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GİRİŞ 

 

Gastrointestinal sistem (GİS) kanamaları Amerika 
Birleşik Devletleri’nde (ABD) yılda yaklaşık bir 
milyonun üzerinde hastaneye yatışa yol açmakta ve 
ciddi morbidite, mortalite ve ekonomik yükü 
beraberinde getirmektedir (1). Treitz ligamanının 
proksimalindeki kanamalar üst GİS kanamaları, 

distalindeki kanamalar ise alt GİS kanamaları olarak 
sınıflandırılmaktadır. Üst GİS kanamaları ABD’de her 
yıl yaklaşık 500.000’den fazla hastaneye yatışa yol 
açmaktadır ve yaklaşık olarak 100.000 hastada 165 
insidansa sahiptir. ABD’de alt GİS kanamalarının 
insidansı ise yaklaşık olarak 100.000 hastada 20,5 ve 

The Relationship between Pre-endoscopic Rockall Score and Clinical 
Course of Patients Presenting with Non-Variceal Upper gastrointestinal 

Bleeding in the Emergency Department 
Acil Serviste Non-varisiyel Üst Gastrointestinal Sistem Kanaması ile Başvuran Hastaların 

Pre-endoskopik Rockall Skorunun Klinik Seyir ile İlişkisi 

Şahin İÖ1, Acehan S2, Avcı A2, Gülen M2, Satar S2 
1- Mehmet Akif İnan Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Acil Tıp Kliniği, Şanlıurfa, Türkiye. 2- Sağlık Bilimleri Üniversitesi, Adana Şehir 

Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Acil Tıp Kliniği, Adana, Türkiye. 
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ORIGINAL ARTICLE 

ABSTRACT 
Aim: There are several scoring systems used for determining the mortality and surgery need among the 
patients with gastrointestinal bleeding. Aim of this study is to evaluate the relationship between the 
preendoscopic Rockall score (PreRS) and clinical outcome of the patients with nonvariceal upper 
gastrointestinal bleeding admitted to emergency department.  
Material and Method: Patients over 18 years of age who admitted to our emergency department due to the 
nonvariceal upper gastrointestinal bleeding between August 2014 and July 2015 were included in this 
retrospective study.  
Results: A total of 368 patients were included in this study. The mean age of the patients was 63,03±17,43 
years of age. According to the calculated PreRS 56 (15,2%) of the patients were at low risk group whereas 
312 (84,8%) of patients were at high risk group. The ratio of the patients with endoscopic Forrest IIc and III 
ulcers in the high risk PreRS group was significantly lower than the low risk PreRS group (p<0,05). The 
ratio of the patients who were accepted to intensive care unit or died at the emergency department in the 
high risk PreRS group was significantly higher than the low risk PreRS group (p<0,05). The ratio and 
number of the blood transfusion in the high risk PreRS group was significantly higher than the low risk 
PreRS group (p<0,05). The ratios of the patients with surgery need, rebleeding, mortality during 
hospitalization and the length of hospital stay were not significantly different in both low and high risk 
PreRS groups (p>0,05).  
Conclusion: Despite various restrictions, PreRS is helpful for risk stratification of the patients admitted to 
the emergency department with nonvariceal upper gastrointestinal bleeding but it is not helpfull in 
predicting the clinical outcome of these patients. 
ÖZET 
Amaç: Gastrointestinal sistem kanamalarında mortalite ve cerrahiye gidecek hastaların belirlenmesinde 
birçok skorlama sistemi kullanılmaktadır. Bu çalışmanın amacı acil servise başvuran akut nonvarisiyel üst 
gastrointestinal sistem kanamalı hastaların preendoskopik Rockall skoru (PreRS)  ile klinik seyri arasındaki 
ilişkinin değerlendirmektir. 
Materyal ve Metod: Ağustos 2014 ve Temmuz 2015 arası acil servisimize başvuran 18 yaş üstü nonvarisiyel 
üst gastrointestinal sistem kanaması tanısı alan hastalar retrospektif olarak çalışmaya dahil edildi. 
Bulgular: Bu çalışmaya toplam 368 hasta dahil edildi. Hastaların ortalama yaşı 63,03±17,43 idi. PreRS’na 
göre hastaların 56’sı (% 15,2) düşük riskli, 312’si (% 84,8) yüksek riskli grupta idi. PreRS yüksek riskli 
olan grupta endoskopik Forrest IIc ve III olan hasta oranı PreRS düşük riskli olan gruptan anlamlı 
(p<0,05) olarak düşük bulundu. Hastaların yoğun bakım yatışı ve acilde exitus oranı PreRS yüksek riskli 
olan grupta PreRS düşük risk olan gruptan anlamlı (p<0,05) olarak daha yüksek bulundu. PreRS yüksek 
risk olan grupta kan transfüzyon yapılma oranı ve sayısı PreRS düşük risk olan gruptan anlamlı (p ˂ 0,05) 
olarak daha yüksek bulundu. PreRS düşük ve yüksek olan grupta cerrahi geçirme, tekrar kanama, yatışta 
exitus oranları ve yatış süresi anlamlı (p ˃ 0,05) farklılık saptanmadı. 
Sonuç: Çeşitli kısıtlılıkları olmasına karşın acil servise başvuran NVÜGK’lı hastaların risk sınıflamasının 
yapılmasında PreRS faydalı olduğu, ancak seyrin öngörülmesinde yardımcı olmayabileceği söylenebilir. 

Key Words: 
Emergency Department, 
Upper Gastrointestinal Bleeding, 
Pre-endoscopic Rockall Score. 

Anahtar Kelimeler: 
Acil Servis, 
Gastrointestinal Kanama, 
Preendoskopik Rockall skoru. 
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mortalitesi % 4’tür (2). Üst GİS kanamaları genellikle 
tüm GİS kanamalarının % 85’ini oluşturmaktadır. Bu 
kanamaların da % 70-80’i kendiliğinden durur (3,4,5). 
1957’de fleksibl endoskopinin kullanıma girmesi, üst 
gastrointestinal sistem kanamalarında tanı ve tedavi 
yaklaşımlarını köklü bir değişikliğe uğratmıştır. 
Endoskopinin tanı ve tedavide kullanımından önceki 
dönemlerde körlemesine yapılan cerrahi girişimler artık 
geride kalmıştır. Üst GİS kanamalarında mortalite ve 
cerrahiye gidecek hastaları önceden belirleyen birçok 
skorlama sistemleri vardır.  
Biz bu çalışmamızda acil servisimize nonvarisiyel üst 
gastrointestinal sistem kanaması (NVÜGK) ile 
başvuran hastaların demografik ve klinik özelliklerin 
Rockall skorlama (RS) yöntemi kullanılarak 
değerlendirilmesini ve preendoskopik Rockall skoru ile 
klinik seyir arasındaki ilişkinin belirlenmesini 
amaçladık. 
 
MATERYAL VE METOD 
Adana Numune Eğitim ve Araştırma Hastanesi Acil 
Tıp Kliniği’ne 01 Ağustos 2014 ile 31 Temmuz 2015 
tarihleri arasında başvuran 18 yaş üstü non-varisiyel üst 
GİS kanamalı (NVÜGK) 368 hasta dahil edildi. 
Çalışmaya etik kurul onayı alındıktan sonra başlandı. 
Acil servisimize hematemez, melena, hematokezya gibi 
GİS kanama belirtileri ve kanlı kusma, kanlı dışkılama, 
siyah dışkılama şeklinde şikayetlerle başvuran 
hastalardan acil servis muayene kartlarına 
ulaşılabilenler değerlendirmeye alındı. Alınan 
anamnez, yapılan fizik muayene ve endoskopi sonucu 
ile NVÜGK tanısı konulan hastalar çalışmaya dahil 
edildi.  
Hastaların Seçimi ve Grupların Oluşumu 
Çalışmaya dahil edilen hastaların değerlendirilmesinde 
kullanılan çalışma formunda hastaların yaşı, cinsiyeti, 
ilaç kullanım öyküsü, GİS kanama öyküsü, başvuruda 
melena varlığı, başvuru sırasındaki nabız ve tansiyon 
değerlerine göre şok durumu, sahip olduğu komorbid 
hastalıklar, Forrest sınıflaması, hesaplanan 
preendoskopik ve postendoskopik Rockall skoru, ilk 24 
saatte yapılan eritrosit suspansiyonu transfüzyonu 
sayısı, hastaların sonlanım durumları, yatışı yapılan 
hastaların tekrar kanama veya cerrahi geçirip 
geçirmedikleri, yatış sonucu, yattıkları gün sayısı ve 
acil servise başvuruları sırasındaki laboratuar değerleri 
tespit edilerek kayıt altına alındı.  
Hastaların yaşı <60, 60-79 ve ≥80 yaş olarak üç grupta 
değerlendirildi. Hastaların kullandığı ilaçlar 
sorgulanarak GİS kanama ile ilişkili olabileceği 
gösterilmiş olan asetilsalisilik asit (ASA), nonsteroid 
antiinflamatuar ilaçlar (NSAİİ), varfarin sodyum, 
klopidogrel ve diğer antikoagulan veya antiagregan 
ilaçlar olmak üzere beş grupta toplandı. Acil servise 
başvuru sırasındaki vital bulgularından nabız ve kan 
basıncı değerleri şok durumunun belirlenmesinde 
kullanıldı ve hipotansif hastalar (kan basıncı 
<100mmHg), taşikardik hastalar (nabız ≥100/dakika ve 
kan basıncı ≥100mmHg) ve şok olmayan hastalar 

(nabız <100/dakika ve kan basıncı ≥100mmHg) olarak 
üç gruba ayrıldı. Komorbid hastalıklar ise kalp 
yetmezliği, iskemik kalp hastalığı, böbrek yetmezliği, 
karaciğer yetmezliği, metastatik kanser hastalığı olarak 
gruplandı. Endoskopisi yapılan hastaların endoskopi 
sonuçları normal olan, Mallory Weiss tespit edilen, 
GİS malignensi tespit edilen hastalar ve diğer 
malignensi dışı nedenler olmak üzere dört ana grup 
altında toplandı. Endoskopi sonucu malignensi dışı 
tespit edilen diğer nedenler ise peptik ülser hastalığı 
(özofagus, mide ve duodenum ülseri), özofajit, gastrit 
(gastropati), duodenit, intestinal metaplazi, Schatzki 
halkası, hiyatal herni, anjiyodisplazi, kameron ülseri, 
polip, lipom, Dieulafoy lezyonu, midede bezoar, 
gastrointestinal obstruksiyon ve divertikül olarak 
çalışma formuna kaydedildi. Acil serviste veya yatışı 
yapıldıktan sonra gerek hastanın exitus olması gerek 
hastanın tolore edememesi ve diğer nedenlerle 
endoskopisi yapılamayan hastalar bu şekilde 
endoskopisi yapılmamış veya yapılamamış hastalar 
olarak kayıt altına alındı. Endoskopi sonucu ülser tespit 
edilen hastalar Forrest sınıflamasına göre gruplandı. 
Hastaların yaşı, şok durumu ve komorbid hastalıkları 
değerlendirmeye alınarak PreRS ve endoskopisi 
yapılan hastalarda Tam Rockall Skoru (TRS) 
hesaplanarak kaydedildi. Acil servisten taburcu edilen, 
acil serviste exitus olan, yatışı servise veya 
yoğunbakıma yapılan hastalar kayıt altına alınarak 
hastaların acil serviste nasıl sonuçlandırıldığı 
belirlendi. Yatışı yapılan hastaların yatış sonucu, 
taburculuk ve exitus olmak üzere belirlendi. Her 
hastanın acil servise başvuru sırasındaki hemoglobin, 
hematokrit, trombosit, ortalama eritrosit hacmi (MCV), 
üre, kreatinin, alanin aminotransferaz (ALT), aspartat 
aminotransferaz (AST), protrombin zamanı (PTZ), 
Aktive Parsiyel Tromboplastin Zamanı (aPTT), 
international normalized ratio (INR) değerleri 
bulunarak çalışma formuna kaydedildi. 
Hastalar PreRS’na göre 0 puan aldıkları takdirde düşük 
riskli, 1 ve üzeri puan aldıkları takdirde yüksek riskli 
olarak gruplandı. Çalışmamızda yer alan 368 hastadan 
23’üne endoskopi uygulanamadığından TRS 
hesaplanabilen hastalar ise aldıkları puan 0-2 arası 
olanlar düşük riskli, 3-4 olanlar orta riskli, 5 ve 5’in 
üstü puan alanlar yüksek riskli olarak gruplandı. 
PreRS’na göre düşük ve yüksek riskli olan gruplar 
hastaların klinik seyrini belirleyen yoğun bakım yatışı, 
eksitus, tekrar kanama, cerrahi geçirme oranları, gün 
olarak yatış süresi, kan transfuzyonu ihtiyacı ve 
endoskopisinde ülser tespit edilen hastalarda 
endoskopik Forrest sınıfıyla ilişkilendirildi. Çoğunlukla 
endoskopik müdahaleyi gerektiren ve tekrar kanama 
oranları yüksek olan Forrest Ia, Ib, IIa, IIb lezyonlar 
yüksek riskli grup, çoğunlukla endoskopik tedavi 
uygulanmayan Forrest IIc ve III lezyonlar düşük riskli 
grup olarak değerlendirmeye alındı. Forrest 
sınıflamasına göre birden fazla sınıf ülseri olan 
hastalarda istatistiksel analiz sırasında şiddeti yüksek 
olan Forrest sınıfı esas alındı. 
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İstatistiksel Analiz 
Çalışmamız sırasında kullandığımız istatistiksel 
yöntemde verilerin tanımlayıcı istatistiklerinde 
ortalama, standart sapma, medyan, en düşük, en 
yüksek, frekans ve oran değerleri kullanıldı. 
Analizlerde SPSS 22.0 programı kullanıldı. 
Değişkenlerin dağılımı Kolmogorov-Simirnov testi ile 
ölçüldü. Nicel verilerin analizinde Mann-Whitney U 
test kullanıldı. Nitel verilerin analizinde ise ki-kare test 
ki-kare test koşulları sağlanmadığında Fischer test 
kullanıldı. 
 
BULGULAR 
Çalışmamıza acil servisimize başvuran NVÜGK’lı 368 
hasta dahil edildi. Başvuran hastaların cinsiyet 
dağılımına bakıldığında hastaların 237’si erkek (% 
64,4) ve 131’i kadın (% 35,6) idi. Yaş dağılımına 
bakıldığında ise hastaların 144’ü 60 yaş altı (% 39,13), 
158’i 60-79 yaş arasında (% 42,94), 66’sı ise 80 yaş ve 
üzeri (% 17,93) olarak tespit edildi. Hastaların yaş 
ortalaması 63,03±17,43 olarak hesaplandı. Acil servise 
başvuru sırasında hastalardan alınan kan sonuçları 
Tablo 1’de gösterilmiştir.  
Çalışmaya alınan hastaların ilaç kullanım öyküleri 
sorgulandığında bazı hastalar birden fazla grup ilaç 
kullanmaktaydı ve 127 hastanın (% 34,5) hiçbir ilaç 
kullanım öyküsü mevcut değildi. Çalışmamızdaki 102 
hasta (% 27,7) NSAİİ, 121 hasta (% 32,9) ASA, 37 
hasta (% 10,1) varfarin sodyum, 20 hasta (% 5,4) 
klopidogrel ve 15 hasta (% 4,1) diğer antiagregan veya 
antikoagulan ilaçlardan kullanmaktaydı. Çalışmamızda 
NVÜGK ile başvuran hastaların % 65,5’inde GİS 
kanama ile ilişkilendirilebilecek türde ilaç kullanımı 
mevcuttu. 
Çalışmamızdaki hastaların 70’inde (% 19,0) daha 
önceden GİS kanama öyküsü saptanmış olup,  
hastaların 267’sinde (% 72,6) acil servise başvurundaki 
fizik muayenesinde melena tespit edildi. 
Hastaların 96’sının (% 26,1) hipotansiyon ile acil 
servise başvurduğu ve kan basınçlarının <100 mm-Hg  

 
olduğu tespit edilirken, 113’ünde (% 30,7) taşikardi 
saptandı. 159 hastada (% 43,2) ise şok bulgusu 
gözlenmedi.  

