİR ORTA ANADOLU ÖRNEĞİ OLARAK KIRIKKALE ÜNİVERSİTESİ TIP FAKÜLTESİ NÖROLOJİ 

KLİNİK VERİLERİ 

 

The Data of Neurology Clinic, Kırıkkale Universıty Faculty of Medicine as a Central Anatolian Sample  

Mehmet CANTÜRK 58-64 

ANALYSIS OF TRAFFIC ACCIDENT VICTIMS ADMITTED TO INTENSIVE CARE UNIT IN THE 

PROVINCE OF KIRSEHIR FROM MAY, 01, 2016 TO MAY, 01, 2018: A RETROSPECTIVE STUDY 

 

Kırşehir İlinde Trafik Kazası Nedeniyle Yoğun Bakım Ünitesinde 1 Mayıs 2016 - 1 Mayıs 2018 Tarihleri 

Arasında Yatan Hastaların Analizi: Retrospektif Çalışma 

 

Faruk PEHLİVANLI, Gökhan KARACA, Oktay AYDIN, Canan ALTUNKAYA, İbrahim Tayfun ŞAHİNER, 

Hüseyin ÖZDEN, Hafize UZUN, Mevlüt Recep PEKCİCİ 

65-72 

EFFECTS OF THYMOQUINONE, ZEOLITE AND PLATELET RICH PLASMA ON THE HEALING OF 

ISCHEMIC COLONIC ANASTOMOSIS 

 

İskemik Kolon Anastomoz İyileşmesinde Timokinon, Zeolit ve Plateletten Zengin Plazmanın Etkinliği  

Oktay AYDIN, Faruk PEHLİVANLI 73-79 

PLATELET TO LYMPHOCYTE RATIO AS A PREDICTIVE BIOMARKER FOR PREOPERATIVE 

DIAGNOSIS OF PARATHYROID ADENOMA 

 

Paratiroid Adenomunun Ameliyat Öncesi Tanısında Öngörücü Bir Biyobelirteç Olarak Trombosit/Lenfosit 

Oranı 

 

Cem Yalın KILINC 80-84 

POSTERİOR PELVİK HALKA YARALANMALARINDA HANGİ TEKNİK SEÇİLMELİDİR: PERKÜTAN 

SAKROİLİAK VİDA FİKSASYONU YA DA POSTERİOR PERKUTAN TRANSİLİAK PLAK 

FİKSASYONU? 

 

Which Technique Should Be Choosed in Posterior Pelvic Ring Injuries: Percutaneous Sacroiliac Screw 

Fixation Technique or Posterior Percutaneous Transiliac Plating Technique? 

 

Mahmut İlkin YERAL, Buğra COŞKUN, Bora COŞKUN, Fatih KARSLI, Coşkun CİMŞİR 85-89 

TEKRARLAYAN GEBELİK KAYBINDA HEMATOLOJİK PARAMETRELERİN ÖNEMİ  

The Importance of Hematological Parameters in Recurrent Pregnancy Loss  

 

 

 



  

Doğan Barış ÖZTÜRK, Birgül KAÇMAZ, Çiğdem Torun EDİS, Özlem EROL, Okan ÇALIŞKAN, Kenan 

ECEMİŞ, Serdar GÜL, Sedat KAYGUSUZ 

90-94 

KIRIKKALE İLİNDEKİ İKİ HASTANEDE YATAN HASTALARDA ANTİBİYOTİK KULLANIMI:  

BİR GÜNLÜK NOKTA PREVALANS ÇALIŞMASI 

 

Antibiotic Usage of Hospitalised Patients in Two Hospitals in Kırıkkale: A One Day Point Prevalence Study  

Oktay AYDIN1, Faruk PEHLİVANLI2, Gökhan KARACA3, Çağatay Erden DAPHAN4, Kuzey 

AYDINURAZ5, Hakan BOYUNAĞA6, Salim NEŞELİOĞLU7, Özcan EREL8 

95-101 

KOLESİSTEKTOMİ PLANLANAN HASTALARDA KOLELİTİYAZİSİN VE KOLESİSTEKTOMİNİN 

TİYOL/DİSÜLFİD DENGESİ'NE ETKİSİ 

 

The Effect of Cholelithiasis and Cholecystectomy on Thiol/Disulfide Homeostasis in Patients Undergoing 

Cholecystectomy 

 

DERLEME  
Sevilay VURAL, Figen COŞKUN 102-108 

THE INFLAMMATION OF EPIPLOIC APPENDIX: PRIMARY EPIPLOIC APPENDAGITIS  

Epiploik Apendiks Enflamasyonu: Primer Epiploik Apandajit  

OLGU SUNUMLARI  
Özlem KORKMAZ, Samim ÖZEN, Damla GÖKŞEN, Şükran DARCAN 109-114 

HİPOKALSEMİ İLE BAŞVURAN BİR OTOİMMUN POLİGLANDÜLER SENDROM TİP 1 OLGUSU  

A Case of Autoimmune Polyglandular Syndrome Type 1 Presenting with Hypocalcemia  

Adem YOKUŞ, Sercan ÖZKAÇMAZ 115-119 

HİPOFİZ SAPI KESİLME SENDROMU MR GÖRÜNTÜLEME BULGULARI: ÜÇ OLGU SUNUMU  

MR Imaging Findings of Pituitary Stalk Interruption Syndrome: Report of Three Cases  

Ceyda TANOĞLU, Ruhsen ÖCAL, Münire KILINÇ TOPRAK 120-125 

UZUN SPİNAL KORD LEZYONU OLAN HASTADA BİYOPSİ İLE NÖROMİYELİTİS OPTİKA TANISI: 

OLGU SUNUMU 

 

The Diagnosis of Neuromyelitis Optica by Biopsy in a Patient with Long Spinal Cord Lesion:  

A Case Report 

 

Mustafa ÖĞDEN, Süleyman AKKAYA, Alemiddin ÖZDEMİR, Mehmet Faik ÖZVEREN 126-129 

SERVİKAL LAMİNEKTOMİ SONRASI EPİDURAL HEMATOM VE LHERMİTTE BULGUSU: OLGU 

SUNUMU 

 

Lhermitte’s Sign Due to Epidural Hematoma after Cervical Laminectomy: A Case Report  

  

  

 



DOI:10.24938/kutfd.429395 Kırıkkale Üniversitesi Tıp Fakültesi Dergisi 2019;21(1):1-8 

Original Article Özgün Araştırma 

 

 

Correspondence / Yazışma Adresi:  Dr. Emine EMEKTAR 

Keçiören Training and Research Hospital, Department of Emergency Medicine, ANKARA, TÜRKİYE 

Phone / Tel: +905055562675 E-mail / E-posta: emineakinci@yahoo.com 

Received / Geliş Tarihi: 01.06.2018  Accepted / Kabul Tarihi: 15.11.2018 

ORCID NO: 
10000-0002-6056-4401, 20000-0002-7874-382X 
50000-0002-8193-9540, 60000-0003-1325-0909 

30000-0001-7802-8087, 40000-0002-5407-7092 

KÜTFD | 1 

 

 

 

EVALUATION OF SYSTEMIC INFLAMMATORY PARAMETERS IN 

CARBON MONOXIDE POISONING 

 

Karbonmonoksit Zehirlenmelerinde Sistemik İnflamatuvar Parametrelerin Değerlendirilmesi 

 

Emine EMEKTAR1, Seda DAĞAR2, Şeref Kerem ÇORBACIOĞLU3, Meral TANDOĞAN4, 

Yavuz KATIRCI5, Yunsur ÇEVİK6 
 

1,2,3,5,6 Keçiören Training and Research Hospital, Department of Emergency Medicine, ANKARA, TÜRKİYE 
4 Keçiören Training and Research Hospital, Department of Radiology, ANKARA, TÜRKİYE 

 

ABSTRACT  ÖZ 

 

Objective: The objective of this study is to examine systemic 

inflammatory blood parameters measured in complete blood 

count of patients with carbon monoxide (CO) poisoning and to 

evaluate the relation between the parameters and the severity of 

poisoning. 

Material and Methods: Our study is a retrospective case 

control study. Data was obtained through hospital automation 

system. Patients who were detected to have 10% and above 

carboxyhemoglobin levels were included in the study. Patients' 

complete blood count parameters, red cell distribution width 

(RDW), neutrophil/lymphocyte ratios (NLR), 

platelet/lymphocyte ratios (PLR) and treatments were recorded. 

Results: When the control group was compared to patient 

group, WBC, leukocyte, neutrophil, platelet, NLR and PLR 

values were higher in the patient group and these differences 

were statistically significant (p <0.05). Patients were split into 

two groups in accordance with the severity of their poisoning. 

No significant differences were observed in terms of laboratory 

results (p >0.05). 

Conclusion: In patients with CO poisoning, values of NLO, 

PLO and RDW indicate inflammation. We consider that these 

values do not assume a role in determination of poisoning 

severity and in shaping of the treatment to be administered. 

 

 

Amaç: Bu çalışmada karbonmonoksit (CO) zehirlenmesi olan 

hastalarda tam kan sayımında bakılan sistemik inflamatuvar 

kan parametrelerinin irdelenmesi ve bu parametreler ile 

zehirlenme ciddiyeti arasındaki ilişkinin değerlendirilmesi 

amaçlanmıştır. 

Gereç ve Yöntemler: Çalışmamız retrospektif vaka kontrol 

çalışmasıdır. Veriler hastane otomasyon sisteminden elde 

edildi. Karboksihemoglobin düzeyi %10 ve üzerinde saptanan 

hastalar çalışmaya dahil edildi. Hastaların tam kan sayımı 

parametreleri, kırmızı küre dağılım genişliği (RDW), 

nötrofil/lenfosit oranı (NLO), platelet/lenfosit oranı (PLO) ve 

tedavileri kaydedildi. 

Bulgular: Hasta grubunda kontrol grubu ile karşılaştırıldığında 

WBC, lökosit, nötrofil, trombosit, NLO ve PLO değerleri daha 

yüksekti ve bu farklar, istatistiksel olarak anlamlıydı (p <0.05). 

Hastalar zehirlenme ciddiyetlerine göre iki gruba ayrıldı, 

gruplar arasında laboratuar sonuçları açısından anlamlı fark 

saptanmadı (p>0.05) 

Sonuç: NLO, PLO, RDW; CO zehirlenmesi olan hastalarda, 

inflamasyonu göstermekte olup, zehirlenme ciddiyetini 

belirlemede ve tedaviyi şekillendirme de rolü olmadığını 

düşünmekteyiz. 

 

Keywords: Carbon monoxide, poisoning, inflammation, 

emergency service 

Anahtar Kelimeler: Karbonmonoksit, zehirlenme, inflamasyon, 

acil servis 
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INTRODUCTION 

Carbon monoxide (CO) poisoning is a critical medical 

emergency that comprises a significant part of all 

intoxication cases both in our country and in the world 

(1). Although carboxyhemoglobin (COHb) which 

occurs as a result of the direct bonding of CO molecule 

to hemoglobin and the tissue hypoxia it induces are 

suggested to be the foremost mechanisms of CO 

poisoning, its pathophysiology has not been entirely 

unraveled. Recently, increase of oxidative stress and 

inflammatory biochemical cascades that comprise the 

formation of endogenous free oxygen radicals and the 

existence of conversely formed antioxidant and anti-

inflammatory processes have been reported in the 

literature (2-4). White blood cell count (WBC) is 

referred as a well-defined inflammatory marker and/or 

a stress marker. Neutrophil/lymphocyte ratio (NLR), 

on the other hand, is suggested as a new marker of the 

inflammatory response (5). A strong association 

between NLR and acute coronary syndrome, non-ST 

myocardial infarction, ischemic and hemorrhagic 

strokes, pulmonary embolism and several types of 

cancer was detected in terms of mortality (5-8). It was 

suggested that the ratio of platelet/lymphocyte (PLR) 

may be utilized as a potential marker for diagnosing 

thrombotic activity and inflammation in various 

oncological and cardiac diseases (8-11). Red cell 

distribution width (RDW) is a measurement of 

heterogeneities of circulating erythrocytes.  High RDW 

is usually outcome of increased erythrocyte 

degradation, nutritional deficiency (iron, vitamin B12 

and folic acid deficiency), blood transfusion, chronic 

inflammation and ineffective erythropoiesis contingent 

upon neurohumoral activation (12-14). Inflammation 

and oxidative stress alter erythrocyte homeostasis 

which results in high RDW. Recently, studies 

concerning the association of RDW with many other 

diseases such as coronary artery diseases, pulmonary 

hypertension, chronic obstructive pulmonary disease 

(COPD), malignancies, epistaxis and sepsis have been 

carried out. These studies reported that RDW is a 

marker of mortality and high RDW indicates a poor 

prognosis (12-14).  

Diagnosis of CO poisoning is established through the 

measuring of COHb level in serum. However, since the 

measurement of COHb level is an insufficient predictor 

in terms of envisioning of parameters such as 

hospitalization and patient outcome, carrying out 

studies involving different biomarkers and blood 

parameters that can indicate the severity of CO 

exposure became mandatory. There are articles in the 

literature pertaining to predictive values of parameters 

such as troponin, lactate and copeptin in CO poisoning 

(15-17).  

Our aim in this study is to examine systemic 

inflammatory blood parameters measured in complete 

blood count of patients with carbon monoxide (CO) 

poisoning and to evaluate the relation between the 

parameters and severity of poisoning. 

 

MATERIALS AND METHODS 

Study Population 

Our study is retrospective case control study for which 

we have received the approval of local ethics 

committee (Date: 23/05/2018, number: 2012-KAEK-

15/1675) prior to commencing. All patients above 18 

years of age who applied to the Emergency Medical 

Clinic of Training and Research Hospital between the 

dates of September 01–January 31 2018 and diagnosed 

with CO poisoning were included in the study. Study 

group was constituted by means of retrospective 

scanning of hospital automation system (Akgün Health 

Information System®) and out of patients whose 

venous blood gas samples showed 10% and above 

COHb levels and whose ICD diagnosis was established 

as carbon monoxide poisoning. Demographical data, 

patients' complaints, systemic and neurological 

examination findings, complete blood count parameters 

(Hemoglobin, neutrophil, lymphocyte, platelet, red cell 
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distribution width (RDW), NLR, PLR, administered 

treatment type [depending on requirements normobaric 

(NBOT) or hyperbaric oxygen therapy (HBOT)] 

belonging to patients were acquired through hospital 

automation system and patient files. Acquired data was 

recorded in the study form.  

Patients were split into 2 groups according to the 

severity of poisoning; 

a) Mild Poisoning: Patients with symptoms that last 4-6 

hours and can heal spontaneously (Headache, nausea, 

vomiting, fatigue, lack of concentration, visual 

impairment), patients treated only with NBOT, 

b) Moderate-Severe Poisoning: Patients with prolonged 

symptoms (Chest pain, shortness of breath, confusion, 

syncope, prostration, tachycardia, tachypnea), patients 

with life-threatening symptoms (Hypotension, 

dysrhythmia, myocardial ischemia, non-cardiogenic 

pulmonary edema, seizures, coma, cardiac arrest, 

respiratory arrest) and patients who require HBOT 

and/or treated with HBOT were accepted as moderate-

severe poisoning. 

Study Exclusion Criteria: 

Patients with incomplete data 

Patients with oncologic or hematologic disease 

Patients with chronic inflammatory diseases 

(Rheumatoid arthritis, vasculitis, etc.) 

Pregnant patients 

Patients with recent myocardial infarction (<30 

days),  

Patients with severe renal disease (GFR <30), 

severe liver disease  

Immunosuppressed patients,  

Patients with history of malignancy  

The control group consisted of persons who 

admitted to our emergency department during the 

same period with a COHb level of less than 5% and 

who had no disease. 

 

Laboratory Parameters 

Our emergency services utilize heparin containing 

injectors in drawing venous blood gas from patients 

with the suspicion of carbon monoxide poisoning and 

samples are processed by using Gestat 1825 (Japan) 

device, while complete blood count is carried out with 

Abbott CellDyn 3700 (USA) device. RDW was 

analyzed using an automated blood cell counter. The 

NLR was calculated as the ratio of neutrophil count to 

lymphocyte count, whereas, the PLR was calculated as 

the ratio of platelet count to lymphocyte count. 

Statistical Analysis 

Throughout the study analysis of all gathered data was 

conducted using IBM SPSS16.0 (Chicago, IL, USA) 

statistics software. Conformance examination of 

discrete and continuous variable distribution to normal 

distribution was carried out by means of Kolmogorov 

Smirnov Test. Since the data did not show 

conformance to normal distribution, median values and 

interquartile range were shown as (IQR, 25%-75), 

whereas, categorical variables were shown as case 

count and as (%). Categorical variables were subjected 

to evaluation through Chi-Square Test, whereas, 

continuous variables were assessed by means of Mann 

Whitney U Test.  

For p<0.05 results were considered statistically 

significant. 

 

RESULTS 

Three hundred and eighteen patients admitted during 

the period of study. One hundred and six patients with 

incomplete data were excluded from the study. In total, 

212 patients and 145 healthy voluntary subjects were 

included in the study. Male gender constituted 35.4% 

of the patient group and 37.2% of the control group. 

Patient and control groups were similar in terms of age 

and gender. The most common complaint was 

headache. Demographical data and results of patient 

and control groups are given in Table 1. 
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When WBC, leukocyte, neutrophil, lymphocyte, 

platelet, NLR and PLR values of both patient and 

control groups were compared, all values in the patient 

group were higher and these differences, apart from 

lymphocyte values, were statistically significant (Table 

2).  

Patients were split into two groups in accordance with 

the severity of their poisoning. No significant 

differences were observed in terms of laboratory results 

(p >0.05) (Table 3).  

 

 

Table 1: The demographic characteristics of the groups  

 

Age, Median  

Patient (n=212) 

Control (n=145) 

(IQR 25-75) 

40 (30-50) 

37 (30-48.5) 

Gender (male), n (%) 

Patient (n=212) 

Control (n=145) 

 

75 (%35.4) 

54 (%37.2) 

COHb level (%), Median (IQR 25-75) 21.05 (15-28.8) 

Common presentation symptoms, [n (%)] 

Headache 

Nausea/vomiting 

Dizziness 

Syncope 

 

171 (80.6%) 

139 (65.5%) 

81 (38%) 

27 (12.3%) 

GCS score, Median (IQR 25-75) 14.67 (14-15) 

Hyperbaric oxygen therapy, [n (%)] 

Troponin, Median (IQR 25-75) 

53 (25%) 

1.8 (0.4-4.1) 

COHb: Carboxyhemoglobin GCS: Glasgow coma score 
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Table 2: Laboratory findings of the patients and control subjects 

 Patient 

Median (IQR 25-75) 

Control 

Median (IQR 25-75) 

p value 

WBC (103/µL) 9.3 (7.70- 11.8) 7.8 (6.4-9.6) <0.01 

Neutrophyl (103/µL) 5.9 (4.4-8) 4.6 (3.6-6) <0.01 

Lymphocyte (103/µL) 2.4(1.7-3) 2.1 (1.8-2.7) 0.12 

RDW (%) 15.5 (14.8-16.1) 14.4 (13.4-15.4) <0.01 

Platelet (103/µL) 246.5 (214.2-294.7) 233 (198.5-279.5) <0.05 

NLR 2.39 (1.62-3.91) 2 (1.5-2.9) <0.01 

PLR 108.5 (77.1-141.5) 105.2 (83.5-136.6) 0.03 

WBC: White blood cell RDW: Red blood cell distribution NLR: Neutrophile lymphocyte ratio, PLR: Platelet 

lymphocyte ratio  

 

Table 3: Laboratory findings according to severity of toxicity 

 Moderate-severe toxicity (n= 53) 

Median (IQR 25-75) 

Mild toxicity (n=159) 

Median (IQR 25-75) 

p value 

WBC (103/µL) 8.9 (7.7- 12.1) 9.3 (7.7-11.8) 0.68 

Neutrophile (103/µL) 5.530 (4.2-7.4) 6090 (4.6-8) 0.26 

lymphocyte (103/µL) 2.460 (1.8-3.4) 2350 (1.7-3.02) 0.35 

RDW (%) 15.4 (14.5-16.1) 15.6 (14.9-16.2) 0.18 

Platelet (103/µL) 247 (210.528.2) 246 (214-295) 0.66 

NLR 2.10 (1.53-3.39) 2.41 (1.63-3.95) 0.23 

PLR 96.5 (71.9-136.4) 108.4 (81.1-142.4) 0.34 

WBC: White blood cell RDW: Red blood cell distribution NLR: Neutrophile lymphocyte ratio, PLR: Platelet 

lymphocyte ratio  

 

DISCUSSION 

In this study in which we evaluated systemic 

inflammatory parameters measured in complete blood 

count of patients with carbon monoxide poisoning and 

the relation between these parameters and poisoning 

severity we consider that we have obtained 2 essential 

outcomes. Initially, we determined that out of both 

groups we created (Patient group and control group) 

NLR, PLR, RDW values in the poisoning group were 

statistically significantly higher. This particular result 

we obtained substantiates the very existence of 

oxidative stress increase and inflammatory condition 

comprising endogenous free oxygen radicals, 

antioxidant and anti-inflammatory processes in CO 

poisoning cases. Secondly, we did not encounter any 

significant differences in terms of these parameters in 

HBOT administered moderate/severe poisonings 

compared to mild CO poisoning. Although the values 



Emektar E et al.  KÜ Tıp Fak Derg 2019;21(1):1-8 

Systemic Inflammatory Parameters CO Poisoning Doi: 10.24938/kutfd.429395 

 

KÜTFD | 6 

of NLR, PLR and RDW show an increment in patients 

with CO poisoning, we think that these parameters do 

not assume an essential role in determination of 

poisoning severity and in shaping of the HBOT. 

In carbon monoxide poisonings, hypoxic mechanisms 

histopathologically become a part of the activity and 

composed metabolic products allow the development 

of clinical findings and enable physicians to determine 

the severity of poisoning (3). However, markers haven't 

reached the sufficient level for the exact determination 

of exposure severity. Therefore, new markers that are 

set into motion for the further investigation of 

inflammation severity are subjected to research. 

Particularly, measuring of free radicals resultant of 

tissue hypoxia, ischemia and/or mediators which are 

released in case of perfusion recently became an 

intriguing subject; these are considered to assume an 

assistive role in determination of poisoning level (18). 

Lately, levels of PLR, NLR and RDW which became 

crucial markers of inflammation have been examined 

in a variety of diseases (6,9,13). Recently, NLR has 

been reported to be in association with physiological 

stress in the literature. It was suggested that NLR may 

be utilized as a marker in diagnosis and establishing a 

prognosis for cases involving infectious tables such as 

sepsis, pancreatitis, Behcet's disease, atrial fibrillation 

and cerebrovascular diseases (6-8). PLR which is a 

marker that demonstrates chronic inflammation was 

associated with major adverse cardiovascular outcomes 

and it was further suggested that it may be an 

independent marker of mortality in some oncologic 

diseases (9,19). In our study, we detected a significant 

increase in NLR and PLR values of patients with CO 

poisoning. We consider that this increment 

substantiates the existence of physiological stress in 

CO poisoning. However, we did not observe a relation 

between these parameters and the severity of 

poisoning. Depending on the structural complexity of 

the inflammatory process, not redounding of systemic 

affection on blood parameters during the acute period 

may be one of the many possible reasons of this 

outcome. Resembling to our findings, in a study carried 

out by Günaydın et al. regarding the CO poisonings, it 

was reported that no association between severity of 

poisoning and prognosis was present (20). 

PLR and NLR values showed a similar increment and 

RDW was determined to be associated with 

inflammatory processes. It was further suggested that 

increased RDW may be associated with inflammatory 

markers such as interleukin-6 and tumor necrosis factor 

(TNF) and these proinflammatory cytokines may 

suppress the growth of erythrocytes and can shorten 

half-lives of neutrophils and lymphocytes (21). In the 

study of Turkdoğan et al. it was reported that CO 

exposure could constitute a significant increment on 

RDW levels (22). In our study we detected a 

significant increase in RDW levels upon CO exposure 

in a similar way. Based on this result we think that as 

in other inflammatory parameters, increased RDW 

represents increased oxidative stress as it is suggested 

in CO poisoning cases. In Turkdoğan's study, it was 

suggested that in non-anemic patients, increased RDW 

may be a predictor in demonstrating poisoning 

complications, however, no analysis or data was 

provided regarding this subject (22). In our study 

credibility of this prognosis was also investigated, 

however, it was determined that there was no 

association between increased RDW and the severity of 

poisoning and complications either. 

In our study, we demonstrated the fact that there is a 

statistically significant difference between these two 

groups in terms of these parameters, we think that this 

difference is not clinically significant, only that this 

elevation reflects the inflammatory process of carbon 

monoxide poisoning. We also did not detect a 

relationship between these parameters and severity of 

poisoning. We think that NLR, PLR and RDW indicate 

inflammation in patients with CO poisoning and further 

consider that this assumes no role in determination of 

poisoning severity and in shaping of the treatment. 
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Limitations  

Our study is single center retrospective study in which 

the data was obtained through patient files. Our study 

population was not that large. We could not determine 

the cigarette smoking status of the patients. We 

analysed the patients with CO poisoning, 

carboxyhemoglobin levels above 10% as CO 

poisoning. Inflammatory process involves a certain 

complexity and other inflammatory parameters were 

not subjected to evaluation.  
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BÖBREK ÜSTÜ BEZLERİNİN DİFÜZYON AĞIRLIKLI GÖRÜNTÜLEME 

İLE NORMAL ADC DEĞER ARALIKLARININ SAPTANMASI 

 

Assesment of Normative ADC Values of Surrenal Glands in Healthy Subjects 
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ÖZ ABSTRACT 
 

Amaç: Sağlıklı bireylerde böbrek üstü bezine ait görünen 

difüzyon katsayısı değerler aralıklarının saptanması. 

Gereç ve Yöntem: Retrospektif olarak planlanan 

çalışmamızda, böbrek üstü patolojisi veya endokrin patoloji 

tanımlamayan 25 sağlıklı erişkin olgu dahil edildi. 1.5 Tesla 

MRG cihaz ile b 0 ve 800 s/ mm2 değerleri kullanılarak her iki 

böbrek üstü bezinde ikişer kere ölçüm yapıldı. Elde edilen 

görünen difüzyon katsayısı değerleri istatistiksel olarak 

kıyaslandı ve ortalaması elde olundu. 

Bulgular: Ortalama 21.4 mm2 ROI ile sağ böbrek üstü bezine 

ait ile elde olunan görünen difüzyon katsayısı ölçüm değerleri 

sırasıyla 1.33±0.2x10-3 mm2/s ve 1.29±0.3x10-3 mm2/s 

(ortalama 1.31±0.25x10-3 mm2/s) olarak saptandı. Sol böbreğe 

ait görünen difüzyon katsayısı ölçümleri ise sırasıyla 

1.3±0.2x10-3 ve 1.30±0.2x10-3 mm2/s (ortalama 1.3±0.2x10-3 

mm2/s) olarak saptandı. Her iki adrenal için ortalama değer 

1.3±0.2x10-3 mm2/s olarak bulundu. Elde olunan her dört 

ölçüm arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı. 

Sonuç: Sağlıklı bireylerde mevcut MRG cihazı ve 

protokollerimizle elde olunan ortalama görünen difüzyon 

katsayısı değerleri, belirgin yer kaplayıcı lezyon göstermeyen 

diffüz böbrek üstü bezi patolojilerinin değerlendirmesine ışık 

tutacağı inancındayız. 

 

Objective: We aimed to establish the normative apparent 

diffusion coefficient (ADC) values of adrenal glands in 

healthy subjects. 

Material and Methods: 25 healthy subjects without any 

endocrine and adrenal disorders were involved in this 

retrospective study. Diffusion-weighted magnetic resonance 

imaging (DW-MRI) sequences were acquired at a 1.5 T 

scanner using b values of 0.800 s/ mm2. ADC values were 

measured pixel-by-pixel on DW-MRI scans, and automatic 

co-registration with the ADC map was obtained. ADC 

values were measured for each adrenal gland twice with an 

avarege ROI of 21.4 mm2. 

Results: Mean ADC values for the right adrenal glands were 

1.33±0.2x10-3 mm2/s and 1.29±0.3x10-3 mm2/s (mean 1.31± 

0.25x10-3 mm2/s) respectively. Whereas, for the left adrenal 

gland 1.3±0.2x10-3 mm2/and 1.3±0.2x10-3 mm2/s (mean 

1.3±0.2x10-3 mm2/s) was found respectively. The mean 

ADC values were statistically documented. 

Conclusion: Our results establish the normative data for the 

adrenal glands using DWI. This data may be additive for the 

diagnosis of indeterminate cases such as mild hyperplasia or 

other diffuse diseases of the adrenal gland. 

 

Anahtar Kelimeler: Böbrek üstü bezi, difüzyon ağırlıklı 

görüntüleme, ADC 

Keywords: Adrenal glands, diffusion weighted imaging, ADC 
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GİRİŞ 

Difüzyon, doku selülritesini ve sağlam hücresel 

membran varlığını yansıtmakta olup, temel alarak 

hücresel düzeyde kalitatif olduğu kadar kantitatif bilgi 

de sağlamaktadır (1,2). Kantitif bilgi veren görünen 

difüzyon katsayısı (ADC) değerleri bir biomarker 

olarak tanımlanmakta ve hücresel selülerite, 

ekstraselüler alan tortiyozitesi ve hücresel 

membranlarla belirgin bir korelasyon göstermektedir 

(2-5). Pek çok abdominal organın fokal ve diffüz 

tutulumları difüzyon ağırlıklı görüntüleme (DAG) ile 

incelenmiştir (6-8). Böbrek üstü patolojilerinde ise 

ADC değerleri ağırlıklı olarak malign ve benign 

lezyonların ayırıcı tanısında kullanılmıştır. Literatürde 

böbrek üstü bezinin sağlıklı bireylerde ölçülen ADC 

değer aralıklarını belirten tek bir çalışma mevcut olup, 

çalışmamızda mevcut cihazımızda kullandığımız 

protokoller ve ölçüm tekniğimizle böbrek üstü 

bezlerine ait normal ADC değer aralığının saptanması 

hedeflenmiştir (9). 

 

GEREÇ VE YÖNTEM 

Çalışmamızda, hastahanemize, endokrin polikliniğine 

başvuru yapmamış, endokrin organ dışı sebeplerle 

MRG çekilmiş ve mevcut hormon profilinde patoloji 

saptanmayan endokrin ve böbrek üstü bezine ait bir 

patolojisi olmayan 25 sağlıklı bireyin DAG görüntüleri 

retrospektif olarak çalışmaya dahil edilen çalışmamıza 

etik kurul onamı alınmıştır. Mevcut çalışmada 1.5 T 

(Achieva; Philips, Cleveland, USA) MRG cihazında 16 

dizilimli SENSE Torso sarmalı kullanılarak aksiyel 

planda, single-shot eko-planar sekansa, her 3 yönde (x, 

y ve z), 2 farklı b değerinde (b=0 ve b=800 mm2/s) 

difüzyon duyarlı gradiyentler uygulanarak DAG seriler 

elde olundu. DAG serilerde, repetition time/echo time 

TR/TE=2335/66 ms, SPIR yağ baskılama, 

matriks=128x128, field of view=380 cm, number of 

excitations=2, slice kesit kalınlığı /gap=mm/1.2mm, 15 

axial slices, b değeri=0 ve 800 s/mm parameterleri 

kullanılarak elde olundu. İzotropik görüntülere ait 

ADC haritaları cihaz tarafından otomatik olarak 

oluşturuldu ve ADC değerleri, ortalama 21.4 mm2 ROI 

ile her iki böbrek üstü bezinde ikişer ölçüm yapılarak 

elde olundu (Resim 1). Her bir olguda elde edilen dört 

ölçüm t testi kullanılarak kıyaslandı ve ortalama ADC 

değerleri elde olundu.  

 

BULGULAR 

Çalışmaya dahil edilen 25 olgunun 12’sinin kadın, 

13’ünün erkek olduğu tespit edildi. Olguların yaş 

aralığı 18-77 yıl olup ortalama yaş 49 yıl olarak 

hesaplandı. Ortalama 21.4 mm2 ROI ile sağ böbrek 

üstü bezine ait ile elde olunan görünen difüzyon 

katsayısı ölçüm değerleri sırasıyla 1.33±0.2x10-3 mm2/s 

ve 1.29±0.3x10-3 mm2/s (Ortalama 1.31±0.25x10-3 

mm2/s) olarak saptandı. Sol böbreğe ait görünen 

difüzyon katsayısı ölçümleri ise sırasıyla 1.3±0.2x10-3 

ve 1.3±0.2x10-3 mm2/s (Ortalama 1.3±0.2x10-3 mm2/s) 

olarak saptandı (Tablo1). Her iki adrenal için ortalama 

değer 1.3±0.2x10-3 mm2/s olarak bulundu. Elde olunan 

her dört ölçüm arasında istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık saptanmadı (p>0.05). 

 

Tablo 1: Her iki böbreğe ait ortalama ADC değerleri  

 
1. ölçüm ADC* 2. ölçüm ADC* Ortalama ADC* 

Sağ böbrek 1.33±0.2 1.29±0.3 1.31±0.25 

Sol böbrek 1.3±0.2 1.30±0.2 1.3±0.2 

Her iki böbrek 
  

1.3±0.2 

*x10-3 mm2/s 
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Resim 1: 35 yaşındaki sağlıklı bireyde sol adrenalden yapılan ADC ölçümü: 1.32x10-3 mm2/s 

 

TARTIŞMA 

Difüzyon hareketi, su moleküllerine ait rastgele 

mikroskopik hareketlere verilen isimdir. Hücresel 

düzeyde doku karakterizasyonunda difüzyon duyarlı 

bir parametre olarak kabul edilmektedir. Difüzyonun in 

vivo olarak sayısal olarak ölçülmesi günümüzde DAG 

ve ADC değerleri ile mümkündür (10). DAG günlük 

MRG uygulamalarında akut serebral iskemi tanısının 

altın standart tetkiki olup abdomeninal organlarda 

kullanımı ise ancak teknolojik gelişmelerin artışı 

(Paralel görüntüleme, ekoplanar görüntüleme [EPI] 

gibi hızlı sekanslar) sonrasında gerçeklemiştir. Bugün 

DAG, pek çok abdominal organ patolojisinin 

değerlendirilmesinde rutin protokollerin değişmez bir 

parçası haline gelmiştir. Oldukça kısa sürelerde; 

hastanın nefes tutma süresi zarfında hızlı görüntü 

alınabilmesi ve kalitatif bilginin yanısıra sayısal veri 

sağlaması tekniğin avantajlarındandır. Sayısal 

değerlendirme, ADC, görünür difüzyon katsayısı 

haritası adı da verilen ve su moleküllerinin hücresel 

düzeyde difüzyon miktarını gösteren haritalar 

üzerinden yapılır. ADC, ekstrasellüler ve 

ekstravasküler mesafede kapiller perfüzyon ve su 

difüzyonunun etkilerinin bir bileşiminden oluşmaktadır 

(11). Solid lezyonlar ve apse gibi yoğun içerik 

nedeniyle hücre yoğunluğu artınca difüzyon kısıtlanır; 

b değeri (MR gradient gücü ve süresini gösteren bir 

faktör) yüksek olan DAG’lerde (b=400-1000 s/mm2) 

selüler lezyonlar parlak yani hiperintens sinyal olarak 

izlenirler. DAG dokulardaki su moleküllerinin 

hareketini temel alarak değerlendirir, sayısallaştırır ve 

böylece görüntüdeki hareket farklılıklarına dayanarak 

görüntü kontrastı elde eder. Tümör dokusu gibi 

yoğunluğu yüksek dokularda hücre membranları su 

protonlarının difüzyonunu kısıtlar. Bununla birlikte, 

kistik veya nekroz alanı içeren dokularda su 

molekülleri daha rahat hareket eder ve su protonlarının 
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difüzyonu kolaylaşır. Bu sayede, DAG doku 

selülaritesi ve selüler membranların bütünlüğü 

hakkında mikropapiller perfüzyon kadar bilgi 

sağlayabilir. Su difüzyonun varlığı DAG'de sinyal 

kaybı ve karşılığı olan ADC’de yüksek değer gözlenir. 

Bunun aksine yoğun içerikli lezyonlarda kısıtlanmış 

difüzyon, DAG'da yüksek sinyal intensitesi ve karşılığı 

olarak da ADC değerlerinde azalma olarak karşımıza 

çıkar (12). 

DAG'ın bir diğer önemli kullanım üstünlüğü de tetkik 

esnasında kontrast maddeye ihtiyaç duyulmaması ve 

birçok fokal lezyonda “benign-malign” ayrımına ışık 

tutmasıdır. Bu avantaj, özellikle böbrek yetmezliği 

olgularında “nefrojenik sistemik skleroz” riski 

nedeniyle kullanmaktan uzak durduğumuz IV 

gadolinyum şelat bileşiklerine olan gereksinimi 

azalttığı için önemlidir. Ancak, DAG tekniğinin tanısal 

kalitesi, kalp ve solunum hareketleri gibi fizyolojik 

hareketlerden, bağırsak gaz içeriğinden, b değeri 

tercihinden, sistemin manyetik alan gücünden 

fazlasıyla etkilenir ve gerek yanlış pozitif gerekse 

yanlış negatif sonuçlara neden olabilir. Bu nedenle, 

günümüzde DAG'nin, kontrastlı MR görüntülemeye 

olan ihtiyacı giderip gidermeyeceği tartışmalıdır. 

Sonuç olarak DAG, abdomende rutin MR görün tüleme 

protokollerini tamamlayan önemli bir sekanstır. 

Retrospektif olarak tasarlanması ve böbrek üstü bezine 

ait yakınmaları olmayan hastalar seçilmiş olmakla 

birlikte, tüm endokrin organlara yönelik hormonal 

değerleriyle desteklenmemiş olması çalışmamızın 

kısıtlılıkları arasında yer almaktadır.  

Literatürde böbrek üstü bezi ADC değerlerini 

ilgilendiren tek çalışma mevcut olup, bu çalışmada 

Teixeira ve ark. erişkin sağlıklı olgularda ortalama 

ADC değerini b değerini 500 s/ mm2 değeri kullanılarak 

sağ ve sol böbrek üstü bezi için sırasıyla 1.23x10-3 

mm2/s ve 1.32x10-3 mm2/s olarak saptamışlardır (9). El-

Kalioubie ve arkadaşları ise adrenal glandın benign ve 

malign patolojilerinin ayırımında DAG’nin 

kullanılabilirliğini araştırmış olup, benign lezyonların 

ADC değerlerinin malign lezyonlara oranla daha 

yüksek olmakla birlikte, istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık göstermediğini saptamışlardır. Lezyon 

boyutunun ve faz dışı serilerde sinyal kaybının benign–

malign lezyon ayırımında daha sağlıklı öngörüde 

bulunduğunu da ayrıca belirtmişlerdir (13). Ancak 

DAG’nin kimyasal şift görüntülemede karar 

verilemeyen olguların benign malign ayırımında 

kullanılabilirliğini belirten farklı araştırmalar da 

literatürde mevcuttur (14). Çalışmamızda elde olunan 

ADC ortalama değerleri Sandrasegaran ve 

arkadaşlarının yaptıkları çalışmadaki benign lezyon 

ADC aralığı ile uyumlu bulunmuş olup, ilgili makalede 

ara sinyal intensiteki lezyonlarda ADC değerlerini 

kullanarak benign–malign ayırımı yapılabildiği 1.5x10-3 

mm2/s üstü değerlerin benign lezyonlarda, 1.0x10-3 

mm2/s’nin altı değerlerin ise malign lezyonlarda 

saptandığı belirtilmiştir (14). Çalışmamızdaki ADC 

değerleri Teixeira ve arkadaşları ile de uyumlu olup, 

farklı cihaz ve popülasyonda birbirine yakın değerlerin 

saptanmış olması ADC değerlerinin daha geniş 

serilerde referans değerler olarak kullanılabileceğini 

düşündürmektedir, ancak çalışmamızda 15-77 yaş 

aralığı gibi geniş bir yaş aralığı çalışılmış olması 

nedeniyle, dekadlara göre ADC değerlerinin elde 

edilmesi daha sağlıklı bir referans aralığı oluşturacaktır 

(9).  

Sonuç olarak, çalışmamız, sağlıklı bireylerde adrenal 

gland ADC değerlerinin adrenal gland patolojilerinin 

değerlendirilmesinde destekleyici bulgu olarak 

kullanılabileceğini düşündürmektedir. Ancak 

çalışmamızın verilerinin daha geniş serilerle 

desteklenmesi daha rasyonel bir kıyaslamaya olanak 

sağlayacaktır. 

Çalışmamızda çıkar çatışması bulunmamaktadır. 

Çalışmamıza herhangi bir maddi destek alınmamıştır. 
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ÇORUM İLİNDE DERİ VE ZÜHREVİ HASTALIKLAR KLİNİĞİNDEN 

PLASTİK CERRAHİ KLİNİĞİNE KONSÜLTE EDİLEN HASTALARIN 

DEĞERLENDİRİLMESİ: İKİ YILLIK RETROSPEKTİF BİR ARAŞTIRMA 

 

Evaluation of the Patients Referred to Plastic Surgery Clinic from Dermatology Clinic in Çorum 

Province: A Two-Year Retrospective Research 

 

Ümran MUSLU1 

 

1Hitit Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Plastik Rekonstrüktif ve Estetik Cerrahi Anabilim Dalı, ÇORUM, TÜRKİYE 

 

ÖZ ABSTRACT 
 

Amaç: Bu çalışmada dermatoloji kliniğine başvurup plastik 

cerrahi kliniğine konsülte edilen hastaların tanıları, lezyon 

lokalizasyonları ve bazı demografik özelliklere göre 

dağılımları incelendi ve bu özellikler arasındaki ilişkiler 

araştırıldı. 

Gereç ve Yöntem: Ocak 2015 ve Ocak 2017 tarihleri arasında 

Hitit Üniversitesi Tıp Fakültesi Dermatoloji Kliniğine 

başvuran ve Plastik Cerrahi Kliniği’ne konsülte edilen 2746 

hastanın demografik özellikleri, lezyon lokalizasyonları ve 

tanılarına ait dermatoloji, plastik cerrahi ve patoloji kayıtları 

istatistiksel olarak geriye dönük analiz edildi. 

Bulgular: En sık görülen ilk üç lezyon sırasıyla melanositik 

nevüs (%29.5), kist (%9) ve tırnak batması (%7.6) idi. 

Erkeklerde en sık görülen ilk üç lezyon sırasıyla melanositik 

nevüs (%17.2), kist (%12.5) ve tırnak batması (%9.5) olarak 

kaydedildi. Tanı çeşitleri ve lokalizasyon ile cinsiyet arasında 

istatistikî olarak anlamlı ilişki vardı (sırasıyla p<0.001; 

<0.001). Göz kapağı bölgesi en yüksek yaş ortalamasına 

(49.34±17.96), kol bölgesi (33.70±17.30) ise en düşük yaş 

ortalamasına sahipti. 

Sonuç: Sağlık kurumlarımızın hastalık açısından toplumsal 

değişime uyumlu olarak etkinliğinin artırılması ve gerekli 

düzenlemeler ile koşullarının iyileştirilmesi sağlık 

problemlerinin dağılımını, görülme sıklıklarını ve nedenlerini 

araştıran yeni epidemiyolojik araştırmalar ile gerçekleşecektir. 

 

Objective: In this study, the distributions of the patients who 

admitted to dermatology department and were referred to 

plastic surgery department according to the diagnosis, lesion 

localization and some demographic characteristics were 

investigated and the relations between these properties were 

assessed. 

Material and Method: The demographic characteristics, 

lesion localization and diagnosis of 2746 patients who 

admitted to Hitit University Faculty of Medicine, 

Dermatology Department and consulted to Plastic Surgery 

Deparment between January 2015 and January 2017 were 

retrospectively reviewed and their dermatology, surgery and 

pathology records were statistically analyzed. 

Results: The most common lesions were melanocytic nevi 

(29.5%), cyst (9%) and ingrown nail (7.6%). In males, 

melanocytic nevi (17.2%), cyst (12.5%) and ingrown nail 

(9.5%) were most common diagnoses. There was a 

statistically significant relationship between diagnosis types, 

localization and gender (p<0.001; <0.001, respectively). The 

eyelid region had the highest mean age (49.34±17.96) and 

the arm region (33.70±17.30) had the lowest mean age. 

Conclusion: Increasing the effectiveness of our healthcare 

institutions in terms of societal change and developing the 

necessary regulations and conditions will be achieved 

through new epidemiological studies investigating the 

distribution, frequency and causes of health problems. 

 

Anahtar Kelimeler: Cerrahi konsültasyon, dermatoloji, 

histopatoloji, plastik cerrahi 

Keywords: Surgical consultation, dermatology, 

histopathology, plastic surgery 
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GİRİŞ 

Epidemiyolojik araştırmaların temel amacı, 

hastalıkların ortaya çıkışı, seyri, prevalansı ve 

hastalıklar ile ilişkili risk faktörlerini belirlemektir (1-

3). Hastalıkların bir ilde veya bulunduğu bölgedeki 

prevalansının ve demografik özellikler açısından 

dağılımının belirlenmesi o il veya bölgedeki tedavi 

edici ve koruyucu sağlık hizmetlerinin planlanması ve 

iyileştirilmesinde önemli bilgiler sağlayarak yol 

gösterici olmaktadır (4). Sağlık kurumlarımızın 

hastalık açısından toplumsal değişime uyumlu olarak 

etkinliğinin artırılması ve gerekli düzenlemeler ile 

koşullarının iyileştirilmesi ancak sağlık problemlerinin 

dağılımını, görülme sıklıklarını ve nedenlerini araştıran 

yeni epidemiyolojik araştırmalar ile gerçekleşecektir. 

Bu çalışmada Çorum ilinde dermatoloji kliniğinden 

plastik cerrahi kliniğine danışılan hastaların tanı 

prevalansı, lezyon lokalizasyonları ve bazı demografik 

özelliklere göre dağılımları araştırılmıştır. Ayrıca 

prevalans, lokalizasyonlar ve bazı demografik 

özellikler arasındaki istatistiksel ilişkiler araştırılmıştır. 

 

GEREÇ VE YÖNTEM 

Bu çalışmada Ocak 2015 ve Ocak 2017 tarihleri 

arasında Hitit Üniversitesi Tıp Fakültesi Deri ve 

Zührevi Hastalıklar Anabilim Dalı polikliniğine 

başvuran, Plastik Cerrahi Kliniği’ne yönlendirilen, 

çoğunluğundan deri biyopsisi alınan ve histopatolojik 

tanısı mevcut bulunan 2746 hasta geriye dönük olarak 

değerlendirildi. Lezyon lokalizasyonları ve tipleri, 

hastaların demografik özellikleri dermatoloji, plastik 

cerrahi ve patoloji kayıtlarından istatistiksel olarak 

analiz edilmek amacıyla alındı. Konulan tanıların 

doğrulanması amacıyla patoloji preparatları geriye 

dönük olarak tekrar incelendi. 

İstatistiksel Yöntem 

İstatistiksel analizler için SPSS (Versiyon 22.0, SPSS 

Inc., Chicago, IL, USA; lisans: Hitit Üniversitesi) paket 

programı kullanıldı. Veri dağılımının normalliği 

Shapiro-Wilk testi ile sınandı. Sürekli değişkenler için 

tanımlayıcı istatistikler veri dağılımına göre ortalama ± 

standart sapma, medyan (en küçük-en büyük) olarak 

sunuldu. Kategorik verilerin frekans analizleri ise sayı 

ve yüzde olarak sunuldu. Tümör tipine göre yaş 

ortalamaları Varyans Analizi (ANOVA) testi ile 

belirlendi. Kategorik değişkenler arasındaki ilişkiler 

Ki-kare analizi ile araştırıldı. İstatistikî anlamlılık 

değeri için p<0.05 anlamlı olarak kabul edildi. Hitit 

Üniversitesi Girişimsel Olmayan Araştırmalar Etik 

Kurulundan (Tarih: 28.06.2018, karar no:2018-132) 

araştırma izni alınmıştır. 

BULGULAR 

Çalışmada 0 ile 91 yaşları arasında, yaş ortalaması 

41.68±19.35 olan toplam 2746 hasta incelendi. 

Hastaların 1493 tanesi kadın 1253 tanesi erkek idi. 