Tablo 1. Hastaların ilk başvuru sırasındaki kan sonuçları 

Kan testi adı  Referans 
aralık 

Birim  Min.-mak. Med. Ort ± s.s. 

Hemoglobin  10,6-13,5 g/dL 3,6 – 18,4 9,5 9,5±2,8 
Hematokrit 32,9-41,2 % 10,9 – 56,1 28,3 28,7±8,5 
Trombosit  186-353 x1000/μL 7 – 771 246 261,8±97,9 
MCV 77,7-93,7 fL 62,8 – 124,0 87,9 87,5±6,9 
Üre 16,6-48,5 mg/dL 13,0 – 365,0 70,0 84,1±54,7 
Kreatinin 0,5-0,9 mg/dL 0,4 – 10,5 1,0 1,4±1,4 
ALT 0-33 U/L 5,0 – 1092,0 14 25,4±65,5 
AST 0-32 U/L 4,0 – 2232,0 20,0 38,9±128,6 
PTZ 10-14 saniye 10,2 – 204,8 13,1 20,7±28,6 
aPTT 21-36 saniye 16,9 – 140,4 23,6 30,2±20,9 
INR 0,8-1,2  0,9 – 10,0 1,1 1,5±1,5 
 

Tablo 2. Hastaların endoskopi sonuçları 
Endoskopik tanı Sayı 

n 
Yüzde 

(%) 

Normal 48 13,9 
Mallory Weiss 4 1,1 
GİS malignensi 23 6,7 
Özafagusta ülser 28 8,1 
Midede ülser 105 30,4 
Duodenal ülser 145 42,0 
Özofajit 53 15,4 
Gastrit 125 36,2 
Duodenit 49 14,2 
Kanama dışı diğer nedenler 73 21,2 

• Hiyatal herni 47 13,6 
• Polip 6 1,7 
• İntestinal metaplazi 5 1,5 
• Schatzki halkası 5 1,5 
• Enterogastrik reflü 5 1,5 
• Divertikül 2 0,5 
• Lipom 1 0,3 
• Midede bezoar 1 0,3 
• GİS obstrüksiyonu 1 0,3 

Kanamaya yol açan diğer 
nedenler 

8 2,3 

• Anjiyodisplazi 3 0,9 
• Kameron ülseri 3 0,9 
• Dieulafoy lezyonu 2 0,5 
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Çalışmamızda yer alan 368 hastanın 23’üne (% 6,3) 
endoskopi yapılamadığı tespit edildi. Endoskopisi 
yapılan 345 hastanın sonuçları incelendiğinde 
hastaların 48’inde (% 13,9) endoskopi bulguları 
normalken, 105’inde (% 30,4) mide ülseri, 125’inde (% 
36,2) gastrit ve 145’inde (% 42,0) duodenal ülser tespit 
edildi (Tablo 2). 
Çalışmaya katılan hastaların PreRS’ları ve endoskopisi 
yapılan hastalarda TRS’ları tablo 3’te gösterilmiştir. 
Hastalarda görülen ülserlerin endoskopik Forrest 
sınıflamasına göre 6’sında (% 2,6) Forrest Ia, 32’sinde 
(% 13,8) Forrest Ib, 36’sında (% 15,5) Forrest IIa, 
24’ünde (% 10.3) Forrest IIb, 9’unda (%3.9) Forrest 
IIc, ve 125’inde (% 53.9) Forrest III ülser tespit edildi 
(Tablo 4). 
Endoskopi sonucu Forrest IIc ve III ülser tespit edilen 
134 hastanın 1’i (% 0,7) acilden taburcu edildi. 46’sı 
(% 34,3) servise, 87’si (% 65) ise yoğun bakım 
ünitesine yatırıldı. Yatırılan hastalardan 132’si taburcu 
olurken 1’i exitus olduğu tespit edildi. Bu hastaların 
76’sına (% 56,7) ilk 24 saatte kan transfüzyonu 
yapıldığı ve ortalama 2,3 ünite ES transfüzyonu 
uygulandığı saptandı. Yatışı yapılan 133 hastanın 
2’sinde tekrar kanama, 2’sinde ise cerrahi girişim 
ihtiyacı olduğu saptandı. Hastaların ortalama yatış gün 
sayısı 4,7 gün idi. 
Endoskopi sonucu Forrest Ia, Ib, IIa ve IIb ülser tespit 
edilen 98 hastanın 14’ü (% 14,3) servise, 84’ü (% 86) 
ise yoğun bakıma yatırıldığı takip sonrası hastaların 
91’i taburcu edildiği, 7’sinin ise exitus olduğu saptandı. 
Hastaların 70’ine (% 71) ilk 24 saatte kan transfüzyonu 
yapıldığı ve ortalama 2,6 ünite ES transfüzyonu 

uygulandığı saptandı. Hastaların 12’sinde tekrar 
kanama geliştiği, 4’ünde ise cerrahi girişim ihtiyacı 
olduğu saptandı. Hastaların ortalama yatış gün sayısı 
ise 6,3 gün idi. 
Çalışmamızdaki NVÜGK tanısı alan 368 hastanın 
11’inin (% 3,0) acilden taburcu edildi, 2’sinin (% 0,5) 
acilde exitus olduğu, 103’ünün (% 28,0) servise yattığı, 
kalan 252’nin (% 68,5) ise yoğun bakım ünitesine 
alındığı tespit edildi. 
İlk 24 saat içerisinde çalışmada yer alan 368 hastanın 
153’üne (% 41,6) hiç eritrosit suspansiyonu (ES) 
transfüzyonu yapılmadığı, kalan 215 hastaya (% 58,4) 
transfüzyon yapıldığı saptandı. 
Çalışmaya dahil edilen hastaların 16’sında (% 4,3) 
tekrar GİS kanama geliştiği, 9’unun (% 2,4) ise cerrahi 
tedavi aldığı tespit edildi.  
PreRS ile Forrest sınıflamasının ilişkisi analiz edilirken 
birden fazla sınıf ülseri olan hastalarda derecesi ve 
şiddeti yüksek olan Forrest sınıfı esas alındı. Örneğin 
hem IIa hem IIc ülseri olan bir hastada istatistiksel 
analiz açısından IIa ülser esas alındı. Ülserler ise 
Forrest sınıflamasına göre çoğunlukla endoskopik 
tedavi gerektiren ve tekrar kanama riski yüksek olan Ia, 
Ib, IIa, IIb ve düşük riskli IIc ve III olmak üzere ikiye 
gruplandı. Ki-kare testi kullanılarak yapılan istatistiksel 
analiz sonucu PreRS yüksek risk olan grupta 
endoskopik forest IIc-III olan hasta oranı Pre-
endoskopik Rocall Skoru düşük risk olan gruptan 
anlamlı  (p ˂ 0,05) olarak daha düşük bulundu (Tablo 
5). 
PreRS yüksek risk olan grupta yoğun bakıma yatış ve 
acilde exitus oranı PreRS düşük risk olan gruptan 
anlamlı (p ˂ 0,05) olarak daha yüksek bulgulandı. 
PreRS düşük ve yüksek olan grupta cerrahi geçirme 
oranı, yatış günü, yatışta exitus oranı anlamlı (p ˃ 0,05) 
farklılık göstermemiştir (Tablo 6). 
PreRS yüksek risk olan grupta kan transfüzyon yapılma 
oranı ve sayısı PreRS düşük risk olan gruptan anlamlı 
(p ˂ 0,05) olarak daha yüksektir. PreRS düşük ve 
yüksek olan grupta tekrar kanama oranı anlamlı (p ˃ 
0,05) farklılık göstermemiştir (Tablo 7). 

Tablo 3. Hastaların hesaplanan Rockall skorları 
 Min-Mak Med Ort.±s.s.          n            % 

Preendoskopik rockall skoru 0,0-7,0 3,0 2,9 ± 1,9 
Preendoskopik rockall 
skoru 

Düşük Risk                      56 15,2 
Yüksek Risk                    312 84,8 

Preendoskopik rockall skoru 0,0-10,0 5,0 4,5 ± 2,3 
Preendoskopik rockall 
skoru 

Düşük Risk                     86 23,4 
Orta Risk                     86 23,4 
Yüksek Risk                   273 47,0 

 

Tablo 4. Ülser tespit edilen hastalarda endoskopik 
Forrest sınıflamasına göre dağılım 
Endoskopik Forrest 
sınıflaması 

Sayı  Yüzde 
(%) 

Ia 6 2,6 
Ib 32 13,8 
IIa 36 15,5 
IIb 24 10,3 
IIc 9 3,9 
III 125 53,9 
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Tablo 5. PreRS ile Endoskopik Forrest Arasındaki İlişki 
 
  Preendoskopik rockall skoru   
  Düşük Risk    Yüksek Risk  

p 
    n   %     n   %   

Endoskopik Forrest 

Ia 2   %5,7     4   %2,0   

0,032 

Ib 5  %14,3   27  %13,7  
IIa 1  %2,9   35  %17,8  
IIb  1   %2,9     23   %11,7  
IIc 2  %5,7   7  %3,6  
III 24   %68,6     101   %51,3   

Ki-kare test 

 
 
Tablo 6. PreRS ile Hastaların Yoğun Bakıma Yatış, Yatış Sonucu, Yatış Süresi ve Cerrahi Geçirme 
Arasındaki İlişki 
 
  Preendoskopik rockall skoru   
  Düşük Risk  Yüksek Risk 

p 
    Ort.±s.s.    n      % Med   Ort.±s.s.        n       % Med 

Hastanın 
Sonucu 

Acilden 
taburcu  6 %10,7      6        

1,9   

0,00 
Servise Yatış  26 %46,4      76      

24,4  
YB Yattı   24 %42,9    228  73,1  
Acilde Eksitus  0 %0,0      2    0,6   

Cerrahi 
Geçirme 

Yok  54 %96,4      305  97,8   
0,631 

Var  2 %3,6      7   2,2   
Yatış Günü 4,2±5,6      3  5,1±5,5   4 0,056 

Yatış Sonucu 
Taburcu  50 %100      285  93,4  

0,062 
Exitus  0 %0      20    6,6   

Ki-kare test (Fischer test ) / Mann-whitney u test 

 
 
Tablo 7. PreRS ile kan transfüzyonu ve tekrar kanama arası ilişki 
 
  Preendoskopik rockall skoru   
  Düşük Risk  Yüksek Risk 

p 
    Ort.±s.s.      n        % Med  Ort.±s.s.   n    % Med 

Kan (E.S.) Transfüzyonu 0,2±0,5      0  1,7±1,5     2 0,000 

Kan (E.S.) 
Transfüzyonu 

Yapılmadı  49  87,5       104 33,3   
0,000 

Yapıldı   7  12,5       208 66,7   

Tekrar Kanama 
Yok  55 98,2       297 95,2   

0,307 
Var   1  1,8        15   4,8   

Ki-kare test  / Mann-whitney u test 
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TARTIŞMA 
Nonvarisiyel üst gastrointestinal sistem kanamaları 
(NVÜGK) sık görülen, mortalite ve morbidite oranı 
yüksek önemli bir acildir. H2 reseptör antagonisti 
(H2RA) ve proton pompa inhibitörü (PPİ) gibi ilaçların 
ve endoskopinin geliştirilmesi sayesinde önceleri 
körlemesine yapılan cerrahi girişimler artık geride 
kalmıştır. Helikobacter pylori enfeksiyonunun peptik 
ülser gelişimi üzerindeki etkisinin anlaşılmasıyla 
birlikte eradikasyon tedavisinin bulunması peptik 
ülsere bağlı GİS kanama oranlarında azalmaya yol 
açmıştır. Tüm bu gelişmelere karşın mortalite oranı 
halen % 10 seviyelerinde kalmıştır6. 
NVÜGK ile acil servise başvuran hastaların hızlı bir 
şekilde değerlendirilip uygun triyaj yapılması, risk 
seviyelerinin erkenden belirlenmesi bu şekilde tetkik 
ve tedavi süreçlerinde doğru ve hızlı karar verilmesi 
hastalığın gidişatı, kaynakların kullanımı ve maliyet 
açısından olumlu sonuçlar doğurabilecektir7. NVÜGK 
ile başvuran hastaların risk sınıflamasının yapılıp 
ayaktan veya yatarak takip edilecek olanları belirlemek 
için çeşitli risk skorlama sistemleri geliştirilmiştir8. Bu 
skorlama sistemleri arasında Rockall Skoru (RS) 
İngiltere’de 74 hastaneye üst GİS kanaması nedeniyle 
başvuran 4185 hastayı içeren çok merkezli bir çalışma 
ile ortaya konulmuş olup daha sonra 1625 vakalık 
ikinci grup hasta ile skorlama sisteminin 
uygulanabilirliği araştırılmıştır. RS diğer skorlama 
sistemlerine kıyasla uluslararası güvenilirlik testi 
yapılmış tek skorlama sistemidir. Rockall skorlama 
sistemi ile yüksek risk grubunda olup yakın takip 
gerektiren ve düşük risk grubunda olup erken 
taburculuğu yapılabilecek hastalar belirlenebilmekte, 
tekrar kanama ve mortalite için düşük riskli hastaların 
% 15’ini başvuru anında% 26’sını ise endoskopi 
sonrası belirleyebilmektedir6. RS 2 ve düşük olan 
hastalarda tekrar kanama oranı % 4, mortalite oranı ise 
% 0,1 olarak belirlenmiştir9. 
Çalışmamız sonucunda erkek ve kadın hastaların oranı 
literatür ile benzerlik göstermekte olup hastaların % 
64,4’ü erkek % 35,6’sı ise kadındıve ortalaması 
63,03±17,43 idi. Ferhat ve arkadaşlarının 2011’de 
yaptığı benzer bir çalışmada da aynı sonuçlar 
bulunmuştur7. Genellikle üst GİS kanamalarının 
erkeklerde kadınlardan yaklaşık 2 kat fazla görüldüğü 
kabul edilmekte olup bu durumu destekleyen birçok 
çalışma mevcuttur8,9,11. 
Üst GİS kanamalı hastaların acil servise en sık başvuru 
şekli melena olup bizim çalışmamızda bu oran % 72,6 
olarak bulunmuştur. Hastaların melena ile başvuru 
oranı Wang ve arkadaşları tarafından yapılan çalışmada 
% 82,1, Işık ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada % 
76,1, Dicu ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada ise % 
70,7 olarak bulunmuştur10-12. Bir diğer çalışmada 
NVÜGK hastaların % 79,4’ünde melena tespit 
edilmiştir13. Bu veriler ışığında çalışmamız sonucunda 
literatür ile uyumlu sonuç elde edildiği söylenebilir. 

Hastaların endoskopi sonucu aldıkları tanılar 
incelendiğinde sadece 48 (% 13,9) hastanın normal 
endoskopi sonucu olduğu, 23 hastaya (% 6,3) çeşitli 
nedenlerle endoskopi yapılamadığı geri kalan 
hastalarda ise çoğunlukla birden fazla lezyonun beraber 
bulunduğu görülmüştür. Ülkemizde NVÜGK en sık 
nedenleri peptik ülser hastalığı ve eroziv 
gastroduodenittir14. Endoskopik tanılar arasında 
çalışmamızda en çok sırasıyla 145 hastada (% 42,0) 
duodenal ülser, 125 hastada (% 36,2) gastrit ve 105 
hastada (% 30,4) mide ülseri tespit edilmiş olup 
literatürde görüldüğü gibi peptik ülser hastalığı en sık 
neden olarak karşımıza çıkmaktadır. 
Endoskopi sonucu Forrest Ia, Ib, IIa ve hemodinamisi 
bozuk veya kanamanın devam ettiği düşünülen Forrest 
IIb ülserlere endoskopik tedavi önerilmektedir, Forrest 
IIc ve III ülserlere endoskopik tedavinin yararı 
gösterilmemiştir. Cander ve arkadaşları peptik ülser 
kanamalı hastalarda en sık Forrest III ülser % 70 
oranında tespit etmiş olup bizim çalışmamızda da % 
53,9 ile Forrest III en sık rastladığımız ülserdir15. 
Chuan ve arkadaşları yaptıkları çalışmada transfüzyon 
ihtiyacı, cerrahi veya endoskopik müdahale gerekliliği 
olan hastaları yüksek riskli olarak tanımlayarak 
PreRS’nun yeterliliğini değerlendirmiş ve bunun 
sonucunda PreRS ile 246 hastanın 220’si 
saptanmıştır16. Aynı şekilde çalışmamızda PreRS 
yüksek risk olan grupta yoğun bakıma yatış ve acilde 
exitus oranı PreRS düşük risk olan gruptan anlamlı (p ˂ 
0,05) olarak daha yüksek bulgulandı. Tham ve 
arkadaşları tarafından yapılan NVÜGK olan hastaların 
PreRS ile komplikasyon ve kan transfüzyonu 
ihtiyacının değerlendirildiği bir çalışmada ise 
endoskopi olmadan hesaplanan klinik (preendoskopik) 
Rockall skorunun düşük riskli hastaların belirlenip acil 
endoskopi ihtiyacını azaltmaya yönelik faydalı bir 
prognostik faktör olduğu ortaya konmuştur17. 
Diğer taraftan çalışmamız sonucu PreRS düşük ve 
yüksek olan grupta cerrahi geçirme oranı, yatış günü, 
yatışta exitus oranı anlamlı (p ˃ 0,05) farklılık 
göstermedi ve PreRS düşük ve yüksek olan grupta 
tekrar kanama oranı anlamlı (p ˃ 0,05) farklılık 
saptanmadı. Custodio ve arkadaşları tarafından 
NVÜGK olan hastalarda yapılan prospektif çalışmada 
PreRS’nun komplikasyonları ve tekrar müdahale 
gereksinimini belirlemede yetersiz kaldığı 
gösterilmiştir18. Meltzer ve arkadaşları ile Johnston ve 
arkadaşları tarafından yapılan çalışmalarda da 
PreRS’nun düşük riskli hastaları güvenilir bir şekilde 
bulma konusunda yetersiz olduğu öne sürülmüştür19,20. 
Sonuç olarak, NVÜGK ile acil servise başvuran 
hastalarda risk sınıflaması yapılmasında PreRS 
kısıtlılıkları olmasına karşın klinisyene yardımcı 
olabilirken, hastaların klinik seyrinin öngörülmesinde 
yeterli fayda sağlamayabileceği söylenebilir. 

Çıkar çatışması 
Tüm yazarlar çıkar çatışması olmadığını beyan eder. 

Şahin et al 



 

7 
 

KAYNAKLAR 
1. Lewis JD, Bilker WB, Brensinger C, Farrar JT, Strom BL. Hospitalization and mortality rates from peptic ulcer disease and GI bleeding in 

the 1990s: Relationship to sales of nonsteroidal anti-inflammatory drugs and acid suppression medications. Am J Gastroenterol 2002; 
97:2540-2549. 

2. Marx AJ, Hockberger SR, Walls MR. Rosen’s Emergency Medicine. 8th Ed., Philadelphia: Saunders, an imprint of Elsevier Inc, 2014. 
:248-253. 

3. Gilbert DA. Epidemiology of upper gastrointestinal bleeding. Gastrointest Endosc 1990; 36:8-13. 
4. Longstreth GF, Feitelberg SP. Outpatient care of selected patients with acute non-variceal upper gastrointestinal haemorrhage. Lancet 

1995; 345:108-111. 
5. Ferguson CB, Mitchell RM. Nonvariceal upper gastrointestinal bleeding: standard and new treatment. Gastroenterol Clin North Am 2005; 

34:607-621. 
6. Rockall TA, Logan RF, Devlin HB, Northfield TC. Risk assessment after acute upper gastrointestinal haemorrhage. Gut 1996; 38:316-

321. 
7. Ferhat İÇME, et all, Analysis Of Endoscopic And Demographic Data Of The Patients Admitted To The Emergency Department With 

Non-Variceal Upper Gastrointestinal Bleeding, Turkish Medical Journal 2011:5(1) 
8. Hamoui N, Docherty SD, Crookes PF. Gastrointestinal hemorrhage: is the surgeon obsolete. EmergMed Clin North Am 2003; 21(4):1017-

1056. 
9. Dicu D, Pop F, Ionescu D, et al. Comparison of risk scoring systems in predicting clinical outcome at upper gastrointestinal bleeding 

patients in an emergency unit. AJEM 2013; 31: 94-99.  
10. Worthley DL, Fraser RJ. Management of acute bleeding in the upper gastrointestinal tract. Aust Prescr 2005; 28:62-66. 
11. Işık et al. Comparison of some of the scoring systems and mean platelet volume in the prediction of mortality in patients admitted to the 

emergency department with upper gastrointestinal bleeding AbantMed J 2014;3(3):242-247. 
12. Feldman M, Friedman LS, Sleisenger MH. Sleisenger & Fordtran’s Gastrointestinal and Liver Disease: pathophysiology, diagnosis, 

management. 7th ed., Philadelphia:Saunders:2002. 
13. Chen IC, Hung MS, Chiu TF, et al. Risk scoring systems to predict need for clinical intervention for patients with nonvariceal upper 

gastrointestinal tract bleeding. AJEM 2007; 25:774-779. 
14. Ginsberg GG, Gostout CJ, Kochman ML, Norton ID. Clinical gastrointestinal endoscopy.  2nd Ed. Philadelphia: Saunders, an imprint of 

Elsevier Inc, 2012: 128-144. 
15. Cander B, Ertekin B, Kara H, Gül M, Dündar D, Koçak S. Acil Servise Gastrointestinal Kanama İle Başvuran Hastalarda Hastane Yatış 

Süresini Etkileyen Faktörler. Fırat Tıp Dergisi 2011; 16: 54-56.  
16. I-Chuan Chen et al. Risk scoring systems to predict need for clinical intervention for patients with nonvariceal upper gastrointestinal tract 

bleeding. American Journal of Emergency Medicine 2007; 25:774–779. 
17. Tham TC, James C, Kelly M. Predicting outcome of acute non-variceal upper gastrointestinal haemorrhage without endoscopy using the 

clinical Rockall score. Postgrad Med J 2006 Nov;82(973):757-9. 
18. Custodio LJ, Garcia MC, Kibune NC, et al. Performance of the Rockall scoring system in predicting the need for intervention and 

outcomes in patients with nonvariceal upper gastrointestinal bleeding in a Brazilian setting: a prospective study. Digestion 2013;88(4):252-
7. 

19. Meltzer AC, Burnett S, Pinchbeck C, et al. Pre-endoscopic Rockall and Blatchford scores to identify which emergency department patients 
with suspected gastrointestinal bleed do not need endoscopic hemostasis. J Emerg Med 2013 Jun;44(6):1083-7 

20. Johnston MR, Murray IA, Schultz M, et al. Does preendoscopy Rockall score safely identify low risk patients following upper 
gastrointestinal haemorrhage? Gastroenterol Res Pract 2015;2015:410702. 

 
 

Phnx Med J. November, Volume 1 No 1 



8 
 

 
INTRODUCTION 
Cancer is one of the most common causes of death 
all over the world. The data from 2009 published by 
the Public Health Agency of Turkey clarified that 
the most common type of cancer in females is  

 
breast cancer (23.4%), while the most common type 
of cancer in males is lung-bronchus cancer (25.7%). 
According to the ICD-10 main diagnosis criteria, 
3.9% of the hospitalizations in 2013 were due to 
diagnoses of neoplasms (1).   
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ORIGINAL ARTICLE 

ABSTRACT 
Objectives: The objective of this study is to identify the clinical characteristics and the factors affecting the 
morbidity and mortality of the patients with malignancy and to increase the quality of care and raise 
awareness of rapid targeted-therapy in the emergency department. 
Materials and Methods: In our study, cancer patients 18 years of age and older who presented to the 
emergency department of a university hospital were evaluated prospectively. Patients' demographics, vital 
signs, characteristics associated with malignancy, examinations performed, and their results, treatments, 
and length of stay were evaluated. 
Results: A total of 1283 patients and 1522 presentations were recorded. 51.99% of the patients were male, 
and 48.01% were female. The overall mean age was 63.05±14.08. The most prevalent symptom was dyspnea 
(17.94%), and the most common type of cancer was lung cancer (16.23%). In male patients, the most 
prevalent complaint was fever, and the most common type of cancer was lung cancer (34.63%). In female 
patients, the most prevalent complaint was dyspnea, and the most common type of cancer was breast cancer 
(35.25%). The influence of MAP, pulse, Hb levels, uremia, and hypoalbuminemia on mortality and ICU 
admission was significant. Overall, 41.46% of the patients were hospitalized, and 1.05% of the patients 
died. The average length of stay was 4.64±6.73 days.  
Conclusion: Patients with malignancy constitute a significant portion of emergency department admissions. 
Promoting the emergency physicians' insight into and experience on oncological emergencies would 
contribute to decreasing the mortality and morbidity of these patients. 
ÖZET 
Amaç: Çalışmada acil servis başvuran malignite hastalarının klinik karakteristik özelliklerini, morbidite ve 
mortalitelerine etki eden faktörleri inceleyerek hastaların bakım kalitesini ve hedefe yönelik hızlı tedavi 
bilincini artırmayı amaçladık. 
Gereç ve Yöntem: Üniversite Hastanesi Acil Tıp Kliniğine 06.11.2014-06.05.2015 tarihleri arasında 
başvuran, 18 yaş ve üzeri kanser hastaları prospektif olarak incelendi. Hastaların demografik özellikleri, 
vital bulguları, maligniteleri ile ilgili özellikler, yapılan tetkikler ve sonuçları, tedaviler ve acil serviste yatış 
süreleri değerlendirildi. 
Bulgular: Toplam 1283 hastanın, 1522 başvuru yaptığı tespit edildi. Hastaların %51,99'u erkek (ortalama 
yaş: 57,52±13,12), %48,01'i kadın (ortalama yaş: 69,05±15,15), genel yaş ortalaması 63,05±14,08 idi. 
Nefes darlığı (%17,94) en sık başvuru şikayeti olup, en sık rastlanan kanser türü akciğer kanseri (%16,23) 
idi. Erkeklerde en sık başvuru nedeni ateş, en sık kanser türü akciğer kanseri (%34,63); kadınlarda en sık 
başvuru şikayeti nefes darlığı, en sık kanser tipi meme kanseri olarak saptandı (%35,25). Hastaların 
%64'ünde uzak metastaz mevcuttu. Ortalama arteriyal basıncının, nabız dakika sayısının, hemoglobin 
düzeyinin, üremi ve hipoalbümineminin, mortalite ve yoğun bakım yatışı oranları üzerinde anlamlı etkisi 
saptandı. Hastaların %41,46'sı herhangi bir servise yatırılırken, %1,05'i kaybedildi. Hastaneye yatışı 
yapılan hastaların ortalama yatış süreleri 4,64±6,73 gün idi. 
Sonuç: Malignite hastaları acil servise başvuran hastaların önemli bir kısmını oluşturmaktadır. Acil servis 
hekimlerinin onkolojik aciller konusunda yeterli bilgi, deneyim ve tecrübe edinmeleri, bu hastaların 
mortalite ve morbidite oranlarını azaltacaktır. 
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Because of the increase in public awareness of 
cancer, as well as early diagnosis and treatment 
facilities, the number of diagnosed cancer cases 
rises. These factors cause an extension in the 
follow-up period and an increase in the number of 
emergency department (ED) admissions (2).  
Consequently, cancer patients are a patient group 
that significantly increases the workload of ED and 
has psychosocial issues (3). In cancer patients, the 
frequency of presentation to the ED increases in the 
last six months of life due to decreased functional 
capacity, severe uncontrolled pain, and confusion 
(4). 
Cancer patients present to the ED with various 
clinical conditions and complications. The most 
common reasons of ED presentations of cancer 
patients include metabolic complications, 
respiratory complications, hematologic 
complications, infections associated with febrile 
neutropenia and suppressed immunity, 
gastrointestinal hemorrhage and tumor-induced 
acute mechanical intestinal obstruction, 
neurological complications associated with spinal 
cord compression and brain metastasis; and 
complaints of pain due to such complications (5-9). 
If familiarization with cancer patients admitted to 
the emergency department, a thorough assessment 
of their clinical signs, and early recognition of the 
possible complications is combined with an 
effective and rapid treatment, life expectancy and 
quality of these patients will improve. This study 
analyses the demographics, complaints, symptoms, 
length of stay, and the diagnoses of the cancer 
patients who admitted to the emergency department 
due to any reason other than trauma and aims to 
promote the emergency physicians' insight into and 
skills on oncological emergencies and to emphasize 
the importance of planning a rapid and effective 
treatment. 
 
MATERIALS AND METHODS 
This study was scheduled as a prospective 
observational clinical study after obtaining approval 
of the Ethics Committee. The collected data were 
from patients who admitted to the emergency 
department of a university hospital, which has an 
annual adult patient number of 59.787, between 
November 6, 2014, and May 6, 2015, were 
evaluated.  
Patients age 18 years and older, who had a previous 
diagnosis of cancer or who were diagnosed with 
cancer during their hospitalization in the emergency 
department were included in the study. Cancer 
patients who presented with trauma, those younger 
than 18 years of age, those who did not agree to 
complete the study form or those who were in 
cardiopulmonary arrest at the time when they are 
brought to the emergency department were 
excluded from the study. 
Presenting complaints reported by the patient or 
their relatives, demographics and blood pressure, 
pulse, temperature, biochemical test results, 

imaging results, microbiological tests, diagnosis, 
treatment, length of stay, and whether they were 
referred to another department or died were 
recorded.  
Statistical Analysis 
All data were entered into the computer system 
using Microsoft Excel for Mac 2011, and statistical 
analyses were conducted using IBM SPSS Statistics 
for Mac 22.0 (SPSS Inc., Chicago, USA). As 
statistical analysis, descriptive statistics (mean ± 
standard derivation for parametric data, and median 
and minimum-maximum values, as well as 
percentage distribution, for non-parametric data) 
were used. Chi-square test was used to assess the 
qualitative variables between the groups, and 
Student-T test and Mann Whitney U test was used 
to determine the quantitative variables between the 
groups. The statistical significance level was taken 
as p<0.05 for all analyses. 
 