Kadınların yaş ortalaması 40.49 ± 18.60 ve erkeklerin 

yaş ortalaması 43.12±20.12 olarak kaydedildi. Tanılar 

81 temel başlığa ayrılarak (Tablo 1), lokalizasyonlar 

ise 27 bölgeye ayrılarak değerlendirildi (Tablo 2).  

En sık görülen ilk üç lezyon sırasıyla melanositik 

nevüs (%29.5), kist (%9) ve tırnak batması (%7.6) idi. 

Erkeklerde en sık görülen ilk üç lezyon sırasıyla 

melanositik nevüs (%17.2), kist (%12.5) ve tırnak 

batması (%9.5) olarak saptandı (Şekil 1). 

 

Şekil 1. Erkeklerde en sık görülen ilk 10 lezyon 
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Tablo 1. Tanıların vaka sayısı ve tanımlayıcı istatistikleri 

Tanı Hasta sayısı Yüzde Yaş 

 n % Ortalama St. sapma Min. Maks. 

Melanositik nevüs 809 29,5 33,24 13,75 4 87 

Kist (sınıflandırılmamış) 246 9,0 42,07 17,73 9 90 

Tırnak batması 210 7,6 32,34 20,65 6 90 

Trikilemmal kist 166 6,0 46,31 12,54 16 77 

Fibrom 148 5,4 47,95 16,21 12 87 

BCC 136 5,0 65,73 13,67 21 99 

Seboreik keratoz 113 4,1 54,35 15,89 17 86 

Hipertrofik skar 110 4,0 27,06 11,92 8 68 

Verrü 88 3,2 41,17 20,22 5 80 

Lipom 80 2,9 46,38 14,41 18 81 

Ganglion kisti 74 2,7 35,05 16,55 14 74 

SCC 68 2,5 74,04 13,29 32 93 

Piyojenik granülom 65 2,4 39,40 19,64 7 74 

Hemanjiom 56 2,0 38,63 18,14 5 75 

Dermatofibrom 35 1,3 39,09 15,18 6 73 

Aktinik keratoz 31 1,1 69,13 13,02 42 89 

Kallus 27 1,0 48,78 16,99 18 82 

Dermatit 21 0,8 38,00 22,87 2 79 

Fibrolipom 21 0,8 48,33 14,46 14 73 

Vasküler lezyon 21 0,8 47,19 18,09 11 72 

Keratoakantom 17 0,6 61,59 15,05 37 89 

Ksantelezma 17 0,6 43,94 7,85 27 54 

Follikülit 15 0,5 47,80 16,70 21 75 

Blue nevus 12 0,4 38,17 16,30 21 75 

Mukosel 10 0,4 25,60 18,21 4 56 

Tendon kılıf dev hc tm 10 0,4 42,40 18,45 14 78 

Molloskum kontaginozum 9 0,3 22,89 18,46 0 66 

Nörofibrom 9 0,3 48,78 18,14 16 69 

Pilomatricoma 9 0,3 24,11 22,60 4 73 

Fibromatozis 8 0,3 54,13 7,77 45 70 

Schwannoma 6 0,2 49,33 14,53 38 69 

Trikifolliküloma 6 0,2 46,50 20,35 25 80 

Kondro dermatitis nodüllaris heliks 5 0,2 51,40 15,60 42 79 

Kutanöz horn 5 0,2 72,20 11,99 53 85 

Nevüs sebaseus 5 0,2 41,20 21,92 12 68 

Kaposi sarkomu 4 0,1 62,00 14,24 50 78 

Keloid 4 0,1 30,50 13,38 17 48 

Kondroid siringoma 4 0,1 56,75 12,74 38 66 

Lentigo simpleks 4 0,1 36,50 4,04 33 40 

Sebacea hiperplazi 4 0,1 64,75 16,58 49 81 

Solar elastoz 3 0,1 74,00 7,81 69 83 

Fibröz histiyositom 2 0,1 39,00 7,07 34 44 

Hamartom 2 0,1 42,50 23,33 26 59 
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 (Tablo devamı)    

Tanı Hasta sayısı Yüzde Yaş    

Hidradenitis supürativa 2 0,1 37,50 16,26 26 49 

Hidrokistoma 2 0,1 64,00 18,38 51 77 

Kalsinozis kutis 2 0,1 51,50 51,62 15 88 

Lenfanjiom 2 0,1 34,00 2,83 32 36 

Liken planus 2 0,1 55,50 9,19 49 62 

Linear epidermal nevüs 2 0,1 54,00 5,66 50 58 

Lupus vulgaris 2 0,1 69,00 0,00 69 69 

Melanoma 2 0,1 71,00 14,14 61 81 

Nöroma 2 0,1 56,50 20,51 42 71 

Osteoma kutis 2 0,1 63,00 14,14 53 73 

Pigmente spindle hc nevüs 2 0,1 22,50 4,95 19 26 

Pleomorfik adenom 2 0,1 41,50 14,85 31 52 

Spitz nevüs 2 0,1 14,50 6,36 10 19 

Trikiepitelyoma 2 0,1 57,50 27,58 38 77 

Aksesuar tragus 1 0,0 19,00 - 19 19 

B hücreli lenfoma 1 0,0 75,00 - 75 75 

Demodikoz 1 0,0 66,00 - 66 66 

Dermatofibrosarkoma protuberans 1 0,0 22,00 - 22 22 

Ekrin poroma 1 0,0 65,00 - 65 65 

Endometriozis 1 0,0 35,00 - 35 35 

Fibroksantom 1 0,0 97,00 - 97 97 

Glomüs tümörü 1 0,0 35,00 - 35 35 

Gut tofüsü 1 0,0 51,00 - 51 51 

Hidradenoma 1 0,0 72,00 - 72 72 

Kist hidatik 1 0,0 29,00 - 29 29 

Kondrom 1 0,0 52,00 - 52 52 

Kutanöz lenfoid hiperplazi 1 0,0 60,00 - 60 60 

Kutanöz t hücreli lenfoma 1 0,0 59,00 - 59 59 

Leiomyoma 1 0,0 47,00 - 47 47 

Metastaz 1 0,0 77,00 - 77 77 

Milia 1 0,0 35,00 - 35 35 

Osteokondrom 1 0,0 14,00 - 14 14 

Psödoepitelyamatöz hiperplazi 1 0,0 32,00 - 32 32 

Puririgo nodüllaris 1 0,0 19,00 - 19 19 

Solar lentigo 1 0,0 90,00 - 90 90 

Spiroadenoma 1 0,0 74,00 - 74 74 

Sringokistadenoma papilliferum 1 0,0 19,00 - 19 19 

Steatokistoma 1 0,0 37,00 - 37 37 

Toplam 2747 100,0 41,68 19,35 0 99 

 

Kadınlarda en sık görülen ilk üç lezyon ise sırasıyla 

melanositik nevüs (%39.7), trikilemmal kist (%6.6) ve 

tırnak batması (%6.1) idi (Şekil 2). Genel olarak en sık 

biyopsi lokalizasyonu yanak (%15), skalp (%12.3) ve 

ayak olarak saptandı (%10.7) (Tablo 2).  
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Şekil 2. Kadınlarda en sık görülen ilk 10 lezyon 

 

Cinsiyete göre lezyon lokalizasyonlarının görülme sıklığı Şekil 3’te, erkek ve kadınlarda lezyonların en sık 

konumlandığı ilk 10 bölge ise Şekil 4’te gösterilmiştir.  

 

 

Şekil 3. Cinsiyete göre lezyon lokalizasyonlarının görülme sıklığı 

 

Şekil 4. Erkek ve kadınlarda lezyonların en sık konumlandığı ilk 10 bölge 
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Tablo 2. Lezyon lokalizasyonlarının vaka sayısı ve tanımlayıcı istatistikleri 

 

Lokalizasyon Olgu Sayısı (n) (%) Yaş Cinsiyet (%) 

Ortalama ± SS Min Max K E 

Abdomen 19 0,7 44,00 ±17,57 22 77 63,2 36,8 

Aksilla 26 0,9 39,65 ± 11,53 21 59 57,7 42,3 

Alın 98 3,6 40,34 ± 18,60 10 97 54,1 45,9 

Alt dudak 49 1,8 50,96 ± 21,12 4 87 46,9 53,1 

Ayak 295 10,7 36,43 ± 21,35 6 90 46,1 53,9 

Ayak bileği 4 0,1 45,25 ± 10,53 39 61 50,0 50,0 

Bacak 71 2,6 40,24 ± 17,79 0 87 66,2 33,8 

Boyun 155 5,6 38,65 ± 15,44 8 88 56,1 43,9 

Burun 199 7,2 45,82 ± 20,16 5 91 63,8 36,2 

Çene 103 3,7 36,16 ± 15,36 14 83 65,0 35,0 

El 191 7,0 43,02 ± 20,83 8 92 47,6 52,4 

El bileği 48 1,7 31,81 ± 14,98 14 70 50,0 50,0 

Glutea 24 0,9 50,88 ± 20,34 18 83 75,0 25,0 

Göğüs 43 1,6 42,86 ± 19,41 12 81 53,5 46,5 

Göz kapağı 131 4,8 49,34 ± 17,95 7 86 67,9 32,1 

İnguinal bölge 33 1,2 47,42 ± 15,35 18 73 48,5 51,5 

Kol 102 3,7 33,70 ± 17,29 2 88 41,2 58,8 

Kulak 81 2,9 47,52 ± 22,03 13 90 34,6 65,4 

Medial kantus 8 0,3 51,88 ± 18,01 13 72 75,0 25,0 

Nazolabial sulkus 70 2,5 38,70 ± 17,37 11 78 74,3 25,7 

Omuz 24 0,9 37,29 ± 16,51 15 68 50,0 50,0 

Oral mukoza 17 0,6 44,06 ± 16,54 8 71 76,5 23,5 

Periorbital 39 1,4 46,59 ± 22,64 5 87 59,0 41,0 

Sırt 118 4,3 45,45 ± 18,55 6 84 46,6 53,4 

Skalp 339 12,3 44,40 ± 16,97 4 93 45,7 54,3 

Üst dudak 49 1,8 39,27 ± 17,67 12 76 65,3 34,7 

Yanak 411 15,0 40,16 ± 20,33 7 99 59,8 40,2 

Total 2747 100,0 41,68 ± 19,35 0 99 54,4 45,6 
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Tanı ve lokalizasyon grup sayıları fazla olduğu için 

istatistiksel analizler 50’den fazla gözlenen tanılar ve 

lokalizasyon bölgeleri ile yapılmıştır. Tanılara göre yaş 

ortalamaları istatistiksel olarak anlamlı farklı 

bulunmuştur (p<0.001). Skuamöz hücreli kanser (SCC) 

tanısı en yüksek yaş ortalamasına sahipti 

(74.04±13.29). Daha sonra sırasıyla bazal hücreli 

kanser (BCC), (65.73±13.67) ve seboreik keratoz 

(54.35±15.89) idi. En düşük yaş ortalaması ise sırasıyla 

hipertrofik skar (27.06±11.92), tırnak batması 

(32.34±20.65), melanositik nevüs (33.24±13.75) 

tanılarında idi. Tanı çeşitleri ile cinsiyet arasında 

istatistikî olarak anlamlı ilişki vardı (p<0.001). 

Lokalizasyona göre yaş ortalamaları istatistiksel olarak 

anlamlı farklı bulunmuştur (p<0.001). Göz kapağı 

bölgesi en yüksek yaş ortalamasına sahipti 

(49.34±17.96). Daha sonra sırasıyla kulak 

(47.52±22.04) ve burun (45.82±20.16) idi. En düşük 

yaş ortalaması sırasıyla kol (33.70±17.30), çene 

(36.16±15.37) ve ayak (36.43±21.35) bölgelerinde 

kaydedildi. Lokalizasyon ile cinsiyet arasında istatistikî 

olarak anlamlı ilişki vardı (p<0.001). 

 

TARTIŞMA 

Literatürde incelendiğinde deri hastalıklarının 

prevalansının ve biyopsilerinin araştırıldığı oldukça az 

sayıda epidemiyolojik araştırma mevcuttur. Şenel ve 

ark.’nın Çankırı yöresindeki deri biyopsilerini 

değerlendirdiği çalışmaları haricindeki diğer 

çalışmalarda lezyon lokalizasyonlarının 

incelenmesinde lezyon lokalizasyonları dâhil 

edilmemiştir (4). Bahsi geçen çalışmada 2128 hasta 

geriye dönük olarak incelemiş ve en yaygın görülen 

tümör tanıları melanositik nevüs (n=574, %27), kistik 

tümörler, akrokordonlar ve psoriasis olarak 

raporlanmıştır. En yaygın tümör lokalizasyonları ise 

yanak ve dudak olarak saptanmıştır (%21.7). Yazarlar 

en sık görülen malign deri tümörünü BCC olarak 

(n=92, %74) bulmuşlar ve bu tümörün en sık olarak 

burun bölgesinde yerleştiğini (%35.9) belirlemişlerdi.  

En sık görülen lezyon bizim çalışmamız ile benzerdi 

(4). En sık biyopsi lokalizasyonu iki çalışmada da 

yanak olarak saptanmıştır ancak ikinci ve üçüncü en 

sık biyopsi lokalizasyonu bizim çalışmamızda skalp ve 

ayak olarak farklılık göstermekteydi. Üçüncü sıklıktaki 

lokalizasyonun çalışmamızda farklı oluşunun nedeni, 

patoloji örneği olmayan tırnak batması hastalarının 

dermatoloji ve plastik cerrahi polikliniğinden tanı alıp 

lokal müdahale ile tedavi edilmesi ancak bu hasta 

grubunun patoloji kayıtlarında yer almamasıdır. 

Muğla Sıtkı Koçman Üniversitesi Eğitim ve Araştırma 

Hastanesi Plastik, Rekonstrüktif ve Estetik Cerrahi 

Kliniğine 2015 yılında başvuran ve cilt kanseri tanısı 

alan hastaların geriye dönük değerlendirilmesinde 

hastaneye yatışı yapılan ve cerrahi müdahale geçiren 

180 hastanın yaşları, cinsiyetleri, lezyonların 

lokalizasyonları, büyüklükleri, patolojik tanıları tespit 

edilmişti (5). Hastaların %22.2’sinde SCC, %71.1’inde 

BCC, %3.9’unda melanom ve %2.8’inde lentigo 

malign melanom tespit etmişlerdi. Lezyonların 

%88.3’ü baş-boyunda, %2.8’i üst ekstremitede, 

%2.2’si alt ekstremitede ve %6.7’si gövde 

lokalizasyonu olarak raporlanmıştı. Bu çalışmalarda 

lokalizasyonlar bizim çalışmamız gibi 

detaylandırılmıştır ancak sadece derinin malign 

lezyonları çalışılmıştır (5). 

Nepal’de 2015 yılında yapılan bir çalışmada 434 

biyopsinin %12.7’si deri malignitesi ile uyumlu gelmiş 

olup, papüloskuamöz hastalıklar %15.2, deri 

tüberkülozu %12.4 olarak saptanmıştır. 434 biyopsinin 

%64’ü kadındı. 55 deri malignensinin oranı %58.2 idi. 

Deri kanseri tanısı alan hastaların yaş ortalaması 54.5 

idi. Bu çalışmada da lokalizasyon belirtilmemiş idi (6). 

Bölgesel sağlık kurumlarımızın bölgenin karakteristik 

özelliklerine paralel olarak etkinliğinin artırılması ve 

bu anlamda hangi hastalıkların prevalansının daha çok 

olduğu, hangi hastalıklar için öncelikli olarak önlem 

alınması gerektiği ve özellikle o bölgeye göre gerekli 

düzenlemelerin yapılarak koşullarının geliştirilmesi, 

bölgelerimiz için sağlık problemlerinin dağılımını, 
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görülme sıklıklarını ve nedenlerini araştıran yeni 

epidemiyolojik araştırmalar ile gerçekleştirilecektir. 

Araştırmamızda tanılar 81 ana başlık altında, 

lokalizasyonlar ise 27 bölgeye ayrılarak incelendi. En 

sık görülen ilk lezyon olan melanositik nevüs literatürle 

uyumlu şekilde en sık görülen tanı idi. Çorum ilinde 

ikinci ve üçüncü olarak en çok görülen kist ve tırnak 

batması tanıları ise çalışma tasarımına göre literatür ile 

farklı idi. Hem tanı çeşitleri hem de lokalizasyon ile 

cinsiyet arasında istatistiki olarak anlamlı ilişki vardı. 

Kadın hastalarda erkeklerden farklı olarak gangliyon 

kisti sık görülen lezyonlar arasında idi. Erkeklerde ise 

kadınlardan farklı olarak lipom sık görülen lezyonlar 

arasındaydı. Genel olarak en sık biyopsi 

lokalizasyonları olan yanak, skalp ve ayak bölgesi 

literatür ile uyumlu idi. Lezyonlar kadınlardan farklı 

olarak erkeklerde göz kapağı ve çenede de yaygın 

olarak konumlanmaktaydı. Kadınlarda ise lezyonlar 

erkeklerden farklı olarak kol ve kulakta da daha fazla 

yer alıyordu.  

Araştırmamızda tanı ve lokalizasyon grup sayıları çok 

fazla olduğu için istatistiksel analizler 50’den fazla 

gözlenen tanılar ve lokalizasyon bölgelerine göre 

yapıldı. Tanılara göre yaş ortalamaları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklı olduğu görüldü. 

Literatürle uyumlu olarak, SCC, BCC ve seboreik 

keratoz beklendiği gibi daha yüksek yaştaki hastalarda 

görülmüştür. En düşük yaş ortalaması ise sırasıyla 

hipertrofik skar, tırnak batması, melanositik nevüs 

tanılarında olduğu görüldü. Lokalizasyona göre yaş 

ortalamaları istatistiksel olarak anlamlı farklı 

bulunması lezyonların yaşa göre konumlanabileceğini 

doğrulamıştı. Lezyonlar yüksek yaşlarda göz kapağı, 

kulak ve burun bölgesinde konumlanmakta idi. Düşük 

yaşlarda ise kol, çene ve ayak bölgelerinde yoğunluk 

mevcuttu.  

Çıkar Çatışması: Yazarlar çıkar çatışması olmadığını 

belirtmektedir. 

 

 

KAYNAKLAR 

1. Demir CF. Parkinson hastalığı epidemiyolojisi. 

Türkiye Klinikleri J Neurol-Special Topics. 

2012;5(4):1-4. 

2. Şenel E, Sabancılar E, Mansuroğlu C, Demir E. A 

preliminary study of the contribution of 

telemicroscopy to the diagnosis and management of 

skin tumours in teledermatology. Journal of 

Telemedicine and Telecare. 2014;20(4):178-83. 

3. Şenel E, Demir E. A global productivity and 

bibliometric analysis of telemedicine and 

teledermatology publication trends during 1980-

2013. Dermatologica Sinica. 2015;33(1):16-20. 

4. Şenel E, Karabulut YY, Karabulut HH, Dölek Y, 

Kurşun N. Çankırı deri biyopsilerinin 

değerlendirilmesi: İki yıllık retrospektif bir 

değerlendirme. Turk J Dermatol. 2014;3:151-3. 

5. Kasap S, Pektaş ML, Dere Y, Altıparmak M. 

Retrospective Evaluation of Skin Cancer Patients in 

Muğla. Muğla Sıtkı Koçman Üniversitesi Tıp 

Dergisi. 2015;2(3):34-7. 

6. Kumar A, Shrestha PR, Pun J, Thapa P, Manandhar 

M, Sathian B. Profile of skin biopsies and patterns 

of skin cancer in a tertiary care center of Western 

Nepal. Asian Pac J Cancer Prev. 2015;16(8):3403-

6. 



DOI:10.24938/kutfd.429018 Kırıkkale Üniversitesi Tıp Fakültesi Dergisi 2019;21(1):22-27 

Özgün Araştırma Original Article 

 

 

Yazışma Adresi / Correspondence:  Dr. Adil DOĞAN 

12 Şubat Cumhuriyet Mah. 14022 Sok. Sultan Kasrı Apt. 5/11, On İki Şubat, KAHRAMANMARAŞ, TÜRKİYE 

Telefon / Phone: 05054844813 E-posta / E-mail: dradildogan@hotmail.com 

Geliş Tarihi / Received: 29.06.2018  Kabul Tarihi / Accepted: 22.02.2019 

ORCID NO: 10000-0002-2501-1852, 20000-0002-2035-5330 30000-0002-0951-5962 

KÜTFD | 22 

 

 

İDİYOPATİK PARKİNSON HASTALARINDA OLFAKTÖR BULBUS 

VOLÜM VE OLFAKTÖR SULKUS DERİNLİĞİNİN MANYETİK 

REZONANS GÖRÜNTÜLEME İLE DEĞERLENDİRİLMESİ 

 

Evaluation of Olfactor Bulbus Volume and Olfactor Sulcus Depth MRG in   

Idiopathic Parkinson Disease 

 

 

Adil DOĞAN1, Veysel BURULDAY2, Murat ALPUA3 

 

1Kahramanmaraş Sütçü İmam Üniversitesi Tıp Fakültesi Radyoloji A.D., KAHRAMANMARAŞ, TÜRKİYE 
2Kırıkkale Üniversitesi Tıp Fakültesi Radyoloji A.D., KIRIKKALE, TÜRKİYE 
3Kırıkkale Üniversitesi Tıp Fakültesi Nöroloji A.D., KIRIKKALE, TÜRKİYE 

 

 

ÖZ ABSTRACT 
 

Amaç: Bu çalışmada idiopatik Parkinson hastalığı (İPH) olan 

bireylerde, olfaktör bulbus (OB) hacimleri ve olfaktör sulkus 

(OS) derinliğini incelemek amaçlandı. 

Gereç ve Yöntem: Bu çalışma retrospektif bir olgu kontrol 

çalışması olarak dizayn edildi. Manyetik rezonans görüntüleme 

(MRG) incelemeleri, standart bir kafa koili kullanılarak, 1.5-

tesla MRG sistemi (Philips MRI Systems, Achieva Release 3.2 

Level 2013-10-21, Philips Medical) ile yapıldı. OB hacim 

hesaplamaları ve OS derinlik ölçümü için yağ baskılı T2A 

koronal kesitler kullanıldı ve İPH grubundaki hastaların 

verileri sağlıklı kontrol grubu ile karşılaştırıldı. 

Bulgular: Çalışmaya yaş ortalaması 69.07±10.48 yıl olan 39 

İPH hastası ile yaş ortalaması 69.57±10.12 yıl olan 40 sağlıklı 

kontrol dahil edildi. İPH hasta grubu ile kontrol grubu 

karşılaştırıldığında sağ (30.12±6.49, 39.13±6.55) ve sol 

(32.57±8.08, 38.17±4.96) OB hacimleri ile sağ (6.91±0.9, 

7.39±0.65) ve sol (6.82±0.7, 7.38±0.58) OS derinliklerinin 

hasta grupta kontrollere göre belirgin olarak azaldığı görüldü. 

Sonuç: İPH hastalarında, OB hacimleri ve OS derinliklerinin 

sağlıklı kontroller göre belirgin olarak azaldığı ve bu durumun 

hastaların tedavi ve yaşam kalitelerinin yönetimi açısından 

önem taşıdığı sonucu ortaya çıkmıştır. 

 

Objective: The aim of this study was to investigate the 

olfactory bulb (OB) volumes and olfactory sulcus (OS) 

depth in patients with the idiopathic Parkinson disease 

(IPD). 

Material and Method: This study was designed as a case-

control and retrospective study. Magnetic resonance 

imaging (MRI) examinations were performed witha 1.5 tesla 

MRI machine (Philips MRI Systems, Achieva Release 3.2 

Level 2013-10-21, Philips Medical) with a standard head 

coil. Fat suppressed T2W coronal images were used for 

measuring OB volumes and OS depths. The data of the IPD 

patients were compared to the healthy controls. 

Results: The study comprised 39 IPD patients with the 

mean age of 69.07±10.48 years and 40 healthy controls with 

the mean age of 69.57±10.12 years. Right (30.12±6.49 vs. 

39.13±6.55) and left (32.57±8.08 vs. 38.17±4.96) OB 

volumes and right (6.91±0.9 vs. 7.39±0.65) and left 

(6.82±0.7 vs. 7.38±0.58) OS depths were significantly lower 

in the IPD group than in the control group. 

Conclusion: Decreased OB volumes and OS depths have 

been shown in patients with IPD whereby this situation is 

important for the management of treatment and quality of 

health in these patients. 

 

Anahtar Kelimeler: Parkinson hastalığı, olfaktör bulbus, 

manyetik rezonans görüntüleme, olfaktör sulkus 

Keywords: Parkinson disease, olfactory bulb, magnetic 

resonance imaging, olfactory sulcus depth 
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GİRİŞ 

İdiyopatik Parkinson hastalığı (İPH) substansia nigrada 

dopaminerjik nöron kayıpları ve hücre içinde Lewy 

cisimlerinin birikimi ile karakterize ve sık görülen bir 

nörodejeneratif hastalıktır (1). Koku duyusunda ortaya 

çıkan bozukluklar, İPH hastalarının birçoğunda 

görülebilir ve bazı hastalarda motor bozukluklardan 

önce bile ortaya çıkabilen karakteristik özelliklerden 

biridir (2). İPH hastalarında koku uyarıları verilerek 

yapılan elektrofizyoljik kayıtlarda, koku 

fizyolojisininin bozulduğu gösterilmiştir (3,4). 

Olfaktor bulbus (OB) santral sinir sisteminde 

hipotalamus, amigdala ve bazal telensefalon 

komşuluğunda yerleşmiş ve olfaktör yolun ilk durağı 

olarak görev alan bir çift özelleşmiş anatomik yapıdır 

(5). Literatürde, koku duyusu disfonksiyonun OB 

hacimlerinde azalma ile sonuçlanacağı, santral sinir 

sisteminin manyetik rezonans görüntülemelerinin 

kullanıldığı çalışmalar ile açık olarak gösterilmiştir (6). 

Bu ilave olarak, çalışmalar olfaktör sulkus (OS) 

derinlik ölçümlerinde saptanan azalmanın da koku 

duyusu disfonksiyonuyla ilişkili olabileceğini 

göstermiştir (7). Bu nedenle, çalışmamız İPH 

hastalarında OB hacimlerini ve OS derinliklerini, 

manyetik rezonans görüntüleme (MRG) ile 

değerlendirip, sağlıklı kontrollere karşılaştırmayı 

amaçlamıştır. Bununla beraber ortaya çıkacak veriler 

ile uygun önerilerin yapılması hedeflenmiştir. 

 

GEREÇ VE YÖNTEM 

Çalışma Dizaynı ve Hasta Seçimi 

Çalışmamız, Kırıkkale Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Nöroloji Anabilim dalı polikliniklerine 2015-2017 

yılları arasında başvuran, 39 İPH hastası ile 40 sağlıklı 

kontrolün değerlendirildiği, retrospektif bir olgu 

kontrol çalışması olarak planlanmıştır. İnme öyküsü, 

Alzhemier demans, temporal lob epilepsisi, multipl 

skleroz, paranazal cerrahi veya enfeksiyon öyküsü 

olanlar ve kontrol grubunda kraniyal MRG’ de 

herhangi bir patolojisi olanlar çalışmaya dahil 

edilmemiştir. 

Çalışma protokolü için Kırıkkale Üniversitesi Tıp 

Fakültesi etik kurulundan izin alınmıştır (Tarih: 

27.03.2018, karra no: 07/01). Çalışmamız, retrospektif 

dizayn edildiği için katılımcılardan, imzalı 

aydınlatılmış onam alınması gerekmemiştir.  

Olfaktör Bulbus Hacmi ve Olfaktör Sulkus Derinlik 

Ölçümü 

Manyetik rezonans görüntüleme (MRG) incelemeleri, 

standart bir kafa koili kullanılarak 1.5-tesla MRG 

sistemi (Philips MRI Systems, AchievaRelease 3.2 

Level 2013-10-21, PhilipsMedical) ile yapılmıştır. OB 

hacim ve olfaktör sulkus derinlik hesaplamaları için 

yağ baskılı T2A koronal kesitler (TR/TE=6557/100 ms, 

field of view=220×175 mm and matrix=224×165 mm, 

5mm kesit kalınlıgı ve 1mm intersection gap) 

kullanılmıştır. 

OB sınırları elektronik işaretleyici kullanılarak manuel 

olarak işaretlenmiş ve işaretlenmiş bölgelerin alanları 

mm2cinsinden her kesit için hesaplanmıştır. OB hacim 

değerleri, kesit alanlarının toplanıp, ön-arka uzunluk ile 

çarpılması ile mm3 cinsinden hesaplanmıştır (8) (Şekil 

1,2). Olfaktör sulkus derinliği; gyrus rektus’dan, 

medial orbital gyrus’a çizilen sanal teğet çizgi ve 

sulkus içerisinden teğet çizgiye 90 derecelik açı ile 

bağlanan mesafenin ölçümü olarak mm cinsinden 

hesaplanmıştır (8) (Şekil 3,4). 

Tüm ölçümler güvenilirlik açısından tek radyolog 

tarafından ardışık olarak en az üç değerlendirme ile 

yapılmıştır. 

İstatistiksel Analiz 

Verilerin değerlendirilmesinde SPSS paket programı 

kullanılmıştır ve p<0.05 istatistiksel olarak anlamlı 

kabul edilmiştir. Tanımlayıcı istatistikler ortalama, 

standart sapma olarak verilmiştir. Gruplar arası 

verilerin karşılaştırılması için normal dağılımlar 

Shapiro Wilk testi ile kontrol edildikten sonra 

Student’s t testi kullanılmıştır. 
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Şekil 1: 66 Y erkek Parkinson hastasının Beyin 

MRG’de Koronal T2 agırlıklı yağ baskılı sekans’da 

olfaktör bulbus 

 

 

Şekil 2: 62 Y erkek sağlıklı (kontrol grubu) bireyin 

Beyin MRG’de Koronal T2 agırlıklı yağ baskılı 

sekans’da olfaktör bulbus  

 

 

 

 

 

 

Şekil 3: 66 Y erkek Parkinson hastasının Beyin 

MRG’de Koronal T2 agırlıklı yağ baskılı sekans’da 

olfaktör sulkus derinliği 

 

 

Şekil 4: 62 Y erkek sağlıklı (kontrol grubu) bireyin 

Beyin MRG’de Koronal T2 agırlıklı yağ baskılı 

sekans’da olfaktör sulkus derinlği 
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BULGULAR 

Çalışmaya yaş ortalaması 69.07±10.48 yıl olan 39 (29 

erkek,10 kadın) İPH hastası ile yaş ortalaması 

69.57±10.12 yıl olan 40 (31 erkek-9 kadın) sağlıklı 

kontrol dahil edilmiştir. İki grup arasında yaş ve 

cinsiyet özellikleri açısından istatistiksel bir fark 

gözlenmemiştir (Tablo 1). İPH grubu ile kontrol grubu 

karşılaştırıldığında sağ ve sol OB hacimlerinin ve sağ 

ve sol OS derinliklerinin, İPH grubunda kontrollere 

göre belirgin olarak azaldığı görülmüştür (Tablo 1). 

 

Tablo 1. Demografik veriler, OB hacimleri ve OS derinliklerinin gruplar arasında karşılaştırılması. 

Değişken Parkinson (n =39) Kontrol Grubu (n=40) p değeri 

Yaş (yıl) 69,07±10,48 69,57±10,12 0,830 

Cinsiyet K/E 10/29 9/31 p<0,05 

Sağ OB (mm3) 30,12±6,49 39,13±6,55 p<0,001 

Sol OB (mm3) 32,57±8,08 38,17±4,96 p<0,001 

Sağ OS (mm) 6,91±0,9 7,39±,0,65 0,009 

Sol OS (mm) 6,82±0,7 7,38±0,58 p<0,001 

OB: Olfaktör bulbus, OS: Olfaktör sulkus 

 

TARTIŞMA 

İdiyopatik Parkinson hastalığı olan hastalarda, nöral 

yapılarda dejenerasyon ve koku duyusu bozuklukları 

karakteristik olarak ortaya çıkmaktadır. Literatürde, 

İPH hastalarında, OB hacimlerini ve OS derinlik 

ölçümlerini değerlendiren çalışmaların çelişkili 

sonuçlar verdiği görülmektedir (9-11). Bu bilgiler 

ışığında yapılan çalışmamızda, OB hacimleri ve OS 

derinlikleri, MRG görüntüleri ile incelenmiş ve İPH 

hastalarında sağlıklı kontrollere göre OB hacimleri ve 

OS derinlikilerinde belirgin bir azalma olduğu 

görülmüştür. OB ile ilgili yapılmış deneysel düzeydeki 

histolojik çalışmalar bu anatomik oluşumlarda 

sinaptogenezisin ve nöroplastisitenin yaşam boyu 

devam ettiğini göstermiştir (12,13). Bu durum, santral 

sinir sisteminin nörodejenerasyonun ön planda olduğu 

bir hastalık olan İPH’de, OB nöronlarındaki bu 

dinamik süreçlerin patolojik olarak etkileneceği, 

böylelikle OB hacimlerinde ve OS derinlik 

ölçümlerinde süreçle azalma olacağı lehinde 

değerlendirilebilir. 

İPH hastalarında karakteristik olarak saptanan koku 

algılaması ve ayırt edilmesindeki bozukluklar, periferik 

olfaktor inputların azalmasıyla ilişkilendirilse bile bu 

durum net olarak gösterilmemiştir (9). Buna karşın 

olfaktör fizyolojnin bir bütün olarak fonksiyonellik 

göstermesi nedeniyle periferik inputlarda olası bir 

azalmanın neden olacağı koku duyusu disfonksiyonu, 

kaçınılmaz olarak OB hacimleri ve OS derinlik 

ölçümleri üzerine etkili olacaktır (6,7). 

Önceki çalışmalar, İPH hastalarında santral sinir 

sisteminde reaktif mikroglialar ve aktifleşmiş 

kompleman bileşiklerini immunohistokimyasal 

yöntemlerle göstermiş ve buna bağlı olarak santral sinir 

sisteminde artmış inflamasyondan söz etmişlerdir. 

Bununla beraber, olfaktör bulbektomi yapılmış 

hayvanlarla yapılan deneysel çalışmalar; OB’nin 

santral sinir sisteminde inflamasyon ilişkili sitokin 

düzeylerini dengelemede önemli rolü olduğunu 

göstermiştir (14). Bu durum, İPH hastalarında ortaya 

çıkacak olası artmış santral sinir sistemi 

inflamasyonun, OB fizyolojisini bozarak; OS 

derinliğini azaltacak ve OB hacimlerini küçültecek bir 

mekanizma olabileceğini gösterebilir.  

Literatürde, İPH olan hastalar ile sağlıklı kontrollerin 

OB hacimlerini ve OS derinliklerini karşılaştıran 
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çalışmalarda ölçümlerin farklılık gösterdiği 

görülmektedir. Altinayar ve arkadaşlarının yaş 

ortalaması 61.39±10.54 yıl olan 41 İPH hastası ve yaş 

ortalaması 60.47±8.49 yıl olan 19 sağlıklı kontrol ile 

1.5-Tesla MRG görüntüleme ile yaptıkları çalışmada, 

İPH grubunda ortalama sağ OB hacmi 40.06±13.45 

mm3, kontrollerde 44.05±19.23 mm3 bulunmuş, 

ortalama sol OB hacmi ise İPH hastalarında 

38.89±13.71 mm3, sağlıklı kontrollerde ise 

41.84±14.76 mm3 olarak raporlanmıştır (15). Öte 

yandan, Tanık ve arkadaşlarının yaş ortalaması 

68.08±7.88 yıl olan 25 İPH hastası ve yaş ortalaması 

65.42±8.88 yıl olan 40 sağlıklı kontrolle, 1.5-Tesla 

MRG görüntüleme ile yaptıkları çalışmada, ortalama 

sağ OS derinliğini İPH grubunda 8.95±0.12 mm, 

kontrollerde 9.24±0.22 mm, ortalama sol OS 

derinliğini ise İPH grubunda 9.02±0.15 mm ve sağlıklı 

kontrollerde 9.30±0.21 mm olarak raporlamışlardır 

(16). Bizim çalışmamızda, ortalama sağ OS derinliği 

İPH hastalarında 6.91±0.9 mm, kontrollerde 7.39±0.65 

mm, ortalama sol OS derinliğini ise İPH hastalarında 

6.82±0.7 mm, sağlıklı kontrollerde 7.38±0.58 mm 

olarak ölçülmüş ve benzer şekilde İPH hastalarında 

kontrollere göre anlamlı olarak azaldığı saptanmıştır. 

Çalışmalardaki ölçümlerde ortaya çıkan farklılıklar, 

cihaz özelliklerinden ve ölçümü yapan profesyonelden, 

yaştan ya da hastaların boy, kilo, vücut kitle indeksi 

gibi farklı farklı demografik parametrelerinden 

kaynaklanmış olabilir. Bununla birlikte, benzer olarak 

İPH hastalarında OB hacimlerinin ve OS 

derinliklerinin sağlıklı kontrollere göre azaldığı 

görülmektedir. 

İPH hastalarında eşlik eden depresyonun yüksek 

oranlarda olduğu gösterilmiştir (17). Bununla beraber 

depresyonu olan hastalarda sağlıklı kontrollere göre 

OB hacimlerinin azaldığı da bilinmektedir (18). Bu 

durum, depresyon eşlik eden İPH hastalarının, sağlıklı 

bireylere göre, OB hacimlerinde azalma riskinin daha 

yüksek olabileceği sonucunu ortaya çıkaracaktır. 

Çalışmalar, dopaminin olfaktör yolağın iletimini 

engelleyici rolü olduğunu ve İPH hastalarında, OB 

içerisinde dopaminerjik nöron sayısının sağlıklı 

bireyler göre yaklaşık iki kat arttığını göstermiştir (19). 

Olfaktör bulbuslardaki artmış dopaminerjik nöron 

sayısının olfaktör fizyolojiyi bozarak, İPH hastalarında 

OB hacimlerindeki azalmanın etkenlerinden biri 

olabileceği değerlendirilebilir. 

Çalışmamızın sonuçlarını değerlendirirken bazı 

kısıtlayıcılardan söz etmek gerekmektedir. Bunlardan 

ilki; vaka sayısı her ne kadar az olsa da benzer 

çalışmalarla kıyaslandığında yeterli olarak 

değerlendirilebileceğidir. İkinci olarak, retrospektif 

olarak dizayn edilen çalışmamızda, koku duyusu 

fonksiyonunun subjektif olarak değerlendirildiği testler 

(Sniffin sticks, UPSIT) yapılamamıştır. Üçüncü olarak 

IPH ‘da beyinde gelişmesi beklenen global atrofinin de 

OB hacim ve OS derinlik ölçümlerindeki azalmanın bir 

bileşeni olabilir ve son olarak hastalık süresi, şiddeti ve 

kullanılan ilaçlar gibi bazı klinik parametreler 

incelenememiştir. 

Çalışmamız sonucunda İPH hastalarında sağlıklı 

bireylere göre OB hacimlerinde ve OS derinlik 

ölçümlerinde azalma olduğu gösterilmiştir. İPH 

hastalarında koku testlerinin de yapıldığı, hastalığın 

klinik özellikleri ile OB hacmi arasındaki ilişkinin 

değerlendirileceği ileri çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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ABSTRACT  ÖZ 

Objective: We aimed to determine the response and prognosis to 

neoadjuvant chemotherapy in patients with stage III non-small-

cell lung cancer (NSCLC) who had received neoadjuvant therapy 

and to determine the relationship with prognosis and treatment 

response of the expression of excision repair cross-

complementation group 1 protein (ERCC1) and Ribonucleotide 

reductase regulatory subunit M1 (RRM1) protein. 

Material and Methods: Twenty-seven patients with stage III 

NSCLC who received neoadjuvant chemotherapy and had been 

operated between 2003 and 2013 were included in this study. 

Lung tissue biopsies were evaluated by immunohistochemical 

methods for ERCC1 protein expression in patients who received 

cisplatin and RRM1 protein expression who received 

gemcitabine. 

Results: Median age was 59 (45-75). Nineteen patients (70.4%) 

were at stage IIIA and eight patients (29.6 %) were at stage IIIB. 

All patients received neoadjuvant cisplatin-based chemotherapy. 

Fifteen patients (55.6%) relapsed during follow-up. The median 

follow-up time was 36 months. The median disease-free survival 

(DFS) was 26.6 months, overall survival (OS) was 48 months. 

From the perspective of stage IIIA and IIIB DFS (p=0.379) and 

OS (p=0.69) did not differ significantly. Sixteen patients’ (59.3%) 

viable tumor ratio was ≤10%, 11 patients’ (40%) viable tumor 

ratio was >10%. When considered from this point of view DFS 

(p=0.16) and OS (p=0.097) showed no difference. More patients 

survived in the low ERCC1 expression group. Patients with low 

ERCC1 expression and patients with high ERCC1 expression 

showed no difference in terms of survival. 

Conclusion: Patients with high RRM1 expression showing 

resistance to gemcitabine and with low RRM1 expression had 

similar survival rates. In patients with stage III NSCLC who 

received neoadjuvant chemotherapy, OS and DFS durations 

longer than literature were found. 

 

Amaç: Neoadjuvan kemoterapi almış olan evre III küçük hücreli 

dışı akciğer kanserli (KHDAK) hastalarda neoadjuvan tedavi 

yanıtlarının belirlenmesi ile, prognoza katkısı ile eksizyon   

onarım çapraz-tamamlayıcı grup 1 (ERCC1) ve Ribonükleotid 

Redüktaz alt ünitesi Ml (RRM1) ekspresyonunun tedavi yanıtı ve 

prognozla ilişkisinin belirlenmesini hedeflendi. 

Gereç ve Yöntemler: Bu çalışmaya 2003-2013 yılları arasında 

Evre III KHDAK tanısıyla neoadjuvan kemoterapi alıp 27 hasta 

dahil edildi. Neoadjuvan cisplatin alan hastaların akciğer biyopsi 

dokularında ERCC1 ve gemsitabin alan hastaların biyopsi 

materyallerinde RRM1 protein ekpresyonu immünohistokimyasal 

yöntemle değerlendirildi. 

Bulgular: Medyan yaş 59 (45-75)’du. Hastaların 19 (%70.4)’u 

evre IIIA, 8 (%29.6)’i evre IIIB idi. Hastaların hepsi cisplatin 

bazlı neoadjuvan kemoterapi aldı. Hastaların 15 (%55.6)’inin 

takiplerinde nüks tespit edildi. Ortanca takip süresi 36 aydı. Tüm 

olgulara ilişkin ortalama hastalıksız sağ kalım (HSK) 26.6 aydı. 

Genel sağkalım (GSK) ise 48 ay olarak bulundu. Evre IIIA ve 

IIIB açısından bakıldığında HSK (p=0.379) ve GSK (p=0.69) 

açısından anlamlı fark bulunmadı. Hastaların 16 (%59.3)’sında 

neoadjuvan KT sonrası cerrahi patoloji materyallerinde viabl 

tümör oranı %10 ve altında, 11 (%40) hastada ise viabl tümör 

oranı %10’nun üstünde bulundu. Bu açıdan da 

değerlendirildiğinde HSK (p=0.16) ve GSK (p=0.097) farkı 

saptanmadı. Düşük ERCC1 ekspresyonu olan hastalarla yüksek 

ERCC1 ekspresyonu olan hastalar arasında sağkalım farkı 

saptanmadı. Gemsitabin direncini gösteren RRM1 yüksek 

ekpresyonu olan hastalar da düşük ekspresyon olan hastalar ile 

benzer sağ kalım oranlarına sahipti. 

Sonuç: Çalışmamızda neoadjuvan kemoterapi alan evre III 

KHDAK’li hastalarda HSK ve GSK süreleri genel verilere göre 

daha uzun bulundu. Sisplatin ve gemsitabin tedavisi açısından 

prediktif markerlar olan ERCC1 ve RRM1 ile tedavi yanıtı ve 

sağkalım arasında anlamlı ilişki bulunmadı. 

Keywords: ERCC1, RRM1, Lung Cancer, Stage III, Neoadjuvant 

Chemotherapy 
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INTRODUCTION 

Currently, lung cancer is the leading cause of cancer-

related deaths in men and women. As opposed to 

breast, colon and prostate cancer, about 85 % of 

patients diagnosed with lung cancer died of this disease 

(1). Non-small cell lung cancer (NSCLC) constitutes 

80-85% of all lung cancers (2). Approximately 35% of 

patients with NSCLC are diagnosed at locally 

advanced (stage III) (3). Stage III involves 

heterogeneous group of patients. Therefore, it is the 

group of patients with most controversy for treatment 

(4). Primary treatment for localized disease of NSCLC 

is surgery (5). However, randomized controlled trials 

showed that treatment with surgery alone has limited 

contribution on survival in stage III patients (6). In the 

last 20 years, numerous studies have been made for the 

different treatment strategies (7-9).  It is difficult to 

make appropriate clinical treatment plan for these 

patients. 

There are studies showing the efficacy of neoadjuvant 

therapy with platinum-based combination in patients 

with stage III NSCLC (10,11). However, a standard 

chemotherapy protocol could not be determined. In 

recent studies, "excision repair cross-complementation 

group 1 protein" (ERCC1) stands out as an effective 

predictive and prognostic marker. ERCC1 is a key 

enzyme to eliminate platinum-DNA adducts in 

nucleotide excision repair pathway. Therefore, 

platinum resistance occurs in tumors that express 

ERCC1. ERCC1-negative tumors have been shown to 

have longer survival than those with ERCC1-positive 

(12).  

Ribonucleotide reductase (RR) plays a catalytic role in 

the formation of the deoxyribonucleotide diphosphate 

which is a raw material for RNA synthesis and repair. 

M1 subunit of RR is nucleotide binding region and 

determines the specificity of enzyme activity. It is also 

a cellular target for gemcitabine. In studies, RRM1 has 

been shown to cause gemcitabine resistance (13).  

In this study, the determination of response and 

contribution for prognosis of neoadjuvant therapy in 

patients with stage III NSCLC who received 

neoadjuvant chemotherapy was aimed. We also aimed 

to determine the relationship between treatment 

response and prognosis in terms of RRM1 and ERCC1 

expression. 

 

MATERIALS AND METHODS 

Twenty-seven patients with stage III NSCLC were 

enrolled in this study. Patients who took neoadjuvant 

chemotherapy at Başkent University Faculty of 

Medicine (BUFM) Department of Medical Oncology 

and were operated at Başkent University Faculty of 

Medicine Department of Thoracic Surgery between the 

years 2003 and 2013 were included. Patient files were 

analyzed retrospectively. Sex, age at diagnosis, 

smoking status, treatment modalities, operation dates, 

recurrence dates, death dates were recorded. Time 

between the initial diagnosis and appearance of local or 

distant metastasis was considered as disease free 

survival (DFS). Time elapsed from initial diagnosis to 

death was considered as overall survival (OS). After 

neoadjuvant chemotherapy, patients with viable tumor 

negative in postoperative pathology material and 

undetectable metastatic lymph node were evaluated as 

pathological complete response. Others were 

considered as partial response.  

Neoadjuvant cisplatin-based chemotherapy was 

administered by Department of Medical Oncology to 

patients with stage III NSCLC whose performance 

status were evaluated as appropriate. 

Biopsy of lung tissues taken from patients, who 

received neoadjuvant platinum and gemcitabine were 

assessed by immunohistochemical method for ERCC1 

and RRM1 protein expression, respectively. Pathology 

slides were prepared from sections of paraffin blocks 

(4mm). Tissue sections were marked with specific 

antibodies for ERCC1 and RRM1. Counterstain was 



Rahatlı S et al.  KÜ Tıp Fak Derg 2019;21(1):28-36 

Prognostic Markers Lung Cancer Patients Doi: 10.24938/kutfd.465529 

 

KÜTFD | 30 

performed with hematoxylin. Human tonsil tissue 

samples were used as positive control for nuclear 

staining positive control of ERCC1. Human placental 

tissue samples were used as positive control for 

cytoplasmic staining positive control of RRM1. 

Staining rate was scored as follows: Score 0: none to 

low expression; score 1: 1-10% expression; Score 2: 

11-50% of expression, score 3: >50% expression. In 

the statistical evaluation, score 0 and 1 were taken as 

the lowest expression but score 2 and 3 were taken as 

high expression.  

Descriptive statistics were performed for demographic 

and clinical characteristics of the patients. Chi-square 

test was used to compare rates between groups. 

Kaplan-Meier analysis was performed to investigate 

the effect of predefined factors on the survival. 

Survivals of different groups were compared using the 

log-rank test. Cox regression analysis was used to 

make the multivariate analysis of factors associated 

with disease free survival or overall survival. Statistical 

analysis was performed with SPSS software version 

17.0 (SPSS Inc, Chicago, IL), and the statistical 

significance value p was determined as being lower 

than 0.05. Our study is retrospective study for which 

we have received the approval of local ethics 

committee (Date: 09/04/2013, number: 2012-KA-

13/73) prior to commencing. 

 

RESULTS 

Between the ages of 43 and 76, 1 (3.7%) female and 26 

(96.3%) male patients were included in the study. The 

median age was 59 (45-75), respectively. Fifteen 

(55.6%) patients had squamous cell carcinoma, 10 

(37%) had adenocarcinoma, 1 (3.7%) had 

adenosquamous and 1 (3.7%) had non-typeable 

NSCLC. Number of smokers was 26 (96%) and the 

average duration of smoking was 42 packs / year. 

Fourteen patients (51.9%) had undergone lobectomy 

and 13 patients (48.1%) had undergone 

pneumonectomy. According to the TNM staging 

system, 19 (70.4%) were stage IIIA and 8 (29.6%) 

were stage IIIB. The demographic characteristics of the 

patients are summarized in Table 1. 

 

Table 1. Demographic features of patients 

Variables n (%) 

Age: 59 (45-75)  

Gender    

  Female 1 (3,7) 

  Male 27 (96,3) 

Smoking (package/year) 42 

Pathology  

  Squamous cell carcinoma 15 (55,6) 

  Adenocarcinoma 10 (37) 

  Adenosquamous carcinoma 1 (3,7) 

  Not otherwise specified NSCLC 1 (3,7) 

Neoadjuvant Chemotherapy  

  Cisplatin+Gemcitabine 12 (44,4) 

  Cisplatin+Vinorelbine 8 (29,6) 

  Cisplatin+Docetaxel  6 (22,2) 

  Carboplatin+Gemcitabine 1 (3,7) 

Surgery  

  Lobectomy 14 (53,8) 

  Pneumonectomy 13 (42,3) 

Stage   

  Stage IIIA 19 (70,4) 

  Stage IIIB 8 (29,6) 

 

All patients received neoadjuvant platinum-based 

chemotherapy. During follow-up 15 patients (55.6%) 

developed recurrence. Median follow-up was 36 

months. Fourteen patients died during follow-up. 

With neoadjuvant chemotherapy, pathological 

complete response was achieved in 4 patients (14.8%). 

After neoadjuvant chemotherapy, at surgical pathologic 

examination of the material rate of viable tumor was 
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≤10% in 16 (59.3%) patients of and >10% in 11 (40%) 

patients. 

Looking for ERCC1 protein expression was the 

intention in lung tissue biopsy samples of patients who 

underwent neoadjuvant platinum-based chemotherapy.  

Lung biopsy paraffin blocks of 24 patients were 

obtained while 3 patients’ paraffin blocks could not be 

retrieved. Tumor tissue sections were not found in 2 

patients’ paraffin blocks, thus pathologic examination 

failed. Likewise, of the 12 patients that underwent 

neoadjuvant gemcitabine, 9 patients’ paraffin blocks 

could be provided. Immunohistochemical evaluation of 

the patients is given in Table 2. ERCC1 expression 

ratios are shown in the images 2A and 2B, RRRM1 

expression ratios are shown in the images 1A and 1B. 

The median overall survival for all of the patients was 

26.6 months (Figure 1). The median overall survival 

was 48 months (Figure 2). In Stage IIIA and IIIB 

patients, PFS (p=0.379) and OS (p=0.69) were not 

significantly different. When considered in terms of 

percentage of viable tumor in patients, for those who 

had viable tumor ≤10%, median DFS and OS was 36 

months and 62 months, respectively.  In patients who 

had viable tumor >10%, median DFS was 15.5 months 

and OS was 27 months, but the results were not 

statistically significant (p=0.16 for DFS, p=0.097 for 

OS). 

 

Table 2. Immunohistochemical evaluation of the 

patients 

 Low expression High expression 

ERCC1 11 patients 10 patients 

RRM1 4 patients 5 patients 

 

Although the number of patients who survived was 

more in the group with low ERCC1 expression, no 

significant survival difference was found between low 

and high ERCC1 expression patients (p=0.99 for PFS 

and p=0.18 for OS). Survival rates were similar in 

patients with high RRM1 expression and low RRM1 

expression (p=0.18 for DFS, p=0.9 for OS). 

 More than half of patients with a good response for 

neoadjuvant chemotherapy had high ERCC1 

expression. But there was no significant correlation 

between best histopathological response to neoadjuvant 

therapy and ERCC1 expression (p=0.5). There was also 

no correlation between levels of RRM1 and response to 

the neoadjuvant treatment. 

 After neoadjuvant therapy, viable tumor rate was 

≤10% in 52.6% of patients with stage IIIA and 75% of 

patients with stage IIIB, but the difference was not 

statistically significant (p=0.28). 

 

 

Image 1A: RRM-1, high expression (ERCC, x200), 

tumor specimen  

 

 

Image 1B: RRM-1, low expression (ERCC, x200), 

tumor specimen 
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Image 2A: ERCC-1, high expression (RRM-1, x200), 

tumor specimen 

 

Image 2B: ERCC-1, high expression (RRM-1, x200), 

tumor specimen 

 

 

Figure 1: Disease-free survival curve for all patients 

 

Figure 2: Overall survival curve on all cases 
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DISCUSSION 

Stage III NSCLC comprises the heterogeneous patient 

population with locally advanced disease. Survival is 

poor because of the early local and distant recurrence 

rates. Different treatment modalities to improve 

survival are still discussed. Neoadjuvant chemotherapy 

is one of these modalities. In a meta-analysis published 

by Burdett et al., compared with surgery alone 

preoperative chemotherapy has been shown to provide 

6% survival advantage at 5 years (14). However, it was 

indicated that this meta-analysis was not powerful 

enough to change standard treatment due to coverage 

small scale studies. In a randomized, multicenter MRC 

LU22 study by Gilligan et al., there was no survival 

benefit of neoadjuvant chemotherapy (HR:1.22, 

p=0.86) (15). But later, the published studies and meta-

analysis showed that survival was better in patients 

who underwent surgery after neoadjuvant 

chemotherapy than surgery alone. Survival advantage 

is especially pronounced in patients with Stage III. In 

the meta-analysis published by Song et al., subgroup 

analysis performed for stage III patients and survival 

was significantly higher in the neoadjuvant 

chemotherapy arm (HR:0.84, p=0.005) (16).  Horita et 

al. concluded that preoperative chemotherapy was 

especially effective in patients with stage III (HR:0.77, 

p<0.001) (17). A recently published meta-analysis in 

the Lancet has also concluded that neoadjuvant 

chemotherapy is effective (18). According to our study, 

disease-free survival was 26.6 months and overall 

survival was 48 months for the patients undergoing 

surgery after neoadjuvant chemotherapy. In another 

neoadjuvant chemotherapy study including stage III 

patients, average event-free survival was 27.5 months, 

and median overall survival was 66.7 months (19). In 

the study by DePierre et al., involving patients 

undergoing surgery after neoadjuvant chemotherapy, 

event free survival was 26.7 months and overall 

survival was 37 months (20). 

Pataer et al. compared the survival of patients who had 

≤10% viable tumor and who had >10% viable tumor 

after neoadjuvant chemotherapy. In patients who had 

less than ≤10% viable tumor, disease-free and overall 

survival were significantly longer (5-year OS 85% to 

40%, p<0.0001, 5-year DFS 78%, 35%, p<0,0001) (5). 

In our study, PFS and OS were longer in patients with 

viable tumor ≤10% than in patients with >10% viable 

tumor (median DFS of 36 months to 15.5 months, 

p=0.16, median OS of 62 months to 27 months 

p=.097). In NSCLC cornerstone treatment is adjuvant 

or neoadjuvant platinum-based chemotherapy. Despite 

33-64% response rates after neoadjuvant therapy, 

absolute increase in overall survival with adjuvant 

therapy is 5-15% (21,22).  Predictive markers can 

determine the appropriate treatment increasing 

response rates for the patient while reducing 

unnecessary drug usage (23). In recent years, one of the 

most commonly used predictive markers is ERCC1 

which is associated with platinum resistance and the 

other predictive marker is RRM1 which predicts the 

response to gemcitabine treatment. In our study, 

ERCC1 and RRM1 were studied by 

immunohistochemistry in the lung biopsy specimens of 

patients. In previous studies it has been shown that 

high ERCC1 expression leads to platinum resistance 

(24). Olaussen et al. have concluded that patients with 

completely resected non–small-cell lung cancer and 

ERCC1-negative tumors appear to benefit from 

adjuvant cisplatin-based chemotherapy, whereas 

patients with ERCC1-positive tumors do not 

(HR=0.65, p=0.0002) (25). In a phase III prospective 

randomized trial, patients in the control arm received 

docetaxel plus cisplatin. In the genotypic arm, patients 

with low ERCC1 levels received docetaxel plus 

cisplatin, and those with high levels received docetaxel 

plus gemcitabine. The primary end point was the 

overall objective response rate. Genotype study group 

had significantly higher response rates than the control 

group (p=0.02). This study was the first prospective 
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randomized clinical trial testing the concept of 

customized chemotherapy in NSCLC (26).  But in our 

study, there was no significant relationship between the 

ERCC1 expression and pathological response. We 

thought that this may be associated with our small 

number of patients and with absence of unresponsive 

patient population. However, results of several studies 

in the literature were similar to ours. Li and colleagues 

have investigated the relationship between the 

expression of several genes and response to 

neoadjuvant therapy in patients with locally advanced 

NSCLC. But they have not determined the correlation 

between ERCC1 expression and histopathologic 

response (27). In studies conducted by Cappi et al. and 

Lord et al., ERCC1 expression does not correlate with 

histopathologic response (28,29). 

 High RRM1 expression is known to be directly related 

to the gemcitabine resistance (30). A recently 

published meta-analysis showed that gemcitabine 

treatment response is significantly higher in patients 

with low expression of RRM1 (response rate of 22.2% 

to 44.9%, p<0.00001) (31).  However, in our results 

correlation of RRM1 expression with treatment 

response was not significant. Also, there was no 

relationship between RRM1 expression and treatment 

response in the study by Lee et al. (p=0.149) (32). 

Similar results were also demonstrated in studies 

conducted by Rosell et al. (33). 

 In our study, in stage III NSCLC patients who 

underwent neoadjuvant chemotherapy, disease-free 

survival and overall survival were significantly longer 

compared to the literature. Limitation of the 

randomized controlled studies comparing adjuvant 

chemotherapy with neoadjuvant chemotherapy, as well 

as the lack of phase III studies comparing neoadjuvant 

chemoradiotherapy with neoadjuvant chemotherapy 

complicates the formation of standards in definitive 

treatment of Stage III NSCLC. However, results of 

recently published meta-analysis and the results of our 

study albeit small-scale suggests that especially in 

stage IIIA and in appropriate stage IIIB NSCLC 

patient’s neoadjuvant chemotherapy can be applied as a 

standard approach. 

We did not find a relationship between ERCC1 and 

RRM1 expression which are predictive markers for 

cisplatin and gemcitabine with treatment response and 

survival. Confusing results of published studies shows 

that randomized prospective studies are needed for 

routine use of ERCC1 and RRM1 as a predictive 

marker. 

All authors declare no conflict of interest. 
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OTOİMMÜN HEPATİT TANILI HASTALARDA SERUM E VİTAMİNİ 

SEVİYELERİ HİSTOLOJİK AKTİVİTE ŞİDDETİ İLİŞKİLİ MİDİR? 
 

Are Serum Vitamin E Levels Associated with Severe Histological Features in Patients with 

Autoimmune Hepatitis? 

 

Eylem KARATAY1, Kebire KARAKUŞ2, Deniz ÖĞÜTMEN KOÇ3, Rahime ÖZGÜR4 

 

1,3GOP Taksim Eğitim Araştırma Hastanesi, Gastroenteroloji Kliniği, İSTANBUL, TÜRKİYE 

2,4GOP Taksim Eğitim Araştırma Hastanesi İç hastalıkları Kliniği, İSTANBUL, TÜRKİYE 

 

ÖZ ABSTRACT 
Amaç: Otoimmun hepatit karaciğerde histopatolojik olarak 

periportal hepatitle giden serumda hipergammaglobulinemi ve 

otoantikor pozitifliğinin eşlik ettiği karaciğer inflamasyonudur. 

Anti-oksidan ve anti-fibrotik özelliklere sahip olan vitamin E’nin 

inflamasyonu ve karaciğer fibrozisi baskılamada etkili olduğunu 

bidiren çalışmalar yayınlanmıştır. Bu çalışmanın amacı, otoimmün 

karaciğer hastalığı tespit edilmiş ve fibrozis oluşumu karaciğer 

biyopsi örnekleri ile belirlenmiş olgularda vitamin E düzeyini 

tespit etmek ve vitamin E düzeyleri ile fibrozis arasındaki ilişkiyi 

ortaya koymaktır. 

Gereç ve Yöntem: Yaşları 19-75 arasında olan 63 vaka kontrollü 

prospektif metot ile incelendi. Karaciğer fibrozis dereceleri 

histopatoloji ile belirlenmiş olan 33 otoimmün hepatit hastası ve 

karaciğer hastalığı olmayan karaciğer biyopsisi yapılmamış 30 

sağlıklı bireyin serumları toplandı ve bu serumlarda vitamin E 

düzeyleri ticari bir vitamin E ELISA kiti ile tespit edildi. 

Bulgular: Bu çalışma, 27 kadın, 6 erkek toplam 33 otoimmun 

hepatit olgusu ve 21 kadın, 9 erkek toplam 30 sağlıklı kontrol 

grubu ile yapılmıştır. Hasta grubunun yaş ortalaması 50.18±10.71, 

sağlıklı kontrol grubunun yaş ortalaması 50.22±10.03 yıl olarak 

saptandı. Olguların vitamin E değerlerinmin ortalaması 

45.55±39.92 nmol/ml olarak saptanmıştır. Hasta grubunun vitamin 

E değeri, kontrol grubuna göre istatistiksel olarak düşük 

saptanmıştır (p<0.05). Hasta grubunun fibrozis evresi ile vitamin E 

değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki saptanmamıştır 

(p>0.05). 

Sonuç: Otoimmün karaciğer hastalarının vitamin E değeri, kontrol 

grubu olgulara göre, istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşük 

saptandığı halde, vitamin E seviyesiyle fibrozis evreleri arasında 

anlamlı bir korelasyonun olmadığı saptanmıştır. Dolayısıyla bu 

çalışma; vitamin E’nin, otoimmün karaciğer hastalıklarının 

değerlendirilmesinde potansiyel bir biyolojik belirteç 

olamayacağını ve tedavide yer alamayacağını ortaya koymuştur. 

Aynı zamanda vitamin E seviyesi ile bu hastalarda meydana gelen 

fibrozis evreleri arasında anlamlı bir ilişki yoktur. 

Objective: Autoimmune hepatitis is an inflammation of the 

liver characterized by the presence of peri-portal hepatitis, 

hypergammaglobulinemia, and the serum autoantibodies.  

Vitamin E has anti-oxidant and anti-fibrotic properties and 

may potentially be effective for suppressing inflammation 

and liver fibrosis. Our aim is to determine vitamin E levels 

in patients, whose autoimmune liver diseases have been 

detected clinically and progression of fibrosis have been 

detected with liver biopsy samples, as well as toinvestigate 

the relationship between the vitamin E levels and fibrosis. 

Material and Method: Sixty-three subjects aged between 

19-75 were observed by prospective method with control. 

Serum samples of thirty-three patients with autoimmune 

liver disease, whose liver fibrosis levels were assessed by 

histopathology, and of 30 healthy controls were collected 

and Vitamin E levels were detected using a commercial 

vitamin E ELISA kit. 

Results: This study was carried out with a total of 33 

autoimmune hepatitis cases (27 female, 6 male) and 30 

healthy controls (21 female and 9 male). The mean age of 

the patient and control group were 50.18±10.71 and 50.22 ± 

10.03 years respectively. Mean vitamin E level was found 

to be 45.55±39.92 nmol/ml. Vitamin E levels of the patient 

group were significantly low compared to the control group 

(p<0.05). No statistically significant relationship was found 

between the fibrosis phase of the patient group and the 

vitamin E levels (p>0.05). 

Conclusion: While vitamin E level of patients with 

autoimmune liver disease was significantly lower compared 

to the control group, there was no significant correlation 

between vitamin E level and fibrosis phases. As a 

conclusion, this study showed that vitamin E levels can not 

be used as a potential biomarker for the prediction of 

autoimmune liver diseases and it can not be involved in the 

treatment. 

 

Anahtar Kelimeler: Vitamin E, otoimmün hepatit, fibrozis Keywords: Vitmain E, autoimmune liver diseases, fibrosis 
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GİRİŞ 

Otoimmun hepatit karaciğerde histopatolojik olarak 

periportal hepatitle giden serumda 

hipergamaglobulinemi ve otoantikor pozitifliğinin eşlik 

ettiği karaciğer inflamasyonudur (1). Otoantikor tipine 

göre iki alt tipe ayrılır. Tip 1 antinükleer antikor veya 

düz kas antikor pozitifliği ile gider. Daha çok erişkin 

yaş grubunu etkiler. Tip 2 antiLKM 1 pozitifliği ile 

gider ve daha çok çocuk yaş grubunu etkiler Uygun 

şekilde tedavi edilmediğinde otoimmün hasar hızlı 

seyirli ve ilerleyici karaciğer hastalığına, fibrozis ve 

sonuçta siroza neden olmaktadır (2). 

Vitamin E (tokoferol), yağda çözünebilen esensiyal bir 

besindir ve antioksidan özelliği sayesinde serbest 

radikallerin membranlarda ve plazma 

lipoproteinlerinde yayılımını engeller (3-6). Hayvan 

deneylerinde, vitamin E’nin oksidatif stress kaynaklı 

karaciğer bozukluklarını önlediği gösterilmiştir (7,8). 

Oksidatif stresten dolayı meydana gelebilecek 

karaciğer bozukluklarını önlemek için vitamin E’nin 

destekleyici bir tedavi olarak kullanılabileceğini 

önermişlerdir (9,10). Anti-oksidan ve anti-fibrotik 

özelliklere sahip olan vitamin E’nin inflamasyonu ve 

karaciğer fibrozisi baskılamada etkili olduğu ve 

dolayısıyla kanseri önleyici olduğu belirtilmiştir (11-

14). Tüm bu çalışmaların yanında vitamin E’nin 

otoimmün hepatit üzerine olan etkisi ve fibrozis ile 

ilişkisi pek bilinmemektedir 

Bu çalışmanın amacı; klinik, laboratuar ve 

histopatolojik olarak otoimmün heapatit tanısı almış ve 

fibrozis oluşumu karaciğer biyopsi örnekleri ile 

belirlenmiş hastaların serumlarında vitamin E düzeyini 

tespit etmek ve vitamin E’nin seviyesiyle fibrozis 

derecesi arasındaki ilişkiyi ortaya koymaktır. Bu alanda 

yapılacak bu ilk çalışma ile vitamin E’nin, otoimmün 

hepatitt hastalığıının değerlendirilmesinde potansiyel 

bir biyomarkır olup olamayacağı ve tedavide yer 

almayacağı belirlenebilecektir. Böylece daha sağlıklı 

teşhis konulabilecek ve daha etkili tedavi yöntemleri 

ortaya konabilecektir. Çünkü en önemli besin 

antioksidanlardan biri olan vitamin E’nin bu belirtilen 

etkilerinin bilinmesi, otoimmün hepatit hastalarının 

tedavisi için özel bir vitamin E diyetinin uygulanmasını 

ortaya koyabilir. 

 

GEREÇ VE YÖNTEM 

19-75 yaşları arasında 63 vaka konrollü prospektif 

metot ile incelendi. Hastanemizden yerel etik kurul 

onayı alınmıştır (Tarih: 27.01.2016, karar no: 48). 

Karaciğer fibrozis dereceleri histopatoloji ile belirli 33 

otoimmün hepatit hastası ve özgeçmişinde özellik 

olmayan ve biyopsi değerlendirmesi yapılmamış 30 

sağlıklı kontrol grubu çalışmaya dahil edildi.  

Hastaların klinik ve demografik karakteristik özellikleri 

tanı anında kayıt edildi. Otoimmün hepatit tanısı, 

uluslararası OİH çalışma grubunun önerdiği 

basitleştirilmiş kriterlere göre konuldu (15-17). 

Hastalar yine aynı çalışma grubunun önerdiği şekilde 

standart tedavi protokolü izlenerek yalnızca prednizon 

(30-60 mg/gün) veya prednizon ve azatiyopürin (50-

100 mg/gün) ile kombine tedavi almaktaydı. Olguların 

karaciğer biyopsileri modifiye İshak skoruna göre 

değerlendirilerek fibrozis derecesi belirlendi ve iki grup 

oluşturuldu. Fibrozis derecesine göre Evre 0-I-II-III 

olanlar Grup I (Fibrozis yok, hafif veya orta), evre IV-

V-VI olanlar Grup II (Ciddi fibrozis) olarak kabul 

edildi. Bu çalışmaya, ağır düzeyde kardiyopulmoner 

veya renal yetmezliği, HBV, HCV veya HIV 

infeksiyonu, ağır alkol kullanımı, hemokromatozis, 

Wilson hastalığı veya α1-antitripsin eksikliği, immün 

yetmezlik sendromu, hepatik ya da ekstrahepatik 

herhangi bir malignite öyküsü, malabsorbsiyonu, 

vitamin E düzeyini etkileyebilecek vitamin ilaç alımı 

olan hastalar dahil edilmedi. Kontrol grubu ise yaş ve 

cinsiyet bakımından uyumlu olan, karaciğer hastalığı 

belirtisi olmayan ve kronik bir hastalığı olmayan, 

herhangi bir vitamin ilacı kullanmayan, sağlıklı 

gönüllülerden oluşturuldu. 

Vitamin E’nin Tespit Edilmesi 

Hasta ve kontrol grubundan elde edilen serumlardaki 

vitamin E seviyeleri ticari bir vitamin E ELISA kiti 

(Shanghai YeHua Biological Technology Co., Ltd., 



Karatay E ve ark.  KÜ Tıp Fak Derg 2019;21(1):37-43 

Otoimmun Hepatitte Serum Vitamin E Düzeyi Doi:10.24938/kutfd.469275 

 

KÜTFD | 39 

Shangai, China) kullanılarak tespit edildi. Bu kit, çift-

antikorlu sandviç ELISA metoduna dayanan bir kittir 

ve vitamin E ölçüm aralığı 0.5 nmol/ml ile 150 

nmol/ml arasındadır.  

İstatistiksel Analiz 

İstatistiksel analizler için NCSS (Number Cruncher 

Statistical System, 2007, Kaysville, Utah, USA) 

programı kullanıldı. Çalışma verileri değerlendirilirken 

tanımlayıcı istatistiksel metodların (ortalama, standart 

sapma, medyan, frekans, oran, minimum, maksimum) 

yanı sıra nicel verilerin karşılaştırılmasında normal 

dağılım gösteren değişkenlerin iki grup 

karşılaştırmalarında “Student’s t test”, normal dağılım 

göstermeyen değişkenlerin iki grup 

karşılaştırmalarında “Mann Whitney U test” kullanıldı. 

Nitel verilerin karşılaştırılmasında “Yates’ continuity 

correction test (Yates düzeltmeli Ki-kare)” kullanıldı. 

Değişkenler arası ilişkilerin değerlendirilmesinde 

“Spearman korelasyon analizi” kullanıldı. Anlamlılık 

p<0.01 ve p<0.05 düzeylerinde değerlendirildi. 

 

BULGULAR 

Bu çalışma, %81.8’i (n=27) kadın, %18.2’u (n=6) 

erkek toplam 33 otoimmun hepatit olgusu ve %70 

(n=21) kadın, %30 (n=9) erkek toplam 30 sağlıklı 

kontrol grubu ile yapılmıştır. Hasta grubunun yaş 

ortalaması 50.18±10.71, sağlıklı kontrol grubunun yaş 

ortalaması 50.22±10.03 yıl olarak saptandı. Olguların 

vitamin E değerleri 11,24 ile 133,33 nmol/ml arasında 

değişmekte olup, ortalama 45.55±39.92 nmol/ml olarak 

saptanmıştır. Tablo 1’de ise hasta ve kontrol gruplarına 

göre elde edilmiş yaş, vitamin E seviyesi ve cinsiyet 

değerlendirmelerinin istatistiksel sonuçları verilmiştir.  

 

Tablo 1: Gruplara (hasta ve kontrol) göre yaş, vitamin E ve cinsiyet değerlendirmesi 

  Hasta (n=33) Kontrol (n=30) p 

Yaş Ort±Ss 50.18±10.71 50.22±10.03 a0.148 

Vitamin E Ort±Ss 36.44±37.04 40.56±37.85 b0.184 

Cinsiyet 
Kadın 27 (81.8) 21 (70) 

c0.246 
Erkek 6 (18.2) 9 (30) 

Vitamin E 
<30 24 (72.7) 14 (46.6) 

c0.040* 
≥30 9 (27.3) 16 (53.4) 

aStudent-t Test  bMann Whitney U Test cYates Continuity Correction Test *p<0.05 

 

Hasta grubu olguların yaş ortalaması, kontrol grubu 

benzerdi ancak istatistisksel olarak anlamlı değildi 

(p>0.05). VitaminE düzeyini 30 cut off noktasına göre 

bölüp değerlendirdiğimizde ise; hasta grubunda 

Vitamin E eksikliği oranı anlamlı düzeyde yüksek 

olarak saptanmıştır (p<0.05). Gruplara göre olguların 

cinsiyet dağılımları arasında istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık saptanmamıştır (p>0.05). 

Olguların fibrozis evrelerine göre dağılımları 

incelendiğinde negatif olan %15.2 olgu varken; fibrozis 

evresi I olan %21.2; II olan %6.1; III olan %24.2; IV 

olan %12.1; V olan %12.1 ve VI olan %9.1 olgu 

görülmektedir. Fibrozisi iki grup (evre 0-I-II-III olanlar 

hafif fibrozis, evre IV-V-VI olanlar ağır fibrozis) 

şeklinde incelediğimizde ise olguların %66.7’si (n=22) 

hafif fibrozis; %33.3’ü (n=11) ise ağır fibrozis 

evresindedir. Fibrozis evresi 0 ile 6 arasında 

değişmekte olup, ortalama 2.70±1.93 olarak 

saptanmıştır. 

Hasta grubu olgularda yapılan incelemede; fibroz 

evresi hafif olanların vitamin E düzeyleri medyan 

değeri 17.98; ağır fibrozis olanların ise 15.82 olarak 

saptanmıştır. Vitamin E düzeyleri, ağır fibrozis 
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olgularında daha düşük olmasına rağmen istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmamıştır (p>0.05) (Tablo 2). 

Hasta grubu olguların fibroz evresi ile vitamin E 

değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki 

saptanmamıştır (p>0.05) (Tablo 3). 

 

Tablo 2: Hasta grubu olgularda fibroz evreleri (hafif ve 

ağır) ile vitamin E arasındaki ilişkinin 

değerlendirilmesi. 

 Fibrozis Evresi p 

 Hafif Ağır  

Vitamin E 

Ort±SD 

 

32,93±36,57 

 

43,46±38,73 

 

0,355 

Mann Whitney U test 

 

Tablo 3: Hasta grubu olgularda fibroz evresi ile 

vitamin E değerleri arasındaki ilişkinin 

değerlendirilmesi 

 Fibrozis Evresi  

 r p 

Vitamin E 0.083 0.646 

r=Spearman’ın Korelasyon Katsayısı 

 

TARTIŞMA 

Otoimmün hepatit nedeniyle oluşan karaciğer 

fibrozisin değerlendirilmesi (Evrelendirilmesi), siroz 

ve daha ilerisinde hepatoselüler kanser (HCC) 

gelişiminin engellenmesi açısından önemlidir. Fakat 

karaciğer fibrozisin evrelendirilmesi ve histolojik 

teșhisi için karaciğer biyopsisi (invazif yöntem) 

alınması gerekmektedir. Bu uygulamanın yan 

etkilerinin yanında %1 kadar yüksek oranda ölüme 

sebep olması ve hastaya rahatsızlık veren yüksek 

maliyetli bir ișlem olması dezavantajlarıdır (18,19). 

Bu nedenlerden dolayı, otoimmün karaciğer 

hastalıklarının değerlendirilmesi ve karaciğer 

fibrozisinin evrelendirilmesinde kullanılan biyopsiye 

alternatif olarak serum biyokimyasal markırlerlerin 

(İnvazif olmayan yöntem) araştırılması daha sağlıklı, 

ekonomik ve ucuz olacaktır. Geri dönüșebilir 

karaciğer fibrozisin kesin teșhisi ve yaygınlığının en 

doğru șekilde tayini kronik karaciğer hasarı olan 

hastalarda tedaviyi yönlendirebilmek, hastalığı 

öngörmek ve HCC’ye bağlı mortalite oranını azaltmak 

açısından oldukça önemlidir (20). Çalışmamızda 

otoimmün hepatit hastalarında vitamin E düzeyi ile 

fibrozis arasındaki ilişki incelendi. Bu çalışmada 

hasta grubu olguların vitamin E değeri, kontrol 

grubu olgulara göre istatistiksel olarak anlamlı 

olmamakla birlikte dikkat çekici düzeyde düşük 

saptanmıştır (p>0.05). Vitamin E düzeyini 30 cut off 

noktasına göre bölüp değerlendirdiğimizde ise; hasta 

grubunda Vitamin E eksikliği oranı anlamlı düzeyde 

yüksek olarak saptanmıştır (p<0.05). Fibroz evresi 

düşük olanların vitamin E düzeyleri medyan değeri 

17.98 nmol/ml; ağır fibrozis olanların ise 15.82 

nmol/ml olarak saptanmıştır. Vitamin E düzeyleri 

ağır fibrozis olgularında daha düşük olmasına 

rağmen istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır 

(p>0.05). Hasta grubu olguların fibrozis evresi ile 

vitamin E değerleri arasında istatistiksel olarak 

anlamlı ilişki saptanmadı.  

Bizim çalışmamıza benzer şekilde Yoshikawa ve 

arkadaşları alfa-tokoferol (vitamin E) düzeylerini farklı 

karaciğer hastalıklarında incelediler ve akut hepatitte, 

alkolik hepatitte ve fulminan hepatitte serum alfa-

tokoferol düzeylerini anlamlı derecede düşük buldular 

(21). Ayrıca vitamin E düzeyleri, değişik etyolojili 

kronik karaciğer hastalarında düşük bulunmasına 

rağmen, vitamin E ilavesi ile yapılan çalışmaların 

sonuçları çelişkili bulunmuştur (9,10,12,22). Yine 

benze şekilde Floreani ve arkadaşları kronik kolestatik 

karaciğer hastalıklarında (PBS ve PSK) serum retinol 

ve alfa-tokoferol düzeylerini ve bu hastalıkların 

ağırlığıyla korelasyonunu incelemişler. Çalışmaya 86 

PBS’lu ve 19 PSK’li hasta dahil edilmiş. Hem PBS’lu 

hem de PSK’li hastaların retinol, alfa-tokoferol, total 

karotenoid serum düzeyleri kontrol grubuna göre 

istatistiksel olarak anlamlı derecede düşük bulunmuştur 

(p<0.0001). PBS’lu ve PSK’li hastaların serum 

antioksidan düzeyleri karşılaştırıldığında istatistiksel 
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olarak anlamlı fark saptanmamıştır. Histolojik evrenin 

düzeyi ile plazma antioksidan düzeyleri arasında 

korelasyon bulunmamıştır (23). 

Hayvan ve insanlarda yapılan çalışmalar tokoferollerin, 

mide, mesane, kolon, karaciğer, deri, meme, prostat ve 

akciğer kanseri gibi deneysel olarak oluşturulan veya 

spontan meydana gelen tümörlerin gelişmesini 

geciktirici hatta iyileştirici bir etkiye sahip olduğunu 

göstermiştir. Kanserli organizmalarda azalan 

antioksidan kapasite ve kansere bağlı olarak bozulan 

metabolizmanın, periferik beslenme düzensizliği ve 

inflamasyon ile ilişkili olduğu sanılmaktadır 

(7,8,13,24,25). Takagi ve arkadaşları HCV’ye bağlı 

karaciğer sirozu tespit edilen 83 hastada alfa-

tokoferolün hepatokarsinogenezisi önleyici etkisini 

araştırdılar. Birinci gruba (44 olgu) vitamin E 

verildi, diğer 39 olgudan ise kontrol grup 

oluşturuldu. Her iki grubun serum alfa-tokoferol 

düzeyleri başlangıçta düşükken, vitamin E tedavisi 

alan grubun alfa-tokoferol düzeyleri 1 ay sonra diğer 

gruba göre istatistiksel olarak anlamlı yüksek 

bulundu. Beş yıllık takipte vitamin E alan grupta 

hepatoselüler kanser (HCC) gelişimine kadar geçen 

süre kontrol grubuna göre anlamlı olmasa da daha 

uzun saptanmıştır (14).  

Antioksidan olan vitamin E’nin deneysel fibrozis 

modellerini gerilettiği gösterilmiştir. Ayrıca stellat 

hücre aktivasyonunu önler; anti-inflamatuar etkisi 

vardır; kollajen sentezini de azaltır. Mohamed S. El 

Borai’nin çalışması karaciğer fibrozundaki tTG 

aktivitesine alfa-tokoferol’ün koruyucu/iyileştirici 

etkisini ölçmek üzere tasarlanmıştır. Bu amacı 

gerçekleştirmek için sıçanlarda intra-peritonal 

enjeksiyon (i.p.i) tiyoasetamid (TAA) sonucu 

oluşturulan karaciğer fibrozu oluşturulmuş ve alfa-

tokoferol’ün oksidatif stress üzerine etkileri 

(malondealdehid, MDA, ölçümü) karaciğer fibrozu 

(hepatik kollajen ve histolojik değerlendirme) ve tTG 

aktivitesi incelenmiştir. Veriler, TAA uygulamasından 

önce veya sonra verilen alfa-tokoferol’ün belirgin 

olarak karaciğer kökenli malondealdehid seviyesini 

belirgin olarak düşürdüğünü göstermiştir ve aynı 

zamanda karaciğer kökenli kollajen azalmıştır. TAA, 

tTG aktivitesini arttırmasına rağmen, alfa-tokoferol 

TAA uygulaması sırasında, öncesinde veya sonrasında 

değişken olarak enzim aktivitesinin düşürmüştür. 

Fibrozun histopatolojik değerlendirme derecesi TAA 

uygulamasını takiben alfa-tokoferol verilen sıçanlarda 

sadece TAA uygulanan sıçanlara göre daha düşüktü. 

Veriler fibrotik uyarıcı ortadan kaldırıldığında, TAA 

uyarımlı karaciğer fibrozunun alfa-tokoferol ile geri 

dönüşüm olabileceğini öne sürmektedir. Ayrıca alfa-

tokoferol, takip eden oksidatif hasar ve karaciğer 

fibrozuna karşı koruma sağladığını ve TAA 

uygulamasından önce, sonra ve sırasınca tTG aktivisini 

bir miktar azaltığını. Bu verilere göre alfa-tokoferol’ün 

güçlü bir fibro-baskılayıcı ve antioksidan olarak görev 

yapabileceğini ve terapötik bir seçim olabileceğini 

saptamışlar (12). 

HCV enfeksiyonu olan hastalarda, vitamin E 

prekürsörü olan d-α-tokoferol’ün verilmesi fibrozise 

etki etmese de stellat hücre aktivasyonu ile ilgili 

parametreleri inhibe etmiştir; alkolik hepatiti olan 

hastalarda yapılan ve vitamin E verilen benzer bir 

çalışmada tip III kollajen üzerinde etki oluşmasa da 

serum hyaluronik asit düzeyleri azalmıştır (26). 

Yadav ve arkadaşları çalışmasında 20 kronik hepatit 

C olgusunda serum antioksidan düzeylerinin 

(retinol, alfa ve gama-tokoferol, lutein, beta-

cryptoxanthin, likopen, alfa ve beta-karoten) 

inflamasyon ve fibrozis ile ilişkisi incelendi. Lutein 

dışında tüm antioksidan serum değerleri kontrol 

gruba göre istatistiksel olarak düşük bulunmuştur. 

Alfa-karoten, beta-karoten ve luteinin karaciğerdeki 

düzeyleri ile serum düzeyleri arasında korelasyon 

saptanmıştır, fakat retinol, alfa-tokoferol, likopen ve 

beta-cryptoxanthinin karaciğer ve serum düzeyleri 

arasında korelasyon yoktur. Alfa-karoten dışındaki 

antioksidanların düzeyleri orta ağır fibrozisli 

olgularda istatistiksel olarak anlamlı daha düşük 

bulunmuştur (27). 
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Yapılan çalışmalar vitamin E ilavesi ile serum 

düzeylerinin yükselmesine rağmen, her zaman 

karaciğer hasarının önlenmesiyle sonuçlanmamıştır. 

Her ne kadar bazı çalışmaların sonuçları cesaret 

verici olsa da çok merkezli uzun süreli çalışmalara 

ihtiyaç vardır. Ancak otoimmün hepatit ile ilgili 

literatür incelendiği zaman, otoimmün heapatit 

hastlarında karaciğer histolojisi ile vitamin E düzeyi 

arasında bir ilişki olabileceğini gösteren herhangi bir 

çalışmanın olmadığı ve bizim bu çalışmamızın bu 

alanda yapılmış ilk çalışma olduğu görülmektedir. 

Ayrıca otoimmün karaciğer hastalarının vitamin E 

değeri, kontrol grubu olgulara göre istatistiksel 

olarak anlamlı olmamakla birlikte dikkat çekici 

düzeyde düşük saptandığı halde bu hastalarda 

vitamin E değerlerinin düşük olmasından 

kaynaklanan ileri derecede fibroz görülmemiştir. 

Dolayısıyla bu çalışma; vitamin E’nin, otoimmün 

heapatit değerlendirilmesinde potansiyel bir 

biyomarker olamayacağını ve vitamin E seviyesinin 

bu hastalarda meydana gelen fibroz evreleri ile 

anlamlı bir ilişkisinin olmadığını ortaya koymuştur. 

Böylece daha sağlıklı teşhis ve daha etkili tedavi 

yöntemleri ortaya koyabilmek için vitamin E’nin 

değerlendirmeye alınamayacağı belirlenmiştir. 

Vitamin E düzeyleri ile fibrozis derecesi arasında 

korelasyon saptansaydı, otoimmün hepatit 

hastalarına tedavisine anti-oksidan olarak 

destekleyici tedavi verilmesi önerilebilirdi.  

Bu çalışmanın bazı kısıtlılıkları mevcuttur. Bunlardan 

birincisi; hasta sayısıdır. Kontrol grubuyla 

karşılaştırmak için hasta sayısı yeterlidir ancak alt grup 

analizi yapılmak istendiğinde, hasta sayıları belirgin 

olarak azalmaktadır. 

Dolayısıyla bu çalışma; vitamin E’nin, otoimmün 

karaciğer hastalıklarının değerlendirilmesinde 

potansiyel bir biyomarkır olamayacağını, tedavide yer 

alamayacağını ortaya koymuştur. Aynı zamanda 

vitamin E seviyesi ile bu hastalarda meydana gelen 

fibrozis evreleri arasında anlamlı bir ilişki olmadığı 

saptanmıştır. 
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ÖZ ABSTRACT 
Amaç: Bu çalışmada, klinik ve radyolojik olarak ana iliyak ve 

eksternal iliyak arterlerde total oklüzyon tanısı konulduktan 

sonra endovasküler yöntemler ile tedavi edilen hastalardaki 

deneyimin ve tedavi etkinliğinin sunulması; böylece özellikle 

iliyak arterlerde total oklüzyonlara yaklaşım konusunda 

literatüre katkı sağlanması amaçlandı. 

Gereç ve Yöntem: Aralık 2012 ve Eylül 2018 tarihleri 

arasında hastanemiz girişimsel radyoloji ünitesine ana iliyak ve 

eksternal iliyak arter total oklüzyonu tanısı ile başvuran 21 

hastanın (3 kadın, 18 erkek) kayıtları retrospektif olarak 

incelendi. Endovasküler tedavi kararı alınan ve iliyak lezyonun 

geçilebildiği 20 hastada primer stentleme ve ihtiyaç halinde 

perkütan translüminal anjiyoplasti işlemi uygulandı. İşlem 

sonrası hastalar 1., 3., 6., 12. aylarda ve sonrasında yıllık 

olarak klinik bulguların değerlendirilmesi ve renkli Doppler 

ultrasonografi ile, ileri tetkik gereken durumlarda ise BT 

anjiyografi veya dijital subtraksiyon anjiyografi ile takip edildi. 

Bulgular: Çalışmaya dahil edilen ve ana iliyak (%57, n=12), 

eksternal iliyak (%14, n=3) ve hem ana iliyak hem de eksternal 

iliyak (%29, n=6) arterlerde total oklüzyonu olan toplam 21 

hasta TASC (TransAtlantic InterSociety Consensus) II 

sınıflamasına göre değerlendirilmiş olup %66.7’si (n=14) tip 

B, %4.8’i (n=1) tip C ve %28.6’sı (n=6) tip D olarak 

sınıflandırıldı. Ortalama oklüde segment uzunluğu 8.19 mm 

ölçüldü (3−17 mm). Yirmi hastada toplam 35 stent (32 balonla 

açılan, 3 kendiliğinden açılan) kullanıldı ve 12 hastada rezidü 

darlık nedeniyle perkütan translüminal anjiyoplasti uygulandı. 

Endovasküler tedavinin teknik başarı oranı %95.2 (n=20) 

olarak hesaplandı. İşlem yapılan 20 hastanın ortalama takip 

süresi 60.6 ay (aralık: 1-68 ay) olarak bulundu. 1, 3 ve 5 yıllık 

primer patensi oranları sırasıyla %91.6, %71.4 ve %50 olarak 

hesaplandı. 

Sonuç: İliyak bölgede stent ve perkütan translüminal 

anjiyoplasti işleminin teknik başarı ve patensi oranları yüksek 

olup mevcut malzeme ve yaklaşım tekniklerinin gelişmesi, 

uygulayan merkezlerin deneyiminin artması ile bu oranların 

daha da yükselmesi beklenmektedir. 

Objective: The purpose of the study is to present our 

experience and treatment efficacy in patients with total 

occlusion in common and external iliac arteries who were 

treated by endovascular methods after clinical and radiological 

diagnosis, and therefore to contribute to the relevant literature 

especially about the approach to the total occlusions in the 

iliac arteries by means of radiological intervention. 

Material and Method: We retrospectively reviewed the 

medical records of 21 patients (3 females, 18 males) with total 

occlusion of common and external iliac arteries who were 

admitted to our interventional radiology unit between 

December 2012 and September 2018. Primary stenting and 

percutaneous transluminal angioplasty in case of need, were 

performed in 20 patients in whom endovascular treatment was 

decided and the iliac lesions could be passed. Patients were 

followed up by the evaluation of clinical findings and utilizing 

color Doppler ultrasound on the 1st, 3rd, 6th and 12th months, 

and by CT angiography or digital subtraction angiography 

when further examinations were required. 

Results: A total of 21 patients with total occlusion of common 

iliac (57%, n=12), external iliac (14%, n=3), both common 

and iliac (29%, n=6) arteries were evaluated according to the 

TASC (TransAtlantic InterSociety Consensus) II 

classification, and 66.7% (n=14) of the patients were classified 

as type B, 4.8%(n=1) as type C and 28.6%(n=6) as type D. 

The mean occluded segment length was measured as 8.19 mm 

(range: 3-17 mm). A total of 35 stents (32 balloon 

expandables, 3 self expandables) were used in 20 patients and 

percutaneous transluminal angioplasty was performed in 12 

patients due to residual stenosis. Technical success rate in 

endovascular treatment was calculated as 95.2% (n=20). The 

mean follow-up period for 20 patients was 60.6 months 

(range: 1-68 ay). Primary patency rates for 1, 3 and 5 years 

were calculated as 91.6%, 71.4%and 50%, respectively. 

Conclusion: The technical success and patency rates of stent 

placement and percutaneous transluminal angioplasty in the 

iliac region are high and it is expected that these rates will 

increase with the development of existing materials, approach 

techniques and the experience of the centers applying them. 

Anahtar Kelimeler: Anjiyografi, balon anjiyoplasti, 

endovasküler prosedürler, iliyak arter, oklüzyon, stentler 

Keywords: Angiopraphy, balloon angioplasty, endovascular 

procedures, iliac artery, occlusion, stents 
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GİRİŞ 

Alt ekstremitenin periferik arter hastalığı sıklığı yaşla 

birlikte artan ve özellikle 70 yaş ve üzerinde %15-

20’lere ulaşan bir klinik antitedir (1). Altta yatan 

patolojiden %90’nın üzerinde ateroskleroz sorumlu 

olup beraberinde arterit, radyasyon, travma ve emboli 

de görülebilmektedir (2). Hastalar karşımıza değişik 

seviyelerde intermitant klaudikasyo ile gelebileceği 

gibi ilerleyen vakalarda kritik bacak iskemisi 

gelişebilmektedir. Ana ve eksternal iliyak arterler alt 

ekstremite periferik arter hastalığının sık görüldüğü 

lokalizasyonlardan biri olup aortik bifurkasyon ile 

inguinal ligament arası herhangi bir seviyede 

etkilenebilir. Klinik olarak şüphelenilen ve radyolojik 

olarak tanı konulan hastalarda cerrahi ve endovasküler 

revaskülarizasyon seçenekleri TASC II (Trans-Atlantic 

Inter-Society Consensus) kılavuzuna göre 

değerlendirilir (3). Lezyonun tipi, sayısı ve 

lokalizasyonuna göre yapılan bu sınıflamada hangi 

lezyonun hangi tedaviden daha fazla yarar göreceği 

yapılan çalışmalarda ortaya konmuş olup yol gösterici 

konumundadır. Endovasküler tedavilerde kullanılan 

malzemelerin ve tekniklerin gelişmesi yanında, bu 

konuda deneyim sahibi merkezlerin ve uygulayıcıların 

sayısındaki artışla birlikte öncelikle cerrahi düşünülen 

TASC C ve hatta TASC D sınıfındaki lezyonlar bile 

günümüzde artık girişimsel yöntemlerle tedavi 

edilebilmektedir. Bu konunun hala tartışmaya açık 

olması nedeniyle tedavi kararları sadece hastanın 

mevcut lezyonlarının sınıflamasına göre değil; altta 

yatan hastalık ve ilişkili komorbid patolojiler, tedaviyi 

uygulayacak merkezin deneyimi de göz önünde 

tutularak cerrahi ve endovasküler girişim 

seçeneklerinin ayrıntılı olarak değerlendirilmesi ile 

alınmalıdır (4).  

Bu çalışmada, klinik ve radyolojik olarak tanı konulan, 

ana iliyak ve eksternal iliyak arterlerde total oklüzyonu 

olan, endovasküler yöntemler ile tedavi edilen 

hastalardaki deneyim ve tedavi etkinliğinin sunulması, 

böylece özellikle iliyak arterlerde total oklüzyonlara 

yaklaşım konusunda literatüre katkı sağlanması 

amaçlandı. 

 

GEREÇ VE YÖNTEM 

Aralık 2012 ve Eylül 2018 tarihleri arasında 

hastanemiz girişimsel radyoloji ünitesine ana ve 

eksternal iliyak arter total oklüzyonu tanısı ile başvuran 

21 hastanın (3 kadın, 18 erkek) kayıtları retrospektif 

olarak incelendi. Çalışma için kurumumuzdan etik 

kurul onayı alındı (Tarih: 06.11.2017, karar no: 42/16). 

Hastaların ortalama yaşı 62.5 yıl idi (aralık: 46−86 yıl).  