RESULTS 
1522 (4.98%) patients who had a previous 
diagnosis of cancer or who were newly diagnosed 
with cancer out of 30.538 patients admitted to the 
emergency department were analyzed 
prospectively. 239 presentations out of 1522 were 
repeated presentations. After the repeated 
presentations were adjusted, the net number of 
presenting patients was 1238. Distribution of the 
admissions according to age intervals, as shown in 
table 1. Demographics were analyzed based on the 
net amount of patients. 

In our study, 667 of the 1283 patients included in 
the study were male (51.99%), and 616 were female 
(48.01%). The mean age was 57.52±13.12 in male 
patients and 69.05±15.15 in female patients. The 
overall mean age was 63.05±14.08. 
The five most prevalent presenting complaints were 
as follows: dyspnea 273 (17.94%), fever-chills-
tremor 231 (15.18%), fatigue 213 (13.99%), 
abdominal pain 112 (7.36%), nausea-vomiting 102 
(6.70%). 997 (77.71%) of the presenting patients 
had solid tumors, and 286 (22.29%) had 
hematologic tumors (Table 2).  
 
 
 
 

Table1: Distribution of the admissions according to 
age intervals 
 

Age 
intervals 

Total number of 
admission % 

18-19 2 0,16 
20-29 32 2,49 
30-39 82 6,39 
40-49 156 12,16 
50-59 364 28,37 
60-69 388 30,24 
70+ 259 20,19 
Total 1283 100 
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The two most common type of cancer was lung-
bronchus cancer (n=247; 16.23%) and breast cancer 
(n=217; 14.26%). The most prevalent type of 
cancer was breast cancer (n=217; 35.23%) in 
females and lung cancer (n=231; 34.63%) in males.  
821 (64%) of the patients had distant organ 
metastasis at the time of the presentation (Table 3). 
115 patients (7.55%) had fever (body temperature 
>37.5°C), 512 patients (33.64%) had subfebrile 
temperature (37.6°C> body temperature >37°C), 
and 69 patients (4.53%) had hypothermia (body 
temperature ˂35.5°C) at the time of the 
presentation. In 330 patients (21.68%), the mean 
arterial pressure (MAP) was low (<70 mmHg). One 
hundred thirty-three patients (8.73%) had 
hypertension (systolic blood pressure >120 mmHg) 
at the time of the presentation. The initial 
measurement of pulse (BPM) in the emergency 
department revealed that 24 patients (1.58%) had 
bradycardia (BPM <60), and 395 patients (29.95%) 
had tachycardia (BPM >100). The most prevalent 
electrolyte abnormality in the patients admitted to 
the emergency  
 

 
 
department was hypochloremia with 650 patients 
(42.71%), the most prevalent biochemical 
abnormality was uremia with 604 patients 
(39.68%), and the most prevalent blood count 
parameter abnormality was anemia with 987 
patients (64.85%). Additionally, 69 patients 
(6.04%) had absolute neutropenia, and 520 patients 
(34.17%) had hypoalbuminemia. Patient vital signs 
and blood parameters and comparison of these 
values between non-survival and intensive care and 
other patients were shown in table 4. 
The most prevalent final diagnoses made upon the 
examination of the malignancy patients in the 
emergency department were as follows: pneumonia 
(n=319; 20.96%), malignancy-related pain (n=276; 
18.13%) and electrolyte abnormality (n=276; 
18.13%) (Table 5). 
71,95% of the patients were treated in and 
discharged from the ED. The average length of stay 
of the patients in the ED was 4.64±6.73 days, and 
the average length of stay until being admitted to 
the hospital 3.04±1.91 days. 
 
 

Tablo 2. Distribution of primary complaints at admission 

Signs and symptoms n  (%) Female (%) Mal
e  (%) 

Dyspnea 273 17,94 129 17,53 144 18,32 
Fever and chills 231 15,18 56 7,61 175 22,26 
Debility 213 13,99 121 16,44 92 11,70 
Abdominal pain 112 7,36 68 9,24 44 5,6 
Nausea and vomiting 102 6,70 89 12,09 13 1,65 
Pain a) 98 6,44 38 5,16 60 7,63 
Diarrhea 57 3,75 7 0,95 50 6,36 
Confusion 57 3,75 21 2,85 36 4,58 
Pain during urination 54 3,55 27 3,67 27 3,44 
Headache 48 3,15 38 5,16 10 1,27 
Swelling in the lower limbs 39 2,56 30 4,08 9 1,15 
Palpitation 37 2,43 28 3,80 9 1,15 
Hemoptysis 29 1,91 2 0,27 27 3,44 
Hematuria 25 1,64 0 0 25 3,18 
Inability to urinate 22 1,45 22 2,99 0 0 
Constipation 19 1,25 10 1,36 9 1,15 
Chest pain 18 1,18 9 1,22 9 1,15 
Epilepsia 17 1,12 9 1,22 8 1,02 
Hematemesis 13 0,85 0 0 13 1,65 
Dizziness 12 0,79 0 0 12 1,53 
Abdominal swelling 12 0,79 12 1,63 0 0 
Othersb) 34 2,24 20 2,73 14 1,78 
Total ** 1522 100 736 100 786 100 

a)Except cranial, thoracal and abdominal pain; b)Rectal bleeding, Urinary-fecal incontinence, Gingival 
bleeding, Numbness in the lower extremities, Swelling of the upper limbs, Swelling in the neck, Nose 
bleeding 
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DISCUSSION 
The rate of ED presentation of patients with cancer-
related complications increases. The importance of 
ED for follow-up and treatment of cancer cases has 
been growing steadily. A study by Swenson et al. 

(10) found the rate of ED presentation of cancer 
patients at 5%. Similar studies conducted by several 
universities in Turkey reported that this rate varies 
between 0.98 and 5.2% (11, 12). In our study, 

Tablo 3. Distribution of the cancer type 

Type of malignancy Overall patients Female Patients Male patients 
n (%) N (%) N (%) 

Lung-bronchial 247 19,25 16 2,50 231 34,63 
Breast 217 16,91 217 35,23 0 0 
Lymphoma 119 9,28 28 4,55 91 13,64 
Leukemia 119 9,28 62 10,06 57 8,55 
Colorectal 104 8,11 68 10,04 36 5,40 
Stomach 55 4,29 22 3,57 33 4,95 
Over 50 3,90 50 8,12 0 0 
Brain 48 3,74 11 1,79 37 5,55 
Multiple Myeloma 48 3,74 19 3,08 29 4,35 
Liver 45 3,51 22 3,57 23 3,45 
Prostate 44 3,43 0 0 44 6,60 
Pancreas 34 2,65 12 1,95 22 3,30 
Cervix 31 2,42 31 5,03 0 0 
Thyroid 27 2,10 25 4,06 2 0,30 
Endometrium 23 1,79 23 3,73 0 0,00 
Bladder 21 1,64 2 0,32 19 2,85 
Mesothelioma 14 1,09 2 0,32 12 1,80 
Othera) 28 2,19 5 0,81 23 3,45 
New Diagnosis  9 0,70 1 0,16 8 1,20 
Total 1283 100 616 100 667 100 

a)Larynx, Intestine, Biliary, Neuroblastoma, Testis, Kaposi's Sarcoma, Malignant Melanoma 

Table 4. Mean values and comparison of vital signs and blood parameters of the patients 
Vital Sign / Blood 
Parameters 

Overall Patients Non-survival and Intensive 
care 

Other Patients 

Fewer (°C) 36,93±0,97 36,05±0,96 37,03±0,94 
SBP (mmHg)* 113,14±27,63 91,46±36,45 115,2±20,01 
DBP (mmHg)* 71,45±16,61 58,15±23,64 73,16±15,38 
MAP (mmHg)* 84,92±19,76 69,25±27,41 73,16±15,38 
Pulse (dk)* 90,46±19,68 93,29±26,05 89,32±18,28 
WBC (103 mm3) 10,05±12,66 11,67±5,28 9,64±13,6 
Hb (g/dl)* 10,54±2,47 8,7±4,25 10,52±2,53 
Plt (103 mm3)* 234,4±131,2 346,53±183,04 215,6±118,34 
MCV (fl)** 84,63±7,27 84,12±5,42 85±2,28 
MCH (pg) 29,08±2,92 28,64±2,2 29,28±2,9 
Neutrophil (103 mm3) 7,49±10,11 7,19±5,4 7,28±10,8 
Urea  (mg/dl)* 61,58±65,27 150,97±120,19 52,06±49,79 
Creatinine (mg/dl)* 1,42±1,67 3,53±3,24 1,18±1,18 
ALT (IU/L) 29,85±26,6 36,6±18 29,32±26,27 
AST (IU/L) 35,02±38,12 42,83±25,55 34,77±40,27 
Albumin (g/dl)* 3,73±0,77 3,12±0,52 3,83±0,75 
CRP (mg/L)* 70,96±97,97 110,15±127,03 62,92±92,78 
Na++ (mmol/L) 136,82±5,8 131,93±7,04 137,38±5,3 
K+ (mmol/L)* 4,58±0,97 5,89±1,43 4,47±0,86 
Ca ++(mg/dl) 9,16±1,1 8,64±0,88 9,21±1,13 
Cl-(mmol/L)* 99,08±7,05 93,15±9,43 99,75±6,44 

WBC, white blood count; Hb, hemoglobin;  Plt, platelet count; MCV, mean corpuscular volume; MCH, mean corpuscular 
hemoglobin; AST, aspartate aminotransferase; ALT, alanine aminotransferase; CRP, C-reactive protein; Na++, sodium;  
K+, potassium; Ca++, calcium; Cl-, chlorine; *, Stastically significant difference between non-survival and intensive care 
patients and other patients 
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cancer patients made up 4.98% of the patients 
presented to the ED.  
In a retrospective study in the ED, Yaylacı et al. 
(13) found that 55.7% of the patients were male, 
while 43.3% were female. Kerrouault et al. (14) 
reported that 65% of the patients were male. In our 
study, 51.99% of the patients were male, and 
48.01% were female. We think that the prevalence 
of cancer is increased by the fact that negative 
factors such as smoking are more common among 
men in Turkey. 
In our study, the overall mean age was 63.05±14.08 
years. The mean age of the male patients was 
57.52±13.12 years, and the mean age of the female 
patients was 69.05±15.15 years.  The most 
prevalently presenting patient group was mostly in 
the 6th decade, while the most prevalently 
presenting patient group among the repeated 
presentations was mostly in the 7th decade.  
In their study, Bozdemir et al. (11) found that there 
were 245 cancer patients with 324 presentations out 
of 24903 presentations in 6 month period, and a 
review of recurrent presenting complaints revealed 
that the most prevalent complaints were pain and 
nausea-vomiting. In their study, Liaw et al. (15) 
found that the rate of repeated presentation to the 
emergency department was 79% among all patients, 
including those with malignancy.  
In our study, 1283 patients presented 1522 times, 
239 patients had repeated presentations. In the 
repeated presentations, the most prevalent type of 
malignancy was lymphoma, and the most prevalent 
presenting complaint was fever. We think that the 
increase in the incidence of cancer and other 
comorbid diseases due to advanced age may 
account for the increase in the mean age of the 
patients with repeated presentations. We also think 
that the high number of repeated presentations may 
be in connection with the emergency department 
services that are more easily and rapidly accessible 
compared to other department services, that ED 
provides non-stop healthcare, and that patients with 
a delay in hospital admission because of room 
unavailability are referred to ED. 
In their study, Kılıçarslan et al. (16) reported that 
the most prevalent complaints of the patients 
presenting to the ED are chest pain, abdominal 
pain, dyspnea, and headache, respectively. Swenson 
et al. (10) reported that the rate of gastrointestinal 
system complaints was 48%, and Kerrouault et al. 
(14) reported that the most prevalent complaint in 
the patients presenting to the emergency department 
was poor overall health, 
In our study, the three most prevalent complaints of 
the patients presenting to the ED included dyspnea 
(17.94%), fever (15.18%), and fatigue (13.99%). In 
our study, the most prevalent complaint among the 
overall presentations was dyspnea. We attribute this 
to the high prevalence of patients diagnosed with 
lung cancer. The second most prevalent presenting 
complaint was fever in our case series. In cancer 
patients, fever can occur due to malignancy or to 

increased frequency of infection during treatment 
because of immunosuppression (17).  
The Turkish Cancer Statistics - data from 2009 -, 
published by the Ministry of Health in 2014, 
reported that in all age groups, the most common 
types of cancer in men are cancers of lung, prostate 
and bladder origin, respectively, while the most 
common types of cancer in women are those of 
breast, thyroid, and colorectal origin, respectively 
(1). Swenson et al. (10) reported that most 
prevalently presenting patients were those 
diagnosed with lung cancer and gastrointestinal 
system cancers (16%).  
Indeed, in our study, lung cancer (19.25%) was the 
most prevalent presenting complaint followed by 
breast cancer (16.91%). The third and the fourth 
most common presenting types were leukemia 
(9.28%) and lymphoma (9.28%). When malignancy 
diagnoses were analyzed by gender, it was found 

Table 5. Distribution of final diagnosis of the 
patients 
Diagnosis N % 
Pneumonia 319 20,96 
Pain-related to malignancy 276 18,13 
Electrolyte disturbance  261 17,14 
Sepsis 227 14,91 
Anemia 194 12,75 
Urinary tract infection 120 7,88 
Acute renal failure 110 7,23 
Respiratory insufficiency 78 5,12 
Constipation 67 4,40 
Febrile neutropenia 64 4,20 
Vomiting related to 
chemotherapy 

57 3,75 

Acute gastroenteritis 53 3,48 
Brain edema 38 2,50 
Edema related to 
hypoalbuminemia  

36 2,37 

Hypertension 33 2,17 
Thrombocytopenia 32 2,10 
Arrhythmia 27 1,77 
Hypoglycemia 21 1,38 
Pulmonary embolism 21 1,38 
Upper respiratory tract 
infection 