Klinik olarak hafif klaudikasyo, dinlenme ağrısı 

ve/veya minör doku kaybı şikayetleri üzerine yapılan 

alt ekstremite renkli Doppler ultrasonografi (US) 

incelemesi sonrası tek veya her iki ana iliyak ve 

eksternal iliyak arterlerde total oklüzyon tanısı alan 

veya tanısında şüphe olunan hastalar kesin tanı ve 

endovasküler tedavi amacıyla girişimsel radyoloji 

ünitemize yönlendirildi.  

Hastalara öncelikle tanısal olarak BT anjiyografi veya 

dijital subtraksiyon anjiyografi (DSA) işlemi yapıldı. 

Elektif tedavi planlanan hastalara mevcut patoloji ile 

ilgili gerek girişimsel gerekse de cerrahi tedavi 

seçenekleri anlatılarak, tarafımızca uygulanacak 

endovasküler tedavi yöntemi ve olası komplikasyonlar, 

tedavi sonrası süreç ile ilgili bilgi verilerek 

kendilerinden yazılı onam alındı. Çalışma Helsinki 

Deklarasyonu’na uygun olarak yapıldı. 

Endovasküler tedavi seansında, lokal anestezi altında 

aynı taraf ve/veya karşı taraf sağ/sol ana veya yüzeyel 

femoral artere girişim tercih edildi. Ana ve yüzeyel 

femoral artere girişin yoğun kalsifik plaklar nedeniyle 

uygun olmadığı bazı durumlarda brakiyal arter 

alternatif yol olarak denendi. Oklüde segmentin gerçek 

lümen aracılığıyla geçilemediği bazı hastalarda ise 

subintimal yoldan ilerletilen tel, snare kateter yardımı 

veya kateter manipülasyonları ile aorta lümenine 

çekildi. Lezyonda ve lezyon distalinde 

vaskülarizasyonda dinamik değişiklikler olabileceği 

için bu lokalizasyonlardaki vaskülarizasyonun son 

durumunu görebilmek amaçlı terminal aortogram ve 
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pelvik anjiyogramlar elde edildi. Endovasküler 

tedavide balon açılımlı ve kendiliğinden açılan 

stentlere ek olarak rezidü darlık saptanan bazı 

lezyonlarda tam patensi sağlamak amacıyla balon ile 

perkütan translüminal anjiyoplasti (PTA) yapıldı. İşlem 

sırasında hastalara standart 5000 ünite, uzayan 

vakalarda ise ek doz intravenöz heparin uygulandı ve 

işlem sonrası ilk 24 saatte 4x5000 ünite olacak şekilde 

devam edildi. İşlem sırasında yüksek oranda 

antikoagülan ve daha sonra antiagregan kullanılacağı 

için arteriyal vasküler giriş bölgesinde oluşabilecek ve 

postoperatif morbidite-mortalite sebebi olabilecek 

kanamalara karşı güvence oluşturan vasküler kapatma 

sistemleri kullanılarak işlemler sonlandırıldı. Hastalar, 

ilk 24 saat mutlak yatak istirahati, kanama-nabız 

kontrolü, vital bulgu takibi ve bol hidrasyon önerileri 

ile kendilerini tarafımıza yönlendiren kliniklerde takip 

edildi. Ayrıca hastalara ilk 3-6 ay 75 mg/gün 1x1 

klopidogrel ve 80−100 mg/gün 1x1 aspirin 

kullanmaları, 3-6 ay sonra klopidogrelin kesilip aspirin 

alımına ömür boyu devam edilmesi önerildi. İşlem 

sonrası hastalar 1., 3., 6., 12. aylarda ve sonrasında 

yıllık olarak klinik bulguların değerlendirilmesi ve 

renkli Doppler US ile, ileri tetkik gereken durumlarda 

ise BT anjiyografi veya DSA ile takip edildi.  

Çalışmamıza dahil ettiğimiz hastaların retrospektif 

olarak taradığımız verileri, tanımlayıcı istatistiksel 

analiz ile değerlendirildi. 

 

BULGULAR 

Çalışmaya dahil edilen, ana iliyak (%57, n=12), 

eksternal iliyak (%14, n=3) arterlerde ve hem ana 

iliyak hem de eksternal iliyak (%29, n=6) total 

oklüzyonu olan toplam 21 hasta TASC II sınıflamasına 

göre değerlendirildi ve %66.7’si (n=14) tip B, %4.8’i 

(n=1) tip C ve %28.6’sı (n=6) tip D olarak 

sınıflandırıldı. Toplam 11 hastada ana ve/veya 

eksternal iliyak arterlerdeki oklüzyona ek olarak diğer 

alt ekstremite arterlerinin en az birinde stenoz veya 

oklüzyon bulunmaktaydı (Resim 1, 2). Bu lezyonlar, 

aynı seansta veya bazı hastalarda yüksek doz kontrast 

vermek istemememiz nedeniyle sonraki seanslarda 

endovasküler girişim ile tedavi edildi. Üç hastada ise 

endovasküler girişim, dış merkezde tedavi edilen ancak 

oklüde olan stentin rekanalizasyonuna yönelik 

gerçekleştirildi. Etkilenen iliyak arterler 8 hastada sağ 

ve 13 hastada sol taraf yerleşimliydi. Ana ve eksternal 

iliyak arterlerdeki ortalama oklüde segment uzunluğu 

8.19 mm ölçüldü (aralık, 3-17 mm). 

Sadece bir TASC tip D olan hastada bilateral 

yaklaşıma rağmen oklüde ana iliyak arter segmenti 

geçilemedi ve işlem sonlandırılarak hasta cerrahiye 

yönlendirildi. Teknik başarı %95.2 olarak hesaplandı. 

Endovasküler tedavi uygulanan 12 hasta aynı taraf 

retrograd, 7 hasta karşı taraf anterograd, 1 hasta 

brakiyal arter yaklaşımı ile ve bunların içinde yer alan 

4 hastada subintimal yolla oklüde segment geçildi. 

Kliniğimizde öncelikle primer stentleme tercih edilmiş 

olup 20 hastada toplam 35 stent (32 balonla açılan, 3 

kendiliğinden açılan) kullanılmış ve 12 hastada rezidü 

darlık nedeniyle PTA uygulanmıştır. Tablo 1’de 

hastaların demografik özelliklerine, işlem ve takip 

sürelerine ait bilgiler toplu olarak verilmiştir. 

İşlemler sırasında 3 hastada komplikasyon meydana 

geldi ve yine endovasküler yöntemler ile tedavi edildi. 

Bunlardan ikisi malzeme kaynaklı olup, diğeri distal 

embolik hadise şeklinde gelişti. Tanımlanan 

komplikasyonlar ve tedavileri ayrıntılı olarak aşağıda 

anlatılmıştır. 

Bir hastada, karşı taraf femoral arterden girilerek ve 

bifurkasyon dönülerek ana iliyak arterdeki oklüzyon tel 

yardımı ile geçildikten sonra, tel üzerinden balonla 

açılan stent ilerletilirken stentin balonundan sıyrılarak 

bifurkasyon düzeyinde açılmadan kaldığı görüldü. Her 

türlü gerekli manevraya rağmen stent ilerletilemedi. 

Bunun üzerine aynı taraftan femoral artere yeni bir 

vasküler kılıf ile girilerek buradan kılavuz telin ucu 

snare kateter ile tutularak kılıf içerisine çekildi ve true-

true lümen elde edildi. Tel üzerinden gönderilen balon, 

stent içinde şişirilerek stentle birlikte geri çekildi; ana 

iliyak arterde istenilen yere oturtuldu ve sonrasında 

daha büyük çaplı bir balon ile şişirilerek açıldıktan 

sonra tam patensi sağlandı. 
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Resim 1: Sol alt ekstremitede klaudikasyo tarif eden 69 yaşında erkek hastada; sağ ana femoral arterden elden edilen 

tanısal anjiyogramlar (A) sonrası sol yüzeyel femoral arter girişi yapıldıktan sonra kateter ve tel manipülasyonları ile sol 

ana femoral, eksternal iliyak ve ana iliyak arterlerdeki kronik oklüziv segmentler geçilerek aortaya ulaşıldı (B). Sol ana 

iliyak artere 8x60 mm, sol eksternal iliyak arter proksimal kesime 9x60 mm ve distal eksternal iliyak artere 8x60 mm 

boyutlarında balon ile açılımlı stentler yerleştirildi (C). Ardından sol ana femoral artere ve stent içi rezidü darlıklara 

balon ile perkütan translüminal anjiyoplasti (PTA) işlemi gerçekleştirildi (D-E). Tanımlanan arterlerde tam patensi 

sağlandı (F).  

 

Resim 2: 47 yaşında erkek hastanın tanısal anjiyografisinde sol ana iliyak arterde yaklaşık 5 cm uzunlukta total 

oklüzyon ve sonrasında kollateraller aracılığıyla ana iliyak arterde tekrar doluş izlendi (A). Kateter ve tel 

manipülasyonlarıyla oklüzyon geçilerek 7x80 mm boyutlu stent açıldı (B). Stent proksimalindeki rezidü darlık düzeyine 

PTA uygulandı (C). Alınan kontrol anjiyogramlarda tam patensi sağlandığı görüldü (D). 

 

Ana ve eksternal iliyak arteri oklüde olan başka bir 

hastada, karşı taraftan gelerek anterograd yaklaşımla 

ana iliyak artere stent yerleştirme işleminden sonra 

eksternal iliyak artere de stent yerleştirilmek istenirken, 

stentlerin birbirine takılması sonucu takılan stentin 

vasküler kılıf içerisine geri alınması sırasında stentin 

açılmamış şekilde iliyak bifurkasyonda kaldığı 

görüldü. Aynı taraf femoral arterden retrograd 

gelinerek snare kateter yardımı ile açılmamış stent alt 

ucundan tutularak ana ve eksternal iliyak arterler 

düzeyine çekildi ve sonrasında kılavuz tel üzerinden 

balon gönderilerek stent açıldı. Endovasküler stent 

yerleştirilmesi sonrası bir hastada, alınan kontrol 

anjiyogramlarda tibioperoneal trunk düzeyinde defektif 

dolum izlendi ve aynı seansta krural PTA işlemi ile 

tedavi edildi (Resim 3). 
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İşlem sonrası vasküler kılıf giriş yerlerinde hemostaz 

kontrolü amacıyla vasküler kapatma cihazları 

kullanılması ve damar girişlerinin ultrason eşliğinde 

güvenli bir şekilde yapılması nedeniyle hematom, 

psödoanevrizma ve arteriovenöz fistül gibi 

komplikasyonlar gelişmemiştir. İşlem yapılan 20 

hastanın ortalama takip süresi 60.6 ay (aralık, 1-68 ay) 

olarak bulundu. Takip süreleri içerisinde, üç hasta 

komorbid hastalıklar nedeniyle eksitus olmuş, iki hasta 

şehir değişikliği nedeniyle takipten çıkmış ve iki 

hastada stent içi oklüzyon saptanmıştır. 1, 3 ve 5 yıllık 

primer patensi oranları sırasıyla %91.6, %71.4 ve %50 

olarak hesaplanmıştır. 

 

Tablo 1: Hastaların demografik, işlem ve takip bilgileri 

No Cins. Yaş 

(yıl) 

Etkilenen 

taraf 

TASC 

kategori 

Endovasküler  

yaklaşım 

Tedavi Stent 

sayısı 

Takip süresi 

(ay) 

1 E 69 Sağ D Aynı taraf retrograd Stent+PTA 3 42 

2 E 51 Sol B Aynı taraf retrograd Stent+PTA 1 60 

3 E 68 Sol D Karşı taraf anterograd Stent+PTA 2 10. ay so* 

4 E 67 Sol B Karşı taraf anterograd Stent+PTA 1 53 

5 E 73 Sol B Aynı taraf retrograd Stent 1 9. ay ex 

6 E 49 Sağ B Karşı taraf anterograd Stent 1 51 

7 E 64 Sol B Aynı taraf retrograd Stent+PTA 1 21 

8 E 70 Sağ D Karşı taraf anterograd Stent 3 24.ay tç** 

9 E 53 Sol D Bilateral Lezyon 

geçilemedi 

- - 

10 K 68 Sağ B Aynı taraf retrograd Stent+PTA 1 18 

11 E 64 Sol D Karşı taraf anterograd Stent+PTA 3 29 

12 E 69 Sol C Brakiyal Stent+PTA 2 9 

13 E 47 Sol B Karşı taraf anterograd Stent+PTA 1 1 

14 K 86 Sağ B Aynı taraf retrograd Stent 2 9. ay ex 

15 E 46 Sol B Aynı taraf retrograd Stent 1 68 

16 E 75 Sağ B Aynı taraf retrograd Stent 2 24. ay ex 

17 E 66 Sağ B Aynı taraf retrograd Stent 2 18. ay s.o. 

18 E 62 Sol D Karşı taraf anterograd Stent+PTA 2 14. ay t.ç. 

19 E 58 Sol B Aynı taraf retrograd Stent 2 56 

20 E 56 Sağ B Aynı taraf retrograd Stent+PTA 2 60 

21 K 52 Sol B Aynı taraf retrograd Stent+PTA 2 36 

*so: stent oklüzyonu, **tç: takipten çıktı, E: Erkek, K: Kadın,  

TASC: Trans-Atlantic Inter-Society Consensus, PTA: perkütan translüminal anjiyoplasti 

 

Resim 3: Ana iliyak arter oklüzyonu olan 68 yaşında erkek hastada, endovasküler stent yerleştirilmesi sonrası alınan 

kontrol anjiyogramlarda tibioperoneal trunk düzeyinde defektif dolum izlendi ve distal emboli lehine değerlendirilerek 

krural PTA işlemi ile tedavi edildi.  
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TARTIŞMA 

Periferik arter hastalığı tedavisinin temel amacı, 

hastaların başvuru semptomlarını hafifletmek, 

ekstremiteyi korumak ve ampütasyon oranlarını 

azaltmak şeklinde özetlenebilir. Tedavi yöntemleri, 

geleneksel açık cerrahiyi ve son yıllarda hızlı gelişen 

endovasküler tedaviyi içermektedir. TASC II kılavuzu 

2007 yılında yayınlanmış olup aortoiliyak ve 

femoropopliteal bölgelere odaklanarak periferik arter 

hastalığı için orijinal TASC sınıflandırmasının 

revizyonunu içermektedir. TASC II ayrıca hastanın 

anatomik ve klinik durumuna göre optimal 

revaskülarizasyon stratejisine (endovasküler veya 

cerrahi tedavi) ilişkin tedavi kararları hakkında 

rehberlik sağlamayı amaçlamıştır. TASC A ve B 

lezyonları için primer endovasküler revaskülarizasyon, 

TASC D lezyonları için cerrahi revaskülarizasyon ve 

TASC C lezyonları için ise perioperatif risk açısından 

uygun bulunan hastalarda cerrahi revaskülarizasyon 

önerilmektedir (5). Endovasküler tedavi, minimal 

invaziv ve uygulamasının nispeten daha kolay olması, 

hızlı iyileşme süresi ile daha az komplikasyon 

oranlarına sahip olması, tekrarlanabilir olması, genel 

anestezi riskini ortadan kaldıran lokal anestezi altında 

uygulanabilmesi gibi önemli avantajlara sahiptir (6). 

Hans ve arkadaşlarının 2008 yılında, TASC C ve D 

aortoiliyak lezyonlarda endovasküler ve cerrahi 

tedaviyi karşılaştırdıkları çalışmalarında; her iki 

teknikle iyi sonuçlar elde ettiklerini ancak 

endovasküler tedavi ile postoperatif morbidite ve 

hastanede kalış süresinde azalma ile birlikte daha 

düşük primer patensi oranları (%69’a %93) 

bildirmişlerdir (7). 2010 yılında Jongkind ve 

arkadaşlarının yaptığı, randomize olmayan 19 kohort 

çalışmasının dahil olduğu aortoiliyak TASC C – D 

lezyonlarında endovasküler girişim konulu meta-

analizde, 4-5 yıllık primer patensi oranları %60-86 

arasında ve sekonder patensi oranları ise %80 ile %98 

arasında hesaplanmıştır (8). Bir başka meta-analizde 

stent ile tedavi edilen TASC D lezyonlarının 12 aylık 

primer patensi oranları %87 olarak bildirilmiştir (9). 

LeVille ve arkadaşlarının 2006 yılında yaptıkları ve 

aortoiliyak lezyonları içeren retrospektif çalışmada, 

endovasküler tedavinin teknik başarısı %95 olup 3 

yıllık takipte tip C ve D lezyonlarda sırasıyla primer 

patensi %73 ve %80, sekonder patensi ise %93 ve %83 

olarak bildirilmiştir (10). 

Klinik ve ekonomik sonuçların değerlendirildiği 

çalışmalarda; endovasküler işlemlerin cerrahi tedavi 

yöntemlerine göre daha düşük komplikasyon oranlarına 

sahip olduğu, daha az hastanede kalış süresi ve daha az 

hastane harcamalarına neden olduğu görülmektedir 

(11). Ayrıca açık bypass cerrahisinin endovasküler 

girişime oranla daha yüksek dayanıklılık sonuçlarının 

olduğu ancak cerrahi işlemlerin hastanede kalış 

sürelerinde ve komplikasyon ile mortalitede artışa 

neden olduğu bildirilmektedir (12). Amerika Birleşik 

Devletleri’nde, 125 hasta ile gerçekleştirilen çok 

merkezli prospektif bir çalışmada; kendiliğinden açılan 

stentler 12 aylık %94.4 primer patensi oranları gibi 

mükemmel güvenlik profili sergilemektedir (13). 

Bizim çalışmamız sadece oklüde iliyak arter 

lezyonlarını içermesine rağmen teknik başarımız 

%95.2 olup bu konuda literatür ile benzer oranlara 

sahiptir. Uzun dönem patensi değerlendirmesinin 

yapıldığı çalışma sayısının göreceli olarak daha az 

olması nedeniyle özellikle bir yıllık primer patensi 

oranları göz önüne alındığından, çalışmamızda %91.6 

gibi literatür ile benzer ve bazı çalışmalara göre 

nispeten yüksek oranlara sahip olduğumuzu 

görmekteyiz.  

Girişimsel radyolojik işlemlerin minimal invaziv olma 

özelliğine rağmen işlem sırasında ve sonrasında bazı 

komplikasyonlar görülebilmektedir. Endovasküler 

işlemler sonrası en sık karşımıza çıkan komplikasyon 

embolik hadisedir. Yaklaşık %4 oranında görülmekle 

birlikte bu oran özellikle uzun segment oklüzyonlar 

geçilirken %24’lere kadar çıkabilmektedir (14). 

Bununla birlikte, iliyak arterin kronik total 

oklüzyonları, geniş vaka serilerinde iliyak lezyonların 

sadece %13'ünde görülmekte olup anjiyoplasti öncesi 

yapılacak olan pıhtı çıkarma teknikleri ile teorik olarak 

emboli riski azalacaktır (15). Bizim çalışmamızda stent 
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ve PTA işlemi sonrası bir hastada distal emboli 

meydana gelmiş olup emboli komplikasyon oranı %5 

olarak hesaplanmıştır.  

Çalışmamızın en önemli kısıtlılığı, geriye dönük 

hastaların işlem öncesi klinik bulgularının elde 

olunamaması ve yakın dönemde tedavi edilen 

hastaların uzun dönem takip verilerinin elde 

edilememesiydi. Ayrıca TASC lezyon tiplerinin kendi 

arasında sayısal olarak orantısız dağılımı nedeniyle 

tipler arasında tedavi etkinliği ve patensi oranlarının 

karşılaştırılması yapılamamıştır. Bununla birlikte total 

iliyak arter oklüzyonlarında yüksek tedavi etkinliğimiz 

ve teknik başarımız oransal olarak ortaya konabilmiş 

ve bu girişimsel işlemleri kendi merkezlerinde yapmak, 

devam ettirmek isteyen diğer uygulayıcıların bilgisine 

sunulmuştur.  

Sonuç olarak, iliyak arter oklüzyonlarında TASC 

sınıflamasına göre tip B ve tip C lezyonlarda 

endovasküler yöntemler ilk seçenek olarak tercih 

edilmelidir. TASC D lezyonlarda ise hastanın 

komorbid patolojileri, tedaviyi uygulayacak merkezin 

deneyimi ve kullanılacak malzemeler göz önünde 

bulundurularak endovasküler tedavi yine ön planda 

olmalıdır. İliyak bölgede stent ve PTA işleminin teknik 

başarı ve patensi oranları yüksek olup mevcut malzeme 

ve yaklaşım tekniklerinin gelişmesi, uygulayan 

merkezlerin deneyiminin artması ile bu oranların daha 

da yükselmesi beklenmektedir.  
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BİR ORTA ANADOLU ÖRNEĞİ OLARAK KIRIKKALE ÜNİVERSİTESİ 

TIP FAKÜLTESİ NÖROLOJİ KLİNİK VERİLERİ 

 

The Data of Neurology Clinic, Kırıkkale Universıty Faculty of Medicine as a Central Anatolian 

Sample 

 

Bahar SAY1, Ufuk ERGÜN2, İlknur YARDIMCI3, Murat ALPUA4 
 

1,2,3,4Kırıkkale Üniversitesi Tıp Fakültesi Nöroloji Anabilim Dalı, KIRIKKALE, TÜRKİYE 
 

ÖZ ABSTRACT 
 

Amaç: Nörolojik hastalıklar, görülme oranlarındaki artış, 

özürlülük ve sağlık giderlerindeki payı nedeniyle önemli bir 

yere sahiptir. Bu çalışma, orta Anadolu örneği olarak 

Kırıkkale Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Nöroloji 

kliniğinde gördüğümüz nörolojik hastalıklar spektrumunu ve 

oranlarını belirlemek amacıyla planlanmıştır. 

Gereç ve Yöntem: Bu retrospektif çalışmada, Ağustos 

2016- Ağustos 2018 tarihleri arasında nöroloji kliniğinde 

yatırılan hastaların dosyaları incelendi. Dosyalar ve tanı 

kodları doktor tarafından düzenlenmiş olup, International 

Classification of Diseases kodlamasına göre olan ana tanı, 

demografik özellikler dikkate alındı. 

Bulgular: Toplam 805 (422 kadın, 383 erkek) hasta dosyası 

tarandı Servisteki hasta sayısı 712, yoğun bakımdaki ise 

93’di. Kadın hastalardan 50’si (%10.7), erkek hastalardan 

43‘ü (%10) yoğun bakımda takip edildi. Yaş dağılımında 70 

yaş üzeri hasta sayısı fazlaydı. Tanılara göre 413 (%51.3) 

serebrovasküler hastalık, 119 (%14.7) epilepsi, 62 (%7.7) 

senkop, 60 (%7.4) başdönmesi, 51 (%6.3) baş ağrısı diğer 

sendromlar, 44 (%5.4) multipl skleroz, 17 (%2.1) 

enflamatuar polinöropatiler, diğeri, 11 (%1.3) Parkinson, 7 

(%0.8) Miyastenia Gravis, 7 (%0.8) bunama, 5 (%0.6) 

normal basınçlı hidrosefali, 4 (%0.4) Guillian Barre 

Sendromu (GBS), 3 (%0.3) motor nöron hastalığı, 1 (%0.1) 

Lambert Eaton sendromu ve 1 (0.1) Herpes virüs ensefaliti 

görüldü. 

Sonuç: Bu çalışma da örneklem sayısı az olsa da orta 

Anadolu’da başkentin yanı başındaki bir üniversite 

hastanesinin iki yıllık klinik verileri analiz edildi. Bulgular 

literatür ile uyumlu olup en sık serebrovasküler hastalık, 

sonra epilepsi izlendi. Hastaların çoğunluğu 70 yaş üzeriydi. 

Ayrıca solunum kasları tutulumu ile tehlike yaratabilecek 

Miyastenia Gravis ve GBS olguları dikkat çekiciydi. 

 

Objective: Neurological diseases have an important role due to 

the increase in incidence, disability and health expenses. The aim 

of study to was determine the spectrum and rate of neurological 

diseases in the Neurology Clinic of Kırıkkale University Faculty 

of Medicine Hospital as a sample of central Anatolia. 

Material and Method: In this retrospective study, medical files 

of the patients who were hospitalized in the neurology clinic 

between August 2016 and August 2018 were examined. The files 

and diagnosis were reviewed by the physician and the main 

diagnosis and demographic characteristics were recorded 

according to the International Classification of Diseases. 

Results: 805 (422 female, 383 male) patients were evaluated. The 

number of patients in the inpatient care was 712 and in the 

intensive care unit was 93. Fifty-one (10.7%) of the female 

patients and 43 (10%) of the male patients were followed-up in the 

intensive care unit. Age distribution was higher than 70 years. 

According to the diagnoses, 413 (51.3%) cerebrovascular disease, 

119 (14.7%) epilepsy, 62 (7.7%) syncope, 60 (7.4%) vertigo, 51 

(6.3%) headache, other syndromes, 44 (5.4%) multiple sclerosis 

17 (2.1%) inflammatory polyneuropathies, 11 (1.3%) Parkinson, 7 

(0.8%) myasthenia gravis, 7 (0.8%) dementia, 5 (0.6%) normal 

pressure hydrocephalus, 4 (0.4%) Guillian Barre Syndrome (GBS) 

3 (0.3%) motor neuron disease, 1 (0.1%) Lambert Eaton syndrome 

and 1 (0.1%) Herpes virus encephalitis were seen. 

Conclusion: In this study, we analyzed the two-years clinical data 

of a university hospital next to the capital in central Anatolia, 

although the sample size is small. Our findings were consistent 

with the literature and the most common diagnoses were 

cerebrovascular disease and epilepsy. The most common patients 

were above 70 years of age. In addition, patients with Myasthenia 

Gravis and GBS, which may be dangerous with the involvement 

of respiratory muscles, were remarkable. 

 

Anahtar Kelimeler: Hastalık, nörolojik, spektrum 

Keywords: Disease, neurological, spectrum 
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GİRİŞ 

Nörolojik hastalıklar sık görülmeleri, özürlülük ve 

mortalite oranları nedeniyle toplum sağlığında önem 

arz etmektedir. Uluslararası hastalık sınıflamasında 

(ICD, International Classification of Diseases) geniş bir 

yere sahiptirler. Bu çalışmada orta Anadolu örneği 

olarak Kırıkkale Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Hastanesinde en sık gördüğümüz, yatırılarak izleme 

neden olan nörolojik hastalıklar spektrumu ve 

oranlarının belirlenmesi planlanmıştır. 

 

GEREÇ VE YÖNTEM 

Bu retrospektif kesitsel çalışma için Ağustos 2016- 

Ağustos 2018 tarihleri arasında nöroloji servisi ve 

yoğun bakımda tedavi gören hastaların dosyaları 

incelendi. Hasta dosyaları ve tanı kodları nöroloji 

doktoru tarafından düzenlenmiş olup dosyalardaki 

ICD-10 kodlamasına göre olan ana tanı, demografik 

özellikler (yaş ve cinsiyet) dikkate alındı. 

Serebrovasküler hastalıklarda rekürrens durumları 

toplam sayıya dâhil edildi. ICD tanı kodu klinik 

bulgular ve tetkikler sonucunda belirlendi. Bütün 

hastaların kan tetkikleri: tam kan sayımı, elektrolitler, 

üre, kreatin ve karaciğer fonksiyon testleri mevcuttu. 

Diğer tetkikler: nörofizyolojik çalışmalar, beyin 

omurilik sıvısı (BOS) analizi, nöroradyolojik 

görüntülemeler ilgili endikasyonlarda istendi.  

Tanıda, serebrovasküler hastalık (SVH) için öykü, 

klinik ve nöroradyolojik görüntüleme, epilepsi için iki 

veya daha fazla provake olmayan nöbet varlığına göre 

(tanıklı nöbet/hastane de nöbet/izlemde nöbet), 

başağrısında uluslararası başağrısı sınıflaması (IHS-

ICD-3beta) göre, nöromusküler hastalıklarda klinik 

bulgulara eşlik eden elektromiyelografi bulguları, 

Parkinson hastalığında İngiltere Beyin Bankası 

kriterleri, multipl skleroz (MS) için ise McDonald 

kriterleri-2017 tanı kriterleri kullanıldı. 

İstatistiksel değerlendirme SPSS for Windows 16.0 

(SPSS Inc. Chicago, IL, USA) programı kullanılarak 

yapıldı. Demografik veriler ortalama, standart sapma, 

minimum, maksimum, yüzde değerleri hesaplandı. 

Çalışma için Kırıkkale Üniversitesi, Girişimsel 

Olmayan Araştırmalar Etik Kurulu’ndan onay alındı 

(Tarih: 06.06.2018, karar no: 2018.06.15). 

 

BULGULAR 

Toplam 805 hasta dosyası tarandı. Serviste yatan hasta 

sayısı 712, yoğun bakımda takip edilen hasta sayısı ise 

93’di (Şekil 1). Yatan hastaların cinsiyete göre dağılımı 

422 (%52.1) kadın, 383 (%45.0) erkek şeklinde oldu 

(Şekil 2). Kadın hastalardan 50’si (%10.7), erkek 

hastalardan 43‘ü (%10) yoğun bakımda takip edildi. 

Yatan hasta grubunda yaş dağılımında, 50 yaş üstü 

hasta sayısı fazla olup, en fazla 70 yaş üstü hasta 

izlendi (Şekil 3).  

 

 

Şekil 1: Nöroloji servis ve yoğun bakımda izlenen 

hasta sayıları 

 

 

Şekil 2. Cinsiyet dağılımı   
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Şekil 3. Yaş dağılımı 
 

Tanılara göre dağılımda ise en sık izlenen hastalıklar 

SVH 413(%51.3) ve epilepsi119 (%14.7) oldu Diğer 

hastalıklar;62 (%7.7) senkop, 60 (%7.4) başdönmesi, 

51 (%6.3) baş ağrısı, 44 (%5.4) MS, 17 (%2.1) 

enflamatuar polinöropatiler, diğer,11 (%1.3) Parkinson 

Hastalığı, 7 (%0.8) miyastenia gravis, 7 (%0.8) 

bunama, 5 (%0.6) normal basınçlı hidrosefali (NBH), 4 

(%0.4) Guillian Barre Sendromu, 3 (%0.3) motor 

nöron hastalığı, 1 (%0.1 ) Eaton-Lambert sendromu ve 

1 (0.1) Herpes virüs ensefaliti oldu (Tablo 1). 

 

Tablo 1. Nöroloji kliniğindeki hastalıkların, ICD tanı 

koduna göre, tanı dağılımı 

ICD-10 sınıflaması  n (%) 

Serebrovasküler hastalık 413 (51.3) 

Epilepsi 119 (14.7) 

Senkop 62 (7.7) 

Baş dönmesi 60 (7.4) 

Baş ağrısı, diğer sendromları 51 (6.3) 

Multipl skleroz 44 (5.4) 

Enflamatuar polinöropatiler, diğer 17 (2.1) 

Parkinson hastalığı 11 (1.3) 

Miyastenia gravis 7 (0.8) 

Bunama 7 (0.8) 

Normal basınçlı hidrosefali 5 (0.6) 

Guillian Barre sendromu 4 (0.4) 

Motor nöron hastalığı 3 (0.3) 

Eaton-Lambert Sendromu 1 (0.1) 

Herpes virüs ensefaliti 1 (0.1) 

ICD= International Statistical Classification of 

Diseases and Related Health Problems 

SVH grubunda ortalama yaş 69.7±13.83 yıl, cinsiyete 

göre dağılım ise 231 (%51.2) erkek, 220 (%48.8) kadın 

bulundu. İnmede en küçük yaş 24 oldu. En sık 

izlediğimiz inme hasta grubunun hastanedeki izlem 

süresi ortama7.0 ±7.09 gün oldu. Epilepsi için 60 erkek 

(%50.4), 59 erkek (%49.5) olup ortalama yaş 

50.3±20.37 bulundu. Olgularda en küçük yaş 19, en 

büyük yaş 88 oldu. Hastanedeki izlem süresi ise 

ortalama 6.46±6.30 gün oldu. Kadın olguların (%78.2) 

erkek olgulardan (%21.8) belirgin olarak fazla 

görüldüğü hastalık MS oldu. MS grubunda ortalama 

yaş 40.76±8.64 oldu. 25-55 yaş aralığında dağılım 

gözlendi. Senkop etyolojisini araştırmak için yatırılan 

hasta grubunda ise 34 (%55.7) kadın, 27 (%44.3) olup 

ortalama yaş 67.2±16.2 bulundu. Başdönmesi 

olgularında 33 kadın, 27 erkek olup erkeklerde yaş 

aralığı 47-92 olup kadınlarda 28-88 oldu. 

Nörodejeneratif hastalıklardan; Parkinson hastalığında 

7 erkek, 4 kadın olgu, bunamada ise 4 erkek, 3 kadın 

olgu görüldü. Bu olgular 65 yaş üzeriydi. 

Takip edilen 805 olguda 2 yıl içinde 40 kadın 30 erkek 

olmak üzere 70 hasta exitus oldu. 

 

TARTIŞMA 

Nörolojik hastalıklar zaman içinde görülme oranlarının 

artması, eşlik edebilecek mortalite, dizabilite oran 

artışları ile genel sağlık yükünde önemli yer 

tutmaktadır. Toplum ve coğrafi bölgelere göre 

prevalansı değişen SVH bu açıdan önemli nörolojik 

hastalıklardan biridir. 2010 yılında yapılan global 

hastalık yüküne göre SVH insidansı her bir yıl için 

16.9 milyon insan olarak bildirilmiştir. SVH aynı 

zamanda yüksek gelir düzeyli ülkelerde görülme oranı 

düşük iken orta ve düşük gelir düzeyine sahip ülkelerde 

daha sık görülmektedir. Daha önce yapılan çalışmalara 

göre SVH dünya çapında ikinci en sık ölüm nedeni 

iken sağlıklı kaybedilen yıl sayısı (Disability Adjusted 

Life Years) (DALY) hesaplamalarında ise üçüncü 

sırada yer almaktadır (1). Ülkemizde, hastalığın 

prevalansı ve mortalitesi ile ilgili çalışma yeterli 

düzeyde değildir. Bilindiği kadarıyla toplam ölümler 
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içinde %15 ile ikinci sırada sağlıklı kaybedilen yıl 

sayısı hesaplamalarında da %5.9 ile üçüncü sırada yer 

almaktadır (2). Bizim yatan hasta grubumuzda en sık 

izlenen SVH oldu. Mortalitedeki yeri konusunda net 

bir veri elde edilemedi. Bununda en büyük nedeni, ülke 

genelinde olduğu gibi ölüm nedeni olarak 

kardiopulmoner arrestin belirtilmesi oldu. İnme alt 

tipine göre Kumral ve ark.’nın çalışmasında iskemik 

SVH %77, hemorajik tip ise %7 olarak bildirilmiştir 

(3). Dosya taramasında hemorajik inme oranı 

belirlenemedi. Bu olgular serebrovasküler hastalık 

grubu içinde yer almıştı. Literatürde SVH için yaş 

bağımlı insidans artışı erkeklerde kadınlara oranla 1.5 

kat fazla bildirilmiştir (4). Bizim çalışmamızda SVH 

cinsiyet açısından erkeklerde kadınlara göre biraz daha 

yüksek orandaydı. 

Epilepsi nörolojik hastalıklar içerisinde toplumda 

görülme oranı yüksek olan bir diğer hastalıktır. 

Epilepsi için, 2000 yılında, dünya çapında hastalık 

yükü tüm hastalıkların %0.5 kadarı olacağı tahmin 

edilmektedir (5). Prevalansı ise gelişmekte olan 

ülkelerde gelişmiş ülkelere göre daha yüksek olup 5 

7/10002dır. Türkiye’de ise Önal ve ark.’nın İstanbul’da 

yaptığı prevalans çalışmasında yaşam boyu epilepsi 

prevalansı %0.8, Topalkara ve ark.’nın Sivas il 

merkezindeki çalışmasında aktif epilepsi oranı binde 

6.1 oranında bildirilmiştir (6,7). Bu oranlar genel 

toplum çalışması olup, çalışmamızda hastane yatışı 

gerektiren hasta grubunda da ikinci sıklıkta epilepsi 

olgularını saptanmıştır. Cinsiyet açısından da belirgin 

farklılık izlenmemiştir. 

Kliniğimizde baş ağrısı, diğer sendromlar grubunda 

hipertansif başağrısı, idiopatik intrakranial 

hipertansiyon (İİH) ve düşük BOS basınçlı baş ağrısı 

oldu. 12 olguda İİH gözlendi. İİH için daha önce 

insidans her yüzbin kişide 2 olarak bildirilmiştir ancak 

bu oranın obezitenin dünya çapında sık görülmesine 

paralel olarak artacağı düşünülmektedir. Hasta 

kayıtlarımızdan vücut kitle indeksi ile bilgi elde 

edilemedi. Hastaların poliklinik şartlarında sekonder 

nedenler dışlanan papil ödem dışında nörolojik 

muayenesi normal olup lomber ponksiyon için 

yatırılmıştı. Bilindiği üzere İİH doğurganlık çağındaki 

kadınlarda sık izlenmektedir (8,9). Biz de kayıtlarda 9 

kadın, 3 erkek İİH olgusu saptadık. Hipertansif baş 

ağrısı olan 19 olgu, tansiyon regülasyonu ve 

gelişebilecek olası intrakranial hemoraji riski nedeniyle 

yatırılarak izlenmişti. Diğer olgular, öyküsünde spinal 

anestezi olan ve olmayan dirençli başağrıları olan 

düşük BOS basınçlı başağrılarıydı. 

Demiyelinizan hastalıklar arasında en sık izlenen 

MS’in coğrafi bölgeye göre görülme oranı değişmekle 

birlikte dünya çapında 2.5 milyon insanı etkilemektedir 

(10). Türkiye’de ise hastalık prevalansı ile ilgili Börü 

ve ark.’nın İstanbul’da yaptığı çalışmada Maltepe 

bölgesinde 101.4/100.000, kıyı Karadeniz bölgesinde 

Kandıra’da 61/100.000, Geyve’de 41/100.000 ve 

Erba’da 53/100.000 olarak bildirilmiştir (11,12). Çelik 

ve ark.’nın Edirne’de yaptığı çalışmada ise prevalans 

33.9/100.000 olarak bulunmuştur (13). MS yaşamın 

birinci ile yedinci dekadı arasında görülebileceği gibi 

ortalama tanı yaşı en sık 28-31 yaş aralığıdır. 

Kadınlarda erkeklere oranla daha sık izlenmektedir 

(10). Bizim çalışmamızda, yatan hasta grubumuzda iki 

yıl içinde MS hasta sayısı 44 oldu. Bu hastalar atak 

tedavisi veya tanıyı desteklemek için lomber ponksiyon 

amacıyla yatırılmıştı. Kadın olgu sayısı erkeklere göre 

belirgin fazlaydı.  

Polinöropatiler içinde yatan hasta grubumuzda 

enflamatuar polinöropati, diğer grubunda 17 kronik 

enflamatuar demiyelinizan polinöropati (KİDP) 

bulundu. Ayrıca 3 GBS olgusu da kliniğimizde 

yatırılarak takip edilen hastalardı. Hastaların mevcut 

klinik ve elektrofizyolojik bulgularının yanı sıra BOS 

analizi ile de tanıları doğrulanmıştı. İntravenöz 

immunglobulin (IVIg) uygulanmıştı. Enflamatuar 

polinöropatiler edinsel, herhangi bir yaşda görülebilen 

akut ya da kronik formda izlenebilen polinöropatilerdir. 

Akut olarak bilinen form GBS, kronik olarak en sık 

bilinen KİDP olup diğeri de multifokal motor 

nöropatidir. GBS’da en sık izlenen alt form akut 

inflamatuar demiyelinizan (AİDP) polinöropatidir. 
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Bizim de 3 GBS olgumuz elektrofizyolojik ve klinik 

olarak AİDP formundaydı. Bu olgulardan biri 

monoparezi (Sol üst ekstremitede) ile başlangıç 

göstermiş desenden seyri ile farklılık göstermiştir. 

GBS’de hastalık başlangıcından itibaren ilk 4 haftada 

progresyon izlenirken, KİDP de bu süre 8 haftaya 

uzayabilir. Bizim KİDP olgularımızda süre ve 

elektrofizyolojik olarak tanıyı destekleyiciydi. 

Nöromuskuler kavşak hastalıklarından postsinaptik 

form miyastenia gravis (MG) presinaptik Lambert 

Eaton sendromuna (LEMS) göre daha sık gözlenen 

otoimmün bir hastalıktır. MG’de bulber kas tutulumu 

nedeniyle oluşabilecek ve hayati tehlike yaratan 

myastenik kriz önemli bir tablodur. Bizim 7 

olgumuzdan biri refrakter myastenik kriz nedeniyle 

uzun süre yoğun bakımda izlenmiş ve kaybedilmişti. 

Diğer olgular yeni tanı olup tedavi düzenlenmesi 

amacıyla yatırılarak izlenmiştir. LEMS ise altta yatan 

%50 oranında görülen küçük hücreli akciğer kanseri 

nedeniyle önemli olup klinik ekstremitelerden 

başlangıç ile MG’den farklılık gösterir (15). 

Kliniğimizde 30 yaşında kadın hasta LEMS tanısı ile 

takip edilmiş, altta yatan akciğer malignitesi 

saptanmamıştır. Progressif seyri nedeniyle de IVIg 

tedavisi almıştır. 

Nörodejeneratif hastalıklar arasında en sık izlenen 

Alzheimer ve Parkinson hastalığı yaş ile birlikte 

görülme sıklığı artan önemli dizabilite (Engellilik) 

nedenidir. Bu iki hastalığın dışında görülme oranı daha 

düşük olmakla birlikte motor nöron hastalığı da yaş ile 

insidans artışı gösterir (16). Bu hastalıklar progressif 

seyri, bakım yükü nedeniyle önemlidirler. Kliniğimizde 

ICD kodu bunama olarak kayıtlanan 7 Alzheimer 

demans dışında 11 Parkinson, 3 motor nöron hastası 

beslenme ve solunum problemleri nedeniyle yatırılarak 

izlenmiştir. Bu hasta grubunda yaş 65 üzerindeydi. 

Ayrıca parkinsonizmi olan 5 olguda lomber ponksiyon 

sonrası NBH tanısı almıştır. 

Başdönmesi nöroloji pratiğinde ve acil serviste sık 

görülen ve hastayı kötü etkileyen bir yakınmadır. 

Erişkinlerdeki yıllık prevalansı %5 insidansı ise %1.4 

olup kadınlarda erkeklere göre daha sık görülmektedir. 

Olguların çoğu periferal olup bunu sınıflandırılamayan 

grup izler. Santral nedenler düşük orandadır (17,18). 

Kliniğimizde periferik nedenler açısından acil serviste 

kulak burun boğaz değerlendirmesinde patoloji 

saptanmayan ileri yaş nedeniyle olası santral nedenler 

açısından yatırılan hastalarda bir neden 

bulunamamıştır. Bir diğer sık görülen durum senkop, 

serebral hipoperfüzyona bağlı geçici bilinç kaybı olup 

birçok nedene bağlı olabilmektedir. Bizim 

olgularımızda benzer şekilde acil serviste acil kardiak 

nedenler dışlanmış, olası epileptik durum, geçici 

iskemik atak şüphesi ile yatırılarak izlenmiştir. 

Kliniğimizde takip ettiğimiz ender olgulardan biri de 

herpes virüs ensefaliti oldu. Otuz yaşında bayan hasta 

afazi ve sağ tarafında güç kaybı, inme benzeri klinik ile 

başvurmuş izleminde herpes ensefaliti tanısı almıştır. 

Özet olarak sık gözlenen SVH ve epilepsi bizim 

kliniğimizde de en sık izlenen hasta grubu olmuştur. 

Bu hastalıklar sağlık giderlerindeki ve özürlüklükteki 

payları nedeniyle de ayrı bir öneme sahiptir (19). 

Çıkar Çatışması: Yoktur 
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ABSTRACT  ÖZ 

 

Objective: To present the epidemiologic data of traffic 

accident victims hospitalized at an intensive care unit. 

Material and Methods: Medical files of patients admitted to 

hospital as a traffic accident victim and hospitalized at 

intensive care unit from May 01, 2016 to May 01, 2018 were 

retrospectively analyzed. Age, gender, admission time, type of 

trauma, mechanical ventilation, and surgery were recorded. 

Results: Of the 99300 patients hospitalized due to traffic 

accidents, 86 patients needed intensive care unit care. Mean 

age of the patients was 41.80 ± 23.04 years. Fifty-five patients 

were male, and 31 patients were female. Sixty-two patients 

were under 60 years of age. Intensive care unit hospitalization 

was most frequent (39 patients, 45.3%) between 08:00-15:59 

hours. Multiple trauma patients constituted 38.4% of the cases. 

Mean length of stay at the intensive care unit was   2.94 ± 4.01. 

Of the 86 patients; 51 were transferred to the wards, 14 

transferred to a reference hospital, one discharged and 20 

patients died.   

Conclusion: Although patients admitted to intensive care unit 

due to traffic accidents constitute a small percentage, they still 

have a high mortality rate. Increasing measures of control at 

times when traffic accidents are common can prevent deaths in 

productive age groups. 

 

 

Amaç: Bu çalışmanın amacı yoğun bakım ünitesinde trafik 

kazası nedeniyle yatan hastaların epidemiyolojik verilerini 

sunmaktır. 

Gereç ve Yöntemler: 01 Mayıs 2016 – 01 Mayıs 2018 tarihleri 

arasında trafik kazası nedeniyle hastaneye başvuran ve yoğun 

bakım ünitesinde takip edilen hastaların tıbbi dosyaları geriye 

dönük olarak incelendi. Hastaların yaşı, cinsiyeti, yoğun bakım 

ünitesine kabul zamanı, travma tipi, mekanik ventilasyon 

ihtiyacı, acil cerrahi müdahale gerekliliği kaydedilmiştir. 

Bulgular: Trafik kazası nedeniyle 99300 hasta hastaneye 

başvurmuş ve 86 hasta yoğun bakım ünitesine yatırılmıştır. 

Hastaların ortalama yaşı 41.80±23.04 idi. Hastaların 55’i erkek 

31’i kadındı. Altmış iki hasta 60 yaşından küçüktü. Yoğun 

bakım ünitesine yatışın en sık olduğu zaman dilimi 08:00–15:59 

saatleri arasındaydı (n=39, %45).  Çoklu travma hastaları 

vakaların çoğunluğunu oluşturdu (%38.4). Yoğun bakım 

ünitesinde ortalama yatış süresi 2.94±4.01 gündü. Seksen altı 

hastadan 51’i servise nakledildi, 14’ü ileri bir merkeze sevk 

edildi, 1 hasta taburcu edildi ve 20 hasta öldü. 

Sonuç: Ülkemizde trafik kazasına bağlı yoğun bakım ünitesinde 

yatan hastaların oranı düşük olsa da hala yüksek mortaliteye 

sahiptir. Trafik kazalarının sık olduğu zaman dilimlerinde 

önlemlerin artırılması üretken yaşta ölümleri önleyebilir. 

 

Keywords: Traffic accident, intensive care unit, vehicle, trauma Anahtar Kelimeler: Trafik kazası, yoğun bakım ünitesi, taşıt, 

travma 
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INTRODUCTION 

Traffic accidents are injuries caused by a vehicle crash 

on a public road and are the leading cause of accidental 

injuries in the world (1-3). Traffic accidents are still 

one of the most critical public health problems in 

developing countries as in Turkey (1,3,4). Annually 

twenty to fifty million people are injured in traffic 

accidents worldwide, and more than a million of them 

die. 

Since traffic accidents are preventable causes of 

injuries and deaths, increasing precautions against the 

occurrence of traffic accidents may decrease its 

incidence. Determining the most frequent time that 

traffic accidents occur is essential for planning the 

preventive measures. Moreover, increasing the penal 

sanction of traffic laws may be useful in decreasing the 

occurrence of traffic accidents. 

The present study aims to obtain statistical data, assess 

the demographic characteristics, and present the 

epidemiologic data of traffic accident victims who 

were admitted to hospital due to a traffic accident and 

hospitalized in the intensive care unit (ICU). 

 

MATERIALS AND METHODS 

After obtaining institutional board consent and ethical 

committee approval (Date: 31.07.2018, number: 2018-

15/117) the current study was retrospectively designed 

to assess the medical files of eighty-six patients 

hospitalized at intensive care unit of Ahi Evran 

University Training and Research Hospital, a tertiary 

affiliation hospital, due to traffic accidents from May 

01, 2016 to May 01, 2018. During the study period, 

99300 patients were admitted to Ahi Evran University 

Training and Research Hospital as a traffic accident 

victim and total ICU admissions were 2641 during the 

same period. 

Study Group Determination and Data Collection 

Medical files of the patients hospitalized in ICU from 

May 01, 2016 to May 01, 2018 were analyzed to 

determine the patients that were admitted as a traffic 

accident victim. The number of patients admitted to our 

hospital in the same period was also determined from 

the medical files of the patients. Demographic 

characteristics of patients as age, gender, time of 

admission to ICU, the month and the season during 

which the traffic accident happened, traumatized body 

region(s), type of trauma (either single-site or multi-

trauma), discharge status from ICU, whether the victim 

was in the vehicle or out of the vehicle during the 

accident, length of stay at ICU were determined and 

recorded for statistical analysis. 

Statistical Analysis 

Data obtained from the medical files of eighty-six 

patients were analyzed. IBM SPSS version 20.0 (IBM 

SPSS, Inc., Chicago, IL, USA) was used to analyze the 

data of the current study. Demographic data were 

expressed as mean, standard deviation, median, 

percentages or numbers as appropriate.  

 

RESULTS 

Data obtained from medical files of eighty-six patients 

hospitalized at the ICU as a traffic accident victim were 

included in the present study. Of the eighty-six 

patients, fifty-five patients (64%) were male, and 

thirty-one patients (36%) were female. Mean age of the 

patients was 41.8 ± 23.04. Eighteen patients (20.9%) 

were under the age of eighteen, and sixty-eight patients 

(79.1%) were adult. Patient characteristics are 

presented in Table 1. Distribution of patients according 

to age groups is presented in Figure 1.  

The incidence of traffic accidents was higher in 

summer (32.5%). Traffic accidents were most frequent 

in July (n=15, 17.4%). The distribution of patients 

according to months of the year is presented in Figure 

2. Most of the accidents happened in 2017 (n=37, 

43%). The incidence of patient admission to ICU was 

most frequent at 16:00-16:59 hours (n=8, 9.3%). No 

patient admission was determined between 05:00-08:59 
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hours. Thirty-nine patients (45.3%) were accepted to 

ICU between 08:00-15:59 hours and fifteen patients 

(%17.4) were accepted to ICU during the night shift 

(Table 2). 

 

Table 1: Patient Characteristics 

Patient Characteristics  n % 

Age(y), (mean ± SD) 41.80 ± 23.04   

Gender Male 55 64 

 Female 31 36 

Patient Admission Year 2016 31 36 

 2017 37 43 

 2018 18 21 

Need for Mechanical Ventilation Yes 24 27.9 

 No 62 72.1 

Need for Emergent Surgery Yes 40 46.5 

 No 46 53.5 

Patient Position In-vehicle 79 91.9 

 Out of vehicle 7 8.1 

Discharged as Transported to ward 52 60.4 

 Transported to a reference center 14 16.3 

 Exitus 20 23.3 

 

Minimum length of stay at the ICU was one day (n=50, 

58.1%) and maximum length of stay was twenty-five 

days (n=1, 1.2%). Mean length of stay was 2.94±4.01 

days. Eighty-one patients (94.2%) stayed at the ICU 

less than ten days (Figure 3).  

Thirty-three patients (38.4%) had multi-trauma, and 

fifty-three patients (61.6%) had single-site trauma 

(Table 3). Head trauma was the leading cause of single-

site injuries (n=23, 26.7%) whereas urogenital injury 

was determined in one patient as a single site injury 

after a traffic accident. 

 

Table 2: Distribution of patients according to the time 

of hospitalization to the intensive care unit  

ICU admission time  (n) % 

24:00-07:59 15 17.4 

08:00-15-59 32 37.2 

16:00-23:59 39 45.4 

Total 86 100.0 

 

Table 3: Distribution of patients according to the 

trauma sites  

Trauma Type Trauma site (n) % 

Single site 

trauma 

Head and neck (HN) 23 26,7 

 Extremity (Extr) 11 12,8 

 Chest (CS) 8 9,3 

 Abdomen (Abd) 7 8,1 

 Soft tissue (STT) 3 3,5 

 Genitalia (Gen) 1 1,2 

Multitrauma More than one site 33 38.4 

Total  86 100 

 

Forty-six patients (53.5%) did not need surgical 

intervention, but forty patients (46.5%) underwent 

emergent surgery. Of the forty patients that were 

operated, 97.5% (n=39) were in the vehicle during the 

traffic accident, but only 2.5% (n=1) of the patients 

who was injured out of the vehicle needed emergent 
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surgical intervention. Twenty-four patients (27.9%) 

needed mechanical ventilation during their stay at ICU, 

but 62 patients (72.1%) did not need mechanical 

ventilation. 

Of the eighty-six patients hospitalized at ICU as a 

victim of a traffic accident, seventy-nine patients were 

in the vehicle (91.9%), and only seven patients (8.1%) 

were out of the vehicle during the traffic accident. Out 

of vehicle injury, victims were dominantly male 

patients (6 male vs. one female) whereas in vehicle 

traffic accident patients distributed evenly (49 male vs. 

39 female). 

Sixty-six patients were discharged from ICU to the 

hospital wards or to a reference hospital, but twenty of 

them died. There were seventy-nine in-vehicle traffic 

accident victims and their outcomes were as follows: 

50 patients (63.29%) were transferred to hospital 

wards, 14 patients (17.72%) were transferred to a 

reference hospital, 14 patients (17.72%) died and one 

patient (1.27%) was discharged to home whereas of the 

seven out of vehicle traffic accident victims 1 patient 

(14.28%) was transferred to hospital ward and 6 

patients (85.72%) died. 

 

 

Figure 1: Distribution of Patients According to Age 

Groups 

 

Figure 2: Distribution of Patients According to 

Intensive Care Unit Admission Month. 

 

Figure 3: Distribution of Patients According to Length 

of Stay at Intensive Care Unit 

 

 

DISCUSSION 

Traffic accidents are one of the most common causes 

of admission to emergency departments of hospitals in 

developing countries and constitute a significant part of 

the cause of death also in developed countries (5-8). In 

the current study, 99300 patients were admitted to 

hospital because of being injured in a traffic accident. 

During the same time interval, the number of patients 

hospitalized at the ICU was 2641 and only 86 of them 

(3.25%) were hospitalized due to a traffic accident.  
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In a study reported from Tanzania by Chalya et al of 

the eight hundred and forty-one ICU admissions two 

hundred and twenty-one patients (26.27%) were 

admitted to ICU due to traffic accidents which is nine 

times more than the present study (9). The reasons for 

this difference may be the developmental state of the 

country, level of traffic education, and the bounds of 

possibility of the country such as well-established 

highways, signalization and traffic control.  

Beyaztaş et al have reported that the distribution of the 

male/female ratio of the patients admitted to the 

emergency department of the hospital due to a traffic 

accident was 69.84% male/ 30.16% female (10). Meral 

et al have also reported the distribution of traffic 

accident cases according to gender as 63.4% males and 

36.6% females (11). The results of the present study 

are in agreement with these studies since we found 

64% (n=55) of the patients admitted to ICU due to 

traffic accident were males, and 36% (n=31) were 

females.   

In the present study, mean age of patients was 

41.8±23.04 which is a decade more than the results of 

Meral et al, Mandıracıoğlu et al, Gören et al, and also 

the results of studies from foreign countries (2,8,11-

17). These previous studies have investigated the 

admissions to hospital due to traffic accidents. In the 

present study, a subgroup of patients admitted to 

hospital due to a traffic accident (patients that need 

ICU care) was analyzed. With the increasing age, the 

number of comorbidities increases which distorts the 

general health condition of the patients and an 

unexpected trauma (i.e., traffic accident) adds on to the 

worsening of the health condition of a patient. This 

may be the reason why mean age of patients admitted 

to ICU are a decade older than the patients admitted to 

hospital due to traffic accidents.    

Traffic accidents are reported to be more frequent in 

summer which is coherent for the present study 

(2,5,11,13,15,17). We determined 32.5% (n=28) of the 

traffic accidents happened in summer and 17.4% 

(n=15) of them were in June. The reason of the 

increased frequency of traffic accidents in summer may 

be the increased number of patients traveling for a 

summer holiday in summer, and another reason which 

may be more important for our province is that 

expatriates are returning to the homeland in summer 

which increases the traffic intensity.   

Traffic accident victims were most frequently admitted 

to ICU at 16:00-23:59 time interval (n=39, 45.4%) in 

the present study. This ratio was consistent with the 

studies reporting the frequency of traffic accident 

occurrence in our country (5,11,14-18). The increased 

frequency of traffic accidents within this period may be 

due to its overlapping with the rush out time, sunset 

and the fatigue of the drivers. 

Multi-trauma patients constituted 38.4% of patients. In 

the single site injuries group, head trauma was the 

leading cause of ICU admissions in our study with a 

frequency of 26.7% followed by extremity injuries 

(12.8%). This finding was in contrast with the results 

of the previous studies reported from Turkey however 

it is consistent with the results of a recent study 

reported by Meral et al where he attributed the 

difference of his results from the former studies to the 

difference in the study group including in-vehicle or 

out of the vehicle patient population 

(11,14,15,17,19,20). In the current study, we included 

all patients admitted to ICU because of traffic accidents 

regardless of the traffic accident victim was in or out of 

the vehicle. The head trauma patients lead in ICU 

admissions in our country. Other possible explanations 

may be the inadequate traffic education and resistance 

against seat belt wearing. Another reason may be the 

inadequacy of penal sanction of traffic laws and traffic 

control measures. 

In the present study, the overall mortality rate was 

23.25% (n=20) which was lower than the studies 

reported by Chalya et al (32.7%) from Tanzania and 
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Adenakan et al (53.3%) from Nigeria (9,21). The 

difference between the results may be explained by the 

economic, social and cultural development of the 

countries and the health budget expenditures all of 

which affect the quality of health services and the 

outcomes after ICU admissions. 

Traffic accident related deaths at ICU are most frequent 

under the age of 60 which is the productive age group 

in Turkey. This result is consistent with the results of 

Sharma et al who reported that traffic accident related 

deaths are more common under the age of 50 (22). 

Traffic accidents are a preventable cause of accidental 

injuries which leads to loss of lives, health budget 

expenditures, and active working population. 

In the present study, the majority of the patients (79 

patients, 91.8%) were in-vehicle traffic accident 

victims, and their mortality rate was 17.72% (14 

patients), whereas the mortality rate of out of vehicle 

traffic accident victims was 85.72%. Although the 

number of out of vehicle victims is less than the in-

vehicle traffic accident victims, their mortality rate is 

significantly higher. Therefore, measures to prevent out 

of vehicle accidents should be taken to save lives. 

To conclude, traffic accidents are preventable causes of 

deaths, workforce loss, and increased health budget 

expenditures in our country. Although the number of 

ICU admissions due to traffic accidents is decreasing 

annually, mortality rates are still high. Measures such 

as increasing traffic controls in summer and especially 

at rush out times, increasing traffic education and 

increasing the penal sanction of traffic laws may be 

helpful to decrease the incidence of traffic accident 

related ICU admissions. 
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ABSTRACT  ÖZ 

Objective: Anastomosis on ischemic intestines is a problematic 

issue in daily surgical routine. In this study, we investigated the 

potential effects of thymoquinone, zeolite and platelet rich plasma. 

Material and Methods: Fifty rats were divided into five groups.  

In the sham group all rats underwent colonic anastomosis without 

any ischemic insult. Colonic anastomosis was performed after 

mesenteric ischemia was induced by clamping the superior 

mesenteric artery in other study groups.  In the control group, no 

medication was given to the rats after ishemic anastomosis. In 

Zeolite group and thymoquinone group, Zeolite and thymoquinone 

were applied locally on the anastomosis.  In the platelet rich 

plasma group, platelet rich plasma was applied locally on the 

anastomosis. All the rats were sacrified on the 10th day. Blood 

and tissue samples were retrieved. 

Results: Hydroxyproline levels were not different between the 

groups. Bursting pressure was higher in the thymoquinone group 

than the control group. Reepithelization was higher than the 

zeolite group in the sham and thymoquinone groups. TNF-α and 

IL 1β levels were significantly higher in the sham group than all 

the other groups. TNF-α and IL 1β levels were also significantly 

higher in the thymoquinone, zeolite and platelet rich plasma 

groups than the control group and higher in the thymoquinone 

group than the zeolite and platelet rich plasma groups. 

Inflammation and ischemic necrosis levels were not different 

between the groups. 

Conclusion: Our data is suggesting that thymoquinone and 

platelet rich plasma have positive effects on ischemic anastomosis 

healing, while thymoquinone has the best results. 

Amaç: Günlük cerrahi rutinde iskemik barsakların 

anastomozu önemli bir sorundur. Biz bu çalışmada 

timokinon, zeolit ve plateletten zengin plazmanın 

potansiyel etkilerini araştırdık. 

Gereç ve Yöntemler: Toplam elli rat beş gruba ayrıldı. 

Sham grubuna iskemi olmaksızın kolonik anastomoz 

yapıldı. Çalışma gruplarında superior mezenterik arterin 

klemplenmesiyle oluşturulan mezenterik iskemi sonrası 

kolon anastomozu yapıldı. Kontrol grubuna iskemik 

anastomoz sonrası ilaç verilmedi. Zeolit, timokinon ve 

plateletten zengin plazma grubunda ilaç lokal olarak 

uygulandı. 10. günde ratlar sakrifiye edildi, doku ve kan 

örnekleri alındı. 

Bulgular: Hidroksiprolin seviyelerinde gruplararası fark 

yoktu. Patlama basıncı timokinon grubunda kontrol 

grubuna göre daha yüksekti. Reepitelizasyon sham ve 

timokinon grubuna göre zeolit grubunda daha yüksekti. 

Sham grubunda diğer gruplara kıyasla TNF-α ve IL 1β 

düzeyleri anlamlı olarak yüksekti. Ayrıca TNF-α ve IL 1β 

düzeyleri timokinon, zeolit ve plateletten zengin plazma 

gruplarında kontrol grubuna göre anlamlı olarak yüksekti 

ve bu üçü arasında timokinon grubunda en yüksekti. 

İnflamasyon ve iskemik nekroz seviyeleri arasında gruplar 

arası anlamlı fark yoktu. 

Sonuç: Sonuçlarımız timokinon ve plateletten zengin 

plazma’nin iskemik anastomoz iyileşmesi üzerine olumlu 

etkileri olduğunu göstermiş ve timokinon ile en iyi 

sonuçlar elde edilmiştir. 

 

Keywords: Nigella sativa, zeolite, platelet rich plasma, ischemia, 

anastomosis 

Anahtar Kelimeler: Nigella sativa, zeolit, plateletten 

zengin plazma, iskemi, anastomoz 
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INTRODUCTION 

Management of intestinal ischemia and ischemic 

intestinal wounds are very problematic in daily surgical 

routine. Since the intestines are supplied by terminal 

arteries, prolonged ischemia can cause irreversible 

damages on intestines. Investigators are trying to 

reduce the damages caused by ischemia. Numerous 

substances and procedures have been tested for a long 

time and research is continuing on this subject. But the 

research about the management of ischemic intestinal 

wounds and anastomosis has not given very successful 

results so far.  

Natural Zeolites have specific non-biological 

properties. In addition, their long-term physical–

chemical stability in biological environments give rise 

to the idea that it can be of use in different biological 

settings. They can be used as antibacterial agents, diet 

additives and vaccine adjuvants. They are also 

suggested for anti cancer therapy and ion exchange in 

hemodialysis (1). 

Thymoquinone (TMQ) is a plant extract (active 

derivative of Nigella sativa or black seed) that has been 

shown to have antimicrobial, anti-inflammatory, and 

antioxidant effects (2-4). 

Platelet rich plasma (PRP) is shown to contain growth 

factors with demonstrated cytoprotective properties (5). 

It is also shown to have positive effects on diabetic 

ulcers on humans with critical limb ischemia (6). PRP 

is also shown to be effective on the healing of colonic 

anastomosis (7,8). 

In this study, the potential effects of Zeolite, TMQ and 

PRP on colonic anastomotic integrity and healing in an 

experimental ischemic colitis model is investigated.   

 

MATERIALS AND METHODS 

The study was carried out under the permission of the 

local Ethics Committee of Experimental Animal 

Studies of Kırıkkale University (Date: 09.01.2014, 

number: 2014/10) and according to the “Principles of 

Laboratory Animal Care” (NIH Publication Vol 25, 

No. 28 revised 1996; 

http://grants.nih.gov/grants/guide/notice-files/not96-

208.html) and ARRIVE Guidelines. Fifty-five Wistar 

Albino male rats weighing between 300-350 g were 

used for the study. The number of animals in each 

group was the least number required to run statistical 

analysis. 

Preparation of PRP: Under general anesthesia, 15 ml 

of blood was sampled by open cardiac puncture from 5 

rats which were sacrificed afterwards. The blood 

samples were centrifuged and the PRP was prepared by 

buffy coat method as described by of Dhurat and 

Sukesh (9).  

Study Groups: Fifty rats were divided into five groups 

each consisting of 10 rats. In the sham group, all rats 

underwent colonic anastomosis without any ischemic 

insult. Left colonic end-to-end anastomosis with a 

single layer of 5/0 interrupted polypropylene sutures 

performed after mesenteric ischemia induced by 

clamping the superior mesenteric artery for 20 minutes 

was the standard surgical intervention in other study 

groups.  In the control group, no medication was given 

to the rats after ishemic anastomosis. In Zeolite group 

and TMQ group, Zeolite (2mg/1ml saline) and TMQ 

(2mg/1ml saline) were applied locally on the 

anastomosis.  In the PRP group, PRP (1 ml) was 

applied locally on the anastomosis. All the rats were 

sacrified on the 10th day. Blood and tissue samples 

were retrieved for biochemical and histopathologic 

examination.  

Histopathological Evaluations: Tissue samples kept in 

10% formaline were embedded in paraffin blocks. 

Haematoxyline eosine was used to stain five-micron-

thick tissue slices. A blinded pathologist examined the 

tissue samples under light microscopy (U-MDOB3, 

Olympus, Tokyo, Japan). Presence of inflammatory 

cells, reepithelization of anastomotic mucosa,  

breakdown of muscular layer, and inflammatory 

http://grants.nih.gov/grants/guide/notice-files/not96-208.html
http://grants.nih.gov/grants/guide/notice-files/not96-208.html
http://grants.nih.gov/grants/guide/notice-files/not96-208.html
http://grants.nih.gov/grants/guide/notice-files/not96-208.html
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infiltration at the anastomotic line were the surrogate 

parameters chosen to study histopathologic effects of 

the substances on ischemic colonic healing (Tables 1,2,  

 

Table 1: Reepithelisation of anastomotic mucosa (components) 

Grade 0 No epithelisation at anastomotic line 

Grade 1 Incomplete coverage of the anastomotic line with a single cell layer   

Grade 2 Complete coverage of the anastomotic line with a single cell layer   

Grade 3 Complete reepithelisation with glandular epithelium 

 

Table 2: Destruction of muscular layer 

Grade Ischemic necrosis Completeness of muscular layer Inflammatory Inflammation 

Grade 1 None Complete disruption None 

Grade 2 Minimal Incomplete disruption Minimal 

Grade 3 Moderate Complete healing Moderate 

Grade 4 - - Severe 

 

Tablo 3: Inflammation at anastomotic line 

Grade  Neutrophil Lymphocyte Histiocyte Giant cell 

Grade 1 None None None None 

Grade 2 Minimal Minimal Minimal Minimal 

Grade 3 Moderate Moderate Moderate Moderate 

Grade 4 Severe Severe Severe Severe 

 

 

Biochemical Evaluations: TNF-α, interleukin 1β (IL 

1β) and tissue hydroxyproline (OHP) levels were 

chosen as surrogate parameters to evaluate 

inflammation and wound healing. They were measured 

by ELISA method (Eastbiopharm Co. Ltd., 

Hanngzhou, China).  Bursting pressure was chosen as 

the mechanical indicator of healing. 

Statistical Analysis: The research data was analyzed by 

SPSS 22.0 (SPSS Inc, Chicago, IL). Descriptive 

statistics were presented as median (minimum-

maximum). Normality of distribution was evaluated by 

histogram and probability plots as well as Shapiro-

Wilk Test. As it was determined that all measurement 

variables did not show normal distribution, Kruskal 

Wallis Test was used for intergroup analysis.  When 

significant difference was detected, Bonferroni 

corrected Mann-Whitney U test was used in post-hoc 

bilateral comparisons to identify the source of 

difference. Confidence interval was 95%. Statistical 

significance level was accepted as p<0,05 with one-

sided probability 

https://www.astr.or.kr/DOIx.php?id=10.4174/astr.2016.90.6.315#T1
https://www.astr.or.kr/DOIx.php?id=10.4174/astr.2016.90.6.315#T2
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RESULTS 

OHP levels did not differ among the groups. Bursting 

pressure was found to be higher in the TMQ group 

when compared to the control group. The bursting 

pressure of the TMQ group was statistically higher 

than the sham, control and Zeolite groups respectively 

(p<0,05). Bursting pressure in PRP group was higher 

than the Zeolite group as well (p<0,05). (Table 4) 

Reepithelization was higher in the sham and TMQ 

groups than the Zeolite group (p<0,05). In addition, the 

reepitelization rate of the PRP group was statistically 

higher than the Zeolite group (p<0,05). (Table 4) 

(Figure 1) 

TNF-α and IL-1β levels were significantly higher in the 

sham group than all the other groups (p<0,05). TNF-α 

and IL-1β levels were also significantly higher in the 

TMQ, Zeolite and PRP groups than the control group 

and higher in the TMQ group than the Zeolite and PRP 

groups (p<0,05). (Table 4) 

Inflammation at the anastomotic line, destruction of the 

muscular layer levels were not statistically different 

between the groups. (Table 4) (Figure 2)

 

Table 4. OHP, TNF-α, IL-1B, re-epithelialization score and bursting pressure values of the groups 

 Group I Group II Group III Group IV Group V p-value1 

OHP 479.42 

(219.44-978.91) 

371.27 

(164.51-785.45) 

473.03 

(215.33-963.43) 

459.15 

(182.44-738.21) 

613.22 

(158.55-801.82) 0.267 

TNF-α 160.50 a.b.c.d 

(102.56-195.24) 

33.14 a.e.f.g 

(19.26-66.53) 

102.44 b.e.h.i 

(68.24-132.27) 

75.85 c.f.h 

(56.22-81.24) 

77.45 d.g.i 

(65.24-89.24) <0.001 

IL-1B 165.19 a.b.c.d 

(105.21-197.89) 

32.86 a.e.f.g 

(20.49-67.76) 

100.19 b.e.h.i 

(66.28-130.31) 

73.73 c.f.h 

(54.26-79.28) 

75.47 d.g.i 

(63.28-87.28) <0.001 

Reepithe-

lialization 

2.00 c 

(0.00-2.00) 

1.00 

(0.00-2.00) 

2.00 h 

(1.00-2.00) 

0.50 c.h.j 

(0.00-1.00) 

1.50 j 

(1.00-2.00) 0.011 

Bursting 

pressure 

217.50 b.c 

(190.00-240.00) 

200.00 e 

(230.00-90.00) 

235.00 b.e.h 

(220.00-250.00) 

132.50 c.h.j 

(85.00-150.00) 

225.00 j 

(180.00-250.00) <0.001 

 

Values are presented as median (intraquartile range) 

Group I: Sham; Group II: Control; Group III: TMQ; Group IV: Zeolite; Group V: Platelet-rich plasma (PRP)  

1Kruskal-Wallis test, a) Group I-Group II (p<0.05), b) Group I-Group III (p<0.05), c) Group I-Group IV (p<0.05),  

d) Group I-Group V (p<0.05), e) Group II-Group III (p<0.05), f) Group II-Group IV (p<0.05), g) Group II-Group V 

(p<0.05), h) Group III-Group IV (p<0.05), i) Group III-Group V (p<0.05), j) Group IV-Group V (p<0.05). 
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Figure 1: Reepithelization of anastomotic mucosa, Grade 2, Haematoxyline eosine, x20 magnification  

 

 

Figure 2: Inflammatory granuloma and formation of granulation tissue, Grade 3, Haematoxyline eosine, x20 

magnification  
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DISCUSSION 

Intestinal ischemia and anastomoses accomplished 

under ischemic conditions are important problems in 

colorectal surgery. Since the vessels of intestines are 

terminal vessels, ischemia rapidly alters the viability of 

intestines. There has been ongoing research on this 

subject where different molecules have been 

investigated (10). In this study, we aimed to investigate 

and compare potential effects of TMQ, PRP and 

Zeolite on anastomoses accomplished under ischemia. 

TNF-α and IL-1β were widely studied in previous 

studies. They are well known mediators of 

inflammation. But there is not any standard level of 

these mediators set for wound healing of especially 

ischemic intestines. In previous studies, cytokines on 

different days of wound healing were investigated. In 

the study by Alzoghaibi et al, it was found that IL-1β 

expression peaked at days 5 and 7 in small bowel and 

colonic wounds (11). According to the authors, the 

high expression in IL-1β levels in small bowel and 

colon might explain the accelerated healing process in 

these wounds (11). In wound healing, tissue 

macrophages which are essential for wound healing 

become principal cells in the wound by the third day. 

These cells regulate and control wound healing (12). 

The macrophage becomes either an inflammatory 

macrophage or a responsive macrophage. 

Phagocytosis, enzymatic degradation of extracellular 

connective tissue, regulation of wound matrix 

remodelling are important features of the macrophage. 

These macrophages control wound healing by releasing 

growth factors namely, platelet-derived growth factor 

(PDGF), transforming growth factor (TGF), interleukin 

(IL), and tumor necrosis factor (TNF).  Thus by the 

third day of wound healing, levels of TNF-α and IL 1 

are likely to increase. Our results are in concordance 

with this proposition.  

Tadros et al, insisted on the importance of IL 1 in the 

ischemia reperfusion injury of intestines caused by 

severe burn in their study (13). In severely burned 

patients, there was a marked reduction in IL 1 

production by blood monocytes (13). Interleukin-1α 

administration was shown to improve survival in the 

animal model of burn wound sepsis. Pretreatment with 

IL 1 was effective in a decreasing ischemia–

reperfusion injury. Our results supported this data in a 

different way. The lowest levels of TNF-α and IL-1β 

were in the control group in which an intestinal 

ischemia reperfusion injury was created without a 

treatment while the highest levels were detected in the 

sham group in which there was no ischemia. Among 

the four groups with ischemic anastomosis, lowest 

levels of TNF-α and IL-1β were obtained from control 

group. In addition, TNF-α and IL-1β were highest in 

TMQ group than the PRP and Zeolite group on the 

10th day. On the other hand, bursting pressure was the 

highest in the TMQ group. 

From the point of view of bursting pressure, 

reepitelization rate, TNF-α and IL 1β levels, we can 

say that, on the 10th day of ischemic colonic 

anastomosis, PRP and TMQ have positive effects on 

wound healing, while TMQ has the best results. TMQ, 

PRP and Zeolite were not compared in the previous 

studies.  

The investigated molecules TMQ, PRP and Zeolite 

positively altered the cytokine levels in different levels. 

When cytokine levels and bursting pressure values of 

each group were evaluated together, it was seen that in 

Zeolite group, the improvement in the cytokine levels 

were not supported by bursting pressure values.  

Reepithelization was also better in TMQ and PRP 

groups when compared with Zeolite group. These 

findings suggest that inorganic zeolite may have acted 

like a foreign material hampering wound healing and 

specifically anastomotic healing.   

When inflammatory mediators, OHP and bursting 

pressures were evaluated, it was seen that OHP levels 

did not differ among any of the groups. Similarly when 

inflammation and ischemic necrosis was evaluated, 
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there were not any differences between the groups.  

This might be explained by the timing of sacrification 

where changes in bursting pressures did not correlate 

with changes in inflammatory and biochemical 

parameters.  

Although regarding the limited number of animals in 

our study groups, our data is suggesting that TMQ and 

PRP have positive effects on ischemic intestinal 

anastomotic healing, while TMQ has the best results. 

On the other hand, understanding cytokine action in the 

wound healing process could help to develop novel and 

effective therapeutic strategies.  
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FOR PREOPERATIVE DIAGNOSIS OF PARATHYROID ADENOMA 

 

 

Paratiroid Adenomunun Ameliyat Öncesi Tanısında Öngörücü Bir Biyobelirteç Olarak 
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ABSTRACT  ÖZ 

Objective: There is a significant increase in studies concerning 

the use of platelet to lymphocyte ratio (PLR) and neutrophil to 

lymphocyte ratio (NLR) for diagnosis and prognosis in many 

inflammatory and malignant diseases. The idea that PLR and 

NLR can be used as a biomarker attracts many researchers to 

this area. The aim of this retrospective case control study was to 

investigate the role of PLR and NLR values in diagnosis of the 

parathyroid adenoma. 

Material and Methods: In this study, 17 patients with 

parathyroid adenoma (PAD group) were included and the PLR 

and NLR values of these patients were compared with control 

group (15 participants) consisted of healthy subjects. 

Results: The lymphocyte count values of the PAD group were 

significantly higher than those of the CONTROL group. The 

platelet count and NLR values were not different between the 

groups. The PLR values of the PAD group were significantly 

lower than those of the CONTROL groups. ROC-Curve analysis 

results showed that if platelet to lymphocyte ratio value was 

<125, it could be a specific and sensitive biomarker in 

discrimination of patients with parathyroid adenoma from 

healthy individuals. 

Conclusion: In conclusion, low PLR values measured in 

patients with primary hyperparathyroidism could be a new 

preoperative diagnostic biomarker for parathyroid adenoma. 

Amaç: Trombosit lenfosit oranı (PLR) ve nötrofilin lenfosit 

oranı (NLR) değerlerinin pekçok inflamatuvar ve malign 

hastalığın prognoz ve tanısında kullanımına yönelik çalışmalar 

her geçen gün artarak devam etmektedir. PLR ve NLR nin bir 

biyobelirteç olarak kullanılabilirliği fikri pek çok araştırmacının 

ilgisini bu alana çekmektedir. Bu retrospektif vaka kontrol 

çalışmasının amacı, PLR ve NLR değerlerinin paratiroid 

adenomu tanısındaki rolünü araştırmaktır. 

Gereç ve Yöntemler: Bu çalışmaya paratiroid adenomu olan 17 

hasta (PAD grubu) dahil edildi ve bu hastalara ait PLR ve NLR 

değerleri sağlıklı bireylerden oluşan Kontrol grubu (15 

katılımcı) değerleri ile karşılaştırıldı. 

Bulgular: PAD grubunun lenfosit sayım değerleri CONTROL 

grubundan anlamlı derecede yüksekti. Trombosit sayısı ve NLR 

değerleri gruplar arasında farklı değildi. PAD grubunun PLR 

değerleri Kontrol grubundakilerden anlamlı derecede düşüktü. 

ROC-Curve analizi sonuçları, trombosit lenfosit oranı değeri 

<125 olduğunda, paratiroid adenomlu hastaların sağlıklı 

bireylerden ayrılmasında spesifik ve hassas bir biyobelirteç 

olabileceğini göstermiştir. 

Sonuç: Sonuç olarak, primer hiperparatiroidizm hastalarında 

ölçülen düşük trombosit lenfosit oranı değerleri paratiroid 

adenomu tanısı için preoperatif yeni bir biyobelirteç olabilir. 

 

Keywords: Primary hyperparathyroidism, parathyroid 

adenoma, neutrophil to lymphocyte ratio, platelet to 

lymphocyte ratio 

Anahtar Kelimeler: Primer hiperparatiroidizm, paratiroid 

adenomu, nötrofil lenfosit oranı, trombosit lenfosit oranı 
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INTRODUCTION 

Parathyroid hormone (PTH) regulates calcium and 

phosphorus metabolism through the modulation of 

osteoblastic and osteoclastic activities, renal tubular 

calcium reabsorption, vitamin D absorption, and 

hydroxylation (1,2). Primary hyperparathyroidism 

(PHPT) is most commonly associated with parathyroid 

adenoma while parathyroid hyperplasia and carcinoma 

are two other less common etiological entities (3). 

While PTH induces the production of interleukin 6 (IL-

6) (4,5), vitamin D decreases pro-inflammatory 

markers such as IL- 6 and C-reactive protein (CRP) 

(6). It has been reported that high serum PTH levels are 

associated with increased CRP and platelet to 

lymphocyte ratio (PLR) (1). Furthermore, the 

neutrophil to lymphocyte ratio (NLR) and PLR have 

been found to decrease after parathyroidectomy in 

patients with secondary hyperparathyroidism (7). To 

date, a limited number of studies have focused on the 

relationship between PLR, NLR, parathyroid adenoma 

size and PTH level in patients who have undergone 

parathyroidectomy (2,8). To the best of our knowledge, 

the possible associations of PLR and NLR values with 

the parathyroid adenoma have not been previously 

studied. 

The aim of this retrospective case-control study was to 

explore the possible association of NLR and PLR 

values with the parathyroid adenoma in patients who 

underwent parathyroidectomy. 

 

MATERIALS AND METHODS 

Patient Groups  

The study protocol was approved by the Local Ethics 

Committee. Since the study was conducted 

retrospectively, written informed consent was not 

required. 

This study included patients with primary 

hyperparathyroidism who underwent 

parathyroidectomy between January 2014 and 

December 2017. The demographic characteristics of 

the patients, surgical details, and histopathological 

examination results were recorded. In order to compare 

the results of the patients with PHPT to the results of 

the healthy individuals, a control group consisting of 

15 individuals who had normal serum calcium level, 

without active infectious disease over 18 years of age 

and without systemic or malignant disease was formed. 

The study groups were described as below: 

CONTROL group comprising healthy individuals 

(n=15) 

PAD group comprising patients with parathyroid 

adenoma (n=17) 

Patients with incomplete data, active infectious 

diseases, history of other malignancies, systemic 

inflammatory or autoimmune diseases, or 

hematological disorders were excluded from the study. 

Any patients diagnosed with parathyroid or thyroid 

carcinoma were also excluded from the study.  

Methods 

The age and gender of all participants included in the 

study were recorded. 

Preoperative values of the serum calcium level, blood 

leukocyte count, neutrophil count, lymphocyte count, 

platelet count, NLR and PLR were evaluated. 

Preoperative and postoperative serum calcium and 

PTH level values and postoperative histopathological 

examination results of the parathyroid glands were 

evaluated in all patients. Parathyroid glands of all 

patients were evaluated by ultrasonography (USG) 

preoperatively to show the presence and localization of 

parathyroid gland lesions. If the lesion could not be 

identified on USG, magnetic resonance imaging (MRI) 

was performed. If both radiological methods could not 

demonstrate the lesion, technetium 99-MIBI 

scintigraphy was applied to the patients.  

Surgical Procedure 

All patients underwent standard parathyroidectomy. 

The PTH level was measured in a venous blood sample 

10 minutes after the removal of the pathological 
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parathyroid tissue and the operation was terminated 

when the measured PTH level value was confirmed to 

be less than 50% compared to the preoperative value 

(9). 

Biochemical Analysis 

Serum calcium (reference range 8.8-10.6 mg/dL) and 

PTH (reference range 15-65 pg/mL) levels obtained 

preoperatively and at 24h postoperatively were studied 

in the biochemistry laboratory using the original 

commercial kits (Roche) (Roche Diagnostic COBAS 

c501). Serum PTH levels were measured using the 

"immunoturbidimetric" method. Serum calcium levels 

were determined with the ISE (ion selective electrode) 

method. Blood platelet count (reference range: 

150,000-500,000/uL), leukocyte count (reference 

range: 4,400-11,300/uL), neutrophil count (reference 

range: 1,100-9,600/uL) and lymphocyte count 

(reference range: 500-6,000/uL) values were 

determined using an automatic analyzer (Mindray BC-

6800, Shenzen, China).  

Statistical Analysis 

Non-parametric data were analyzed using the Mann-

Whitney U test. Parametric data were analyzed using 

the Independent Samples t test Parametric data of the 

repeated measures were analysed for each group using 

the Paired Samples t test. Non-parametric data of the 

repeated measures were analysed for each group using 

the Wilcoxon Signed Ranks test. ROC-Curve test was 

applied to determine the predictive properties of the 

parameters of the disease and the sensitivity and 

specificity ratios were determined by setting "cut-off" 

values. A value of p <0.05 was accepted as statistically 

significant. 

 

RESULTS 

The Control group was consisted of 5 male and 10 

female. The PAD group contained 4 male and 13 

female. No difference was found between the groups in 

terms of age and gender. 

When the preoperative findings of the PAD group were 

compared with the Control group findings, serum 

calcium levels (p<0.001) and lymphocyte count values 

(p=0.012) in the PAD groups were higher than those of 

the CONTROL group. However, PLR values of the 

PAD group were lower than Control group’s values 

(p=0.010) (Table 1). 

When the postopreative findings of the PAD group 

were compared with the Control group findings, the 

neutrophil count (p=0.011), serum calcium level 

(p=0.001) and PLR level (p=0.005) values were found 

to be statistically different between the Control and 

PAD groups. These results revealed that calcium levels 

and PLR values in the PAD group was lower than 

those of the CONTROL group, but neutrophil count 

values were higher than those of the CONTROL group 

(Table 2).  

Statistical analysis of the repeated measures of the 

variables in the patients of the PAD group 

demonstrated that postoperative serum PTH levels 

(p=0.001), calcium levels (p<0.001) and platelet count 

values (p=0.002) were significantly decreased 

compared to the preoperative level values (Table 3).  

The ROC-Curve analysis results demonstrated that if 

the PLR value was <125.00, it could be 80% sensitive 

and 76.5% specific in discriminating the patients with 

parathyroid adenoma from the healthy subjects 

(area=0.824, p=0.002, cut-off value=125.00). (Table 4, 

Figure 1). 
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Table 1: The table demonstrates the findings of the Control group and preoperative findings of the PAD group. 

Independent Samples t test, p<0.05 (Min: minimum, Max: maximum, SD: standart deviation, NLR: neutrophil to 

lymphocyte ratio, PLR: platelet to lymphocyte ratio)  
CONTROL PAD  

Variable  Mean SD Min. Max. Mean SD Min. Max. p 

Age 48.93 15.89 20.00 75.00 56.05 10.79 37.00 71.00 0.144 

Neutrophil count 4.52 1.40 2.47 7.05 5.26 1.65 2.45 8.15 0.187 

Lymphocyte count 1.88 0.48 1.02 2.82 2.62 0.96 1.45 4.73 0.012 

Platelet count 279.93 56.84 210.00 413.00 282.47 102.24 168.00 474.00 0.933 

NLR 2.44 0.68 1.46 3.75 2.12 0.73 1.38 3.84 0.206 

PLR 158.79 64.21 100.00 374.00 111.28 29.11 74.57 180.25 0.010 

Serum calcium 9.34 0.26 8.80 9.74 11.43 0.96 9.36 12.89 <0.001 

 

Table 2: The table demonstrates the findings of the Control group and postoperative findings of the PAD group. 

Independent Samples T Test, p<0.05 (Min: minimum, Max: maximum, SD: standart deviation, NLR: neutrophil to 

lymphocyte ratio, PLR: platelet to lymphocyte ratio). 

 CONTROL PAD  

Variable Mean SD. Min. Max. Mean SD Min. Max. p 

Neutrophil count 4.52 1.40 2.47 7.05 6.37 2.23 2.24 9.96 0.011 

Lymphocyte count 1.88 0.48 1.02 2.82 2.42 0.93 1.40 4.74 0.055 

Platelet count 279.93 56.84 210.00 413.00 234.00 73.23 156.00 359.00 0.065 

NLR 2.44 0.68 1.46 3.75 2.88 1.31 1.23 5.53 0.262 

PLR 158.79 64.21 100.00 374.00 102.61 29.91 56.50 154.76 0.005 

Serum calcium 9.34 0.26 8.80 9.74 8.77 0.56 7.98 9.89 0.001 

 

Table 3: The table demonstrates the preoperative and postoperative findings of the PAD group. Wilcoxon Signed Ranks 

Test and Paired Samples T Test, p<0.05 (Min: minimum, Max: maximum, SD: standart deviation, NLR: neutrophil to 

lymphocyte ratio, PLR: platelet to lymphocyte ratio, PTH: parathyroid hormon)  
PREOPERATIVE POSTOPERATIVE  

Variable  Mean Median SD Min. Max. Mean Median SD Min. Max. p 

Neutrophil count 5.26 5.33 1.65 2.45 8.15 6.37 6.14 2.23 2.24 9.96 0.0651 

Lymphocyte count 2.62 2.51 0.96 1.45 4.73 2.42 2.21 0.93 1.40 4.74 0.4061 

Platelet count 282.47 251.00 102.24 168.00 474.00 234.00 209.00 73.23 156.00 359.00 0.0021 

NLR 2.12 1.90 0.73 1.38 3.84 2.88 2.63 1.31 1.23 5.53 0.0501 

PLR 111.28 110.55 29.11 74.57 180.25 102.61 100.00 29.91 56.50 154.76 0.4911 

Serum calcium 11.43 11.33 0.96 9.36 12.89 8.77 8.80 0.56 7.98 9.89 <0.0011 

PTH 184.40 139.85 141.52 62.90 637.00 40.35 26.81 42.65 5.07 196.72 0.001 

1t test 

 

Table 4: The table demonstrates the ROC-Curve test result for platelet to lymphocyte ratio. (PLR: platelet to 

lymphocyte ratio) 

Variable  Area p Cut-off value Sensivity Specificity 

PLR 0.824 0.002 <125 80% 76.5% 
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Figure 1: Figure shows the ROC-Curve analysis result 

of the platelet to lymphocyte ratio 

 

DISCUSSION 

There have been an increasing number of 

investigations about the PLR and NLR, which are 

blood-based laboratory parameters used regularly as 

diagnostic and prognostic biomarkers in several 

malignant diseases. Systemic inflammation has been 

found to have a role in tumor progression and 

recurrence in various solid malignancies 

(2,7,8,10,11,12). As a result of this process, the 

neutrophil and platelet counts increase, while the 

lymphocyte count decreases. Accordingly, PLR and 

NLR values are expected to increase. In the current 

study, the lymphocyte count results were high and PLR 

values were low in patients with parathyroid adenoma. 

However, NLR values and neutrophil and platelet 

count values were similar in all the patients and healthy 

participants. It was thought with these results that the 

decreasing of PLR values in patients with parathyroid 

adenoma could be due to higher lymphocyte count 

values rather than thrombocytosis. Therefore, it could 

be said that parathyroid adenoma may induce a 

systemic inflammatory response and increase 

circulating lymphocytes as mentioned above.  

Cheng et al observed a trend but not a significant 

association between serum PTH and PLR values (1). 

PLR and NLR have also been studied in patients with 

secondary hyperparathyroidism who underwent 

parathyroidectomy. After successful surgery, the PLR 

and NLR values and platelet count values were 

observed to have significantly decreased, although 

NLR and PLR did not change in patients with recurrent 

or persistent hyperparathyroidism. However, a causal 

relationship between PTH levels and PLR or NLR 

values has not yet been identified (13). In literature, a 

few studies have reported an association of 

preoperative PTH with PLR and NLR in secondary 

hyperparathyroidism, but no such association has been 

previously demonstrated in primary 

hyperparathyroidism. However, Kamani et al 

demonstrated a significant positive correlation between 

serum PTH and calcium levels and adenoma size and 

weight (2). In the present study, no correlation was 

found between the PTH and PLR level values 

measured preoperatively in patients with parathyroid 

adenoma. Nevertheless, no association was found 

between preoperative PTH level value and adenoma 

size in the present study. As the aim of this study was 

to determine the etiological cause using simple 

laboratory tests in patients with PHPT diagnosed using 

radiological methods, the results of this study could not 

identify which molecular mechanisms (Such as 

cytokines, kemokines) could increase circulating 

lymphocytes while decreasing the PLR value in 

patients with parathyroid adenoma. On the other hand, 

platelet count results, serum calcium levels and PTH 

levels decreased and NLR values were slightly 

increased after parathyroidectomy in patients with 

parathyroid adenoma. However, neutrophil count, 

lymphocyte count and PLR values did not change after 

surgery. With these results, it could be said that PLR 

value is the predictive biomarker for distinguishing the 

patients with parathyroid adenoma from the healthy 

individuals. Moreover, the ROC-Curve analysis results 
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which supported this hypothesis demonstrated that 

when the PLR value was <125, it could be 80% 

sensitive and 76.5% specific in differentiating patients 

with parathyroid adenoma from healthy individuals. 

Therefore, it can be concluded with these findings that 

the PLR value could be used as a predictive biomarker 

for the preoperative diagnosis of parathyroid adenoma 

in patients with PHPT. 

Finally, it was concluded from the results of this 

preliminary study that the lymphocyte count value was 

high and PLR level value was low in patients with 

parathyroid adenoma. Therefore, there is a need for 

those mechanisms to be investigated in more advanced 

studies with wider sampling.  

Limitations  

There are some limitations to the current study. First, 

as the study was a retrospective analysis, there could 

have been selection bias. Second, this study was a 

single center analysis including a limited number of 

patients because of the relatively rare incidence of 

PHPT and this small sample size may limit the 

generalization of the results. However, its findings 

were unexpected and therefore there is a clear need for 

more studies to confirm and/or generalize these 

findings. Finally, systemic inflammatory processes at 

the molecular level (such as chemokine and/or cytokine 

release) were not analyzed, because this study was 

performed using only the radiological, clinical and 

simple laboratory findings of the patients. In fact, these 

inflammatory processes may have a predictive effect 

on the etiological cause, but molecular analysis was far 

from the aim of this study. Therefore, it could be 

recommended that the predictive effects of these and 

other biochemical parameters should be investigated in 

more advanced studies with wider sampling and long-

term follow-up findings. 

It was thought at the end of this study that low PLR 

values measured in patients with PHPT could be a 

diagnostic biomarker for parathyroid adenoma, 

preoperatively. Therefore, the findings of this study 

could provide a base for further investigations of PLR 

changes in parathyroid diseases. 
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POSTERİOR PELVİK HALKA YARALANMALARINDA HANGİ TEKNİK 

SEÇİLMELİDİR: PERKÜTAN SAKROİLİAK VİDA FİKSASYONU YA DA 

POSTERİOR PERKUTAN TRANSİLİAK PLAK FİKSASYONU? 

 

Which Technique Should Be Choosed in Posterior Pelvic Ring Injuries: Percutaneous Sacroiliac 

Screw Fixation Technique or Posterior Percutaneous Transiliac Plating Technique? 

 

Cem Yalın KILINC1 

 

1Muğla Sıtkı Kocman University, Faculty of Medicine, Department of Ortopedic Surgery, MUĞLA, TÜRKİYE 

 

ÖZ ABSTRACT 
Amaç: Sakrum kırıklarının tanı ve tedavisi zor olmakla 

birlikte, hangi cerrahi prosedürün kullanılacağı 

tartışmalıdır. Amacımız, kliniğimizde sıkça kullandığımız 

posterior iliosakral vida ile posterior perkutantransiliak 

plağın uygulanabilirliğini ve postoperatif sonuçlarını 

karşılaştırmaktır. 

Gereç ve Yöntem: Haziran 2013 – Haziran 2018 arasında 

Muğla Sıtkı Koçman Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Hastanesinde stabil olmayan posterior pelvik halka 

yaralanması nedeniyle opere edilen ve minimum 6 aylık 

takibi bulunan 29 hasta çalışmaya dahil edildi. Hasta 

veri/grafileri, hasta demografisi, travmanın cinsi, posterior 

cerrahi süresi, skopi görüntüleme sayısı, postoperatif 

komplikasyonlar açısından incelendi. Hastaların cerrahiden 

8 hafta sonra tam yükle basmasına izin verildi.  

Postoperatif 3. ayda Pelvik Outcome Skor değerlendirildi.   

Bulgular: Pelvik Outcome Skor ile fiksasyon tipleri 

arasında anlamlı fark bulunmadı (p1.0). Pelvik Outcome 

Skor ile cinsiyet arasında anlamlı fark yoktur (p1.0).  

Pelvik Outcome Skor ile yaş arasında anlamlı fark 

saptanmamıştır (p=0.056). 