19 1,25 

Deep venous thrombosis 17 1,12 
Gastrointestinal bleeding 17 1,12 
Othera) 60 3,96 
Total b) 2168 142,44 
 

a)Soft tissue infection, brain metastasis, hydrocephaly, 
diabetes-related to steroid usage, spinal cord syndrome 
related to metastasis, Vena cava superior syndrome, 
choledocholithiasis, allergic reaction related to 
chemotherapy, shunt infection; b)some patients got more than 
one diagnosis 
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that the most common type of cancer in male 
patients were lung (34.63%), lymphoma (13.36%), 
and leukemia (8.55%), while the most common 
types in female patients were breast cancer 
(35.23%), leukemia (10.06%), and colorectal cancer 
(10.04%).  The initial diagnosis of nine patients 
(0.59%) in the study was made in the emergency 
department.  
Metastasis was diagnosed at the time of the 
presentation in 64% of patients presenting to the 
emergency department in our study. When repeated 
presentations were analyzed separately, this rate 
was found to be higher (71.1%). Lung metastases 
from other cancers were diagnosed, as well as 
primary lung cancer in patients with a complaint of 
dyspnea, which was the most prevalent presenting 
complaint.  
Abi Aad et al. reported that its prevalence is as high 
as 30% for the coexistence of cancer and elevated 
body temperature (18,19). In their study, Escalante 
et al. [20] found that 10.4% of the patients with 
solid tumors and 19.70% of the patients with 
hematologic malignancy had fever. In the same 
study, systolic blood pressure abnormality was 
found in 14.6% of the patients, and diastolic blood 
pressure abnormality was found in 8.7% of them 
(20).  
The mean body temperature was 36.93±0.97°C, the 
MAP was 84.92±19.96 mmHg, and the mean BPM 
was 90.46±19.68 in patients' series. If patients were 
dead in the emergency department or were referred 
to the intensive care unit (ICU) were analyzed 
separately, the mean body temperature was found 
36.05±0.96°C, the MAP 69.25±27.41 mmHg, and 
the mean BPM 93.29±26.05. When these data were 
compared with the patients who were not referred 
to the ICU and/or those who did not die, a 
statistically significant difference in terms of MAP 
and BPM was found: MAP was lower, while BPM 
was higher in the patients who died or were referred 
to the ICU. 
Escalante et al. (20) found that 33.8% of the 
patients who presented to the ED had anemia, 
10.97% had neutropenia, and 7.84% had 
hypoalbuminemia at the time of the presentation. In 
our study, 64.85% of the patients had anemia, 
16.75% had neutropenia (percentage of the patients 
with absolute neutropenia: 6.04%), and 34.17% had 
hypoalbuminemia. When the patients who died in 
the ED or were referred to the intensive care unit 
were analyzed separately, it was found that the 
mean hemoglobin value was 8.07±4.25g/dl, 
neutrophil count was 7.19±5.4(x103/mm3), 
thrombocyte count 346.53±183.04(x103/mm3), and 
albumin level was 3.12±0.52g/dl. Decreased 
hemoglobin level, thrombocyte count, and albumin 
level caused a statistically significant increase in the 
intensive care admission and mortality rates; 
however, no statistically significant relationship 
was found between neutrophil count and ICU 
admission and death rates. Additionally, we found 
that blood urea, creatinine, C-reactive protein, and 

potassium levels were statistically significantly 
higher, and serum chloride level was lower in the 
patients who died or were admitted to the ICU.  
Respiratory tract infections frequently occur in 
cancer patients and are the most important cause of 
mortality and morbidity in these patients (21). The 
prevalence of pneumonia reaches as high as 30%, 
particularly in patients with febrile neutropenia (21, 
22). The most common causative agents of 
pneumonia in oncological patients are S. 
pneumonia, P. aeruginosa, K. pneumonia, 
influenza, and parainfluenza viruses. Besides, 
infections of fungi, such as aspergillus, cause 
respiratory tract infections in these patients (22).  
Because urinary system infections are the most 
frequently observed nosocomial infection, they are 
also the most commonly occurring complication in 
hospitalized cancer patients (23).  
The most common diagnosis made at the time of 
the presentation - apart from a primary cancer 
diagnosis - among the cancer patients we analyzed 
was pneumonia (n=319; 20.96%). Additionally, 120 
patients (7.88%) had urinary system infection, 64 
patients (4.40%) had febrile neutropenia, 53 
patients (3.48%) had acute gastroenteritis, 19 
(1.259%) had upper respiratory tract infection, 4 
patients (0.26%) had soft tissue infection, and one 
patient (0.07%) had shunt infection. All of these 
patients were received antibiotic treatment. Based 
on the result of the culture/antibiogram, antibiotics 
effective against the susceptible bacteria with a 
spectrum as narrow as possible were preferred in 
62.16% (n=368) of the 592 patients administered 
antibiotherapy. However, very broad-spectrum 
antibiotic regimens were administered to 224 
patients (37.84%) with advanced 
immunosuppression and those with a previous 
history of multiple hospitalizations.  
Acute kidney failure may occur due to renal 
involvement in cancer or fluid-electrolyte 
imbalances or as a result of nephrotoxic effects of 
anti-cancer drugs (24). In the case of acute kidney 
failure, hemodialysis should be administered 
without delay. Additionally, interventions to relieve 
compression and emergency radiotherapy may be 
required when oncological emergencies such as 
respiratory failure due to malign pleural effusion, 
metastatic epidural spinal cord compression, brain 
edema, or superior vena cava syndrome occur (25, 
26). According to the literature, spinal cord 
compression occurs in 5% of all cancer patients, 
and superior vena cava syndrome occurs in 4% of 
the patients with lung cancer (26).  
We found that 110 patients were diagnosed with 
acute kidney failure, and hemodialysis was 
administered to 61 of these patients (55.44%). 
Eleven patients required thoracentesis-paracentesis 
for symptomatic treatment. Emergency 
radiotherapy combined with intravenous steroid 
treatment was administered to two patients due to 
metastatic spinal syndrome and to two patients due 
to tumor-induced brain edema. 
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CONCLUSION 
It is observed that infections are the most common 
factor that affects morbidity and mortality of 
malignancy patients. Also, low MAP and high 
BPM levels are predictors for mortality in the 
emergency department for malignancy patients. It is 
found that anemia, hypoalbuminemia, and 
thrombocytopenia are related to mortality in the ED 
for cancer patients. We also have to be careful 
about emergency hemodialysis and spinal cord 

compression for decreasing mortality and morbidity 
in the ED. 
Based on the results of our study, oncological 
patients constitute a considerable number of 
patients presenting to the emergency department. 
We think that promoting the emergency physicians' 
insight into and experience oncological 
emergencies would contribute to decreasing the 
mortality and morbidity of these patients. 
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INTRODUCTION 
Palatine tonsils, a part of the Waldeyer ring, are the 
most common cause of upper respiratory tract 
infections (1). Beta-hemolytic streptococci, 
Streptococcus pneumonia, and Haemophilus influenza 
are the most common bacterial agents that cause acute 
tonsillitis (2, 3). Characteristic symptoms of acute 
tonsillitis are sudden onset of fever, painful cervical 
lymphadenopathy with sore throat and erythematous 
tonsils including yellow-white purulent exudate in the  

 
crypts.  Symptoms of chronic tonsillitis include having 
acute tonsillitis attacks for 4 or 5 times a year, feeling 
of continuous throat pain, difficulty in swallowing, 
weakness, atrophy and/or hypertrophy in tonsils and 
tonsil magma (4). The host first responds with 
polymorphonuclear leukocytes (PMNL) and antibodies 
during the chronic process. Then, as a result of the 
complex interaction between pathogenic bacteria and 
the host immune response,  cytokines, prostanoids, and 
proteinases, causing local and systemic tissue damage, 
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ORIGINAL ARTICLE 

ABSTRACT 
Aim: Today, tonsillectomy (T) used for chronic tonsillitis is among the most common surgery type that ear, 
nose, and throat physicians perform. The differences in the pathogenesis of chronic tonsillitis and tonsil 
hypertrophy are still unknown. This study aimed to compare the levels of free oxygen radicals in patients 
with tonsil hypertrophy and chronic tonsillitis and to investigate the role of free oxygen radicals in the 
pathogenesis of chronic tonsillitis. 
Materials and Method: The study included 40 patients who had chronic tonsillitis indications based on 
Paradise criteria, and T was performed. Operation materials were histopathologically examined, and their 
free oxygen radicals (FOR) levels were measured.  
Results: Based on the histopathological results, the participants were divided into two groups: one 
including 28 (70%) patients who had active or chronic tonsillitis, the other including 12 (30%) patients with 
reactive follicular hyperplasia.  Lucigenin - free oxygen radicals (Luc-FOR) levels of the group with chronic 
tonsillitis and that of the group with reactive follicular hyperplasia were 82.29±32.3 Auc and 50.76±7.95 
Auc, respectively.  Luc-FOR values were found to be significantly higher in the group with chronic tonsillitis 
(p=0.001).  
Conclusion: Free oxygen radicals play an essential role in tonsillar pathologies. Differences in the Luc-
FOR levels measured from tonsillar tissue in patients with tonsil hypertrophy and chronic tonsillitis 
demonstrate that the pathogenesis of these two diseases is different. 
ÖZET 
Giriş ve Amaç: kronik tonsilite bağlı Tonsillektomi (T), Kulak Burun Boğaz hekimlerinin en sık yaptıkları 
ameliyatlardandır. Halen kronik tonsillit ve tonsil hipertrofisi patogenizindeki faklılıklar tam olarak 
bilinmemektedir.  Tonsil hipertrofisi ve kronik tonsillit hastalarında serbest okisjen radikallerinin 
seviyelerinin karşılaştırılması ve serbest okisjen radikallerinin kronik tonsiillit patogenezindeki rolünün 
araştırılması bu çalışmada amaçlanmıştır. 
Gereç ve yöntem: Çalışmaya Paradise kriterlerine göre Tonsillektomi (T) endikasyonu konulan ve opere 
edilen 40 hasta alındı. Operasyon materyallerine histopatolojik inceleme ve serbest oksijen radikalleriden 
süperoksit ölçümleri yapıldı. 
Bulgular: Histopatolojik bulgulara göre; 28 (%70) hastadan oluşan aktif yada kronik tonsilitli diğeri ise 12 
(%30) hastadan oluşan reaktif folliküler hiperplazili olarak iki gruba ayrıldı. Kronik tonsilitli grubun 
lusigenin-serbest oksijen radikal (Luc-SOR) değeri 82.29+-32.3 Auc,  reaktif  folliküler hiperplazi’li  
grubun ise 50.76+-7.95 Auc bulundu. Luc-SOR değeri karşılaştırıldığında kronik tonsillitli grupta anlamlı 
derecede (p=0.001) yüksek olduğu belirlendi. 
Sonuç: Serbest oksijen radikalleri tonsiller patolojilerde önemli rol oynamaktadır. Tonsil hipertrofisi ve 
kronik tonsillit hastalarının tonsil dokusundan ölçülen Luc-SOR değerlerinin farklı olması bu iki hastalığın 
patogenezinin de farklı olduğunu göstermektedir. 
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are secreted by PMNLs (5). PMNLs produce free 
oxygen radicals (FOR) during the bacterial 
phagocytosis. Neutrophils show their antimicrobial 
effects in two different mechanisms. These are oxygen-
dependent and oxygen-independent mechanisms. The 
generation of FOR with oxygen-dependent mechanism 
begins with activation of Nicotinamide Adenine 
Dinucleotide Phosphate-H (NADPH) oxidase enzyme 
in the plasma membrane of PMNLs (6). PMNLs are 
produced by stimulation of the bacterial antigen, and 
superoxide and hydrogen peroxide radicals are 
produced by catalyzing the NADPH enzyme during 
phagocytosis (7). Oxygen-independent mechanism 
does not include oxygen molecule consumption and 
obsolete oxygen metabolites (8). FOR can occur both 
in regular metabolic events in organisms and during 
phagocytosis, especially in chronic infections (9). 
Tonsillary pathologies have two different diseases: 
chronic tonsillitis and tonsillar hypertrophy. Although 
these two diseases originate from the same tissue, they 
show different clinical and different histopathological 
findings (10). Furthermore, the pathogenesis of these 
two diseases and the role of free oxygen radicals in this 
pathogenesis have not been elucidated. This study 
aimed to compare the Lucigenin - free oxygen radicals 
(Luc-FOR) levels in tonsillectomy specimens by using 
the chemiluminescence (KL) method in patients with 
tonsil hypertrophy and chronic tonsillitis and to 
investigate the role of free oxygen radicals (FOR) in 
the pathogenesis of chronic tonsillitis. 
 
MATERIAL AND METHODS 
The study included 40 patients who were admitted to 
our clinic with the complaint of tonsillitis between 
2010 and 2018. The participants met Paradise criteria, 
and they did not smoke (11). All patients were 
performed T under general anesthesia. During the 
period when the operation was performed, all the 
patients were protected against acute tonsillitis and/or 
respiratory tract infection.  For histopathological 
examination, the excised materials were placed in 
containers containing 10% formaldehyde, and they 
were placed in special tubes for FOR analysis. FOR 
measurement was performed using the KL method. KL 
is a noninvasive and direct method for the 
determination of FOR in tissues and cells. KL 
measurements are carried out using devices called 
luminometers. Luminometers contain sensitive light 
detectors. When PMNLs meet bacteria, oxygen 
consumption increases, and FOR molecules and light 
energy emerge. Luminometers measure this light 
energy (12, 13). The samples were placed in count 
tubes containing 0.5 M phosphate-buffered saline 
(PBS) and 20 mM HEPES.  Superoxide radicals were 
measured using lucigenin (Luc) (Acros Lab., France) in 
a luminometer (EG and Berthold Junior LB 9509). 
Counting tubes were placed in the luminometer in one-
minute intervals for five minutes, their dry weights 
were measured, and the area under curve (Auc) rlu/mg 

tissue was calculated by calculating the area under the 
curve. In the calculation of this area, the Auc value is 
determined by taking the integral of the measurement 
points using the following formula.  
Area = ∆t[(y1 /2+y2+y3+yn-1+(yn /2)] 
∆t: time interval 
n: total number of measurement points 
y1,y2,…yn: measurements 
Homogeneity of the groups was evaluated using the 
‘Mann-Whitney U-test,' and the correlations between 
them were analyzed using the Pearson test. The 
significance of the results was evaluated at p<0.05.  
The study was approved by the Istanbul Yeni Yüzyıl 
University Ethics Board (Date: January 07, 2019 - 
Decision No: 2019/01). 
 
RESULTS 
In our study, 25 (62%) patients among 40 whom T was 
performed were male, 15 (38%) were female, and their 
age was between 15 and 43 years (18.6). 
Histopathological examination revealed that 28 (70%) 
patients had active or chronic tonsillitis (figure 1), and 
12 (30%) had reactive follicular hyperplasia (figure 2). 
 

  
Figure 1:Acute and or chronic tonsillitis (Hematoxylin 
and eosin staining X40) 

 
Figure 2:Lymphoid hyperplasia (Hematoxylin and 
eosin staining X40) 
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The patients were divided into two groups based on the 
histopathological findings, and their Luc-FOR values 
were examined.  
Luc-FOR value of the group with chronic tonsillitis 
group was 82.29±32.3 Auc, and that of the group with 
reactive follicular hyperplasia was 50.76±7.95 Auc. It 
was found that Luc-FOR values were significantly 
higher in the group with chronic tonsillitis (p=0.001) 
(Table 1). 
 