Cerrahi işlem süresi, posterior perkutan plak uygulanan 

hastalarda ortalama 35.3 dakika, perkutan vida fiksasyon 

uygulanan hastalarda ise ortalama 48.56 dakika (32-67 dk) 

olarak bulundu (p0.001). Cerrahi sırasında çekilen skopi 

şut sayısına bakıldığında perkutan posterior pelvik plak 

uygulanan grupta ortalama 2.46 şut, posterior vida 

fiksasyon yapılan grupta ise ortalama 37.3 şut olarak 

bulundu (p0.001). 

Sonuç: Her iki yöntem ile tedavi sonuçları benzer olarak 

bulunmuştur. Posterior perkutan transiliak plak fiksasyonu 

kullanılan hastalarda, ameliyat süresi daha kısa olup 

skopiye maruziyet oldukça azdır. 

Objective: Besides the difficulties in both the diagnosis and 

treatment of sacral fractures, there exists controversy for choosing 

surgical procedure. The aim of our study is to compare the 

applicability and the postoperative results of percutaneous 

sacroiliac screw fixation technique and posterior percutaneous 

transiliac plating technique, which are the commonly used 

techniques in our clinic. 

Material and Method: A total of 29 patients who were operated 

for unstable posterior pelvic ring injury in Mugla Sıtkı Koçman 

University Medical Faculty Hospital between May 2013 and June 

2018 with a minimum follow-up of 6 months were included in the 

study. Patient data/radiographs were reviewed for patient 

demographics, type of the trauma, duration of surgery, operative 

time, number of intraoperative fluoroscopic imaging, 

postoperative complications. After the 8th postoperative week, full 

weight bearing was permitted to the patients. Pelvic outcome 

score was evaluated at the 3rd month postoperatively. 

Results: There was no significant difference between Pelvic 

Outcome Score and fixation types (p>1.0). There was no 

significant difference between gender and Pelvic Outcome Score 

(p>1.0). There was no significant difference between age and 

Pelvic Outcome Score (p=0.056). The mean duration of surgery 

was 35.3 minutes in patients who underwent posterior 

percutaneous transiliac plating, and 48.56 minutes (32-67 min) in 

patients who had percutaneous sacroiliac screw fixation 

(p<0.001). When the number of introperative fluoroscopy imaging 

was evaluated, it was found that the average number of imaging 

was 2.46 and 37.3 in the posterior percutaneous transiliac plating 

technique and percutaneous sacroiliac screw fixation technique, 

respectively (p<0.001). 

Conclusion: Treatment results were similar with both methods. In 

patients with posterior percutaneous transiliac plate fixation, 

duration of surgery is shorter and the exposure to the fluoroscopy 

is quite low. 

Anahtar Kelimeler: Posterior, pelvis kırığı, sakrum kırığı, 

plak, vida 

Keywords: Posterior, pelvic fracture, sacrum fracture, plaque, 

screw 
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GİRİŞ 

Sakrum vücut ağırlığının yaklaşık olarak %70’inin 

pelvik halkaya iletilmesini sağlayan önemli bir yapıdır 

(1). Sakrum kırıkları ve ilişkili sakroiliak eklem 

yaralanmaları, gençlerde yüksek enerjili travma ile, 

yaşlı hastalarda ise osteoporoza bağlı düşük enerjili 

travma sonucu oluşabilir.  Bu bölgenin yaralanmaları 

(bu alan posterior pelvik halka olarak da tanımlanır) 

çoğunlukla anterior pelvis kırıkları ile birliktedir. 

Anterior pelvis kırıkları x- ray grafiler ve fizik 

muayene ile kolayca tanınırken, bu yolla posterior 

halka yaralanmalarını tanımak daha zordur. Ayrıca 

sakrum kırığı olan hastaların yaklaşık ¾’ünde nörolojik 

bulgu oluşmaz (2,3). Bu nedenlerle sıklıkla tanı 

atlanmakta ve tedavide yetersizlikler olabilmektedir 

(4,5). 

Sakrum kırıklarında cerrahi; instabil kırıklar, nörolojik 

defisit varlığı, spinal aksta bozulma, konservatif tedavi 

sonrası pseudoartroz gelişmesi gibi endikasyonlar için 

ve dekompresyon amacıyla yapılabilir (6,7). Stabil 

olmayan pelvik kırıkların cerrahi tedavisinde internal 

fiksasyon kullanılması önerilmektedir (8-10). Bu işlem 

posterior perkutan transiliak plak fiksasyonu (PPTPF), 

perkutan sakroiliak vida fiksasyonu (PSVF) ve 

posterior sakral bar teknikleri ile uygulanabilir. 

Bu çalışmadaki amacımız kliniğimizde sıkça 

kullandığımız posterior iliosakral vida ile posterior 

perkutan transiliak plağın uygulamalarını ve 

postoperatif sonuçlarını incelemektir. 

 

GEREÇ VE YÖNTEM 

Haziran 2013-Mayıs 2018 tarihleri arasında Muğla 

Sıtkı Koçman Üniversitesi Tıp Fakültesinde posterior 

pelvik halka yaralanması bulunan 47 hasta retrospektif 

olarak incelendi.  Hastalar incelenirken dosya taraması 

ve görüntüleme sisteminden hastaya ait preoperatif ve 

postoperatif filmler kullanıldı. İncelenen hastalardan 

Tile Tip C instabil posterior pelvik halka yaralanması 

olan ve minimum 6 aylık takibi bulunan, 29 hasta 

çalışmaya dahil edildi. Stabil pelvis kırığı olan hastalar 

(n:7), dekompresyon gerektiren sinir lezyonu bulunan 

hastalar (n:2) ve postoperatif takipleri olmayan (n:9) 

hastalar çalışma dışı bırakıldı. 

Hastaların preoperatif ve postoperatif pelvik 

anteroposterior, inlet, outlet grafiler ile pelvik 

bilgisayarlı tomografileri görüntüleme sistemi 

üzerinden incelendi. Hastaların cinsiyeti, yaşı, 

travmanın cinsi, posterior cerrahi sırasında geçen süre, 

skopi şut sayısı (1 sn ekspojur süresi ile alınan görüntü 

sayısı), postoperatif komplikasyonlar kaydedildi.  

Hastaların cerrahiden 8 hafta sonra ful yükle basmasına 

izin verildi. Postoperatif 3. ayda pelvik outcome skor 

(POS) değerlendirildi (11).  POS’a radyolojik ve klinik 

skorların kombine edilmesi ile ulaşılmaktadır. 

Skaladan toplam 7 puan alınabilir. Yedi puan 

mükemmel sonuç, 6 puan iyi sonuç, 5-4 puan orta 

sonuç, 3-2 puan kötü sonuç, 1 puan çok kötü sonuç 

olarak değerlendirilir. 

Perkutan sakroiliak vida fiksasyonu   için 6,5 mm pullu 

vida, PPTPF için 3,5-4,5 mm rekonstrüksiyon plaklar 

kullanılmıştı. 

İstatistiksel Çalışmalar  

İstatistiksel analiz, SPSS yazılım versiyonu 20.0 (SPSS 

Inc, Chicago, Illinois) ile yapıldı. Bütün istatistik 

testleri için p değeri <0.05 anlamlı kabul edildi. 

Posterior perkutan transiliak plak fiksasyonu ve PSVF 

fiksasyonu yapılan hasta grupları arasında yaş 

bakımından bir fark bulunup bulunmadığı Kruskal-

Wallis testi ile değerlendirildi. Kullanılan fiksasyon 

materyali ile POS arası ilişkiye bakmak için Chi-square 

testi kullanıldı. POS ile yaş veya cinsiyet arası ilişkiye 

bakmak için Chi-square testi kullanıldı. Uygulanan 

fiksasyon materyali ile skopideki sut sayısı arasındaki 

ilişki, istatistiksel olarak Fisher’s Exact Test 

kullanılarak değerlendirildi. Kategorik değişkenler için 

X2 testi kullanıldı ve beklenilen hücre sayıları 5’den az 

olduğu zaman Fisher’s Exact Test kullanıldı. Çalışma 

için yerel klinik Araştırmalar Etik Kurul’undan gerekli 

izin alındı (Tarih: 09.08.2018, karar no: 13/III, 13/IV). 
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BULGULAR 

Muğla Sıtkı Koçman Üniversitesi Eğitim ve Araştırma 

Hastanesinde posterior pelvik halka yaralanması nedeni 

ile PSVF (Resim 1) ve PPTPF (Resim 2) kullanılarak 

opere edilen 29 hasta çalışmaya dahil edildi. Hastaların 

ortalama yaşları 38’di (19-78 yaş arası). Hastaların 11’i 

kadın (%38), 18’i erkek di (%62). POS ile cinsiyet 

arasında anlamlı fark bulunmadı (p0.1). POS ile yaş 

arasında anlamlı fark bulunmadı (p=0.056).  

Değerlendirilen 29 hastanın 16’sında (%55) PSVF 

uygulanmışken, 13’ünde (%45) PPTPF yapılmıştı. 

PSVF yapılan hastalardan 10 tanesi Tile Tip C1, 5 

tanesi Tile Tip C2, 1 tanesi Tile Tip C3 kırığa sahipti. 

PPTPF yapılan 7 hasta Tile Tip C1, 5 hasta Tile Tip C2 

ve 1 hasta Tile Tip C3 kırığa sahipti. Ortalama takip 

süresi 8.3 ay (6-25 ay arası) olarak belirlendi. 

Yirmi dokuz hastadan 21 tanesinde (PSVF kullanılan 

12 hasta, PPTPF kullanılan 9 hasta) simfisiz pubis 

seperasyonu olup bu hastalara anteriordan da plak ile 

osteosentez yapıldı. POS ile anterior fiksasyon yapılan 

hastalar arasında anlamlı fark bulunmadı (p=0.091). 

PSVF yapılan hastalarda POS, 5 (%31.25) hastada çok 

iyi, 6 (%37.5) hastada iyi, 3 (%18.75) hastada orta, 1 

(%6.25) hastada kötü ve 1 (%6.25) hastada çok kötü 

olarak bulundu. PPTPF yapılan hastalarda ise, 5 

(%38.4) hastada çok iyi, 4 (%30.8) hastada iyi, 2 

(%15.4) hastada orta, 2 (%15.4) hastada kötü olarak 

bulundu. POS ile fiksasyon tipleri arasında anlamlı fark 

bulunmadı (p0.1). 

 

  

 

Resim 1: 46 yaş erkek hasta, araç içi trafik kazası. 

Anterior posterior pelvik grafi, simfisis pubis 

seperasyonu, aksial pelvik BT, sağda sakroiliak 

seperasyon, postoperatif AP grafi, PSVF, anterior çift 

plak fiksasyon, postoperatif 3 boyutlu BT görüntüsü 

 

 

Resim 2: 38 yaşında bayan hasta, araç dışı trafik 

kazası. AP pelvik grafi, sağ sakroiliak ayrışma, sağ 

süperior pubik kol kırığı, aksial pelvik BT, sağ 

sakroiliak seperasyon, sakral kırık, spina iliaka 

posterior süperior kırığı, koronal BT kesiti, posterior 

vertikal shear, postoperatif AP grafi, PPTPF 

 

Cerrahi süre PPTFP uygulanan hastalarda ortalama 

35.3 dk (21-44 dk), PSVF uygulanan hastada ise 

ortalama 48.56 dk (32-67 dk) olarak belirlendi. PPTPF 

uygulanan hasta grubunda ameliyat süresi istatistiksel 

olarak anlamlı olarak kısa bulundu (p=0.037).  

Cerrahi sırasında çekilen skopi şut sayısına 

bakıldığında PPTPF uygulanan grupta ortalama 2.46 

şut (1-3 şut), PSVF yapılan grupta ise ortalama 37.3 şut 

(19-68 şut) olarak bulundu. PPTFP skopi şut sayısı 

istatistiksel olarak anlamlı düşük bulundu (p0.001). 
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PSVF yapılan 1 hastada mobilizasyon başlanmasını 

takiben fiksasyon kaybı gerçekleşti, hastada vidanın 

3.5 cm laterale doğru yer değiştirdiği görüldü. Bu 

hastada çok kötü klinik sonlanım oldu. Daha sonra 

kaynamama nedeni ile posterior perkutan vida ve 

posterior plak ile revizyon cerrahisi yapıldı.  

 

TARTIŞMA 

Tile tip C instabil kırıkların tedavisinde internal 

fiksasyon kullanılır (8-10). İnternal fiksasyon amacı ile 

PPTPF, PSVF ve iliolomber sakral bar kullanılabilir. 

Günümüzde PSVF sıklıkla kullanılmaktadır (12,13). 

Biyomekanik çalışmalar göstermektedir ki sakral vida 

anti-shear ve anti-rotasyonel etkinlik olarak sakral bar 

ve PPTPF den daha başarılıdır (14,15). Ancak PSVF 

nörolojik ve vasküler hasara yol açabilir (16). Sakral 

dismorfizim varlığında, hastanın obez olması 

durumunda sakral vida uygulama oldukça zordur ve 

tecrübe gerektirir (11). Sakral vida uygulamasında bir 

öğrenme eğrisi vardır (16). Öğrenme eğrisi nedeni ile 

hem hastanın hem cerrahın maruz kaldığı skopi şut 

sayısı yüksek olabilir. Chen ve arkadaşlarının yaptığı 

çalışmada plak uygulanan grupta skopi maruziyeti 

ortalama 2.89, vida uygulanan grupta 22.1 olarak 

bulunmuştur (4). Bizim çalışmamızda da benzer 

şekilde vida uygulanan grupta ortalama 37.3 şut, plak 

uygulanan grupta 2.46 şut olarak bulunmuştur. Yani 

plak uygulanan grupta skopi kullanımı anlamlı 

derecede daha azdır. 

Lindhahl ve Hirvansolo %6 hastada sakral vida sonrası 

redüksiyon kaybı, %2 hastada vidada malpozisyon 

bildirmişlerdir (17). Rout ve arkadaşları sakral vida 

kullanılan %8,8 hastada fiksasyon kaybı bildirmiştir 

(18). Bizim çalışmamızda da perkutan posterior vida 

fiksasyon yapılan 1 hastada (%6.25) fiksasyon kaybı 

görüldü. 

Posterior perkütan plak cerrahi teknik olarak kolay 

uygulanabilir bir tekniktir (11). Chen ve arkadaşlarının 

çalışmasında posterior plak grubunda ortalama 

ameliyat süresi 42.6 dk, vida grubunda 58.2 dk olarak 

bulunmuştur (4). Bizim çalışmamızda bu sureler plak 

grubunda 35.3 dk, vida uygulanan grupta 48.56 

dakikaydı. Posterior pelvik plak cerrahisi, teknik olarak 

daha kısa sürede uygulanabilen bir tekniktir. Cerrahi 

bölgede minimal hasar oluşturur ve plak ilium 

kontürlerine uygun olarak yerleştirilir. 

Rekonstrüksiyon plağının (4.5 mm) biyomekanik gücü 

sakral vidadan daha fazla bulunmuştur (19).  Benzer 

şekilde 3.5 mm sakral plağın biyomekanik gücü zone 1 

kırıklarda sakral vidadan daha iyi, zon 2 ve 3 kırıklarda 

sakral vida ile benzer bulunmuştur (4).  

Chen ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada posterior vida 

fiksasyon ile posterior plak fiksasyonun fonksiyonel 

skorları benzer bulunmuştur (4). Bizim çalışmamızda 

da POS her iki grupta benzer bulunmuş ve istatistiksel 

anlamlı sonuç elde edilmemiştir (p=0.091). Yani her iki 

yöntemde teröpatik olarak benzer sonuçlar elde 

edilmiştir. Ancak bazı hastalar sırt üstü yatarken plak 

varlığından rahatsızlık duyabilir (11). Bu nedenle 

özellikle posterior da yağ dokusu az olan hastalarda 

plak yerine tercihen vida kullanılabilir (11).   

Her iki yöntem ile postoperatif kaynama sonuçları ve 

postoperatif fonksiyonel sonuçlar benzer olarak 

bulunmuştur. Bizim serimizde görülmemesine rağmen 

literatüre bakıldığında posterior vida fiksasyon ile ciddi 

nörolojik ve vasküler yaralanma riski bulunmaktadır. 

Posterior pelvik plak kullanılan hastalarda ameliyat 

süresi daha kısa olup skopiye maruziyet oldukça azdır. 
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ÖZ ABSTRACT 
 

Amaç: Tekrarlayan gebelik kaybı hastalarında hematolojik 

parametre değişikliklerini incelemeyi hedefledik. 

Gereç ve Yöntem: Kliniğimize başvuran ardışık en az iki 

düşük yapmış 252 hasta çalışmaya dahil edildi. Ardışık iki 

düşük yapan hastalar 1. grup (n=198), üç ve üstü düşük yapan 

hastalar ise 2. grup (n=54) olarak isimlendirildi. Hastaların 

yatış dosyasındaki demografik veriler ve hematolojik 

parametreler retrospektif olarak incelendi. 

Bulgular: Demografik veriler karşılaştırıldığında; grupların 

yaş ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

saptanmadı (p=0.069). Vücut kütle indeksi, gravida, parite, 

yaşayan çocuk sayısı bakımından ise iki grup arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı ve 2. grupta daha 

yüksekti (p<0.05). Laboratuvar parametrelerinde ise; 2. grupta 

antikardiolipin IgM ve IgG değerleri istatistiksel olarak 

anlamlı derecede yüksek saptandı (p<0.05). APTT, PT, INR, 

fibrinojen, aktive protein-C rezistansı, antitrombin-3, protein 

C, protein S değerleri bakımından iki grup arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark saptanmadı (p>0.05). 

Sonuç: Tekrarlayan gebelik kaybı olan hastalarda 

antifosfolipid antikor taramanın, düşük maliyetli ve etkili bir 

yaklaşım olacağı sonucuna varılmıştır. 

 

Objective: We aimed to investigate hematological parameter 

changes in recurrent pregnancy loss patients. 

Material and Method: Two-hundred and fifty-two patients 

with at least two abortions admitted to our clinic were 

included in the study. Patients in Group 1 (n=198) had two 

consecutive pregnancy losses whereas patients in Group 2 

(n=54) had at least three consecutive pregnancy losses. 

Demographic data and hematological parameters were 

evaluated retrospectively. 

Results: When the demographic data were compared, there 

was no statistically significant difference between the mean 

ages of groups (p=0.069). In terms of body mass index, 

gravida, parity, number of living children, there was a 

statistically significant difference between the two groups 

and Group 2 was significantly higher than Group 1 (p<0.05). 

The anticardiolipin antibody IgM and IgG values of Group 2 

was significantly higher than the values of Group 1 (p<0.05). 

In terms of APTT, PT, INR, fibrinogen, active protein-C 

resistance, antithrombin-3, protein C, protein S values, there 

was no statistically significant difference between the groups 

(p>0.05). 

Conclusion: It has been concluded that antiphospholipid 

antibody screening will be a cost-effective and effective 

approach in patients with recurrent pregnancy loss. 

 

Anahtar Kelimeler: Tekrarlayan gebelik kaybı, antikardiolipin 

antikor, antifosfolipid sendrom 

Keywords: Recurrent pregnancy loss, anticardiolipin 

antibody, antiphospholipid syndrome 

mailto:ilkinyeraldr@hotmail.com
mailto:ilkinyeraldr@hotmail.com


Yeral Mİ ve ark.  KÜ Tıp Fak Derg 2019;21(1):85-89 

Tekrarlayan Gebelik Kaybında Hematolojik Parametreler Doi:10.24938/kutfd.524640 

 

KÜTFD | 86 

GİRİŞ 

Tekrarlayan gebelik kayıpları (TGK); 3 veya daha fazla 

gebeliğin 20. gebelik haftasından önce kaybedilmesidir 

(1). Spontan gebelik kaybı oranı %20 iken, ard arda 2 

gebelik kaybı oranı %4, TGK oranı ise yaklaşık olarak 

%0,8’dir (2). Bazı araştırmacılar; üçüncü gebelik 

kaybını beklemenin hastayı üçüncü kez aynı ruhsal ve 

fiziksel travmaya maruz bırakacağından, iki gebelik 

kaybı sonrası etyolojinin araştırılması gerektiğini 

düşünmektedirler. Ancak göz önünde bulundurulması 

gereken başka bir olay da TGK sonrası sağlıklı gebelik 

elde etme oranı %60-70’dir ve pahalı tetkikler için 

acele edilmemesi gerekmektedir (3). İşte bu nedenle 

günümüzde hala TGK’ya yaklaşım ile ilgili net bir fikir 

birliği bulunmamaktadır.  

TGK tanımı için ASRM (Amerikan Üreme Tıbbı 

Derneği); 2 ve üstü gebelik kaybını, ESHRE (Avrupa 

İnsan Üreme ve Embriyoloji Derneği) ise; 3 ve üstü 

gebelik kaybını şart göstermektedir (4,5). TGK 

etyolojisinde; konjenital veya akkiz birçok faktör rol 

oynamaktadır ve etyolojiye yönelik kapsamlı ve pahalı 

tetkikler gerekebilmektedir (6). Tetkiklere başlamak 

için ASRM’nin TGK tanımındaki gibi 2 ve üstü 

gebelik kaybı dikkate alınacak olursa, maliyet çok daha 

yüksek olmaktadır. Bu nedenle TGK’lı olgulara 

yaklaşımda gerek tanı gerekse tedavi aşamalarında 

seçici davranmak, maliyeti düşürme bakımından 

faydalı olabilmektedir. 

Çalışmamızda; Türk populasyonunda üst üste 2 kez 

gebelik kaybı yaşamış hastalar ile 3 ve üstü gebelik 

kaybı yaşamış hastalarda; koagülasyon ve trombofili 

parametrelerini karşılaştırmayı amaçladık. 

 

GEREÇ VE YÖNTEM 

Çalışma için gerekli etik izinler çalışmanın yapılacağı 

merkezin etik kurulunda görüşülerek onaylanmıştır 

(Tarih: 12.02.2019, karar no: 2019/001). Ankara Liv 

Hastanesi Kadın Hastalıkları ve Doğum kliniğimize 

Eylül 2015-Eylül 2018 tarihleri arasında ardı ardına 2 

ve üstü gebelik kaybı ile başvuran hastaların yatışına 

ait dosyaları retrospektif olarak incelendi. Ardı ardına 

iki düşük yapmış 198 hasta 1. grubu, üç ve daha fazla 

düşük yapmış 54 hasta ise 2. grubu oluşturdu. İki grup 

arası demografik veriler (yaş, vücut kütle indeksi 

(VKİ), gravida, parite, yaşayan çocuk sayısı) ve 

laboratuvar parametreleri (Aktive parsiyel 

tromboplastin zamanı (APTT), protrombin zamanı 

(PT), INR, antikardiolipin Ig G, antikardiolipin Ig M, 

fibrinojen, aktive protein-C rezistansı, antitrombin-3, 

protein C, protein S) karşılaştırıldı. Antikardiolipin Ig 

M ve Ig G değerleri için en az 6 hafta sonra 

tekrarlanarak doğrulanan sonuçlar kaydedildi. Önceden 

tespit edilmiş herhangi bir Müllerian anomalisi olan 

veya hipotiroidi, diabetes mellitus gibi endokrinolojik 

hastalığı olan hastalar çalışmaya dahil edilmedi. 

Çalışmaya dahil edilen hastaların genetik karyotip 

tayini ve genetik trombofili paneli sonuçları, çalışma 

kapsamı dışında olduğundan dikkate alınmadı.  

Veriler yüzde ve ortalama ±SD olarak değerlendirildi. 

Veri analizleri SPSS 16.0 programında ki-kare ve 

student-t testleri kullanılarak yapıldı. p<0.05 istatiksel 

olarak anlamlı kabul edildi. 

 

BULGULAR 

İncelememiz sonunda 1. grupta 198, 2. grupta 54 

olmak üzere toplam 252 hastanın verileri incelendi. 

Demografik veriler karşılaştırıldığında; her iki grubun 

yaş ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

fark saptanmadı (p=0.069). VKİ, gravida, parite, 

yaşayan çocuk sayısı bakımından ise iki grup arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı ve 2. grupta 

daha yüksekti (p<0.05) (Tablo 1). 

Laboratuvar parametrelerinde; 2. grupta antikardiolipin 

Ig M ve Ig G değerleri istatistiksel olarak anlamlı 

derecede yüksek saptandı (p<0.05). APTT, PT, INR, 

fibrinojen, aktive protein-C rezistansı, antitrombin-3, 

protein C, protein S değerleri bakımından iki grup 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı 

(p>0.05) (Tablo 1).  
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Tablo 1. Gruplar arası demografik veriler ve hematolojik parametrelerin karşılaştırılması 

 1.grup (n=198) 2. grup (n=54) p değeri* 

Yaş (yıl) 26,35±4,18 28,83±5,06 0.069 

VKİ (kg/m2) 24,35±3,69 27,36±4,65 0.001 

Gravida 2,78±1,11 3,74±1,28 0.001 

Parite 0,35±0,19 0,54±0,21 0.002 

Yaşayan 0,32±0,12 0,45±0,19 0.001 

APTT 29,63±1,23 31,23±4,25 0.369 

PT 12,95±1,98 13,58±2,15 0.259 

INR 0,97±0,13 0,95±0,23 0.325 

Antikardiolipin IgM + %4,3(11) %9,1(23) 0.000 

Antikardiolipin IgG + %5,1(13) %11,1 (28) 0.000 

Fibrinojen 398,36±75,32 425,75±98,37 0.915 

Aktive protein C rezistansı %2,59±0,65 %2,98±0,79 0.836 

Antitrombin 3 (%) 101,02±19,32 106,02±21,36 0.327 

Protein C (%) 110,96±19,35 115,69±23,67 0.321 

Protein S (%) 88,23±15,36 94,21±32,39 0.219 

 

*p<0.05= istatistiksel olarak anlamlı 

 

TARTIŞMA 

TGK, gebeliğin sık görülen komplikasyonları arasında 

yer almaktadır ve klinik olarak tanı alan gebelikler 

içerisinde görülme sıklığı %15’dir (1). Etyolojisinde; 

anatomik nedenler, kromozomal anomaliler, endokrin 

nedenler, endometrial enfeksiyonlar, immünolojik 

nedenler, genetik faktörler, kalıtsal trombofililer, 

antifosfolipid sendromu, çevresel faktörler gibi 

konjenital veya akkiz birçok neden bulunmaktadır (6). 

Bu nedenlerin ortaya çıkarılması önemlidir. Çünkü 

TGK durumunda nedene yönelik önlem alınması veya 

tedavi uygulanması, gebeliklerin sağlıklı sonuçlanma 

ihtimalini arttırmaktadır. Fakat TGK sonrası çoğu 

olguda hiçbir önlem alınmaksızın, gebeliğin sağlıklı 

sonuçlanma oranı %60-70’dir. Herhangi bir tetkik 

yapılmadan profilaktik olarak, düşük molekül ağırlıklı 

heparin, asetil salisilik asit veya her ikisi birden 

kullanılan durumlarda sağlıklı gebelik oranlarında artış 

tespit edilmiştir (3). Günümüzde hala TGK sonrası 

yapılacak tetkikler, alınacak önlemler ve kullanılacak 

ilaçlar konusunda görüş ayrılıkları vardır. Fakat en 

azından basit ve maliyeti düşük bir ultrasonografik 

muayene ile anatomik nedenlerin (Uterin anomali, 

myoma uteri vs.) ortaya çıkarılması, akılcıl bir 

yaklaşım olarak düşünülmektedir.  

Spontan bir gebelik kaybı sonrası bile hastalar bunun 

nedenini sorgulamakta, kendilerini veya hekimi 

suçlamaktadırlar. Nedene yönelik tetkikler yapılmasını 

ve bir sonraki gebelikte aynı olayın yaşanmaması için 

önlem alınmasını istemektedirler. Fakat bilinmektedir 

ki; spontan gebelik kaybı oranı %20’dir (2). Yani hasta 

beklentilerine cevap vermek istememiz durumunda; her 

beş gebeden birinde birçok tetkik yapmamız gerekecek 

ve bu da maliyeti arttıracaktır. Yapılan bir çalışmada; 

bir kez spontan düşük yaşayan hastaların tekrar düşük 

yapma olasılığında bir artış olmadığı ve genel 
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populasyonla aynı oranda (%20) olduğu saptanmıştır 

fakat ardı ardına 3 kez düşük yapan hastalarda bu oran 

%50 olarak tespit edilmiştir (7). Bu nedenle 

günümüzde genel yaklaşım; spontan gebelik kaybında 

ileri tetkik gerekmediği, TGK’da ise etyolojiye yönelik 

araştırma yapılması yönündedir. Etyolojik faktörler 

fazla olduğundan, istenilecek tetkiklerin maliyeti de 

fazla olmaktadır. O nedenle gereksiz tetkiklerden 

kaçınılması gerekmektedir. Bu tetkikler arasında 

maliyeti en yüksek olanlarsa, kalıtsal trombofililere 

yönelik olanlardır. Bu konuda birçok çalışma 

yapılmasına rağmen; günümüzde hala kalıtsal 

trombofili panelinde yer alıp, TGK’ya neden olduğu 

ispatlanan herhangi bir gen mutasyonu yoktur. Örneğin 

ülkemizde yapılan bir çalışmada; 3 ve üstü gebelik 

kaybı geçiren hastalar ile sağlıklı bir gebelik geçirerek 

doğum yapan hastalar arasında bakılan 

metilentetrahidrofolat redüktaz (MTHFR), Faktör V 

Leiden ve protrombin (G20210A) gen mutasyonlarında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmamıştır (8). 

2008’de yayınlanan başka bir çalışmada ise; ardı ardına 

2 düşük yapan hastalar ile 3 ve üstü düşük yapan 

hastalar arasında homozigot gen mutasyonları 

açısından anlamlı bir fark saptanmamış, sadece PAI-1 

gen mutasyonunda anlamlı fark saptanmıştır (9). 

Çalışmamızda maliyeti yüksek genetik analiz sonuçları 

değerlendirilmemiştir. Çünkü bu çalışmadaki 

amacımız; maliyeti düşük testlerin, tekrarlayan gebelik 

kaybı etyolojisine yönelik fikir verip vermeyeceğini 

araştırmaktı. 

Bizim çalışmamızda, gruplar arasında; TGK 

etyolojisinde yer alan, gen mutasyonlarına göre 

maliyeti daha az olan ve birçok laboratuvarda 

çalışılabilen koagülasyon ve trombofili 

parametrelerinin karşılaştırılması amaçlandı. 

Çalışmamız sonunda; iki grup arasında düşük sayısı 

fazla olan grupta antikardiolipin Ig M ve Ig G değerleri 

istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek saptandı. 

Antikardiolipin antikorlar kardiolipine karşı gelişmiş 

ve klinik tromboza en sık neden olan antifosfolipid 

antikorlardır (10). Antifosfolipid Sendromunda (APS) 

görülen bu antifosfolipid antikorlar çeşitli yolaklarla 

tromboza eğilimi arttırmaktadır (11). APS’li gebelerde 

yetersiz trofoblastik invazyon sonucu TGK yaşandığı 

düşünülmektedir. Bu yetersiz trofoblastik invazyon ise 

kaderin ve integrin adezyon moleküllerindeki 

ekspresyonun anormal olması hipotezi ile 

açıklanmaktadır (12). APS’li gebelerde TGK dışında 

görülebilen preeklampsi, preterm eylem, plasenta 

dekolmanı, intrauterin büyüme kısıtlılığı gibi ileri 

trimester komplikasyonlarının görülme sıklığındaki 

artış da yine aynı hipoteze dayandırılmaktadır (13,14). 

APS’li gebelerde komplikasyonları önlemeye yönelik 

yapılan çalışmalarda; düşük molekül ağırlıklı heparin 

ve asetil-salisilik asit kullanımı etkili bulunmuştur 

(15,16).  

Sonuç olarak; TGK, spontan gebelik kaybına kıyasla 

hastayı hem fiziksel hem de psikolojik açıdan daha da 

yıpratan bir durumdur. Bu nedenle TGK durumunda; 

en başta APS’ye yönelik tetkikler olmak üzere gerekli 

tetkiklerin yapılması fakat ilişkisi yeterince 

ispatlanmamış ve maliyeti yüksek testlerden 

kaçınılması gerektiğini düşünmekteyiz. 

 

Çıkar Çatışması: Yazarlar arasında herhangi bir çıkar 

çatışması bulunmamaktadır. 
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ÖZ ABSTRACT 
Amaç: Antibiyotikler, dünyada en fazla kullanılan ilaçlar 

arasındadır. Antibiyotiklerin endikasyon dışı ve bilinçsizce kullanımı 

hem mikroorganizmaların direnç geliştirmesine hem de ekonomik 

yüke neden olabilir. Bu çalışmada Kırıkkale İlindeki iki hastanede 

yatan hastaların antibiyotik kullanımları ve uygunsuz antibiyotik 

kullanım oranları araştırılmıştır.  

Gereç ve Yöntem: Çalışma; Kırıkkale ilinde, biri devlet, diğeri 

üniversiteye bağlı iki büyük hastanede nokta prevalans metoduyla 

yapılmıştır. Çalışmanın yapıldığı gün hastanelerin doluluk oranı, 

yatan hasta sayısı, kullanılan antibiyotikler kayıt altına alındı. 

Hastaların antibiyotik kullanımlarının uygun endikasyonda olup 

olmadığı çalışma grubunda yer alan enfeksiyon hastalıkları 

uzmanlarınca değerlendirildi. İstatistiksel ölçümler için SPSS 15.0 

programı kullanıldı.  

Bulgular: İki hastanede toplam 443 hasta yatıyordu ve bunların 

221’i antibiyotik tedavisi alıyordu. Hastaların, %92.8’sine 

antibiyotik tedavisi ampirik olarak başlanmışken, %7.2’si kültür 

sonuçlarına göre başlanmıştı. Antibiyotik kullanan hastaların 

137’sinde (%61.9) antibiyotik kullanımı uygundu. Antibiyotikler, 

çoğunlukla tedavi amaçlı başlanmıştı. Profilaktik amaçlı tedavi alan 

hastaların %19.1’ine uygun proflaksi yapılmışken, tedavi amaçlı 

antibiyotik alan hastaların %73.5’i uygun antibiyotik tedavisi almıştı 

ve fark istatistiksel olarak anlamlıydı (p<0.001). Enfeksiyon 

hastalıkları konsültasyonu yalnızca 53 hastadan istenmişti ve 

konsültasyon istenmesi antibiyotik kullanımında uygunluk oranını 

arttırmıştı. Cerrahi klinikler en çok uygunsuz antibiyotik kullanan 

kliniklerdi. 

Sonuç: Antibiyotik tedavisine başlanılmadan önce, enfeksiyon 

hastalıkları uzmanından görüş alınmasının önemli olduğunu 

düşünüyoruz. 

Objective: Antibiotics are among the mostly used drugs 

worlwide. Inappropriate antibiotic usage leads to antibiotic 

resistance and economical losses. In this study, it is aimed to 

evaluate the inappropriate antibiotic usage rates and factors 

that effect this, in two hospitals in Kirikkale.   

Material and Method: The study was conducted in one state 

hospital and one university hospital in Kirikkale by using 

point prevalence method. Occupancy rates of hospitals, and 

antibiotics used on the study day were recorded. The 

appropriateness of the antibiotic usage was evaluated by the 

infectious disease specialists of our study group. SPSS 15.0 

program was used for statistical analysis. 

Results: There were 443 hospitalized patiens in two hospitals 

and 221 of them were under antibiotic therapy. The antibiotic 

therapies were initiated empirically in 92.8% and according to 

culture results in 7.2% of the patients. The overall antibiotic 

appropriateness rate was 61.9% (221/137). The antibiotics 

were mostly initiated for therapy. The appropriateness rate 

was 73.5% for patients using antibiotics for therapy and 

19.1% for patients using for prophylaxis and the difference 

was statistically significant (p<0.001). Infectious diseases 

specialist consultation was requested for only 53 patients and 

consultations increased the aprropriateness rates of antibiotic 

usage. The rate of inappropriate antibiotic usage was higher in 

the surgical clinics than the others. 

Conclusion: According to our results we conclude that 

infectious diseases specialist consultation is essential before 

initiating antibiotic therapy. 

Anahtar Kelimeler: Antibiyotik, nokta prevalans, uygunsuz 

antibiyotik kullanımı, Kırıkkale 

Keywords: Antibiotic, point prevalence, inappropriate 

antibiotic usage, Kırıkkale 
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GİRİŞ 

Antibiyotikler, dünyada en fazla kullanılan ilaçlar 

arasındadır. Ancak uygunsuz antibiyotik kullanımı hem 

direnç gelişimine sebep olmakta hem de ekonomik 

kayıplara sebep olabilmektedir (1,2). Ülkemizde 2010 

yılında antibiyotikler, tüm ilaç harcamaları içinde 

%13.9 ile birinci sırada yer almıştır (3). Hastanede 

yatan hastaların yaklaşık üçte birinin antibiyotik 

kullandığı, kullanılan antibiyotiklerin de uygunsuz 

kullanılabileceği daha önce yapılan çalışmalarda 

gösterilmiştir (4-7). Ülkemizde de Sağlık Uygulama 

Tebliği çerçevesinde antibiyotik kullanımı 

kısıtlanmaya ve denetlenmeye çalışılsa da halen 

uygunsuz antibiyotik kullanımı önemli bir sorun 

olmaya devam etmektedir (8). Hastanelerde antibiyotik 

kullanımı ile ilgili sürveyans yapılması, antibiyotik 

kullanma alışkanlıkları ile ilgili faydalı bilgiler 

sağlayabilmektedir. Nokta prevalans çalışması da bu 

amaçla kullanılabilecek pratik bir sürveyans 

metodudur. Bu çalışmada Kırıkkale İlindeki iki 

hastanede antibiyotik kullanım oranlarının, uygunsuz 

antibiyotik kullanım oranlarının ve enfeksiyon 

hastalıkları uzmanına danışmakla, antibiyotik uygun 

kullanımının nasıl etkilediğinin bir günlük nokta 

prevelans yöntemi ile araştırılması amaçlanmıştır. 

 

GEREÇ VE YÖNTEM 

Çalışma; Kırıkkale ilinde, 01.07.2014 tarihinde, iki 

hastanede nokta prevalans metoduyla yapılmıştır. 

Çalışmanın yapıldığı gün hastanelerin doluluk oranı, 

kullanılan antibiyotikler not alındı. Eğer antibiyotik 

kullanıldıysa bu ilaçların hastalara kullanılış amacı, 

enfeksiyon hastalıkları kliniğinden konsültasyon istemi 

olup olmadığı, hastanın hangi klinikte yattığı, tedaviye 

başlama kararı alan hekimin uzmanlık alanı kayıt altına 

alındı. Tanı açısından gerekli değerlendirme 

yapılmadan ve enfeksiyon odak saptanmadan 

antibiyotik kullanılması, seçilen antibiyotiğin yanlış 

olması, antibiyotik dozunun yetersiz veya aşırı olması, 

doz aralıklarının uygunsuz olması durumlarında 

antibiyotiklerin uygunsuz kullanıldığı kabul edildi. 

Antibiyotik kullanımının uygun olup olmadığı çalışma 

grubumuzdaki enfeksiyon hastalıkları uzmanları 

tarafından değerlendirildi. 

İstatistiksel ölçümler için SPSS 15.0 paket programı 

kullanıldı. Gruplar arası karşılaştırma için ki kare testi 

kullanıldı ve p<0.05 anlamlı olarak kabul edildi.  

 

BULGULAR 

Sağlık Bakanlığı Kırıkkale Yüksek İhtisas Devlet 

(YİH) Hastanesi, 700 yataklı olup çalışma yapıldığı 

gün 271 hasta yatıyordu ve bunların 135’i (%49.8) 

antibiyotik kullanıyordu. Kırıkkale Üniversitesi Tıp 

Fakültesi (KÜTF) Hastanesi 200 yataklı olup, çalışma 

yapıldığı gün 172 hasta yatıyordu ve bunların 86’sı 

(%50.0) antibiyotik kullanıyordu. Hastaların 

%92.8’inde antibiyotikler kullanımı ampirik olarak, 

%7.2’sinde ise kültür sonuçlarına göre başlanmıştı. 

Ayrıca antibiyotikler kullanım amaçlarına göre 

değerlendirildiğinde hastaların %21.3’ünde proflaksi 

amaçlı, %78.7’sinde tedavi amaçlıydı. 

İki hastanede antibiyotik başlanan toplam 221 hastanın 

137’sinde (%61.9) antibiyotik kullanımı uygundu. 

Tedavi amaçlı başlanan antibiyotiklerde uygunluk 

oranı, proflaksi amaçlı başlananlara göre daha yüksekti 

ve fark istatistiksel olarak anlamlıydı (Tablo 1).  

Enfeksiyon hastalıkları konsültasyonunun olması 

antibiyotik kullanımı uygunluk oranını arttırmıştı 

(Tablo 1). Profilaksi antibiyotik başlanan hastaların 

hiçbirinden enfeksiyon hastalıkları konsültasyonu 

istenmediği saptandı. Yoğun bakım ünitelerinde uygun 

antibiyotik kullanma oranı %82.3, dahili kliniklerinde 

%71.8 ve cerrahi kliniklerde %38.9 idi ve aralarındaki 

fark istatistiksel olarak anlamlıydı (p<0,001) (Tablo 1). 

Kliniklerin enfeksiyon hastalıkları konsültasyon isteme 

oranları cerrahi kliniklerde %9.1, dahili kliniklerde 

%23.6, yoğun bakım ünitelerinde ise %58.8 idi ve fark 

istatistiksel olarak anlamlıydı (p<0.001). Enfeksiyon 

hastalıkları uzmanları haricinde tedaviye başlayan 

klinisyenler incelendiğinde cerrahi branş uzmanlarının 
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başladıkları antibiyotiklerdeki uygunluk oranı %33.3 

iken, dahili birim uzmanlarında bu oran %70.3 idi ve 

aradaki fark istatistiksel olarak anlamlıydı (Tablo 1). 

İki hastane birlikte değerlendirildiğinde en sık 

ampisilin/sulbaktam (SAM), sefazolin ve 

moksifloksasinin kullanıldığı gözlenirken, hastaneler 

tek tek incelendiğinde, YİH’de sırasıyla sefazolin ve 

ciprofloksasinin KÜTF’de ise moksifloksasin, 

sefazolin ve meropenemin en sık kullanılan 

antibiyotikler olduğu gözlendi.  

Hastalarda her iki hastanede de sıklık sırasına göre 

solunum sistemi (%33.9), üriner sistem (%19.1) ve deri 

ve yumuşak doku enfeksiyonu (18.5) düşünülerek 

antibiyotik başlandığı tespit edildi.  

 

Tablo 1: Kullanılan antibiyotiklerin uygun şekilde olup olmadığının kullanım amacı, hastanın yattığı klinik ve tedaviye 

başlayan hekime göre değerlendirilmesi 

 Tedavi Uygun 

n (%) 

Tedavi Uygun Değil  

n (%) 

 

p değeri 

Kullanım Amacı 

    Tedavi (n=174) 

    Proflaksi (n=47) 

 

128 (73,6) 

9 (19,1) 

 

46 (26,4) 

38 (80,9) 

 

p<0,001 

Enfeksiyon hastalıkları konsültsyonu 

    Evet (n=53) 

    Hayır (n=168) 

 

50 (94,3) 

87 (51,8) 

 

3 (5,7) 

81 (48,2) 

 

 

p<0,001 

Klinik 

    Cerrahi (n=77) 

    Dahili (n=110) 

    Yoğun Bakım (n=34) 

 

30 (39,0) 

79 (71,8) 

28 (82,4) 

 

47 (61,0) 

31 (28,2) 

6 (17,6) 

 

 

p<0,001 

Tedavi Başlayan Hekim 

    Cerrahi (n=78) 

    Dahili (n=108) 

 

26 (33,3) 

76 (70,4) 

 

52 (66,7) 

32 (29,6) 

 

p<0,001 

 

 

TARTIŞMA 

Uygun antibiyotik kullanmak, hastaların ihtiyacını 

karşılayacak en uygun antibiyotiğin, en uygun dozda, 

en uygun sürede, en uygun yolla verilmesini 

kapsamaktadır. Bu şekilde kullanım hem antibiyotik 

direncini engeller hem de mali bir külfete engel olur 

(1,2). Ülkemizde de bütçe uygulama talimatlarıyla 

antibiyotik kullanımını kontrol altında tutmak 

istenmektedir.  

Ülkemizden bildirilen çalışmalarda yatan hastalarda 

antibiyotik kullanım oranlarının %36.2 ile 63.2 

arasında değiştiği bildirilmektedir (4-11).  

 

 

 

Çalışmamızda, literatürle benzer şekilde, yatan 

hastaların yaklaşık yarısının antibiyotik kullanıldığı 

gözlenmiştir. Antibiyotik kullanımının bu şekilde 

yüksek olması, uygun şekilde kullanılıp 

kullanılmadığını daha önemli hale getirmiştir. Bu 

konunun incelendiği çalışmalar değerlendirildiğinde, 

uygun kullanım oranının %32 ile 87 gibi geniş bir 

aralıkta olduğu gözlenmiştir (4-11). Bizim 

çalışmamızda da antibiyotik kullanımında uygunluk 

oranı %61.9 idi. 
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Yatan hastalarda antibiyotikler profilaktik amaçlı ya da 

tedavi amaçlı kullanılabilir, özellikle dahili kliniklerde 

ve yoğun bakım ünitelerinde tedavi amaçlı, cerrahi 

servislerde ise proflaktik amaçlı kullanım oranları 

yükselir. Genel olarak ülkemizde bildirilen 

çalışmalarda, en sık uygunsuzluk nedeni profilaktik 

amaçlı başlanan antimikrobiyal ajanlarda olup, en çok 

uygunsuz kullanan da cerrahi klinikleridir (4-

7,9,11,12). Bizim çalışmamızda da benzer şekilde 

uygunsuzluk en fazla profilaktik amaçlı kullanılan 

antibiyotiklerde ve cerrahi kliniklerdeydi. Enfeksiyon 

hastalıkları konsültasyonu uygun antibiyotik 

kullanımını arttırmaktadır (10-12). Bizim çalışmamızda 

da enfeksiyon hastalıkları uzmanının konsültasyonunun 

uygun antibiyotik kullanım oranlarını artırdığı 

gözlenmiştir. 

Hastanelerde yatan hastalarda en sık sefolosporinler, 

SAM, kinolonlar antibiyotik olarak seçilmektedir 

(6,7,9), bizim çalışmamızda da literatüre uygun olarak 

bu antibiyotik grupları ön plandaydı.  

Antibiyotiklerin uygun kullanımı hem ekonomik hem 

de direnç gelişimi açısından çok önemlidir. Çeşitli 

hastanelerden yapılan yayınlarda antibiyotik kullanım 

oranlarının neredeyse tüm hastaların yarısına denk 

geldiği, bunların da yarıya yakınının uygun olmayan 

şekilde antibiyotik kullandığı gözlemlenmektedir. 

Özellikle cerrahi servislerde, proflaktik amaçlı 

kullanılan antibiyotiklere dikkat edilmesinin ve daha 

fazla enfeksiyon hastalıkları konsültasyonuna 

başvurulmasının önemli olduğunu düşünüyoruz.  

Çıkar Çatışması: Yayının hiçbir kurum veya 

kuruluşlarla bir çıkar çatışması yoktur. 
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ÖZ ABSTRACT 
 

Amaç: Bu prospektif kontrollu klinik çalışmanın amacı 

yetişkinlerde komplike olmamış kolelitiyazisin ve buna yönelik 

uygulanan laparoskopik kolesistektomi ameliyatının hastalarda 

tiyol/disülfid dengesine etkilerini araştırmaktır. 

Gereç ve Yöntem: Çalışmaya 18-80 yaş arası sağlıklı gönüllü 

katılımcılar (Kontrol grubu, n=30) ve 18-80 yaş arasında 

semptomatik safra taşı tanısı konulup laparoskopik 

kolesistektomi planlanan hastalar (KLS grubu, n=30) alındı. 

Çalışmada sağlıklı gönüllülerden bir defaya mahsus ve tüm 

hastalardan ameliyattan 1 saat önce ve ameliyattan 24 saat sonra 

iki kez olmak üzere 2 mL venöz kan örnekleri alındı ve 

serumlarda tiyol/disülfid düzeyleri incelendi. 

Bulgular: Çalışmanın sonunda Kontrol grubunun Nativ Tiyol, 

Total Tiyol ve Disülfid değerleri KLS grubunun ameliyat öncesi 

ölçülen değerlerine göre daha yüksek bulundu (p<0.001). KLS 

grubuna ait ameliyat sonrası bakılan Nativ Tiyol, Total Tiyol ve 

Disülfid değerlerinin Kontrol grubuna göre düşük olduğu tespit 

edildi (p<0.001). Ayrıca Kontrol grubunda Disülfid/Nativ Tiyol 

ve Disülfid/Total Tiyol oranları KLS grubu ameliyat sonrası 

değerlerine kıyasla daha yüksek ve Nativ Tiyol/Total Tiyol oranı 

daha düşük olarak ölçüldü. Diğer yandan KLS grubunun 

ameliyat öncesi ve ameliyat sonrası laboratuvar değerleri 

arasında da farlılık olmadığı görüldü. 

Sonuç: Bu sonuçlarla kolelitiyazis hasta grubunda hem ameliyat 

öncesi hem de ameliyat sonrası doğal tiyol, toplam tiyol, disülfid 

seviyelerinin düşük olması kolelitiyazis kaynaklı oksidatif stres 

nedeniyle bu bileşiklerin bu hastalarda tüketildiğini düşündürdü. 

Diğer yandan bu hastalarda oksidatif metabolizmada olan bu 

değişikliklerin safra kesesinde taş oluşumunu provake 

edebileceği de düşünüldü. 

 

Objective: The aim of this prospective controlled clinical 

research study is to investigate the effects of noncomplicated 

cholelithiasis and laparoscopic cholecystectomy surgery for 

cholelithiasis in adults on thiol/disulfide balance.  

Material and Method: The study included healthy 

volunteers aged 18-80 years (Control group, n=30) and 

patients with symptomatic gallstones between 18-80 years of 

age who underwent laparoscopic cholecystectomy (KLS 

group, n=30). In this study, 2 mL venous blood samples were 

taken from healthy volunteers for only one time, 1 hour 

before the operation and 24 hours after the operation from all 

patients, and thiol/disulfide levels in the serum were 

examined. 

Results: At the end of the study, Native Thiol, Total Thiol 

and Disulfide values of the control group were higher than 

the preoperative values of the KLS group (p<0.001). The 

postoperative values of Native Thiol, Total Thiol and 

Disulfide in the KLS group was found to be lower than the 

control group (p<0.001). Also in the control group, 

Disulfide/Native Thiol and Disulfide/Total Thiol ratios were 

higher than the postoperative values of KLS group and 

Native Thiol/Total Thiol ratio was measured lower. On the 

otherhand, there was no difference between the preoperative 

and postoperative laboratory values of the KLS group. 

Conclusion: These results suggest that both the pre-operative 

and post-operative native thiol, total thiol, and disulfide 

levels were lower in the cholelithiasis patient group because 

they were consumed in these patients due to the oxidative 

stres caused by cholelithiasis. On the otherhand, these 

changes in oxidative metabolism in these patients were 

thought to provoke stone formation in gallbladder. 

Anahtar Kelimeler: Kolelitiyazis, kolesistektomi, tiyol/disülfid 

dengesi 

Keywords: Cholelithiasis, cholecystectomy, thiol/disulfide 

homeostasis 
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GİRİŞ 

Safra taşı (kolelitiyazis) hastalığının görülme sıklığı 

ülkelere göre belirgin değişiklik göstermekte olup 

Avrupa ülkelerinde bu sıklık yaklaşık %20 civarındadır 

(1). Literatürde safra taşı oluşumuna katkıda 

bulunabilecek birçok metabolizma anormallikleri 

(Özellikle hepatik kolesterolün anormal düzenlenmesi, 

safra kesesi disfonksiyonu, oksidatif stres ve 

prooksidan ve antioksidan sistemler arasındaki 

dengenin bozulması gibi) tarif edilmiş olmasına 

rağmen halen safra taşı oluşumunun mekanizması tam 

olarak ortaya konamamıştır (2-5). 

Merkaptanlar olarak da bilinen tiyoller, bir karbon 

atomuna bağlı bir kükürt atomu ve bir hidrojen 

atomundan oluşan ve sülfhidril grubu (-SH) içeren 

organik bileşiklerdir (6,7). Bu disülfür bağları tiyol 

gruplarına geri döndürülebilir; bu nedenle, 

tiyol/disülfid dengesi sürdürülebilir bir reaksiyondur 

(8). Tiyoller hızlı elektron alıcıları olarak hareket 

ederler ve vücutta bulunan toplam antioksidanların 

büyük bir kısmına katkıda bulunarak reaktif oksijen 

türlerine karşı savunmada önemli bir rol oynar (9,10). 

Plazma tiyolleri, fizyolojik olaylar üzerinde prooksidan 

veya antioksidan etkilere sahiptir; ama genel olarak 

antioksidan olarak kabul edilirler (11). Ayrıca 

programlanmış hücre ölümü, detoksifikasyon, 

antioksidan koruma ve hücresel enzimsel aktivitenin 

düzenlenmesi konusunda kritik rol oynar (12,13). 

Serumdaki tiyollerin ölçülmesi, antioksidan 

savunmanın dolaylı bir yansımasını gösterebilir (10,12-

15). Bu sebeple plazma total tiyol, doğal tiyol ve 

disülfit seviyeleri rutin klinik teşhis ve çeşitli insan 

hastalıklarının ve metabolizma bozukluklarının 

izlenmesinde giderek daha fazla kullanılmaya 

başlanmıştır (9). Ancak safra taşı olan hastalarda bu 

tiyollerin düzeyleri hakkında literatürde sınırlı sayıda 

çalışma olup safra taşı oluşumu üzerinde olası etkileri 

net olarak bilinmemektedir. 

Diğer yandan literatürde safra taşı tedavisine yönelik 

uygulanan cerrahi girişimlerden sonra ortaya çıkan 

travmanın inflamatuar, endokrin, metabolik ve 

immünolojik mediatörlerin aktivasyonunu içeren 

kompleks fizyolojik stres cevabını oluşturduğu ortaya 

konmuş ve yapılan çalışmaların çoğunda minimal 

invaziv cerrahi ile oksidatif streste azalma olabileceği 

gösterilmiştir (16-20).  

Bu prospektif kontrollu klinik çalışma aşağıdaki 

amaçlar doğrultusunda yapıldı: 

Yetişkinlerde komplike olmamış safra taşının ve buna 

yönelik uygulanan laparoskopik kolesistektomi 

ameliyatının hastalarda ortaya çıkan oksidatif stres 

üzerine olası etkilerini araştırmak 

Semptomatik kolelitiyazis olgularında tiyol/disülfid 

dengesi ilişkisini belirlemek. 

 

GEREÇ VE YÖNTEM 

Hasta Grupları 

Yerel etik kurul onayı alınmasını takiben (Tarih: 

07.11.2017, karar no: 21/4) çalışmaya başlandı. 

Çalışmaya 18-80 yaş arası sağlıklı gönüllü katılımcılar 

ve 18-80 yaş arasında olup ultrasonografi ile 

kolelitiyazis saptanan ve semptomatik kolelitiyazis 

tanısı ile laparoskopik kolesistektomi planlanan 

hastalar dahil edildi.  

Çalışma grupları aşağıdaki gibi planlandı:  

Kontrol grubu (Sağlıklı gönüllülerden oluşan grup) 

KLS grubu (Kolelitiyazis saptanan ve semptomatik 

kolelitiyazis tanısı ile laparoskopik kolesistektomi 

planlanan hasta grubu) 

Komplike kolelitiazisi olan (perfore safra kesesi, safra 

kesesi nekrozu), aktif kolesistit ya da kolanjit atağı 

olan, tıkanma sarılığı ya da aktif enfeksiyon bulgusu 

olan, onkolojik ya da metabolik tanımlanmış hastalığı 

olan ve daha önceden abdominal ameliyat geçirmiş 

olan hastalar çalışma dışı bırakıldı. Çalışmaya dahil 

edilen tüm katılımcılardan “bilgilendirilmiş onam 

formu” alındı.  

Materyal 

Sağlıklı gönüllülerden bir defaya mahsus olmak üzere 

tiyol/disülfid düzeylerini ölçmek için 2 mL venöz kan 
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örneği alındı. Ayrıca çalışmaya alınan tüm hastalardan 

ameliyattan 1 saat önce ve ameliyattan 24 saat sonra 

olmak üzere tiyol/disülfid düzeylerini ölçmek için 2 

mL venöz kan örnekleri alındı. Her iki gruptan 

tiyol/disülfid düzeyleri için alınan kan örnekleri 

biyokimya laboratuvarında santrifüj edilerek serumları 

ayrıştırıldı ve -80 °C kuru ortamda dondurularak 

saklandı.  

Tiyol/Disülfidler Homeostaz Parametrelerinin Ölçümü 

Tiyol/Disülfit Homeostaz testleri, Erel ve Neselioğlu 

tarafından tarif edildiği şekilde spektrofotometrik 

yöntem kullanılarak gerçekleştirildi (12). Disülfür 

bağları önce sodyum borohidrid içeren serbest 

fonksiyonel tiyol grupları oluşturmak üzere indirgendi. 

Kullanılmayan indirgeyici sodyum borohidrid, 5,5'-

ditiobis-(2-nitrobenzoik) asidin (DTNB) azalmasını 

önlemek için formaldehit ile tüketildi ve çıkarıldı. 

DTNB ile reaksiyondan sonra indirgenmiş ve 

“disülfid”, “nativ tiyol” ve “total tiyol” grupları dahil 

tüm tiyol grupları belirlendi. Nativ ve total tiyollerin 

belirlenmesinden sonra disülfid miktarları  

Disülfid/Total Tiyol yüzde oranları  

Disülfid/Nativ Tiyol yüzde oranları  

Nativ Tiyol/Total Tiyol oranları şeklinde hesaplandı. 

Cerrahi Tedavi Yöntemi 

Cerrahi işlem genel anestezi altında konvansiyonel 4 

port laparoskopik kolesistektomi tekniğine uygun 

olarak yapıldı ve hastalara uygulanan girişimin tamamı 

laparoskopik olarak tamamlandı (21). 

İstatistiksel Analiz 

Demografik veriler ve laboratuvar verilerinden normal 

dağılım gösteren verilerin karşılaştırması Independent 

Samples t testi ve normal dağılım göstermeyen 

verilerin karşılaştırması Mann Whitney U testi ile 

kullanılarak yapıldı ve p değeri <0.05 anlamlı kabul 

edildi. Tekrarlayan ölçümlerin değerlendirilmesinde 

Paired Sample t testi ve Wilcoxon Signed Ranks testi 

kullanıldı ve p değeri <0.05 anlamlı kabul edildi. 

 

BULGULAR 

Çalışmaya 30 tane sağlıklı gönüllü katılımcı ve 30 tane 

kolelitiazis hastası olmak üzere toplam 60 kişi alındı. 

Katılımcıların 32 tanesi kadın ve 28 tanesi erkek 

cinsiyette idi. Katılımcıların yaş ortalaması kontrol 

grubunda 31 (18-50), KLS grubunda 50 (18-80) idi. 

Yaş açısından gruplar arası farklılık olduğu görüldü 

(Tablo 1).   

Kontrol grubu ile KLS grubunun ameliyat öncesi 

laboratuvar bulguları incelendiğinde Kontrol grubunun 

Nativ Tiyol (314,26±43,70), Total Tiyol 

(348.66±51.85) ve Disülfid (16.05 (2.45-55.20) 

değerleri KLS grubunun ameliyat öncesi ölçülen 

değerlerine (sırası ile 192.84±62.05; 210.03±61.81 ve 

7.70 (1.75-25.70)) göre daha yüksek olduğu bulundu 

(p<0.001). Diğer yandan Disülfid/Nativ Tiyol 

(p=0,137), Disülfid/Total Tiyol (p=0,129) ve Nativ 

Tiyol/Total Tiyol (p=0,135) oranlarında Kontrol grubu 

ile KLS grubu arasında farklılık olmadığı görüldü 

(Tablo 1, Figür 1). 

Kontrol grubu ile KLS grubunun ameliyat sonrası 

laboratuvar bulguları incelendiğinde KLS grubuna ait 

Nativ Tiyol (203,74±60,55), Total Tiyol 

(218,87±62,01) (p<0.001) ve Disülfid (4.93 (1.05-

31.90)) değerlerinin Kontrol grubuna göre düşük 

olduğu tespit edildi (p<0.001). Ayrıca Kontrol 

grubunda Disülfid/Nativ Tiyol değeri (4.70 (0.90-

18.20)), KLS grubu ameliyat sonrası değerlerine (2.90 

(0.40-40.90)) kıyasla daha yüksek olarak ölçüldü 

(p=0.002). Kontrol grubunda Disülfid/Total Tiyol 

değeri (4.30 (0.90-13.30)), KLS grubu ameliyat sonrası 

değerlerine (2.75 (0.40-22.50)) kıyasla daha yüksek 

olarak bulundu (p=0.002). Kontrol grubunda Nativ 

Tiyol /Total Tiyol değeri (91.50 (73.40-98.20)), KLS 

grubu ameliyat sonrası değerlerine (94.55 (55.00-

99.20)) kıyasla daha düşük olarak saptandı (p=0.003) 

(Tablo 2, Figür 1). 

Diğer yandan KLS grubunun ameliyat öncesi ve 

ameliyat sonrası laboratuvar değerleri arasında farlılık 

olmadığı görüldü (Tablo 3, Figür 1). 
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Tablo 1: Kontrol grubuna ait çalışma verileri ile KLS grubuna ait ameliyat öncesi çalışma verilerinin karşılaştırma 

tablosu 

 

Değişkenler 

 
Gruplar  

p Kontrol KLS 

Yaş   31.00 (18.00-50.00) 50.00 (18.00-80.00) <0.001** 

Cinsiyet 
 

Kadın 14.00 (%46.67) 18.00 (%60.00) 0.305** 

Erkek 16.00 (%53.33) 12.00 (%40.00) 

Nativ Tiyol   314.26±43.70 192.84±62.05 <0.001* 

Total Tiyol   348.66±51.85 210.03±61.81 <0.001* 

Disülfid   16.05 (2.45-55.20) 7.70 (1.75-25.70) <0.001** 

Disülfid/Nativ Tiyol   4.70 (0.90-18.20) 3.45 (0.70-47.80) 0.137** 

Disülfid/Total Tiyol   4.30 (0.90-13.30) 3.25 (0.70-24.40) 0.129** 

Nativ Tiyol/Total Tiyol   91.50 (73.40-98.20) 93.50 (51.10-98.50) 0.135** 

*Independent Samples t testi **Mann-Whitney U testi 

 

Tablo 2: Kontrol grubuna ait çalışma verileri ile KLS grubuna ait ameliyat sonrası elde edilen çalışma verilerinin 

karşılaştırma tablosu 

 

Değişkenler 

Gruplar  

p Kontrol KLS 

Nativ Tiyol 314.26±43.70 203.74±60.55 <0.001* 

Total Tiyol 348.66±51.85 218.87±62.01 <0.001* 

Disülfid 16.05 (2.45-55.20) 4.93 (1.05-31.90) <0.001** 

Disülfid/Nativ Tiyol 4.70 (0.90-18.20) 2.90 (0.40-40.90) 0.002** 

Disülfid/Total Tiyol 4.30 (0.90-13.30) 2.75 (0.40-22.50) 0.002** 

Nativ Tiyol/Total Tiyol 91.50 (73.40-98.20) 94.55 (55.00-99.20) 0.003** 

*Independent Samples t testi **Mann-Whitney U testi 

Tablo 3: KLS grubuna ait ameliyat öncesi ve ameliyat sonrası çalışma verilerinin karşılaştırma tablosu 

 

Değişkenler 

KLS  

p Preoperatif Postoperatif 

Nativ Tiyol 192.84±62.05 203.74±60.55 0.316* 

Total Tiyol 210.03±61.81 218.87±62.01 0.402* 

Disülfid 7.70 (1.75-25.70) 4.93 (1.05-31.90) 0.245** 

Disülfid/Nativ Tiyol 3.45 (0.70-47.80) 2.90 (0.40-40.90) 0.141** 

Disülfid/Total Tiyol 3.25 (0.70-24.40) 2.75 (0.40-22.50) 0.144** 

Nativ Tiyol/Total Tiyol 93.50 (51.10-98.50) 94.55 (55.00-99.20) 0.141** 

*Paired Sample t testi **Wilcoxon Signed Ranks testi 
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Figür 1: Nativ Tiyol, Total Tiyol, Disülfid değerlerinin gruplar arası karşılaştırmalı grafisi 

 

TARTIŞMA 

Literatürde kolelitiyazis ile oksidatif stres arasındaki 

ilişkiyi inceleyen deneysel ve klinik çalışmalarda 

oksidatif stresin, serbest radikallerinin, pro-oksidan ve 

antioksidan sistemler arasındaki dengenin 

bozulmasının safra taşı oluşumunda önemli katkılarının 

olabileceği gösterilmiştir (2-5,22). Son zamanlarda 

literatürde çeşitli akut ve kronik hastalıkların 

fizyopatogenezinde anormal tiyol/disülfit dengesinin 

rol alabileceği savunulmaktadır (7,12,14). Nitekim 

çeşitli çalışmalarda serumdaki tiyollerin düzeylerinin 

ölçülmesinin antioksidan savunmayı dolaylı bir şekilde 

yansıtabileceği ileri sürülmekte ve oksidatif stres 

altında, tiyol seviyesi azaldıkça disülfit seviyesinin 

artması gerektiği savunulmaktadır (7,10,12-15).  

Bununla ilgili olarak Yılmaz ve ark ile Dumlu ve ark 

çalışmalarında, apandisit olan hastalarda tiyol 

seviyelerinde kontrol gruplarına kıyasla azalma 

olduğunu göstermiştir (23,24). Özyazıcı ve ark 

çalışmasında nativ tiyol, total tiyol ve nativ tiyol/total 

tiyol oranı değerlerinin kontrol grubuna göre akut 

apandisiti olan hastalarda azaldığını,  buna karşılık 

disülfit seviyesi ve disülfit/nativ tiyol ve disülfit/total 

tiyol oranlarının akut apandisit hastalarında kontrol 

grubundan daha yüksek olduğunu bildirilmiştir (7). 

Laparoskopik cerrahinin oksidatif stres üzerine etkisini 

değerlendiren Polat ve arkadaşları hem açık fıtık 

onarımı hem de laparoskopik preperitoneal fıtık 

onarımı ameliyatında sülfhidril seviyelerinin anlamlı 

derecede azaldığını bildirilmiştir (25). Yine Polat ve 

arkadaşları laparoskopik kolesistektomi ameliyatı 

sırasında doğal tiyol, total tiyol ve disülfit seviyelerinin 

anlamlı düzeyde azaldığını ve laparoskopik cerrahiden 

24 saat sonra bu seviyelerde artış olmasına rağmen 

preoperatif seviyelerine dönmediğini bildirmişlerdir 

(9).   

Yapılan bu çalışmada, semptomatik kolelitiyazis 

olgularında tiyol/disülfid dengesinin durumunu 

incelemek amaçlandı. Bildiğimiz kadarıyla, bu çalışma 

kolelitiyazis hastalarında oksidatif stresin yeni bir 

belirteci olabilecek tiyol/disülfit dengesini inceleyen ve 

elde edilen sonuçları sağlıklı bireylerin değerleri ile 

karşılaştıran ilk çalışma oldu. Çalışmanın sonunda 

kolelitiyazis hastalarında ameliyat öncesi ölçülen doğal 

tiyol, total tiyol ve disülfid seviyelerinin kontrol grubu 

değerlerine oranla daha düşük olduğu görüldü. Bu 

sonuçlarla bu hastalarda plazma antioksidan 

kapasitesinin azalmış olabileceği ve bu azalmanın 

kolelitiyazis kaynaklı oksidatif stres nedeniyle ortaya 

çıkmış olabileceği düşünüldü. Ancak kolestistektomi 

uygulanan grubun ameliyat sonrası erken dönemde 

doğal tiyol, total tiyol ve disülfid seviyelerinin halen 

Kontrol grubu sonuçlarına göre düşük olduğu ve buna 

karşılık Disülfid/Nativ Tiyol, Disülfid/Total Tiyol 

seviyelerinde düşme Nativ Tiyol/Total Tiyol 

oranlarında artma olduğu görüldü. Her ne kadar bu 

hastalara ait uzun dönem sonuçları bu çalışmada yer 

almamış olsa da elde edilen sonuçlar bu hastalarda 

sözkonusu bileşiklerin ameliyat sonrası erken dönemde 

cerrahi girişime ikincil olarak düşük kalmış 
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olabileceğini düşündürdü. İlaveten uygulanan 

laparoskopik kolesistektominin de hastalara anlamlı 

düzeyde ek oksidatif yük getirebildiği savunuldu. 

Ancak kolesistektomi yapılan grupta ameliyat öncesi 

ve ameliyat sonrası erken dönem laboratuvar bulguları 

arasında anlamlı farklılık bulunamamış olması bu hasta 

grubunda ameliyattan bağımsız şekilde zaten bu 

çalışma parametrelerinin düşük olduğunu ve aslında bu 

parametrelerin ameliyattan sonra değişmeyebileceğini 

de düşündürdü. Ayrıca elde edilen bulgular bu 

hastalarda sağlıklı kişilerden farklı olarak oksidatif 

metabolizmada değişiklikler olabileceğini ve bu 

değişikliklerin safra kesesinde taş oluşumunu provake 

edebileceğini de düşündürdü. Bu nedenle de bu 

çalışmanın sonunda bu parametrelerin daha büyük 

hasta gruplarında ve ameliyat sonrası uzun dönemde 

daha detaylı incelenmesi ve araştırılması gereği 

savunuldu. 
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ABSTRACT  ÖZ 
 

Epiploic appendices are extensions of omentum which covers most 

of the colon. Most of the pathologic changes are related with 

spontaneous torsion or venous thrombosis culminating with 

inflammation and is referred as primary epiploic appendagitis 

(PEA). There is no pathognomonic symptom, finding or laboratory 

test for this relatively rare intra-abdominal inflammation. A non-

toxic patient with acute onset localized abdominal pain in the right 

or left lower quadrant is the typical presentation. Imaging studies 

such as ultrasound and tomography with the awareness of PEA in 

differential diagnoses of intra-abdominal pathologies are the key to 

correct diagnosis. Since the conservative treatment is sufficient in 

most of cases, accurate and timely diagnosis can ensure the 

appropriate patient management and can prevent unnecessary 

hospitalizations and interventions. 

 

 

Epiploik apendiks kolonun çoğunu kaplayan omental 

uzantılardır. Patolojik değişikliklerin çoğu spontan torsiyon 

veya venöz tromboz sonrası oluşan enflamasyon ile 

ilişkilidir ve primer epiploik apandajit olarak adlandırılır. 

Nispeten nadir görülen bu intra-abdominal patoloji için 

herhangi bir patognomonik semptom, bulgu veya 

laboratuvar testi yoktur. Sağ veya sol alt kadranda akut 

başlangıçlı lokalize karın ağrısı olan non-toksik 

görünümdeki hasta tipik prezentasyondur. İntra-abdominal 

patolojilerin ayırıcı tanısında primer epiploik apandajit 

farkındalığı ile ultrason ve tomografi gibi görüntüleme 

çalışmaları doğru tanı koymada anahtar role sahiptir. 

Konservatif tedavi çoğu durumda yeterli olduğundan doğru 

ve zamanında tanı ile uygun hasta yönetimi sağlanıp 

gereksiz hastane yatışları ve girişimler önlenebilir.  

 

Keywords: Appendix epiploica, appendagitis, fat necrosis, 

acute abdomen, differential diagnosis  

Anahtar Kelimeler: Apendiks epiploica, apandajit, yağ 

nekrozu, akut batın, ayırıcı tanı 
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INTRODUCTION 

There are many alternatives in nomenclature for 

epiploic appendix (EA) like epiploic appendices, 

appendices epiploicae, epiploic appendages, appendix 

epiploica, or omental appendices. The medical 

definition of “epiploic” is omental or associated with 

the omentum, and “appendage” relates to extensions or 

a smaller part that is attached to something larger or 

more important. EA can be described as omental fatty 

extensions that distribute on the external surface of 

colon from the cecum to the rectosigmoid junction.  

The embryology and anatomy of EA have been 

described firstly by Vesalius in 1543 (1). The 

cumulative knowledge from that time reveals much 

more detailed anatomical features. For example, an 

average adult body contains high number of these 

structures as many as 50-100 (2). They are generally 1-

2 cm thick and 0.5-5 cm long, but they can be 

extremely long up to 15 cm (3). They originate from 

anterior and the posterior taenia coli and are localized 

throughout the external surface of the whole colon 

while the majority are found around the sigmoid colon 

and the caecum. They have a limited circulation system 

that consists of 1 or 2 arterioles and a small draining 

vein within a stalk, with or without lymphatic drainage. 

The pedunculated shape, excessive mobility and 

limited blood supply make EA prone to ischemia 

and/or torsion. The function of EA is not certain but the 

bacteriostatic potential, being a part of colonic 

absorption and mechanical protection of the colon are 

the most advocated theories (4,5).  

EA pathologies are a rare cause of acute abdominal 

pain. EAs are mainly affected by spontaneous torsion, 

primary or secondary inflammation, thrombosis, 

calcification and strangulation in hernias. The most 

common pathology is a self-limiting condition called 

epiploic appendagitis, which can be primary or 

secondary. While secondary epiploic appendagitis 

develops following the inflammatory processes in 

adjacent structures, such as in cases of any intra-

abdominal inflammation like appendicitis, diverticulitis 

or cholecystitis, the main focus of our review will 

cover primary epiploic appendagitis (PEA) (6,7). 

PEA results from spontaneous torsion of the EA or 

thrombosis of the venule of the EA followed by 

ischemic or haemorrhagic infarction and inflammation. 

The histopathologic investigations generally reveal 

necrosis in adipose tissue, haemorrhage and 

lymphoplasmatocytic infiltrate without involvement of 

bowel wall. The PEA may also detach from the 

omentum and become a loose intraperitoneal body as 

Virchow suggested in 1853.  

Clinical Manifestations  

The typical age range for PEA is found as 12-76 years 

with a peak of incidence at the age of 40 years with 

male gender dominancy (2,8-10). The literature 

incidence ranges between 1,65-7,1% in cases of acute 

abdominal pain (8,11-13). The reported colonic 

involvement sites for PEA are mainly indicating the 

sigmoid colon and the cecum respectively as EAs are 

larger in size and more abundant on the left side of the 

colon compared to the right side (2,7,8,11). PEA is an 

extremely rarer entity in the paediatric age group (14). 

Some risk factors like obesity, sudden weight loss and 

strenuous exercise are defined, however without a clear 

mechanism.  This is still a subject to debate 

(2,9,13,15).  

The time between the onset of the symptoms and the 

admission to the hospital can be 4 hours-7 days 

(2,8,13). The general appearance of the patients with 

PEA is not indicative of any toxins. A localized 

abdominal pain lasting less than one week is the mostly 

observed symptom in patients as opposed to anorexia, 

nausea fever or vomiting. Pain is localized, steady, 

non-migratory, non-radiating with an intensity of 4-8 in 

the visual analogue scale (VAS) and the rating may be 

increased by coughing, deep breathing or stretching 

due to the proximity with adherent parietal peritoneum. 

The physical examination generally reveals a localized 

abdominal tenderness which can be right-sided or left-

sided, sometimes associated rebound (≤25%) or 



Vural S and Coşkun F. KÜ Tıp Fak Derg 2019;21(1):102-107 

Primary Epiploic Appendagitis Doi:10.24938/kutfd.529130 

 

KÜTFD | 104 

abdominal mass, but abdominal rigidity is not expected 

(8-10,16-17). Fever, especially higher than 38.0°C is 

rarely seen contrary to expectations (2,8-10).  

The blood tests are not very useful as leukocytosis 

(12.9%) and bandemia are relatively rare and the other 

inflammatory markers are normal compared to other 

common intra-abdominal pathologies (2,8,9).  

The differential diagnosis of PEA should include acute 

appendicitis, diverticulitis, cholecystitis, haemorrhagic 

ovarian cyst, ovarian torsion, ectopic pregnancy, 

colorectal cancer and mesenteric lymphadenitis. It is 

not surprising that PEA is mostly misdiagnosed as 

diverticulitis and acute appendicitis due to their higher 

incidence and the shared location of pain. In a study 

with 660 cases suspected of having appendicitis or 

diverticulitis, only 2% of them were found positive for 

PEA (11). Considering that PEA is not generally 

preferential for the presumptive diagnosis of acute 

abdomen, it should be included in differential 

diagnoses of these more common conditions.  

 

DIAGNOSIS 

Since the clinical presentation is nonspecific and the 

lack of pathognomonic laboratory tests for PEA, it is 

rarely diagnosed prior to imaging. With the increased 

awareness of PEA and its imaging features, the 

numbers of incidental diagnoses during laparotomy are 

now declining.  

The imaging options for PEA are ultrasound (US), 

computed tomography (CT) and magnetic resonance 

imaging (MRI). A healthy EA is not visible on US or 

CT, except in the presence of an intraperitoneal fluid 

such as ascites or haemoperitoneum. When the EA is 

inflamed, it can be detected by its pathognomonic 

properties on different imaging techniques.  

The characteristic US features are an oval non-

compressible hyperechoic mass adjacent to the colonic 

wall under the location of maximum tenderness while 

Colour Doppler US reveals no central blood flow 

within this mass (17-20). US has certain advantages 

such as its relative low cost, lack of ionizing radiation 

and its portable nature, but it is highly operator-

dependent. As the interpretation of US is challenging 

and the findings are not very stable, physicians 

generally prefer CT as the first imaging choice or as the 

second choice after US to confirm the diagnosis. 

PEA on CT appears as an oval fatty mass less than 5 

cm in diameter which has slightly higher attenuation 

than the peritoneal fat adjacent to the colon, mostly 

with perilesional inflammatory changes. The CT 

appearance of PEA has some characteristic radiological 

findings like “the hyper-attenuating ring sign” and 

“central dot sign”. The “central dot sign” also known 

as the ‘‘dense central vessel sign’’ is attributed to 

engorged or thrombosed vascular pedicle within the 

inflamed epiploic appendage. Although it is highly 

pathognomonic for PEA, it cannot be observed in all 

patients (21,22). Conversely, the hyperattenuating ring 

sign is a more frequent imaging feature. It forms due to 

serosal oedema that encloses a well-defined rounded or 

ovoid focus of paracolic fat (21-24). A lobulated 

appearance is possible and calcification within the 

infarcted lesion may be seen in time. The CT findings 

are expected to resolve in 6 months after the acute 

presentation (13,21).  

MRI findings are very similar with CT and include an 

oval-shaped fat intensity mass with a central dot on T1 

and T2-weighted images which show an enhancing rim 

on postgadolinium T1-weighted fat saturated images 

(20). 

 

MANAGEMENT 

PEA had been mainly treated with surgery in the past 

because of the lack of advanced imaging modalities, 

non-specific clinical presentation of the patients and 

the misdiagnoses as acute appendicitis, diverticulitis, 

cholecystitis or other acute abdominal condition. 

Naturally, the non-specific presentation of PEA has not 

changed, but alternative and more advanced imaging 

techniques provide a more accurate diagnosis of intra-
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abdominal pathologies. Nowadays, unnecessary 

surgery is mostly related with the unfamiliarity of 

physicians to the diagnosis of PEA. Fortunately, the 

presumptive and accurate diagnosis of PEA is 

increasing day by day over the last two decades (8).  

Conservative treatment with analgesia is usually 

sufficient in most patients due to the self-limiting 

nature of the condition which lasts 4-10 days. 

Antibiotics are not routinely required except in rare 

cases which colonic bacteria infiltrate and cause 

localized abscess formation or generalized peritonitis. 

Surgical treatment is necessary if PEA results in 

adhesions due to inflammation in adjacent tissues, 

subsequent ileus, intussusceptions, peritonitis, or 

abscess formation (25). The recurrence rate after 

conservative therapy which is reported up to 40% in a 

study is still a controversial topic (2). Some authors 

support surgery in recurrent cases.  

Isolated PEA has a benign prognosis and mortality due 

to PEA is quite rare but can be seen in patients with 

extreme co-morbid conditions and seconder epiploic 

appendagitis (26).  

 

CONCLUSION 

EAs are small adipose structures that are extentions of 

omentum on the colonic surface. They can cause 

significant abdominal pain if they are inflamed. The 

clinical prognosis of PEA is generally benign and self-

limiting. EA should be especially considered in 

differential diagnoses of sigmoid diverticulitis and 

appendicitis. An accurate and timely diagnosis can be 

achieved by awareness of this diagnosis and familiarity 

with imaging features.    
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SENDROM TİP 1 OLGUSU 

 

A Case of Autoimmune Polyglandular Syndrome Type 1 Presenting with Hypocalcemia 
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ÖZ   ABSTRACT 

 

Otoimmun poliglandüler sendrom tip 1 (OPS tip 1) oldukça 

nadir görülen monogenik, otozomal resesif geçişli bir 

hastalıktır. Kronik mukokutanöz kandidiyazis, 

hipoparatiroidizm ve otoimmun adrenal yetmezlikten oluşan 

major bulguların ikisinin varlığı ile tanımlanır. Sekonder 

otoimmun bozukluklar farklı şekillerde ve geniş bir 

spektrumda ortaya çıkabilir. Bu yazıda ilk olarak başvurusunda 

hipokalsemi saptanması üzerine hipoparatiroidizm tanısı alan 

ve izleminde otoimmun poliglandüler sendrom tip 1 olarak 

değerlendirilen bir olgu sunulmuştur. 14 yaşında kız hastada 

ilk olarak 8 yaşında iken hipokalsemi ve hipoparatiroidi tespit 

edilmiş, izlemde kronik mukokutanoz kandidiazis, tiroidit ve 

hipergonadotropik hipogonadizm saptanmıştır. Otoimmün 

hipoparatiroidizm OPS tip 1’in başlangıç bulgusu olabilir. Bu 

nedenle erken yaşlarda hipokalsemi ile başvuran olgular zaman 

içerisinde ortaya çıkabilecek eşlik eden diğer otoimmun 

hastalıklar açısından düzenli aralıklarla kontrol edilmelidir. 

 

 

Autoimmune polyglandular syndrome type 1 is a very rare 

monogenic autosomal recessive disease, defined by the 

presence of at least two of three major diseases: Chronic 

mucocutanenous candidiasis, hypoparathyroidism and 

autoimmune adrenal failure. The range of these secondary 

autoimmune disorder is broad and variable. In this paper, 

we presented a case of autoimmune polyglandular 

syndrome type 1 whose initial diagnosis was 

hypoparathyroidism presenting with hypocalcemia. A 14 

year old girl presented with hypocalcemia and 

hypoparathyroidism at the age of 8, and chronic 

mucocutanenous candidiasis, thyroiditis and 

hypergonadotropic hypogonadism was detected at follow-

up. Autoimmune hypoparathyroidism may a first sign of 

OPS type 1. Therefore, young patients with hypocalcemia 

should be followed on regüler basis for related other 

autoimmune disease that may occur over time. 

 

Anahtar Kelimeler: Otoimmun poliglandüler sendrom tip1, 

hipoparatiroidi, otoimmun tiroidit 

Keywords: Autoimmune polyglandular syndrome type 1, 

hypoparathyoidism, autoimmune thyroiditis 
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GİRİŞ 

Otoimmun poliglandüler sendrom tip 1 (OPS tip1); 

otoimmun poliendokrinopati, kandidiyazis, ektodermal 

displazi (APECED) olarak da ifade edilen birden fazla 

organın etkilendiği otoimmun özellikte nadir görülen 

otozomal resesif geçişli bir hastalıktır. Hastalıktan 

sorumlu gen 21. kromozomun uzun kolunda (21q22.3) 

bulunan otoimmun regülatör AIRE genidir. OPS tip 1; 

kronik mukokutanöz kandidiyazis, hipoparatiroidizm, 

otoimmun adrenal yetmezlikten oluşan 3 major 

kriterden en az ikisinin varlığı ile tanımlanır (1). 

Sendroma; gonadal yetmezlik, tip1 diyabet, 

hipotiroidizm, alopesi, vitiligo, pernisyöz anemi, 

kronik diyare, otoimmun hepatit, keratokonjonktivit 

gibi çok sayıda diğer otoimmun hastalıklar da eşlik 

edebilir (2,3). Hastalarda OPS ile ilgili bulguların 

klinik olarak ortaya çıkışının değişkenlik göstermesi 

erken tanıyı güçleştirmektedir. Bu nedenle hastalık 

genellikle çocukluk ve ergenlik döneminde ortaya 

çıkmasına rağmen çoğu hasta erişkin döneme kadar 

tanı alamamaktadır. Özellikle erken çocukluk çağında 

majör klinik bulgulardan birisi ortaya çıkan olgularda 

otoimmun poliglandüler sendrom düşünülmeli ve 

olgular yakın takip edilmelidir (4). Bu yazıda; önce 

hipoparatiroidi tanısı alan, izlemde kronik 

mukokutanöz kandidiyazis, otoimmun tiroidit ve 

gonadal yetmezlik gelişmesi üzerine OPS tip 1 tanısı 

alan bir olgu sunulmuştur. 

 

OLGU 

14 yaş kız olgunun ilk kez 8 yaşında iken ellerde 

kasılma yakınmasıyla başka bir merkeze başvurusunda 

bakılan tetkiklerinde kalsiyum: 7.6 mg/dL (8.8-10.8 

mg/dL), fosfor: 6.7 mg/dL (4.5-5.5 mg/dL) ve 

paratiroid hormon: 4.5 pg/mL (15-65 pg/mL) 

saptanmış olup hipoparatiroidi tanısıyla aktif D 

vitamini ve kalsiyum tedavileri başlandığı öğrenildi. 

Olgunun öyküsünde düzenli olarak takiplere devam 

etmediği ve 12 yaşında iken el ve ayak tırnaklarındaki 

distrofik değişimlerin ortaya çıkması nedeniyle çeşitli 

dermatologlar tarafından değerlendirilerek mantar 

enfeksiyonlarına yönelik tedavi aldığı ifade edildi. 

Özgeçmişinde miadında 3200 gr S/C ile doğum öyküsü 

olan olgunun motor-mental gelişimi yaşıyla uyumlu 

olarak değerlendirildi. Soygeçmişinde anne-baba 

arasında akrabalık belirtilmedi. Olgunun gelişinde 

yapılan fizik muayenesinde ağırlık: 61 kg (84.8 

persentil) (Standart deviasyon skoru (SDS): 1.03), boy: 

163 cm (67 persentil) (SDS: 0.44), vücut kitle indeksi: 

22.9 (79.9 persentil) (SDS: 0.84), pubertal gelişim 

Tanner evrelemesine göre yapıldığında telarş evre 4, 

pubik kıllanma evre 4, aksiler kıllanma (+) idi. Puberte 

bulguları 9 yaşında başlamasına rağmen halen 

menstrüasyon görmediği belirtilen olgu primer 

amenore olarak değerlendirildi. Olgunun tiroid bezi 

muayenesinde evre 1a guatrı mevcuttu. Her iki el ve 

ayak tırnaklarında ektodermal distrofik değişiklikler 

izlendi. APECED ön tanısıyla istenen laboratuvar 

tetkiklerinde hemogram, karaciğer ve böbrek fonksiyon 

testleri, açlık plazma glikozu, kalsiyum, fosfor, alkalen 

fosfataz, magnezyum düzeyleri normal sınırlarda 

saptandı (Tablo 1). İdrar kalsiyum atılımı normal 

sınırlardaydı. Paratiroid hormon düzeyi: <3 pg/mL (10-

65 pg/mL) saptandı. Adrenal yetmezlik açısından 

bakılan kortizol: 15 µg/dL (4.82-19.5 µg/dL), 

adrenokortikotropik hormon (ACTH): 28 pg/mL 

(<46pg/mL) ile normal sınırlardaydı. Eşlik edebilecek 

endokrinopatiler açısından bakılan serbest tiroksin: 

1.27 ng/dL (0.89-1.76 ng/dL), tiroid stimüle edici 

hormon: 3.60 mIU/L (0.35-5.5 mIU/mL) ile normal 

sınırlarda saptanmakla birlikte anti-tiroglobulin 

antikor: >500 IU/mL (<46 IU/mL), anti-mikrozomal 

antikor: 294 IU/mL (<60 IU/mL) bulundu. Greulich -

 Pyle atlasına göre yapılan kemik yaşı tayini 13 yaş ile 

uyumlu idi. Tiroid ultrasonografisi otoimmun tiroidit 

ile uyumlu saptandı. Folikül stimüle edici hormon: 71 

mIU/mL (1.5-11.7 mIU/mL), lüteinizan hormon: 21 

mIU/mL (0.4-11.7 mIU/mL), östradiol: 20 pg/mL (40-

180pg/mL) olan olguda hipergonadotropik 

hipogonadizm saptandı. Hipergonadotropik 
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hipogonadizme yönelik olarak steroid sentez 

bozukluklarının ayırıcı tanısı için istenen 17-

hidroksiprogesteron, androstenedion, serbest ve total 

testesteron ile dehidroepiandrosteron sülfat düzeyleri 

normal sınırlardaydı (Tablo 2). Çekilen pelvik 

ultrasonografide uterus uzun aksı 30 mm (>35-40 mm), 

sağ over volümü 1.8 cm3 (>2.5cm3), sol over volümü 

1.7 cm3 (>2.5 cm3) idi. Karyotip analizi 46 XX ile 

uyumluydu. Olgu hipoparatiroidi, kronik mukokutanöz 

kandidiyazis ve eşlik eden tiroidit, hipergonadotropik 

hipogonadizm bulguları ile OPS tip1 olarak 

değerlendirildi. Başlanmış olan aktif D vitamini 10 

ng/kg/gün ve kalsiyum 50 mg/kg/g tedavilerine devam 

edildi. Hipergonadotropik hipogonadizme yönelik 

cinsiyet steroidleri ile (Siklik östrojen + progesteron) 

hormon replasman tedavisi başlandı. 

Olgunun ailesinden onam alınmıştır. 

 

Tablo 1. Hastanın tedavi öncesi ve sonrası biyokimyasal değerleri 

 Tedavi öncesi Tedavi sonrası Referans aralığı 

Kalsiyum (mg/dL) 7.6 8.8 8.8-10.8 

Fosfor (mg/dL) 6.7 4.7 4.5-5.5 

Alkalen Fosfataz(U/L) 467 265 70-230 

Magnezyum (mg/dL) 2.1 2.3 1.9-2.5 

Albumin (g/dL) 4.1 4.3 4-5.3 

 

Tablo 2. Hastanın hormon düzeyleri sonuçları 

 Sonuç Referans aralığı 

Paratiroid hormon (pg/mL) <3 10-65 

25(OH) D3 vitamini (ng/dL) 21 20-80 

Kortizol (µg/dL) 15 4.82-19.5 

ACTH (pg/mL) 28 <46 

Serbest T4 (ng/dL) 1.27 0.89-1.76 

TSH (mIU/mL) 3.60 0.35-5.5 

Anti-Tg (IU/mL) >500 <46 

Anti-TPO (IU/mL) 294 <60 

FSH (mIU/mL) 71 1.5-11.7 

LH (mIU/mL) 21 0.4-11.7 

E2 (pg/mL) 20 40-180 

17-OH-Progesteron (ng/mL) 0.8 0.11-1.55 

Serbest testesteron (pg/mL) 0,6 0,99-4.30 

Total testesteron (ng/dL) 11.2 10.7-15.6 

DHEA-S (mcg/dL) 116 58-260 

Androstenedion (ng/mL) 0.63 0.47-2.08 

ACTH: Adrenokortikotropik hormon, Serbest T4: Serbest tiroksin, TSH: Tiroid stimüle edici hormon, Anti-Tg: Anti-

tiroglobulin antikor, Anti-TPO: Anti-mikrozomal antikor, FSH: Folikül stimüle edici hormon, LH: Lüteinizan hormon, 

E2: Östradiol, DHEA-S: Dehidroepiandrosteron sülfat. 
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TARTIŞMA 

APECED sendromlu olguların çoğunda klinik 

bulgular tipik bir kronolojik sıraya göre ortaya çıkar. 

Genellikle ilk bulgu olan kandidiyazis çoğu olguda 5 

yaşından önce bulgu verir. Sonrasında 10 yaşından 

önce hipoparatiroidizm, en son olarak da adrenal 

yetmezlik tablosu genellikle 15 yaşından önce 

görülür (5). Klasik triadın görüldüğü vakalar tüm 

vakaların %57’ sini oluşturmaktadır (6). 

Hipoparatiroidizm ile kandidiyazis arasındaki ilişki 

ilk olarak 1929 yılında tanımlanmış olup 1946 yılında 

adrenal yetmezlik ile olan ilişkisi belirlenmiştir. 

Kronik mukokutanöz kandidiyazis vakaların yaklaşık 

%73-100’ünde, hipoparatiroidizm %73-90’ında, 

Addison hastalığı da %60-100’ünde gözlenir (2,6). 

Bizim olgumuzda belirtilen 3 major klinik bulgudan 

kronik mukokutanöz kandidiyazis ve 

hipoparatiroidizm saptanmış olup adrenal yetmezlik 

gelişim açısından olgu takip edilmektedir. İlk bulgu 

olarak hipoparatiroidizmin saptanan olgumuzda el ve 

ayak tırnaklarındaki distrofik değişimlerin yaklaşık 

12 yaşında ortaya çıktığı ve bu nedenle çeşitli 

dermatologlar tarafından değerlendirilerek 

tırnaklardaki mantar enfeksiyonlarına yönelik 

antifungal tedavi verildiği belirtilmiştir. Deri, tırnak, 

oral, anal ve genital bölgeyi içeren, tekrarlayan 

Candida enfeksiyonları OPS tip 1'in major 

kriterlerinden biri olarak tanımlanmıştır. Ektodermal 

displazi terimi; tırnak anormallikleri, diş minesi 

hipoplazisi, alopesi, vitiligo ve keratopatiyi 

içermektedir. Bu bulguların tüm OPS tip 1 

olgularında görülmesi şart değildir. Bununla birlikte, 

alopesi ve vitiligo spesifik otoimmünitelerden 

kaynaklanırken, tırnak deformitelerinın kronik 

Candida enfeksiyonlarından kaynaklandığı 

bilinmektedir. Diş minesi hipoplazisinin OPS tip 1 

olgularındaki görülme nedeni ise henüz tam olarak 

belirlenememiştir (7,8). Olgumuzda bu bulgulardan 

sadece el ve ayak tırnaklarında değişiklikler 

mevcuttu. 

APECED sendromuna neden olan moleküler genetik 

anormalliklerin tanımlandığı AIRE geni; fetal 

karaciğer, periferik kan hücreleri ile dalak, lenf 

nodları ve timusta eksprese olmaktadır. Timusta T 

hücre toleransının gelişmesinde AIRE proteini rol 

oynamaktadır (7). OPS tip 1 hastalarında T hücre 

aracılı immün tolerans kaybının erken bir belirteci 

olarak, hastalığa bağlı organa özgü otoantikorlar 

ortaya çıkabilir ve sıklıkla etkilenen organlarda 

anahtar fonksiyonlara sahip olan hücre içi proteinleri 

hedef alabilir. Hastalığın bir bulgusu olan Candida 

enfeksiyonlarından korunmada T hücre aracılı immun 

yanıtın etkili olduğu belirtilmektedir. Bu olgularda 

Candida albicans antijenlerine karşı IL-17F ve IL-22 

yanıtının bozulduğu gösterilmiştir (9).  

Klasik bulgulara eşlik eden sekonder otoimmun 

hastalıkların görülme sıklıkları heterojen ve çok farklı 

kombinasyonlarda ortaya çıkabilmektedir. Olgumuz 

ötiroid durumda olmasına rağmen tiroid otoantikor 

pozitifliği ve ultrasonografi bulguları kronik 

otoimmun tiroidit ile uyumlu bulunmuştur. OPS 

olgularında kronik otoimmun tiroidite sahip olan 

hastaların çoğunun ötiroid olduğu belirtilmekle 

birlikte hipotiroidizm veya hipertiroidizmin de nadir 

olarak gelişebileceği rapor edilmiştir. Anti-tiroid 

peroksidaz yüksek oranda pozitif olan olguların 

hipotiroidizm yönünden yakın izlenmesi gerektiği 

vurgulanmaktadır (10-12). Kadınlarda total veya 

parsiyel olabilen hipogonadizm, OPS tip 1' e eşlik 

eden sık görülen otoimmun endokrinopatilerden 

biridir. Kızlarda erkeklerden daha sık görülür. 