DISCUSSION 
Tonsillectomy is still among the most frequently 
performed operations during childhood in the US and 
Europe (14, 15). In our clinic, 15.4% of the operations 
performed between 2010 and 2018 was tonsil 
operation. 
Indications for tonsil operations were classified as i) 
chronic and/or recurrent tonsillitis, ii) upper respiratory 
tract obstruction, iii) suspicion of malignancy, iv) other 
rare causes. Based on the Paradise criteria, the first 
group consisted of the patients who had acute tonsillitis 
with fever 7 or more times in the last year, those who 
had acute tonsillitis with fever 5 or more times in two 
consecutive years, and those who had acute tonsillitis 
with fever 3 or more times in following 3 years. Also, 
all the patients' used antibiotics, and the illness lasted 
one week (11, 16). In our study, we selected patients 
with chronic tonsillitis based on these criteria. 
PMNLs produce a significant amount of FOR in the 
process of chronic tonsillitis during the bacterial 
phagocytosis. Molecular oxygen is the primary source 
of FOR. As a result of the reduction of oxygen, 
reactive oxygen derivatives such as superoxide, 
hydrogen peroxide, and hydroxyl radicals emerge. 
These cytotoxic structures cause oxidative damage in 
cells. Biological effects of the reactive oxygen species 
are controlled by enzymatic defense mechanisms such 
as superoxide dismutase (SOD) (17). The superoxide 
anion is the most important FOR released from the 
activated inflamed cells (18, 19). Since it cannot 
penetrate lipid membranes, it does not engage in the 
systemic circulation and remains where it is produced 
(9, 20-22). In our study, we showed that the fact that 
superoxide radical does not engage in the systemic 
circulation and that it is an important FOR marker in 
the pathogenesis of chronic tonsillitis, and 
histopathological findings support this.  
Unstable FOR types attack the cells to stabilize and 
result in various diseases, damaging cell components. 
The superoxide radical, which has no harmful effect, 

shows this quality as the source of hydrogen peroxide 
and the reductor of transition metal ions (23). FOR also 
react with lipids, proteins, carbohydrates, and DNA to 
get electron. When the number of these oxidants is too 
high, they cause peroxidation of the lipids in the 
membrane leading to disruption of the permeability 
and, thus, to intracellular ion imbalance. They disrupt 
the structure of DNA and RNA molecules and play an 
essential role in the formation of many cancer cells 
(24). 
In our study, we conducted the histopathological 
examination and measurement of superoxide radical 
measurements of the operation material of 40 patients 
who were diagnosed with chronic and/or recurrent 
tonsillitis and whom T was applied based on the 
Paradise criteria. Among the patients, 28 (70%) had 
chronic tonsillitis, and 12 (30%) had reactive follicular 
hyperplasia. The levels of superoxide radicals were 
significantly higher in the group with chronic 
tonsillitis.  
In the literature, although there are much researches 
(18, 25-33) investigating the high levels of FOR in 
tonsillectomy materials, there is only one article 
conducted by Kiroglu et al. (34) examining the 
difference of oxidant levels between chronic tonsillitis 
and tonsil hypertrophy. In this study, under our article, 
tonsil oxidase (malondialdehyde) and anti oxidase 
(catalase) levels were found to be significantly high in 
patients with tonsillitis compared to those with 
hypertrophy. However, in the same study, no 
significant difference was found in serum oxidase 
levels between patients with chronic tonsillitis and 
tonsillar hypertrophy. This finding shows that the 
superoxide radical activity is in tonsillar tissue rather 
than blood. In a study conducted by Cvetkovic et al. 
(33) investigating the oxidative stress in patients with 
tonsillar hypertrophy and chronic tonsillitis, lipid 
peroxidation was found to be higher in the blood levels 
compared to the control group, moreover no significant 
difference in lipid peroxidation levels was found 
between patients with tonsillar hypertrophy and 
chronic tonsillitis. However, in this study, because only 
blood levels were examined, the increase in serum 
levels of oxygen radicals in cases with tonsillar 
hypertrophy may be due to the stress of the body after 
exposure to airway obstruction. In other studies in the 
literature, the relationship between preoperative and 
postoperative blood levels of oxidants and antioxidants 
was investigated. In the researches conducted by 
Shukla et al.(18), Kaygusuz et al. (32) and Yilmaz et 
al. (31) it was revealed that pre-operative levels of 
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Table 1: FOR values  
 The group with active or chronic 

tonsillitis 
The group with reactive follicular 

hyperplasia 
P 

Luc.FOR 86.29±32.3 Auc 50.76±7.95 Auc 0.001 
 

 Luc.: lucigenin     FOR: free oxygen radicals    Auc: area under the curve  
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malondialdehyde increased significantly compared to 
post-operative because of oxidative stress due to 
inflammation after tonsillectomy and it was shown that 
serum SOD levels decreased after surgery. In the study 
conducted by Yilmaz et al. (31), FOR levels decreased 
after T but did not reach the level of healthy patients in 
the long term. In this study, it is recommended that 
perioperative antioxidant treatment should be discussed 
for the faster recovery of patients. However, in a 
similar survey by Dogruer et al. (30), although serum 
malondialdehyde levels decreased after T compared to 
pre-operative levels, SOD levels did not change 
significantly. This was attributed to defense 
mechanisms on antioxidant levels as a result of long-
term exposure to hypoxia. According to Shukla et al. 
(35), antioxidant therapy is as effective as 

tonsillectomy, and the application of perioperative 
antioxidant treatment should be discussed. 
In conclusion, few studies are investigating the role of 
FOR in the pathogenesis of tonsillar hypertrophy and 
chronic tonsillitis. In our research, it was shown in 
parallel with previous studies that tonsillar FOR levels 
were higher in patients with chronic tonsillitis 
compared to patients with tonsillar hypertrophy and the 
pathogenesis of tonsillar hypertrophy and chronic 
tonsillitis were different even if they originated from 
the same tissue. The role of the tonsil tissue FOR levels 
in determining the correct tonsillectomy indication 
should be discussed in further researches. 
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GİRİŞ 
Pnömotoraks, göğüs boşluğu içerisinde parietal ve 
visseral plevral yapraklar arasında patolojik serbest 
hava olması anlamına gelmektedir. Pnömotoraks 
spontan, posttravmatik ve iyatrojenik olarak 
sınıflandırılır (1, 2, 3). 
Spontan pnömotoraks (SP) primer ve sekonder olarak 
kendi içinde ikiye ayrılır. Primer spontan pnömotoraks 
(PSP) saptanabilen bir akciğer hastalığı olmadan ortaya  

 
çıkar. Subplevral blep ya da bül rüptürünün PSP’ a 
neden olduğuna inanılmaktadır (4, 5). 
Sekonder spontan pnömotoraks (SSP), travmatik veya 
iatrojenik müdahale olmaksızın, genellikle ileri 
yaşlarda görülen, akciğerdeki altta yatan bir hastalığa 
bağlı olarak plevral mesafede hava toplanmasıdır. SP 
olgularının sadece % 10 kadarını SSP olguları 
oluşturmaktadır (6). 
Amerika Birleşik Devletlerinde (ABD) SSP insidansı, 
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ORIGINAL ARTICLE 

ABSTRACT 
Aim: This study aimed to evaluate clinical characteristics, smoking habits, treatment protocols and 
outcomes of patients diagnosed with Spontaneous Secondary Pneumothorax due to Chronic Obstructive 
Pulmonary Disease.  
Material and Methods: This retrospective study was performed between December 01, 2012 and October 1, 
2016, in the emergency department of a tertiary care hospital. Patients who were were diagnosed as 
Spontaneous Secondary Pneumothorax due to Chronic Obstructive Pulmonary Disease and hospitalized 
included in the study. The collected data were analyzed retrospectively.  
Results: A total of 62 patients over 40 years of age with the diagnosis of secondary spontaneous 
pneumothorax due to chronic obstructive pulmonary disease were evaluated. 87.1 % (n = 54) of the patients 
were male and 12.9 % (n = 8) were female. The mean age of the patients was 61,4+11,3 years. The side of 
the pneumothorax was found to be right side in 67.7 % (n: 42) and the left side in 32.3% (n: 20) of the 
patients.  
Conclusion: Spontaneous Secondary Pneumothorax due to Chronic Obstructive Pulmonary Disease 
requires urgent diagnosis and treatment because of its high mortality rate. Tube thoracostomy should be 
considered as the first choice in the treatment. While planning the treatment of these patients, the general 
condition of the patient, the first or recurrence of pneumothorax, and the underlying lung disease should be 
taken into consideration. 
ÖZET  
Amaç: Çalışmamızda Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığına bağlı Sekonder Spontan Pnömotoraks tanısı 
konulmuş hastaların klinik özellikleri, sigara kullanım alışkanlıkları, tedavi protokollerinin ve 
sonlanımlarının değerlendirilmesi amaçlandı.  
Gereç ve Yöntem: Bu çalışma retrospektif olarak 01-12-2012/ 01-01-2016 tarihleri arasında 3. Basamak 
eğitim araştırma hastanesi acil servisinde yapıldı. Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığına bağlı Sekonder 
Spontan Pnömotoraks tanısı alan ve hastaneye yatırılan hastalar çalışmaya dâhil edildi. Toplanan veriler 
retrospektif olarak analiz edildi.  
Bulgular: Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığına bağlı Sekonder Spontan Pnömotoraks tanısı almış 40 yaş 
üstü 62 hasta değerlendirildi. Olguların % 87,1’i erkek (n: 54), % 12,9’u kadın (n: 8) idi. Yaş ortalaması 
61,4+11,3 idi. Pnömotoraksın yönü hastaların % 67,7’sinde (n: 42) sağ ve % 32,3’ünde (n: 20) sol taraf 
olarak saptandı.  
Sonuç: Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığına bağlı Sekonder Spontan Pnömotoraks yüksek mortalite oranı 
taşıması nedeniyle acil teşhis ve tedavi gerektirir. Sekonder spontan pnomotoraks tedavisinde tüp 
torakostomi ilk seçenek olarak düşünülmelidir. Yine bu hastaların tedavisi planlanırken hastanın genel 
durumu, pnömotoraksın ilk veya nüks olması ve altta yatan akciğer hastalığının göz önünde 
bulundurulmasının gerekli olduğu kanaatindeyiz. 
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erkeklerde yıllık 100.000 kişide % 6,3, kadınlarda ise 
% 2 olarak verilmektedir (7). SSP, daha çok orta ve 
ileri yaşlı hastalarda görülürken, etiyolojide en sık 
neden kronik obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH) olup 
ve en sık ikinci neden tüberkülozdur (8, 9). SSP 
patofizyolojisi multifaktöryeldir ve hala tam olarak 
anlaşılamamıştır. SSP'nin en sık sebebi olan KOAH, 
irreversibl, progresif seyir gösteren ve sistemik etkileri 
olan önlenebilir bir hastalıktır (10). KOAH; PSP 
etyolojisindeki gibi subplevral bül ile pnömotoraksa 
yol açar. Hava yolu inflamasyonu ve elastin yıkımı, 
interstisyumdan hiluma doğru ilerleyen alveoler 
basınçta bir artışa neden olur. Hilumdaki basınç artışı 
pariyetal plevranın yırtılmasına ve pnömotoraksa yol 
açar (11). Buna karşılık, son zamanlarda Pneumocystis 
carinii pnömonisinde olduğu gibi periferal akciğer 
nekrozunun alveolar rüptür oluşumuna yol açarak 
pnömotoraks geliştirdiği de düşünülmektedir (11).  
KOAH gibi karmaşık hastalıklar genellikle gen-çevre 
etkileşimi sonucu ortaya çıkmaktadır. KOAH’ ta en iyi 
bilinen genetik risk faktörü alfa-1 antitripsin (AAT) 
eksikliğidir ve hastaların %1-2’sinde görülür. Sigara 
içiminin eşlik etmesi durumunda, AAT eksikliği 
panlobuler amfizem gelişme riskini artırır (12). Bir 
yandan yaş, boy veya kilo gibi antropolojik yönler, öte 
yandan sigara gibi toksik faktörlerin varlığı ve 
pulmoner parankim üzerindeki zararlı etkileri 
pnömotoraks gelişme riskini 20 kat artırabilir (13, 14, 
15). 

Sigara, KOAH etiyolojisinde rol oynayan bilinen en 
önemli değiştirilebilir risk faktörüdür. Sigaranın 
akciğer üzerindeki etkileri, içilen sigara miktarı ve 
süresi ile doğru orantılıdır. Sigara içenlerde akciğer 
fonksiyonlarını iyileştirmek için en yararlı müdahale 
sigara bırakmaktır (16, 17). KOAH’lı bir hastada ise 
pnömotoraks insidansı yılda yaklaşık 26/100000’dir 
(17). SSP’li hastalar altta yatan akciğer hastalığına 
bağlı olarak genellikle düşük respiratuvar rezerve 
sahiptirler. Yüksek mortalite oranı taşımaları nedeniyle 
acil teşhis ve tedavi gerektirirler. Tüp torakostomi 
yaygın kullanılan bir tedavi metodu olup en uygun 
tedavi yaklaşımı tartışmalıdır (18). 
Bu çalışma ile acil tıp kliniğimizde KOAH’ a bağlı 
SSP tanısı alan hastaların klinik özelliklerinin, sigara 
kullanım alışkanlıklarının, yattıkları serviste uygulanan 
tedavi protokollerinin ve sonlanım durumlarının 
değerlendirilmesi amaçlandı. 
 
 
MATERYAL VE METHOD 
Çalışmamıza 3. Basamak Eğitim ve Araştırma 
Hastanesi Acil Servisine 01-12-2012/01-01-2016 
tarihleri arasında başvuran ve acil serviste KOAH’a 
bağlı SSP tanısı alan 40 yaş üstü 62 hasta dâhil edildi. 
Çalışmaya etik kurul onayı alındıktan sonra başlandı. 
Hastane otomasyon bilgi sistemi ile dosya bilgilerine 
tam olarak ulaşılabilen 40 yaş altı, spontan 
pnömotoraks tanısı olmasına rağmen KOAH’ı olmayan 
ve dosya bilgilerine tam ulaşılamayan ve aktif 

tüberkülozu olan hastalar çalışma dışı tutuldu. Dünya 
Sağlık Örgütü ve Türkiye Toraks derneği KOAH’ ın 
görülme sıklığını 40 yaş üstü erişkinde yaklaşık % 20 
olarak açıklamaktadır. SSP’nin pik insidansı genel 
populasyondaki kronik akciğer hastalığının pik 
insidansına paralel olarak benzer yaşlarda 
görülmektedir. Ayrıca KOAH etyolojisinde önemli bir 
rol oynayan sigaranın yarattığı akciğer hasarı içilen 
sigara miktarı ve süresi ile doğru orantılıdır. Bu 
nedenle çalışmamıza 40 yaş üstü hastaları dahil ettik. 
Çalışmamıza dâhil edilen hastaların demografik 
bilgilerinin yanı sıra, sigara kullanım sıklığı ve süresi, 
eşlik eden kronik hastalıkları, hastanede kalış süresi, 
uygulanan tedavi yöntemleri ve hastaların sonlanım 
durumları kaydedildi. Hastalar uygulanan tedavi 
şekillerine göre 4 gruba ayrıldı. Bu gruplar; Grup 1: 
Sadece tüp torakostomi uygulanarak tedavi edilenler, 
Grup 2: Tüp torakostomi sonrası plöredezis 
uygulananlar, Grup 3: Birinci nüks pnömotoraks 
sonrası cerrahi operayon uygulananlar, Grup 4: İkinci 
nüks pnömotoraks sonrası cerrahi operasyon uygulanan 
hastalardı. Kayıt edilen veriler retrospektif olarak 
analiz edildi.  
İstatiksel Analiz 
Sürekli sayısal değişkenlerin dağılımının normale 
yakın olup olmadığı Kolmogorov-Smirnov testiyle 
varyansların homojenliği ise Levene testiyle araştırıldı. 
Tanımlayıcı istatistikler sürekli sayısal değişkenler için 
ortalama ± standart sapma ya da medyan (minimum - 
maksimum) şeklinde gösterilirken kategorik 
değişkenler olgu sayısı ve (%) biçiminde ifade edildi. 
Gruplar arasında normale yakın dağılan ve varyans 
homojenliğinin sağlandığı sürekli sayısal değişkenler 
yönünden farkın önemliliği bağımsız grup sayısı iki 
olduğunda Student’s testiyle ikiden fazla grup 
arasındaki farkın önemliliği ise Tek Yönlü Varyans 
Analizi (One-Way ANOVA) ile değerlendirildi. 
Gruplar arasında normale yakın dağılmayan veya 
varyans homojenliğinin sağlanmadığı sürekli sayısal 
değişkenler yönünden farkın önemliliği bağımsız grup 
sayısı iki olduğunda Mann Whitney U testiyle ikiden 
fazla grup arasındaki farkın önemliliği ise Kruskal 
Wallis testi ile incelendi. Tek Yönlü Varyans Analizi 
veya Kruskal Wallis test istatistiği sonuçlarının önemli 
bulunması halinde post-hoc Tukey HSD veya 
Conover’in çoklu karşılaştırma testi kullanılarak farka 
neden olan durum(lar) tespit edildi. Kategorik 
değişkenler Pearson’un Ki-Kare, Fisher’in kesin 
sonuçlu olasılık veya Olabilirlik oran testi kullanılarak 
değerlendirildi. Verilerin analizi IBM SPSS Statistics 
17.0 (IBM Corporation, Armonk, NY, USA) paket 
programında yapıldı. p<0.05 için sonuçlar istatistiksel 
olarak anlamlı kabul edildi. 
 