Ovaryan yetmezliğin, adrenal kortekste steroid 

hormon salgılayan hücrelere, testislerin leydig 

hücrelerine, granulosa/teka hücrelerine, korpus 

luteuma karşı otoantikorlarla ilişkili olduğu 

belirtilmektedir (13). Otoantikorların hastalığın 

ortaya çıkmasından yıllar önce saptanabildiği ve 

hastalığın erken bir belirteci olarak kullanılabileceği 

bildirilmiştir. Ancak otoimmun patolojik süreci 

başlatan olaylar net olarak belirlenememekle birlikte 
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genetik ve çevresel etkenlerin rolü olduğu 

belirtilmektedir (14). Otoimmun ooforitin adrenal 

yetmezlik gelişiminden birkaç yıl önce ortaya çıktığı 

ve bu olguların %3’ ünde asemptomatik adrenal 

yetmezlik geliştiği rapor edilmiştir (15). Olgumuzun 

adrenal yetmezlik açısından bakılan kortizol ve 

ACTH düzeyleri normal sınırlardaydı. Ovaryan 

yetmezliğin çoğunlukla gençlerde veya erken 

yetişkinlik döneminde bulgu verdiği belirtilmiştir. 

Olgularda duraklamış pubertal gelişim, primer 

amenore veya prematür menapoz görülebilir ve 

ilerleyen dönemlerde infertilite gelişebilir (12). Bizim 

olgumuzun puberte bulguları 9 yaşında başlamış 

olmasına rağmen halen menstrüasyon görmediği 

öğrenildi. Bu nedenle olgu primer amenore olarak 

değerlendirildi. Bakılan laboratuvar tetkikleri 

hipergonadotropik hipogonadizm ile uyumlu 

saptandı. Hipergonadotropik hipogonadizme yönelik 

olarak steroid sentez bozukluklarının ayırıcı tanısı 

için istenen 17-hidroksiprogesteron, androstenedion, 

serbest ve total testesteron ile dehidroepiandrosteron 

sülfat düzeyleri normal sınırlardaydı. Karyotip analizi 

46 XX ile uyumluydu. Olguya cinsiyet steroidleri ile 

hormon replasman tedavisi başlandı. 

Sonuç olarak, hipokalsemi nedeniyle başvuran 

olgularda OPS tip 1’in ilk bulgusu olabileceğini, eşlik 

eden diğer patolojiler açısından olguların ayrıntılı 

olarak ele alınması gerektiğini ve zaman içerisinde 

ortaya çıkabilecek bulgular yönünden dikkatli 

izlemin önemini vurgulamaya çalıştık. 

Çıkar Çatışması: Yazarlar finansal destek veya çıkar 

çatışması bildirmemiştir. 
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HİPOFİZ SAPI KESİLME SENDROMU MR GÖRÜNTÜLEME 

BULGULARI: ÜÇ OLGU SUNUMU 

 

 

MR Imaging Findings of Pituitary Stalk Interruption Syndrome: Report of Three Cases 

 

 

Adem YOKUŞ1, Sercan ÖZKAÇMAZ2 

 

1,2 Van Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Radyoloji Kliniği, VAN, TÜRKİYE 

 

ÖZ ABSTRACT 

 

Hipofiz sapı kesilme sendromu (HSKS), hipofiz glandının nadir 

bir konjenital anomalisidir. HSKS pituiter stalk yokluğu veya 

ince olması, ektopik posterior hipofiz glandı ve hipoplastik veya 

aplastik anterior hipofiz glandı triadı ile karakterize bir antitedir. 

Klinik olarak ortaya çıkışı hormonal eksikliklerin derecesine 

bağlıdır ve semptomlar yaşa bağlı olarak değişiklik 

göstermektedir. Bu izole büyüme hormonu eksikliği olabileceği 

gibi multipl ön hipofiz hormon yetmezliği olarak da karşımıza 

çıkabilmektedir. Bu sendrom hipofizer yetmezlik olan çocukların 

değerlendirilmesinde manyetik rezonans görüntülemenin yaygın 

kulanımı sonrası tanımlanmıştır. Manyetik rezonans 

görüntülemenin kullanımı ile hastalığın erken tanısı 

kolaylaşmıştır. Erken tanı ve tedavi ile bu nadir hastalığın boy 

kısalığı gibi kalıcı etkileri önlenebilir. Bu yazıda, boy kısalığı ve 

gecikmiş puberte şikayeti olan üç olgu, manyetik rezonans 

görüntüleme (MRG) bulguları ile birlikte sunulmuştur.   

 

 

Pituitary stalk interruption syndrome (PSIS) is a rare congenital 

abnormality of the pituitary gland. PSIS is an entity that is 

characterized by thin or absent pituitary stalk, ectopic posterior 

pituitary and hypoplastic or aplastic anterior pituitary gland 

triad. Clinical presentation depends on the extent of the 

hormonal deficiencies and symptoms vary according to age. 

PSIS is associated with various pituitary endocrin deficiencies, 

which may be isolated growth hormone deficiency or multiple 

anterior pituitary hormone deficiencies. This syndrome was 

defined after the widespread use of magnetic resonance imaging 

in the evaluation of children with pituitary insufficiency. Early 

diagnosis of the disease was facilitated by the use of magnetic 

resonance imaging. With early diagnosis and treatment, 

permanent effects such as short stature of this rare disease can 

be prevented. In this report, three cases with short stature and 

delayed puberty were presented with magnetic resonance 

imaging (MRI) findings. 

 

Anahtar Kelimeler: Hipofiz sapı, boy kısalığı, hipofizer yetmezlik Keywords: Pituitary stalk, Short stature, pituitary deficiency 
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GİRİŞ 

Hipofiz sapı kesilme sendromu (HSKS) hipofiz 

glandının nadir bir konjenital anomalisi olup, anterior 

pituiter yetmezlikten sorumludur. Pituiter stalk 

yokluğu veya ince olması, ektopik posterior hipofiz 

glandı ve hipoplastik veya aplastik anterior hipofiz 

glandı triadı ile karakterizedir (1). HSKS farklı 

derecelerde pituiter hormon eksikliğine neden olup, 

bu izole büyüme hormonu (BH) eksikliği olabileceği 

gibi çoklu ön hipofiz hormon eksikliği olarak da 

karşımıza çıkabilmektedir. Posterior hipofiz 

fonksiyonları genellikle normaldir. Prevalansı kesin 

olarak bilinmemekle beraber 0.5/1.000.000 olarak 

tahmin edilmektedir (2). Olguların kliniği tanı 

aldıkları yaşa bağlı olarak değişmektedir. Neonatal 

dönemde neonatal hipoglisemi, uzamış yenidoğan 

sarılığı ve kriptorşidizm iken; çocukluk çağı ve 

adölesan dönemde boy kısalığı karakteristik 

bulgudur. Klinik bulgulardan yararlanarak HSKS’den 

şüphelenilebilir, ancak manyetik rezonans 

görüntüleme (MRG) kesin bir tanı sağlayabilir (2). 

Bu yazıda, klinik ve radyolojik bulguları eşliğinde üç 

olgu sunulmuş ve HSKS tartışılmıştır. 

 

OLGULAR 

 

OLGU 1: 

Boy kısalığı ve gecikmiş puberte şikayeti ile 

hastanemiz çocuk endokrinoloji polikliniğine 

başvuran 12 yaşındaki erkek olgu yapılan 

tetkiklerinde büyüme hormonu eksikliği saptanmış 

olup, Hipofiz MR tetkiki için bölümümüze refere 

edilmiştir. Fizik bakıda boy: 132 cm, kilo: 24 kg 

ölçüldü. Hastanın yapılan tetkiklerinde ayrıca Tiroid 

stimülan hormon (TSH): 0.053 (N: 0.27-4.2 uIU) ve 

somatomedin-C: 34.2 (N: 55-327 ng/ml) normalden 

düşük, prolaktin: 32,9 (N: 4.6-29.9 ng/dl) normalden 

yüksek saptandı.  

 

 

Diğer laboratuar bulguları normaldi. Kemik yaşı el 

bilek grafisine göre 9 yaş ile uyumluydu. Aksiller ve 

pubik kıllanma izlenmedi (Tanner Evre 1). Olgunun 

yapılan hipofiz MR tetkikinde anterior hipofiz glandı 

normal lokalizasyonda olup boyutları normalden 

küçük, gland yüksekliği 3 mm ölçülmüştür. 

Nörohipofiz infundibuler reses seviyesinde T1A 

serilerde hiperintens görünümle karakterize nodül 

şeklinde ektopik yerleşimlidir. İnfundibuler stalk 

izlenmemiştir (Resim 1A, 1B). 

 

 

Resim 1A: T1 ağırlıklı sagital görüntüde parasagital 

düzeyde normal lokalizasyonda boyutu azalmış 

anterior hipofiz izlenmektedir (ok). 

 

 

Resim 1B: T1 ağırlıklı koronal görüntüde ektopik 

yerleşimli nörohipofiz görülmekte (ok), ancak 

infundibular stalk izlenmemiştir. 
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OLGU 2: 

Boy kısalığı şikayeti olan 10 yaşındaki erkek olgu 

hastanemiz çocuk endokrinoloji polikliniğine 

başvurmuştur. Yapılan fizik bakıda boy: 118 cm, 

kilo: 20 kg ölçüldü. Hastanın yapılan tetkiklerinde 

TSH: 0.043 (N: 0.27-4.2 uIU), serbest T4: 9.4 (N: 12-

22 pmol/l), serbest T3: 2.7 (N: 3.1-6.8 pmol/l) ve 

Somatomedin-C: 32.1 (N: 55-327 ng/ml) normalden 

düşük, Prolaktin: 22.9 (N: 4.6-29.9 ng/dl) normal 

sınırlarda saptandı. Diğer laboratuar bulguları 

normaldi. Kemik yaşı el bilek grafisine göre 7 yaş ile 

uyumluydu. Aksiller ve pubik kıllanma izlenmedi 

(Tanner Evre 1). Olgunun yapılan hipofiz MR 

tetkikinde anterior hipofiz glandı normal 

lokalizasyonda olup boyutları normalden küçük, 

gland yüksekliği 2.3 mm ölçülmüştür. Nörohipofiz 

infundibuler reses seviyesinde T1A serilerde 

hiperintens görünümle karakterize nodül şeklinde 

ektopik yerleşimlidir. İnfundibuler stalk belirgin 

incelmiş olup, orta segmentte izlenmemiştir (Resim 

2A, 2B). 

 

 

Resim 2A: T1 ağırlıklı sagital görüntüde midsagital 

düzeyde normal lokalizasyonda boyutu azalmış 

anterior hipofiz (mavi ok) ve ektopik yerleşimli 

hiperintens nörohipofiz izlenmektedir (kırmızı ok). 

 

Resim 2B: T1 ağırlıklı koronal görüntüde ektopik 

yerleşimli nörohipofiz görülmekte (ok), ancak 

infundibular stalk belirgin incelmiş ve orta kesimde 

izlenmemektedir. 

 

OLGU 3: 

Boy kısalığı ve gecikmiş puberte şikayeti olan 14 

yaşındaki erkek olgu hastanemiz çocuk endokrinoloji 

polikliniğine başvurmuştur. Yapılan fizik bakıda boy: 

135 cm, kilo: 32 kg ölçüldü. Hastanın yapılan 

tetkiklerinde TSH: 2.02 (N: 0.27-4.2 uIU), serbest 

T4: 13 (N: 12-22 pmol/l), serbest T3: 3.5 (N: 3.1-6.8 

pmol/l) normal değerlerde saptandı. Somatomedin-C: 

37.9 (N: 55-327 ng/ml), LH 0.673 (N: 1.7-8.6 

mIU/ml), total testosteron: 0.067 (N: 2.84-8.0 ng/ml) 

normalden düşük, FSH:2.62 (N: 1.5-12.4 mIU/ml) 

normal olarak tespit edildi.  Prolaktin: 18.4 (N: 4.6-

29.9 ng/dl) normal sınırlarda saptandı. Diğer 

laboratuar bulgularında özellik saptanmadı. Kemik 

yaşı el bilek grafisine göre 12 yaş ile uyumluydu. 

Aksiller ve pubik kıllanma izlenmedi (Tanner Evre 

1). Olgunun yapılan hipofiz MR tetkikinde anterior 

hipofiz glandı normal lokalizasyonda olup boyutları 

normalden küçük, gland yüksekliği 3.3 mm 

ölçülmüştür. Nörohipofiz infundibuler reses 

seviyesinde T1A serilerde hiperintens görünümle 

karakterize nodül şeklinde ektopik yerleşimlidir. 
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İnfundibuler stalk belirgin incelmiştir (Resim 3A, 

3B). 

 

 

Resim 3A: T1 ağırlıklı sagital görüntüde midsagital 

düzeyde normal lokalizasyonda boyutu azalmış 

anterior hipofiz (mavi ok) ve ektopik yerleşimli 

hiperintens nörohipofiz izlenmektedir (kırmızı ok). 

 

 

Resim 3B: T1 ağırlıklı koronal görüntüde 

infundibular stalk belirgin incelmiş olarak 

izlenmektedir (ok). 

 

 

TARTIŞMA 

HSKS, ilk kez 1987 yılında Fujisawa ve ark. 

tarafından tanımlanmış hipofiz glandının nadir 

görülen konjenital bir anomalisidir (3). Klasik triadı; 

pituiter stalkın yokluğu veya ince olması, ektopik 

posterior hipofiz glandı ve hipoplastik veya aplastik 

anterior hipofiz glandı ile karakterizedir. HSKS 

erkeklerde daha sık görülmekte olup erkek/kadın 

oranı farklı çalışmalarda 2.3 ve 6.9/1 arasında 

bildirilmiştir (1). Ortalama tanı yaşı 4-9 olarak 

belirtilmiştir (4). HSKS patogenezi net olarak 

bilinmemektedir. Etiyolojide düşünülen hipotezlerden 

biri, makat geliş başta olmak üzere travmatik doğuma 

bağlı stalkın kesilmesi sonucu proksimal aksonların 

hipertrofisi ve reorganizasyonuna bağlı olarak 

ektopik posterior hipofize neden olduğunu öne süren 

travmatik hipotezdir (4). Ancak HSKS ile birlikte 

görülebilen septooptik displazi, corpus kallozum 

disgenezisi gibi malformasyonların ve ailesel 

formlarının bulunması etiyolojide organogenezisten 

sorumlu genetik değişikliklerin etkili olabileceğini 

düşündürmüştür. Bazı HSKS olgularında HESX1, 

LHX4, SOX3 ve PROKR2 gen mutasyonları 

saptanmıştır (2,5,6).  

Klinik prezentasyon tanı anında yaşa bağlı olarak 

değişmektedir. Neonatal dönemde neonatal 

hipoglisemi, uzamış yenidoğan sarılığı, mikropenis 

ve kriptorşidizm iken; çocukluk ve adölesan dönemde 

boy kısalığı karakteristik bulgudur. Ayrıca olgularda 

hipotiroidi gibi diğer hormon eksiklikleri de eşlik 

edebilir. Pitüiter stalk defekti nedeniyle prolaktinin 

dopaminerjik inhibisyonu bozulduğundan 

hiperprolaktinemi görülebilmektedir (4). Çin’de 55 

hasta üzerinde yapılan bir çalışmada hormonal 

eksiklik prevalansı büyüme hormonu için %100, 

gonadotropinler için %95.8, kortikotropin için %81.8 

ve TSH için %76.3 olarak bulunmuştur. Aynı 

çalışmada hiperprolaktinemi prevalansı %36.4 

bulunmuştur (5). Bizim üç olgumuzda da çoklu 

hormon eksikliği mevcut olup, bir olgumuzda 

prolaktin normalden yüksek saptandı.  
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HSKS’nin MRG bulguları aplazik veya hipoplazik 

anterior hipofiz, median eminens düzeyinde ektopik 

yerleşimli posterior hipofiz ve pituiter stalk yokluğu 

veya ince olmasını içermektedir (2, 5, 7). Mevcut 

bulgular HSKS tanısının kesin olarak tespit 

edilmesini sağlayabilir. Bizim üç olgumuzda da 

anterior hipofiz hipoplazikti, posterior hipofiz median 

eminens düzeyinde ektopik yerleşimliydi. Pituiter 

stalk ilk olgumuzda tamamen yoktu, ikinci 

olgumuzda belirgin incelmiş ve orta segmentte 

parsiyel olarak izlenmedi, üçüncü olgumuzda ise 

belirgin incelmiş olarak izlendi.  

Nadir görülen bir durum olan HSKS, yeteri kadar 

tanınmadığından hastalar genellikle idiopatik büyüme 

hormonu eksikliği tanısı almaktadırlar. Boy kısalığı, 

gelişme geriliği ve gecikmiş puberte gibi büyüme 

hormonu eksikliği ön tanılı olgularda ayırıcı tanıda 

HSKS akılda tutulmalıdır. Hastalar çoklu hormon 

eksikliği yönünden araştırılmalı, erken teşhis ve eşlik 

edebilecek santral sinir sistemi patolojileri yönünden 

MR görüntülemeden yararlanılmalıdır. 

Çıkar Çatışması: Yazarlar finansal destek veya çıkar 

çatışması bildirmemiştir. 

 

KAYNAKLAR 

1. Gutch M, Kumar S, Razi SM, Saran S, Gupta KK. 

Pituitary stalk interruption syndrome: Case report 

of three cases with review of literature. J Pediatr 

Neurosci. 2014;9(2):188-91.  

2. Ram N, Ali SA, Hussain SZ. Pituitary stalk 

interruption syndrome presenting as short stature: 

a case report. J Med Case Rep. 2014;8:445. Doi: 

10.1186/1752-1947-8-445. 

3. Fujisawa I, Kikuchi K, Nishimura K,  Togashi K, 

Itoh K, Noma S et al. Transection of the pituitary 

stalk: Development of an ectopic posterior lobe 

assessed with MR imaging. Radiology. 

1987;165(2):487-9. 

4. Kan EK, Ecemiş GC, Bahadır ÇT, Atmaca H. 

Hipofiz sapı kesilme sendromu: Üç olgu sunumu. 

Türkiye Klinikleri J Case Rep. 2014;22(2):112-6.  

5. Guo Q, Yang Y, Mu Y, Lu J, Pan C, Dou J et al. 

Pituitary stalk interruption syndrome in Chinese 

people: Clinical characteristic analysis of 55 

cases. PLoS One. 2013;8(1):e53579. 

6. Pinto G, Netchine I, Sobrier ML, Brunelle F, 

Souberbielle JC, Brauner R. Pituitary stalk 

interruption syndrome: a clinical-biological-

genetic assessment of its pathogenesis. J Clin 

Endocrinol Metab. 1997;82(10):3450-4. 

7. van der Linden AS, van Es HW. Case 112: 

pituitary stalk transection syndrome with ectopic 

posterior pituitary gland. Radiology. 

2007;243(2):594-7. 

 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Togashi%20K%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=3659371
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Togashi%20K%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=3659371
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Itoh%20K%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=3659371
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Itoh%20K%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=3659371
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Noma%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=3659371
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Noma%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=3659371


 
DOI:10.24938/kutfd.454182 Kırıkkale Üniversitesi Tıp Fakültesi Dergisi 2019;21(1):120-125 

Olgu Sunumu Case Report 

 

 

Yazışma Adresi / Correspondence:  Dr. Ceyda TANOĞLU 

Binali Yıldırım Üniversitesi Tıp Fakültesi, Nöroloji Anabilim Dalı, Başbağlar Mah., 24100, ERZİNCAN, TÜRKİYE 

Telefon / Phone: 05335433400 E-posta / E-mail: ceydatanoglu@gmail.com 

Geliş Tarihi / Received: 16.08.2018 Kabul Tarihi / Accepted: 25.02.2019 

ORCID NO: 1 0000-0002-4303-6797, 2 0000-0002-2440-2421 3 0000-0001-7979-0276 

KÜTFD | 120 

 

 

UZUN SPİNAL KORD LEZYONU OLAN HASTADA BİYOPSİ İLE 

NÖROMİYELİTİS OPTİKA TANISI: OLGU SUNUMU 

 

The Diagnosis of Neuromyelitis Optica by Biopsy in a Patient with Long Spinal Cord Lesion:  

A Case Report 
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ÖZ ABSTRACT 

 

Nöromyelitis Optika Spektrum Hastalıkları (NMOSH) 

tekrarlayan optik nörit ve longitudinal uzun segment transvers 

miyelit atakları ile seyreden, Aquaporin-4 antikor pozitifliği 

ile karakterize inflamatuar demiyelinizan bir hastalıktır. Uzun 

segment longitudinal transvers miyelit, NMOSH dışında; 

sistemik otoimmun hastalıklarda, spinal kord tümörlerinde, 

spinal vasküler patolojilerde de saptanabilmektedir. NMOSH, 

genç populasyonda ağır disabiliteye neden olduğu için erken 

teşhis ve tedavi çok önemlidir. Bu sunumda, akut parapleji ve 

idrar inkontinansı şikayeti ile polikliniğimize başvuran yirmi 

üç yaşındaki kadın hasta tartışılmıştır. Spinal Manyetik 

Rezonans Görüntüleme’de C7-T7 arasında kord içinde 

kontrast tutan longitudinal uzun ödemli lezyon saptandı. 

Astrositom olarak raporlanması nedeniyle lezyondan biyopsi 

yapıldı ve tümör düşünülmedi. NMOSH tanısı sonradan 

doğrulanan Aquaporin-4 pozitifliği ile kesinleşti. Uzun 

segment spinal lezyonlar, NMOSH’da nadir olmasa da 

lezyonun ödematöz ve beklenenden uzun olması nedeniyle bu 

olguyu sunmak istedik. 

 

 

Neuromyelitis Optica Spectrum Diseases (NMOSD) is an 

inflammatory demyelinating disease, which is characterized by 

recurrent optic neuritis, longitudinal long-segment transverse 

myelitis attacks and Aquaporin-4 antibody positivity. Except 

NMOSD, long-segment longitudinal transverse myelitis can be 

also detected in systemic autoimmune diseases, spinal cord 

tumors, spinal vascular pathologies, Early detection and 

treatment of NMOSD is very important as the disease may 

cause severe disability in young population. A 23-year-old 

female patient was admitted to our clinic with acute paraplegia 

and urine incontinence. Spinal Magnetic Resonance Imaging 

showed a densly edematose, contrast enhanced lesion 

longitudinally extending between C7 and T7 in the spinal cord. 

As the lesion was reported to be an astrocytoma, a biopsy was 

performed. However, pathological stainings revelaed no tumor. 

NMOSD was verified later with Aquaporin-4 positivity. 

Although longitudinally extending spinal cord lesions are not 

rare in NMOSD, our patient’s lesion was very edematose and 

longer than expected that deserved reporting. 

 

Anahtar Kelimeler: Aquaporin-4, nöromiyelitis optika, transvers 

miyelit 

Keywords: Aquaporin-4, neuromyelitis optica, transverse 

myelitis 
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GİRİŞ 

Nöromiyelitis Optika Spektrum Hastalıkları 

(NMOSH), tekrarlayıcı optik nörit ve longitudinal 

uzun segment transvers miyelit (3 veya daha fazla 

spinal segment) ataklarının yanısıra, aquaporin-4 

antikorunun (AQP4-IgG) pozitifliği ile karakterize, 

inflamatuar demiyelinizan bir hastalıktır (1). Uzun 

spinal kord lezyonları, NMOSH için patognomonik 

olmamakla birlikte diğer otoimmün hastalıklar, spinal 

kord tümörleri, spinal spondiloz gibi durumlarda da 

benzer lezyonlar görülebilmektedir. Bu nedenle 

NMOSH tanısını kesinleştirmek için; klinik, 

görüntüleme ve laboratuvar bulgularının, özellikle de 

NMOSH için patognomonik olan AQP4-IgG 

pozitifliği bir arada değerlendirilmelidir (2).  

 

OLGU 

Yirmi üç yaşında bayan hasta, iki hafta önce 

bacaklardan başlayıp yukarı doğru yayılan hipoestezi, 

parapleji ve idrar yapamama yakınmaları ile 

kliniğimize başvurdu. Hastanın dış merkezde çekilen 

spinal Manyetik Rezonans Görüntüleme (MRG) 

bulguları astrositom ile uyumlu olarak bulunmuş ve 

kliniğimize yönlendirilmişti. Hastanın görme ile ilgili 

şikayeti yoktu ve görme muayenesinde herhangi bir 

patolojiye rastlanmadı. Hastanın nörolojik 

muayenesinde üst ekstremite kas kuvveti bilateral 3/5 

iken, alt ekstremiteler bilateral 0/5 (paraplejik) olarak 

değerlendirildi. Duyu muayenesinde, T4 hizasında 

arka kordon bulguları ön planda olacak şekilde duyu 

seviyesi saptandı. Derin tendon refleksleri bilateral 

artmıştı ve plantar yanıt negatifti. Karın cildi refleksi 

bilateral alınamıyordu ve glob vezikale mevcuttu.  

Hastanın rutin kan tetkikleri (Biyokimya, hemogram, 

C-reaktif protein, sedimentasyon, tam idrar tetkiki, 

vitamin B12) normal sınırlardaydı.  

Hastanın kontrastlı Beyin ve Spinal MRG yapıldı. 

Beyin MRG’de herhangi bir patoloji izlenmedi. 

(Resim 1).  

 

 

Resim 1: Serebellar T2 FLAIR MRG (a), Serebral T2 

FLAIR MRG (b) Serebral T2 Saggital MRG (c) 

 

Kontrastlı spinal MRG’de C7-T7 arasında kord içinde 

kontrast tutan, longitudinal, uzun, ödemli lezyon 

saptandı (Resim 2). Radyoloji raporunda, bu 

lezyonun neden olduğu yoğun ödem etkisinin 

öncelikle astrositom ile uyumlu olabileceği; ancak, 

ayırıcı tanıda demiyelinizan karakterli lezyonların 

düşünülmesi gerektiği belirtilmişti. Vaskülit ayırıcı 

tanısı için vaskülit belirteçleri (Antinükleer antikor, 

Sm antikor, antids-DNA, p-ANCA ve c-ANCA, 

U1RNP, SS-A, SS-B, Jo-1, antifosfolipid antikor) 

incelendi ve sonuçlar negatif bulundu. Lyme, 

sarkoidoz, HIV ve sifiliz tanısını destekleyen 

laboratuvar bulgusu izlenmedi. Lomber ponksiyon 

yapıldı, Beyin omurilik sıvısı (BOS) örneğinde 

protein: 204 mg/dl (15-45), IgG: 390 mg/L (5-60), 

IgG index: 0.9 (serum IgG: 15 gr/dl) değerleri dışında 

diğer değerlerin normal sınırlar içerisinde olduğu 

izlendi. Oligoklonal bant, kanda ve serumda negatifti. 

Tümör belirteçleri negatif olarak bulundu ve Torako-

abdominal Bilgisayarlı Tomografisinde patoloji 

izlenmedi.  

Tetkik sonuçlarına göre hastada öncelikli olarak 

demiyelinizan hastalık düşünülmesine rağmen, dış 

merkez radyoloji raporundaki astrositom tanısının 

dışlanması amacıyla lezyona biyopsi yapıldı. 

Hastanın biyopsi sonucu; histiyositten zengin, kronik 
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inflamatuar hücre infiltrasyonu ile uyumlu bulgular 

(kullanılan boyalar: CD68, S100, CD1a, NF) olarak 

değerlendirildi.  

 

 

Resim 2: Servikal spinal T2 MRG’de C7 

seviyesinden itibaren longitudinal, uzun, ödemli 

hiperintens lezyon (a), Torakal spinal MRG’de T7 

seviyesine uzanan ödemli hiperintens lezyon (b) 

 

Hastaya başvuru anından itibaren 10 gün süreyle 1 

gr/gün pulse steroid uygulandı. Hastanın takibinin 3. 

haftasında başvuru sırasında istenmiş olan AQP4-IgG 

pozitif, anti-MOG antikor ise negatif olarak saptandı. 

Hastaya NMOSH tanısı konuldu. Pulse steroid 

tedavisi 10 güne tamamlanmasına rağmen, klinik 

düzelme olmaması nedeniyle hastaya beş kez günaşırı 

plazmaferez tedavisi uygulandı. Plazmaferez sonrası 

bilateral üst ekstremite motor kuvveti 4/5’e yükseldi 

fakat alt ekstremite motor kuvvetinde değişiklik 

izlenmedi. T4 duyu seviyesi ve glob vezikale devam 

ediyordu.  

Uzun segment tutulumu, ağır nörolojik klinik, pulse 

steroid ve plazmaferez tedavilerine rağmen klinik 

düzelme görülmemesi nedeni ile endikasyon dışı 

form düzenlenerek hastaya Rituksimab tedavisi 

başlandı. Hastaya ilk gün 1000 mg/gün dozu takiben, 

on beş gün sonra 1000 mg/gün ikinci doz ve 6. 

ayında 1000 mg/gün üçüncü doz olacak şekilde 

Rituksimab tedavisi verildi.  

Hasta kliniğimize yatışından itibaren pasif ve aktif 

fizik tedavi almasına rağmen, 6. ay takibinde 

paraparezisinde düzelme gözlenmedi. Hastanın 1 

yıllık takibinde çift koltuk değneği ile mobilize 

olabildiği; ancak idrar ve gaita inkontinansının devam 

ettiği gözlenmiştir. 

 

TARTIŞMA 

Hastamız tümör gibi görüntü veren uzun segment 

longitudinal transvers miyelit tutulumu ile nadir 

görülen bir NMOSH olgusu idi. Tanı, Wingerchuk ve 

ark.’nın tanı kriterlerine göre en az 1 tane ana klinik 

kriter (Optik nörit, akut miyelit, area postrema 

sendromu, akut beyin sapı sendromu, tipik 

diensefalik MRG lezyonu ile smptomatik narkolepsi 

veya diensefalik klinik sendrom, tipik beyin lezyonu 

olan NMOSH semptomatik serebral sendrom), AQP4 

pozitifliği ve diğer tanıların dışlanması ile tanı 

konmuştur. (3). NMOSH tanısı klinik, nöroradyolojik 

bulgular ve laboratuvar tetkikleri eşliğinde konulur 

(3). Sistemik lupus eritematozus, Sjögren, sarkoidoz, 

behçet, tüberküloz, paraneoplastik sendrom gibi bir 

çok hastalık NMOSH’ u taklit edebilir (2). Hastanın 

tanısı klinik ve laboratuvar olarak NMOSH ile 

uyumlu olmasına rağmen radyolojik olarak spinal 

MRG’de lezyon boyutu oldukça büyüktü. Hastamızın 

atak öncesi enfeksiyon öyküsü belirtmemesine 

rağmen, NMOSH tanısında atak öncesi geçirilmiş 

enfeksiyon öyküsü sıklıkla bildirilmektedir (1). 

Wingerchuk ve ark.’nın, 2015 yılında tanımladığı 

NMOSH yeni tanı kriterlerinde, ayırıcı tanıda yer 

alan hastalıkların ve özellikle malignitenin dışlanması 

önerilmektedir (3). Hastanın öyküsünde NMOSH 

öncesi immün sistemi tetikleyici bir faktörün 

bulunmaması ve görüntüleme yöntemlerinde tipik 

lezyonların izlenmemesi nedeniyle malignitenin 

dışlanması amacıyla hastaya tanıya yönelik biyopsi 

yapıldı. Biyopsi sonucunda malignite tanısını 

destekleyen atipik hücreler, vasküliti düşündüren 

damar duvarı infiltrasyonu ve sarkoidoza spesifik 

granülom yapısı saptanmadı. Biyopsi sonucu, 

demiyelinizan hastalık ile uyumlu inflamasyonu 

destekler nitelikte bulundu.  
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Multipl skleroz (MS)’da spinal lezyonlar genellikle 

servikal bölgede izlenmekte olup, sıklıkla kısa 

segment, periferal ve aksiyel kesitlerde parsiyel 

özelliktedir (4). Spinal lezyonlar, idiopatik transvers 

miyelitte en sık torakal, MS’te servikal ve NMOSH’ 

da serviko-torakal bölge yerleşim olarak 

izlenmektedir (4). Miyelopati olgularında T2 

MRG’de kontrast tutulum paterni genellikle farklıdır. 

T2 MRG’de spondilotik miyelopatide transvers bant 

veya “pancake” benzeri , spinal kord sarkoidozunda 

lineer dorsal subpial , dural arteriovenöz (AV) 

fistülde kord çevresi venlerde , spinal kor infarktında 

“baykuş gözü” tarzında ve paraneoplastik 

miyelopatilerde diffüz rostrakaudal kontrastlanmalar 

sıklıkla görülür (5). NMOSH ve MS de halka 

şeklinde kontrastlanmalar izlenebilir; bu 

kontrastlanmalar, MS de daha halkasal ve NMOSH’ 

da ise daha lens benzeri görünümdedir (6). NMOSH 

vakalarının  %14’ünde 3 segmentten daha az spinal 

tutulum gözlenebilir (4). Bu nedenle kısa transvers 

miyelit izlenmesi, NMOSH tanısını dışlamaz. 

Hastamızda oldukça uzun segment spinal tutulum 

mevcut olması nedeniyle ayırıcı tanıda longitudinal 

transvers miyelit yapabilecek enfeksiyon, romatoid 

artrit, sarkoidoz, dural AV fistül, vaskülit gibi 

nedenler laboratuvar ve radyolojik olarak dışlanmıştır 

(7).  

Görme muayenesinde patolojik bulgusu olmayan 

hastamıza orbita MRG yapılmadı ancak göz tutulumu 

ile giden NMOSH’ da yağ baskılı T2 kesitlerde 

bilateral veya tek taraflı sinyal artışı, T1 ağırlıklı 

kesitlerde gadolinyum tutulumu izlenebilmektedir 

(8). NMOSH’ da Beyin MRG sıklıkla bizim 

hastamızda olduğu gibi normal olmakla beraber, 

dorsal medulla, beyin sapı, serebellum, 4. ventrikül 

yüzeyinde ve derin beyaz cevherde, bilateral veya 

unilateral subkortikal, talamik, hipotalamik, korpus 

kallozum, serebral pedinkül veya internal kapsülü 

içeren uzun kortikospinal T2 hiperintens lezyonlar 

saptanabilir (8). 

AQP4-IgG, 2004 yılında keşfedilmiş ve NMOSH 

tanısında  %99’un üzerinde özgüllüğe sahip olduğu 

gösterilmiştir (8). Ancak literatürde özellikle 

immunsüpresan tedavi alan hastalarda duyarlılığının  

%60-80 düzeyinde olduğunu gösteren çalışmalar 

bulunmaktadır (9). AQP4-IgG,  %5 oranında yalancı 

pozitiflik gösterebilmektedir (10). İlk atakta uzun 

segment tutulumu olan hastalarda AQP4-IgG 

pozitifliğinin saptanması relapsların habercisidir (11). 

AQp4-IgG negatif vakaların  %50’sinde anti-MOG 

pozitif olarak saptanabilir (12). Literatürde anti-MOG 

pozitif hastaların, AQP4-IgG pozitif hastalara göre 

daha genç yaşta oldukları, daha iyi klinik seyir 

gösterdikleri ve atak sıklığının daha az olduğu 

belirtilmektedir (12). 

ANA, Anti ds-DNA gibi organ spesifik olmayan 

otoantikorların pozitifliği; NMOSH hastalarının  

%15’inde saptanabilmektedir fakat bu pozitiflik eşlik 

eden diğer hastalıklar için tanısal değildir (9). 

Hastamızda ANA ve Anti ds-DNA değerleri negatif 

saptanmıştı.  

NMOSH, agresif tedaviye rağmen sıklıkla kalıcı 

sekellere yol açabilmektedir. İlk basamak tedavi 

olarak önerilen 3-5 gün süreyle (Hastanın kliniğine 

göre süre uzatılabilir) yüksek doz intravenöz 

metilprednizolon (İVMP) tedavisidir. Steroide 

yanıtsız ve hızlı ilerleyen olgularda plazmaferez 

önerilmektedir. NMOSH, kompleman aktivasyonu 

sonucu oluşan otoantikor aracılı bir hastalık olmasına 

rağmen tedavisinde, sistemik dolaşımdan hümoral 

bağışıklık yanıtı ürünlerinin uzaklaştırılmasını 

sağlayan plazmaferez yönteminden de sıklıkla 

yararlanılmaktadır (14). Hastamıza 10 gün süreyle 

uyguladığımız İVMP tedavisi sonrası klinik düzelme 

olmaması nedeniyle takip eden dönemde 5 kez 

günaşırı plazmaferez tedavisi uygulanmıştır. Bu 

tedaviler sonucunda hastanın üst ekstremite motor 

kuvveti 4/5’e yükselirken, alt ekstremite motor 

kuvvetinde değişiklik izlenmedi.  
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Uygulanan tedavilere klinik yanıtı sınırlı olması 

nedeni ile hastamıza rituksimab tedavisi başlandı. 

Rituximab, bir anti CD-20 monoklonal antikorudur 

(14). Antikor ilişkili sitotoksisite ile periferal B 

hücrelerinin sayısını, 3 hafta içerisinde 

ölçülemeyecek seviyelere kadar düşürebilmektedir 

(8). Bazı çalışmalarda, Rituksimab tedavisinin 

plazmafereze göre uzun dönem remisyonda daha 

etkili olduğu ileri sürülmüştür (14). Rituximab 

sonrası ilk ay relapsları önlemek için eş zamanlı 

kortikosteroid tedavisi de önerilmektedir. Hastalık 

sonrası bir yıllık takipte hastada relaps izlenmemiştir 

(8).  

Literatürde doğru endikasyonlarla uygulanmayan 

biyopsiler sonucu NMOSH hastalarında artmış 

morbidite ve komplikasyonlar bildiren çalışmalar 

mevcuttur (15). Bu nedenle, spinal kord biyopsisinin, 

özellikle laboratuvar bulguları ile kesin tanı 

konulamayan uzun segment spinal kord lezyonlarının 

ayırıcı tanısında kullanılmasını önermekteyiz. 

Hastanın lezyon boyutunun, NMOSH için nadir 

görülen uzunlukta olması nedeniyle bu olguyu 

sunmak istedik. 

Çıkar Çatışması: Çalışmanın yazarları arasında 

herhangi bir çıkar çatışması bulunmamaktadır. 
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SERVİKAL LAMİNEKTOMİ SONRASI EPİDURAL HEMATOM VE 

LHERMİTTE BULGUSU: OLGU SUNUMU 

 

Lhermitte’s Sign Due to Epidural Hematoma after Cervical Laminectomy: A Case Report 

 

Mustafa ÖĞDEN1, Süleyman AKKAYA2, Alemiddin ÖZDEMİR3, Mehmet Faik ÖZVEREN4 

 

1,2,3,4 Kırıkkale Üniversitesi Tıp Fakültesi, Nöroşirurji Anabilim Dalı, KIRIKKALE, TÜRKİYE 

 

ÖZ ABSTRACT 

 

Boyun fleksiyonu ile ekstremitelere ve gövdeye yayılan 

elektriklenme hissi Lhermitte bulgusu olarak tanımlanmaktadır 

ve spinal kordun servikal bölgede etkilenmiş olabileceğini 

düşündürmektedir. Altmış dokuz yaşında erkek hastaya servikal 

spinal stenoz ve myelopati nedeniyle yapılan C3-4-5 unilateral 

hemilaminektomi bilateral dekompresyon sonrası 12. saatte 

hastanı kollara ve bacaklara yayılan elektriklenme hissi 

tariflemesi üzerine yapılan servikal manyetik rezonans 

görüntülemesinde operasyon bölgesinde hematom görülmesi 

üzerine tekrar operasyona alındı. Hematom boşaltılmasını takiben 

bu bulgu kayboldu. Lhermitte bulgusunun görüldüğü klinik 

durumlar çok çeşitli olabilmektedir. Servikal kordun posterior 

kısımlarındaki demiyelinizasyon sonucu ortaya çıktığı düşünülür. 

Sensitif bir bulgu olmamasına rağmen servikal kompresif 

myelopati için spesifitesi yüksektir. Operasyon sonrası Lhermitte 

bulgusunun görülmesi kord kompresyonuna işaret 

edebileceğinden dikkatli olunmalı ve ileri tetkikler 

düşünülmelidir. 

 

 

Lhermitte’s sign describes an electric shock-like sensation that 

radiates down the trunk and limbs with flexion of the neck. This 

symptom may show injury of spinal cord at cervical levels. A 

69-years-old male had C3-4-5 cervical spinal stenosis and 

myelopathy. The patient described an electric shock-like 

sensation which radiated to limbs at postoperative 12th hour 

after C3-4-5 left sided unilateral hemilaminectomy and bilateral 

decompression. There was an epidural hematoma that 

compressed spinal cord at the level of hemilaminectomy in 

magnetic resonance imaging. We performed an immediate 

surgery and evacuated the hematoma. Lhermitte’s sign 

dissapeared after surgery. Lhermitte’s sign could be seen in 

various conditions and the pathophysiology is described as the 

demyelination of dorsal column of the spinal cord, at the 

cervical level. It has poor sensitivity but good specificity in 

cervical compressive myelopathy. 

Postoperative new onset Lhermitte’s sign can indicate cord 

compression. The patient must be evaluated with further 

examinations. 

 

Anahtar Kelimeler: Lhermitte bulgusu, laminektomi, spinal 

hematom 

Keywords: Lhermitte’s sign, laminectomy, spinal hematoma 
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GİRİŞ 

Lhermitte bulgusu boyun fleksiyonu ile kollara ve 

bacaklara nadir olarak da gövdeye yayılan 

elektriklenme hissini tanımlar. İlk olarak 1917 yılında 

Marie ve Chathelin tarafından tanımlanan bu 

bulgunun medulla spinalisin servikal bölgesindeki 

nöronların demiyelinizasyonu sonucu kolay 

uyarılabilir hale gelmesi ve gerilme sonrası anormal 

deşarj ile ortaya çıktığı düşünülmüştür (1). Bu yazıda 

posterior servikal dekompresyon sonrası gelişen 

hematomun neden olduğunu Lhermitte bulgusu 

tartışılmaktadır. 

 

OLGU 

69 yaşında erkek hasta, 15 gündür artan sol omuzda 

hareket kısıtlılığı, ağrı, his kaybı ve yürürken adımını 

boşa atma hissi şikâyetleri ile başvurdu. Solda omuz 

abduksiyonu 1/5, sol ön kol fleksiyonu 4/5 olarak 

değerlendirilen hastada derin tendon refleksleri 

bilateral hiperaktif olarak değerlendirildi. Lhermitte 

ve spurling bulgusu izlenenmedi. Servikal Manyetik 

Rezonans Görüntülemesinde (MRG) C3-4-5 

mesafelerinde spinal dar kanal ve omurilikte 

mylelopatik değişiklikler izlendi (Resim 1). C3-4-5 

mesafelerine soldan tek taraflı hemilaminektomi ve 

bilateral flavektomi ile dekompresyon uygulandı. 

Operasyon sonrası ağrısı azalan ek nörolojik defisit 

gelişmeyen hasta, postoperatif 6. saatte kendi başına 

yürütüldü. Takiplerinde epidural drenden 20 ml 

hemorajik mayi geldi. Post-op 12. saatte bilateral üst 

ve alt ekstremitede valsalva ile artan elektriklenme 

hissi gelişti. Bu şikâyeti gövdeye de yayılıyor ve 

boyun fleksiyonu ile artıyordu. Muayenesinde 

yürüyüş ataksik, Romberg testi pozitifti. Acil servikal 

MRG’ de operasyon sahasında hematom ile uyumlu 

görüntü izlenmesi üzerine hasta acil operasyona 

alındı (Resim 2). Ameliyat sahasından organize ve 

aspiratöre kolay gelmeyen hematom boşaltıldı. 

Ameliyat sonrası elektriklenme şikâyeti gerileyen 

hastanın, muayenesinde sol omuz abduksiyonu 3/5, 

sol ön kol fleksiyonu 4/5 olarak sebat etmekteydi. 

Ataksik yürüyüş gözlenmedi. Romberg testi negatifti. 

Takiplerinde ek sorun olmaması üzerine 

rehabilitasyona yönlendirildi. Taburculuk sonrası 3. 

ay kontrolünde sol omuz abduksiyonu 3/5, ön kol 

fleksiyonu 5/5, yürüyüş normal olarak 

değerlendirildi. 

 

 

Resim 1: Pre-op T2 ağırlıklı Servikal MRG. C3-4-5 spinal stenoz ve omurilikte sinyal değişiklikleri 
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Resim 2: Post-op T2 ağırlıklı Servikal MRG. Operasyon sahasında omuriliği baskılayan hematom 

 

TARTIŞMA 

Lhermitte bulgusu servikal spinal kordun, özellikle 

arka kolonunun etkilenmesi ile ortaya çıkan 

bulgudur. Etiyolojisi çok farklı olsa da temel 

patofizyoloji bu bölgedeki nöronların 

demiyelinizasyon sonucu kolay uyarılabilir hale 

gelmesi ve uygunsuz deşarjlarıdır. Arka kolondaki 1 

mm’lik etkilenme ile önceden sessiz olan duyusal 

liflerde spontan aksiyon potansiyelleri oluştuğu 

gösterilmiştir. Bunun sonucunda ekstremitelere ve 

gövdeye uzanan elektriklenme benzeri bir şikâyet 

ortaya çıkmaktadır (1,2). Bu bulgu multipl skleroz 

(MS), servikal spondilozis, kord kompresyonu, 

subakut kombine dejenerasyon, radyasyon ilişkili 

myelopati, cisplatin toksisitesi, Behçet hastalığı gibi 

çok farklı klinik durumlarda ortaya çıkabilir (3,4). 

Demiyelinizasyonun ana patoloji olduğu MS 

hastalığında Lhermitte bulgusu %33’lerde 

bildirilmiştir (5). Bu bulgu vitamin B12 eksikliğine 

bağlı görülen subakut kombine dejenerasyonda, 

servikal intradural kitle lezyonlarında, radyoterapi ve 

kemoterapi ilişkili olgu sunumlarında bildirilmiş olsa 

da bulgunu insidansı net olarak belirlenememiştir (6). 

 

Tablo 1: Lhermitte Bulgusu Etyolojisi 

Lhermitte bulgusu etiyolojisi 

•Multipl skleroz 

•Servikal spondilozis 

•Subakut kombine dejenerasyon 

•Behçet hastalığı 

•Radyasyon myelopatisi 

•Arnold-Chiari malformasyonu 

•Kitle etkisi ile spinal kord kompresyonu 

•Cisplatin nörotoksisitesi 

•Nitrikoksit nörotoksisitesi 

  

Valsalva manevrası ile bu bulgunun ortaya çıkması 

hemen her zaman spinal kanalı baskılayan yapısal 

lezyonlarda görülür. Santral kanaldaki BOS akımını 

tıkayıcı lezyonlarda güçlü bir valsalva manevrası 

intrakranial basıncı artırarak santral kanalın 

baskılandığı seviyede basınç farkı oluşturur (4).  
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Lhermitte bulgusunun bu varyant formu spinal 

kordun dışarıdan baskılandığı kitle etkisi yaratan 

lezyonlarda görülmektedir. C1 posterior arkusunun 

konjenital yokluğunda, boyun ekstansiyonu ve 

esneme sırasında geçici quadriparazi ve lhermitte 

bulgusu bildirilmiştir. Paravertebral dokuların boyun 

ekstansiyonu ve esneme ile korda doğru yer 

değiştirerek bası etkisi yarattığı dinamik BT 

myelografi ile gösterilmiştir (7). Olgumuzda yapılan 

operasyonun yapısal sonucu bu durum ile mekanik 

olarak benzerlik göstermektedir. 

Olgumuzda ameliyat sonrası ek nörolojik defisit 

olmamasına rağmen bu bulgunun gelişmesi, spinal 

kord kompresyonunu düşündürerek bizi ileri 

görüntülemeye ve acil cerrahi tedaviye yönlendirdi.  

Lhermitte bulgusu servikal spinal kordun arka 

kolonunun etkilendiği kompresyon ve/veya 

demiyelinizasyon durumlarında görülebilen bir 

bulgudur. Bu bulgunun ameliyat sonrası erken 

dönemde görülmesi spinal kord kompresyonunu 

düşündürmeli ve ileri incelemeye yöneltmelidir. 
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