BULGULAR 
Çalışmamızda Eğitim ve Araştırma Hastanesi Acil Tıp 
Kliniğine başvuran KOAH’ a bağlı SSP 40 yaş üzeri 62 
hasta değerlendirildi. Elde edilen verilere göre 
hastaların % 87,1’i (n:54) erkek, % 12,9’u (n:8) kadın 
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idi (Tablo 1). Tüm hastaların ortalama yaşları 
61,4+11,3 yıl idi. Hastaların % 67,7’inde 
pnömotoraksın yönü sağ ve % 32,3’ünde sol taraf 
olarak saptandı. Hastaların % 21’inde yandaş hastalık 
mevcut idi. 

Uygulanan tedavi şekillerine göre hastalar 4 gruba 
ayrıldılar; Grup 1: Sadece tüp torakostomi uygulanarak 
tedavi edilenler, Grup 2: Tüp torakostomi sonrası 
plöredezis uygulananlar, Grup 3: Birinci nüks 
pnömotoraks sonrası cerrahi operayon uygulananlar, 

Tablo 1. Gruplara göre olguların demografik özellikleri 

 
Grup I 
(n=28) 

Grup II 
(n=8) 

Grup III 
(n=16) 

GrupIV 
(n=10) 

p-
değeri 

Yaş 64,1±10,0 74,9±5,5 56,1±8,5 51,9±9,8 <0,001 

Cinsiyet 

Erkek 
(n: 54)  

22 (%  78,6) 8 (% 100,0) 15 (%  
93,8) 9 (%  90,0) 

0,203 
Kadın 
(n: 8)  

6 (%  21,4) 0 (%  0,0) 1 (%  6,3) 1 (%  10,0) 

Pnömotorks 
yönü 

Sağ  
(n: 42) 

19 (%  67,9) 5 (%  62,5) 12 (%  
75,0) 6 (%  60,0) 

0,857 
Sol  
(n: 20) 

9 (%  32,1) 3 (%  37,5) 4 (%  25,0) 4 (%  40,0) 

Yandaş hastalık  4 (%  14,3) 3 (%  37,5) 5 (%  31,3) 1 (%  10,0) 0,290 

 

Tablo 2. Gruplara göre olguların şikâyet nedenleri yönünden frekans dağılımları 

 
Grup I 
(n=28) 

Grup II 
(n=8) 

Grup III 
(n=16) 

Grup IV 
(n=10) 

p-değeri 

Göğüs ağrısı 4 (% 14,3) 0 (%  0,0) 4 (%  25,0) 6 (%  60,0) 0,008 

Nefes darlığı 24 (% 85,7) 8 (%100,0) 10 (%  62,5) 2 (% 20,0) <0,001 

Öksürük  0 (%  0,0) 0 (%  0,0) 2 (%  12,5) 2 (%  20,0) 0,055 

 
 
Tablo 3. Gruplara göre olguların sigara tüketim durumları 

 
Grup I 
(n=28) 

Grup II 
(n=8) 

Grup III 
(n=16) 

Grup IV 
(n=10) 

p-değeri 

(paket/gün) 1,5±0,5 2,1±0,3 2,1±0,3 2,3±0,6 <0,001 

(yıl) 29,8±6,4 40,4±5,3 32,6±5,2 31,1±5,4 0,003 

(paket/yıl) 47,1±21,4 84,5±6,7 68,9±12,8 70,4±18,3 <0,001 

 
 

Phnx Med J. November, Volume 1 No 1 



23 
 

Grup 4: İkinci nüks pnömotoraks sonrası cerrahi 
operasyon uygulanan hastalardı. Hastaların % 45’i 
Grup 1, % 13’ ü Grup 2, % 26’ sı Grup 3 ve % 16’ sı 
Grup 4’e dâhil edildi. Hastaların % 58’ i (n: 36) tüp 
torakostomi ya da tüp torakostomi+plörodezis ile % 
42’ si (n: 26) cerrahi yöntemlerle tedavi edildi. Cerrahi 
gerektiren hastaların % 7,69’ u (n: 2) uzamış hava 
kaçağı nedeni ile % 92,3’ ü (n: 24) 1. ve 2. nüks 
pnömotoraks nedeni ile opere edildiler. 
Hastaların acil servise en sık başvuru şikâyeti nefes 
darlığı (% 70,9), göğüs ağrısı (% 22,6) ve öksürük (% 
6,5) idi. Hastaların gruplara göre başvuru şikâyetleri 
dağılımı Tablo-2’de özetlenmiştir. Gruplar arasında 
göğüs ağrısı şikâyeti ile başvuruda bulunanların 
oranları yönünden istatistiksel olarak anlamlı fark olup 
(p=0,008), Grup I ve III’e göre Grup IV’te göğüs ağrısı 
şikâyeti ile başvuruda bulunma oranı daha yüksek idi 
(p=0,010 ve p=0,013). Gruplar arasında nefes darlığı 
şikâyeti ile başvuruda bulunanların oranları yönünden 
istatistiksel olarak anlamlı fark olup (p<0,001), Grup I, 
II ve III’e göre Grup IV’te nefes darlığı şikâyeti ile 
başvuruda bulunma oranı daha düşüktü (p<0,001; 
p<0,001 ve p=0,051) (Tablo 2). 
Gruplar arasında günlük tüketilen ortalama sigara paket 
sayısı yönünden istatistiksel olarak anlamlı fark 
bulundu (p<0,001). Gruplar arasında ortalama sigara 
içme süreleri yönünden de istatistiksel olarak anlamlı 
fark bulundu (p=0,003). Gruplar arasında sigara 
paket/yıl ortalamaları yönünden istatistiksel olarak 
anlamlı fark bulundu (p<0,001) (Tablo 3). 
Hastaların ortalama hastanede kalış süresi 10 gün (3-
17) idi (Tablo 4). Gruplar arasında medyan hastanede 
kalış süreleri yönünden istatistiksel olarak anlamlı fark 
bulundu (p<0,001). 
 
TARTIŞMA 
PSP daha çok uzun, zayıf, genç, erkeklerde görülürken 
SSP orta ve ileri yaştaki hastalarda görülür (13). SSP 
insidansı erkekler için 6.3/100.000, kadınlar için 
1.2/100.000'dir. SSP’nin pik insidansı genel 
populasyondaki kronik akciğer hastalığının pik 
insidansına paralel olarak 60 yaşın üzerindeki kişilerde 
görülür (1, 11). Çalışmamızda hastaların % 87,1’i (n: 
54) erkek, % 12,9’u (n: 8) kadın, erkek/kadın oranımız 
6,75 ve tüm hastalarımızın ortalama yaşları 61,4+11,3 
yıl idi. Bizim çalışmamızda da yaş ve cinsiyet dağılımı 

literatür ile uyumludur.  
Bazı yayınlarda pnömotoraksın sağda daha sık 
görüldüğü ifade edilirken bazılarında sağ ve sol 
arasında fark bulunmamıştır (10). Bizim çalışmamızda 
hastaların % 67,7’sinde pnömotoraksın yönü sağ ve % 
32,3’ünde sol taraf olarak saptandı. 
Sigara, KOAH etiyolojisinde rol oynayan bilinen en 
önemli değiştirilebilir risk faktörüdür. Sigaranın 
akciğer üzerindeki etkileri, içilen sigara miktarı ve 
süresi ile doğru orantılıdır. SSP’ın gelişiminde sigara 
hava yollarında inflamasyona neden olur. Yapılan bir 
çalışmada sigara içmeyenlerle günde 1 ile 12 adet 
(hafif içici) sigara içen erkekler karşılaştırıldığında 
pnömotoraks riskinin sigara içenlerde 7 kat arttığı 
gösterilmiştir (19). Bu oranın günlük 13-22 adet (orta 
içici) sigara içenlerde 21 kat, 22’den fazla (ağır içici) 
içenlerde ise 102 kat arttığı tespit edilmiştir. Aynı 
çalışmada bu oran kadınlarda ise sırasıyla 4, 14, 68’dir 

(19). SSP nüksü için risk faktörleri yaş, akciğer 
fibrozisi ve amfizemi kapsamaktadır (20). Çalışmamıza 
dâhil olan hastalarda sigara içimi arttıkça pnömotoraks 
gelişimi ve nüks oranları, hastanede yatış süreleri ve ek 
cerrahi tedaviye gereksinimin arttığı saptanmıştır. Bu 
nedenle pnömotoraks gelişiminden sonra hastalar 
sigaranın bıraktırılmasına yönlendirilmelidirler. 
SSP’li hastalar altta yatan akciğer hastalığına bağlı 
olarak genellikle düşük respiratuvar rezerve sahiptirler. 
Hastalık solunum seslerinde hafif azalmadan ciddi 
solunum yetmezliğine kadar değişen semptomlarla 
kendini gösterir (19). Hastalar acil servise en sık nefes 
darlığı, göğüs ağrısı ve öksürük şikâyeti ile başvurular. 
KOAH’lı bir hastada solunum sıkıntısında artma ve tek 
taraflı göğüs ağrısında pnömotoraks olabileceği 
düşünülmelidir. Bu hastalarda pnömotoraks küçük olsa 
bile altta yatan hastalığa bağlı olarak ciddi solunum 
sıkıntısı görülmektedir (20). Bizim çalışmamıza dâhil 
olan hastalar en sık nefes darlığı şikâyeti (% 70,9) ile 
acil servise başvurmuştu. Nefes darlığının daha sık 
görülmesi altta yatan akciğer hastalığına bağlanmıştır. 
KOAH’lı hastalarda artan nefes darlığında acil 
servislerde pnömotorakstan şüphelenmek, erken tanı ve 
tedavi açısından çok önemlidir. 
KOAH’lı bir hastada pnömotoraks insidansı yılda 
yaklaşık 26/100.000’dir (7). KOAH’lı hastalarda her 
pnömotoraks atağının mortaliteyi 4 kat arttırabileceği 
bildirilmektedir (21). Yüksek mortalite oranı taşımaları 
nedeniyle acil teşhis ve tedavi gerektirirler. Spontan 
pnömotoraks tedavisinde amaç; plevral boşlukta 
biriken havanın boşaltılması ve buna bağlı olarak 
akciğerin reekspansiyonunun sağlanması, ayrıca 
nüksün önlenmesidir. Uygulanan tedavi seçenekleri 
gözlem, oksijen verilmesi, iğne aspirasyonu, katater 
takılması, tüp torakostomi, plörodezis, torakoskopi ve 
torakotomidir (22). Tüp torakostomi yaygın kullanılan 
bir tedavi metodu olup en uygun tedavi yaklaşımı 
tartışmalıdır (23). Eğer plörodezis yapılmaz ise 
hastaların % 40-50’sinde tekrar pnömotoraks atağı 
görülmektedir (24). Tüp torakostomi ve kapalı sualtı 
drenajı uygulandıktan sonra akciğer ekspansiyonunun 

Tablo 4. Gruplara göre olguların hastanede yatış 
süreleri  

 Olgu 
sayısı 

Hastanede yatış süresi 
(gün) (min-max) 

Grup I 28 5 (3-13) 
Grup II 8 12,5 (6-17) 
Grup III 16 15 (10-17) 
Grup IV 10 13 (6-17) 
p-değeri   <0,001 
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gecikmesi, hava kaçağının uzaması durumlarında 
torakoskopi veya torakotomi ile toraks içinin 
eksplorasyonu gereksinimi vardır. Çalışmamızdaki tüm 
hastalardaki ilk tedavi basamağını öncelikle tüp 
torakostomi ve kapalı su altı drenajı uygulaması 
oluşturmuştur. İlk pnömotoraks atağındaki operasyon 
endikasyonu uzamış hava kaçağıdır. KOAH’lı 
hastalarda akciğer reekspansiyonu sağlandığı takdirde 
hava kaçağı uzun sürse dahi cerrahi kararı vermekte 
acele edilmemelidir. Pek çok yazar, özellikle SSP’ta 
hava kaçağının on gün, hatta daha fazla sürebileceğini 
ve belirgin cerrahi risk nedeniyle tüp torakostomiye 
PSP’lı vakalardan daha fazla bir süre devam edilmesini 
önermektedirler (24). Zira akciğerde kronik hastalık 
mevcuttur ve bu hastalarda postoperatif dönemde 
komplikasyon gelişme ihtimali de daha fazladır. Eğer 
intraplevral boşluk yeterli bir şekilde drene edilir ve 
akciğer yeniden ekspanse olursa, genellikle hava 
kaçağı bir-iki hafta içinde durabilmektedir. 
Çalışmamızda 2 hasta uzamış hava kaçağı nedeni ile 
cerrahi olarak tedavi edilmişlerdir.  
Göğüs tüpünden hava kaçağı olan ve/veya akciğeri 
ekspanse olmayan hastaların göğüs tüplerine negatif 
basınç uygulanarak akciğer reekspansiyonu 
desteklenmelidir. Akciğerin ekspanse olduğu fakat 
hava kaçağının uzun sürdüğü durumlarda, hastaları 
hem hastane enfeksiyonlarından korumak hem de 
hastayı taburcu edip ayaktan takibini sağlayabilmek 
için göğüs tüpünün ucuna takılabilen Heimlich valvi 
faydalı olabilir. Guo ve arkadaşları SSP’li hastalarda 
nüks oranını % 26-50 olarak bildirmiştir. 100 vakalık 
SSP’ lı seride ise nüks % 15 olarak bulunmuş (25). Bir 
diğer çalışmada ise PSP’da nüks oranı % 28-34 iken, 
SSP’da nüks oranı % 30-48 olarak bildirilmiştir (9). 
SSP nüksü için risk faktörleri yaş, akciğer fibrozisi ve 
amfizemi kapsamaktadır (20). İlk ataktan sonra nüks 
görülme sıklığı fazla olduğu için nükslerin azaltılması 
için ilk atakta ya da operasyon uygulanamayacak 
durumdaki yaşlı KOAH’lı hastalarda, ve ayrıca nüks 
gelişen vakalarda cerrahiden uzaklaşmak için kimyasal 
plörodez uygulanabilir. Bu amaçla ajan olarak otolog 
kan, talk pudra ve “talk slurry” (sulandırılmış talk) 
kullanılmaktadır. Çalışma hastalarımızda Göğüs 
cerrahi kliniğimizde nükslerin önlemesi amacıyla 
sulandırılmış talk kullanılmıştır. Fakat en etkili ajan 
olarak kullanılan talkta bile nüks oranı % 8 olarak 
bildirilmiştir (10). Kimyasal plörodez, nüksü önleme 
yanında hava kaçağının uzun sürdüğü durumlarda 
kaçağın azaltılması ve kesilmesi açısından da faydalı 
olabilir. Çalışmamızda grup 2 hastalar (n: 8) ileri 

cerrahi prosedürü gerektirmeden tüp torakostomi ve 
plörödezis ile tedavi edilmişlerdir.  
Plörödezis uygulanmaması halinde hastaların % 40-
50’sinde pnömotoraks nüks etmektedir (26). 
Schoenenberger ve ark. SSP’de % 34 oranında uzamış 
hava kaçağı nedeniyle operasyon gerektiğini 
bildirmişlerdir (27). Çalışmamızda da plörödezis 
yapılmayan % 42 hastaya (n: 26) nüks ve uzamış hava 
kaçağı nedeni ile cerrahi operasyon uygulanmıştır. 
Cerrahide, video yardımlı torakoskopik cerrahi 
(VATS) ve torakotomi uygulanmaktadır. VATS’ın 
özellikle PSP’lı hastalarda açık cerrahiye göre 
avantajları olsa da özellikle KOAH’lı hastalarda tek 
akciğer ventilasyonunun sıkıntı yaratabilmesi, 
kullanılan stapler hattında parankim açılması ve buna 
bağlı hava kaçağı, doku travması ve plevral yapışıklık 
oluşumunun daha az olması ve nüks oranının da daha 
fazla olması gibi nedenlerle açık cerrahi tercih 
edilebilmektedir. Çalışmamızda hastalarımızın % 
32’sine  (n:26) (grup 3 ve 4) uzamış hava kaçağı ve 
nüks pnömotoraks nedeni ile açık cerrahi işlem 
uygulandı.  
 
SONUÇ 
Sigara içiminin yaygın olduğu ülkemizde KOAH’a 
bağlı spontan pnömotoraks acil servislerde sık görülen, 
yüksek mortalite ve morbidide oranı taşımaları 
nedeniyle de acil teşhis ve tedavi gerektiren bir 
hastalıktır. KOAH’lı hastalarda artan nefes darlığında 
acil servislerde pnömotorakstan şüphelenmek, erken 
tanı ve tedavi açısından çok önemlidir. Hastalarda 
sigara tüketiminin pnömotoraks gelişimine ve nüks 
oranlarının artışına zemin hazırladığı, sigara içimi 
arttıkça hastaların hastanede yatış süreleri ve ek cerrahi 
tedaviye gereksinimin arttığı görülmüştür.  İleri yaş ve 
primer akciğer hastalığına bağlı düşük solunum rezervi 
nedeniyle artmış operatif riske sahip olan SSP’li 
hastalarda tüp torakostomi ilk seçenek olarak 
düşünülmeli, ameliyat edilemeyen hastalar için tıbbi 
plöredez uygulanmalı ya da bir Heimlich valfi ile 
ayaktan takip edilmelidir. Tekrar eden pnömotoraks, 
uzamış hava kaçağı ve ekspansiyon problemi olan 
olgularda ek cerrahi işlem yapılmalıdır. Bu hastaların 
tedavisi planlanırken hastanın genel durumu, 
pnömotoraksın ilk veya nüks olması ve altta yatan 
akciğer hastalığının göz önünde bulundurulmasının 
gerekli olduğu kanaatindeyiz. 
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GİRİŞ  
İskelet displazisi (İD); kemik ve kıkırdağın şekil, boyut 
ve yoğunluk değişimini içeren; genetik nedenlerle 
ekstremite, göğüs, kafatası ve vertebra gibi iskeleti 
oluşturan yapıların anormal gelişimiyle karakterize 
heterojen bir hastalık grubudur (1). 3000 ila 6000’de 1 
görüldüğü tahmin edilmekte ve perinatal ölümlerin 
%0,9’unun İD’lerinden kaynaklandığı 
bildirilmektedir (2,3). 
İD, Uluslararası İskelet displazisi Derneği (ISDS) 
tarafından klinik, moleküler, biyokimyasal ve/veya 
radyolojik kriterlere göre 436 hastalıktan oluşan 42 
gruba ayrılmıştır. Bunlarla ilişkili bir veya birden fazla  

 
genin içinde yer aldığı toplam 364 farklı gen 
tanımlanmıştır. Moleküler çalışmalarla belirlenen 
değişimler genellikle patojenik, olası patojenik, klinik 
önemi bilinmeyen ya da hastalığa neden olduğu 
bilinmeyen varyantlar olarak sınıflandırılmaktadır (4). 
İnsan genom projesinin sağladığı gelişmeler sayesinde 
iskelet displazileri daha kolay anlaşılır hale gelmiştir. 
Gelişen teknoloji ile iskelet gelişimi, büyümesi ve 
devamını sağlayan çok sayıda genler ve yolaklar 
tanımlanmıştır. Genler ile klinik ve biyokimyasal 
sonuçlar arasında nasıl bir ilişki olduğunu 
tanımlayabilen temel moleküler mekanizmalar giderek 
daha fazla anlaşılmaktadır (5). 
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ORIGINAL ARTICLE 

ABSTRACT 
Skeletal dysplasia (SD) and associated disorders classified 42 groups and 436 defined diseases. Totally 364 
genes are associated with SD. The design of high-resolution array-CGH allows research to be done with 
advanced technology in the genetic diseases that still unknown etiology and molecular basis. 
The aim of this study was to design a new high-resolution arrayCGH microchip for skeletal dysplasias.  
To work; Eight patients who were admitted to Cerrahpaşa Medical Faculty, Medical Genetics Department, 
and diagnosed as skeletal dysplasia but had no known chromosomal abnormalities, any change that can be 
detected by routine molecular techniques or no metabolic cause were included. 
We designed a microarray slight containing 14127 probes for the intronic and exonic regions of the 226 SD 
genes and also the 44K Array-CGH probe group that is standardized by ISCA. Data obtained from these 
designed array-CGH slides were evaluated with the CytoGenomics program. The investigation by this 
method achieved 85% success in patients. We detected copy number changes in 7 out of 8 patients. The 
detected changes have the possibility of being candidate genes for related syndromes. We think that the 
designed microarray slight will be useful for re-identifying the criteria of SD and new subgroups and also 
describing the candidate genes of SD with unknown etiology. 
ÖZET 
İskelet displazileri 42 ana gruba ayrılan 436 hastalıktan oluşmaktadır. Bu hastalıklar yaklaşık 364 genin bir 
veya birkaçı ile ilişkilendirilmektedir. Yüksek rezolüsyonlu array-CGH dizaynı, etiyolojisi ve moleküler 
temelleri iyi bilinmeyen genetik hastalıklarda, ileri teknolojik araştırmaların yapılmasına olanak 
sağlamaktadır.  
Bu çalışma için iskelet displazilerine özgü yüksek rezolüsyonlu yeni bir arrayCGH mikroçip tasarlanması 
amaçlandı.  
Çalışmaya; Cerrahpaşa Tıp Fakültesi, Tıbbi Genetik Anabilim Dalı’na başvuran ve iskelet displazisi tanısı 
alan, ancak etiyolojisinde bilinen herhangi bir kromozomal anomali, rutin moleküler tekniklerle tespit 
edilebilen bir değişim veya metabolik bir neden bulunamayan 8 hasta dahil edildi.  
Tüm genom incelemesi için ISCA tarafından tasarlanan 44K array-CGH prob grubuna ilave olarak iskelet 
displazilerinde tanımlanan 226 gen bölgesine özgü, ekzonik ve intronik alanları da kapsayacak şekilde 
14127 adet prob kullanarak yeni bir mikroçip dizayn edildi. Tasarlanan bu array-CGH slaytlarından elde 
edilen veriler CytoGenomics programıyla değerlendirildi. Hazırlanan mikroçiplerle incelenen hastalarda 
%85 oranında başarı sağlandı. Analiz edilen 8 hastanın 7’sinde anlamlı kopya sayısı değişikliği saptandı. 
Belirlenen bu değişikliklerin ilişkili sendromlar için aday genler olabileceği, bu tasarımın modifiye 
şekilleriyle iskelet displazisi tanı kriterlerinin yeniden belirlenebileceği, yeni alt tiplendirmelere yol 
gösterebileceği ve etiyolojisi bilinmeyen displazilerin moleküler temellerinin açıklanmasına imkan 
sağlayabileceği düşünülmektedir. 
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Array Karşılaştırmalı Genomik Hibridizasyon (CGH), 
submikroskobik DNA kopya sayısı değişikliklerini 
haritalama ve tespit olanağı sağlayan yüksek 
çözünürlükte gelişmiş bir teknolojidir. Array-CGH 
düzenli bir sıra ve boyutta yerleştirilen problarla 
genomdaki çok küçük değişimlerin tespitine imkan 
sağlamaktadır. Array-CGH, tasarım ve üretime bağlı 
olarak farklılık gösterirken, tüm genom analizlerine 
olanak sağlayabilen bir yöntemdir. Aday gen 
araştırmalarına da tartışılmaz katkılar sağlamaktadır. 
Array-CGH moleküler etiyolojisi bilinmeyen 
bozukluklarda tüm genom incelemelerinde ilk basamak 
olarak kullanılabilir bir yöntemdir. Ayrıca moleküler 
etiyolojisi bilinen hastalıklarda, ilgili genin nükleotid 
dizisi incelenmesine rağmen, herhangi bir değişiklik 
tespit edilemediği durumlarda da ilk basamak olarak 
kullanılabilir (6,7). 
Bu çalışmada; İD ile ilgili olduğu düşünülen genomik 
bölgeleri yüksek rezolüsyonlu tek bir slaytta toplayarak 
hastalığın etiyolojisinin belirlenmesine yönelik 
çalışmalara imkan sağlanması, embriyolojik olarak 
kemik ve kıkırdak gelişiminde etkili olan genomik 
bölgelerin belirlenmesine katkıda bulunulması, 
heterojen ve dört yüzden fazla alt tipi belirlenmiş olan 
İD’li hastalarda olası mikrodelesyon veya duplikasyon 
gibi yeniden düzenlenmelerin klinik bulgularla 
ilişkilendirilmesi ve İD’lerin alt tipleriyle ilişkili 
submikroskobik değişikliklerin tespiti durumunda bu 
hastalıkla ilişkili yeni genlerin belirlenmesi 
amaçlanmıştır.  
 
MATERYAL METOD 
Çalışma grubu, Cerrahpaşa Tıp Fakültesi Tıbbi Genetik 
Anabilim Dalı Genetik Polikliniğinde İD tanısı 
konularak izlenen hastalar arasından seçilerek 
oluşturuldu. Hasta grubuna etiyolojisinde bilinen 
herhangi bir moleküler değişim bulunmayan vakalar 
dahil edildi. Çalışmaya alınacak hastalar, detaylı öykü, 
fizik muayene, radyolojik görüntülemeler, 
biyokimyasal ve metabolik testler ile moleküler 
analizler yapıldıktan sonra belirlendi. Bu hastalar 
arasından iskelet anomalisi olmayan veya bilinen genin 
incelenmesi tamamlanmayanlar ve İD içermeyip 
multipl konjenital anomalisi olanlar çalışma dışında 
bırakıldı. 
Tüm İD’li hastalara karyotip analizi yapıldı. Herhangi 
bir kromozomal anomali saptanan hastalar ve 
doğumsal metabolik bozukluklara bağlı oluşan İD’li 
vakalar çalışmaya dahil edilmedi. Bu amaçla hastalara 
idrarda organik asit ve kanda amino asit analizi ile 
metabolik testler yapıldı. Değerlendirmeler sonucunda 
6’sı erkek, 2’si kız olmak üzere toplam 8 hasta 
çalışıldı. 
Tüm hasta ve ailelerinden bilgilendirilmiş onam alındı. 
Hastalardan örnek alım ve analiz çalışmalarına etik 
kurul onayı alındıktan sonra başlandı. 

İskelet Displazilerine Özgü Yüksek Rezolüsyonlu 
Array-CGH Tasarımı 
ISDS tarafından İD ile ilişkilendirilmiş 226 gen 
bölgesiyle birlikte Uluslararası Sitogenetik Array 
Standardizasyon Grubu (ISCA) tarafından belirlenen 
kromozomal bölgelerin de incelenmesini 
sağlayabilecek şekilde tüm genomu tarayan, lokusa 
özgü tasarım olanağı sunan gelişmiş teknolojiler 
kullanarak Array-CGH slayt tasarımı yapıldı. Yüksek 
özgüllükte eşleşmeye olanak sağlayan 60 mer problar 
içeren, isteğe bağlı tasarım yapılmasına olanak sunan 
Agillent Inc. tarafından üretilen “SurePrint G3 Custom 
CGH, 8x60K” slaytı ile çalışma yapıldı. Prob dizaynı 
için earray.chem.agilent.com/earray mikroarray 
programı kullanıldı. Programın kullanımımıza sunduğu 
problar, ilgili lokusları kapsayan 200–500 bç aralığında 
olacak şekilde, yüksek rezolüsyonlu bir mikroçip 
üzerine yerleştirildi. Böylece hassas (zoom-in) 
incelemeye olanak sunan bir slayt hazırlanmış oldu. 
Analizde sinyal kirliliği oluşmaması ve 
değerlendirmenin güvenli aralıkta yapılabilmesi için 
prob yerleşimi, sinyal log2 değeri -1 ve +1 aralığında 
olacak şekilde tasarlandı. İD için belirlenen 226 gen 
bölgesini incelemek amacıyla ilgili genlerin ekzonik ve 
intronik alanlarını kapsayan 14127 prob kullanıldı. 
ISCA’nın tanımladığı 44000 adet prob, incelediğimiz 
lokuslar dışında olabilecek kopya sayısı değişimlerini 
(CNV) yakalayabilmek amacıyla tüm genomu 
kapsayacak şekilde mikroçipe ilave edildi. Tarama 
cihazından elde edilen prob sinyallerini sağlıklı 
okuyabilmesi için sistem içinden bir normalizasyon ve 
5 tekrarlık bir replikasyon grubu belirlenip tasarıma 
dahil edildi. 
UCSC genome browser aracılığıyla, tasarladığımız 
probların hem ilgili lokuslar hem de tüm genom 
üzerindeki dağılımı incelendi ve prob tasarımı 
konfirme edildi. 
Sonuç olarak, tüm genomu taramaya uygun olan 44000 
proba, İD ile ilgili 226 gene özgü 14127 prob eklenerek 
mikroçip tasarımı tamamlandı. 
DNA izolasyonu  
DNA eldesi ticari DNA izolasyon kiti (Roche 
Diagnostics GmbH, Mannheim, Germany) ile 
gerçekleştirildi. Çalışma saflık değeri 1.7 – 1.85 
arasında olan DNA örnekleriyle yapıldı. 
Array-CGH Uygulama Protokolu 
Çalışma SurePrintG3 Human CGH Microarray Kit, 
8x60K (Agilent Inc.) protokolundeki enzimatik 
yönteme göre yapıldı. Enzimatik yöntemde DNA’da 
200–500 bç’lik fragmanlar oluşturularak daha kolay 
hibridizasyon sağlanmaktadır. Çalışma protokolüne 
uygun şekilde sırayla enzim kesimi, işaretleme, 
işaretlemenin saflaştırılması, hibridizasyon ve 
hibridizasyon sonrası yıkama yapıldı. 
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Slaytların Taranması ve Sonuçların 
Değerlendirilmesi 
Slayt, yıkama sonrası tarama için, Agilent Nukleik Asit 
Tarayıcı’ya yerleştirildi. Okuma profili Agilent 
G3_CGH 8x60K’a için ayarlandı. Analiz için elde 
edilen veriler Agilent CytoGenomics 1.5 programına 
Design dosyaları ile beraber yüklendi. Yapılan analizde 
amplifikasyon için temel olarak 0.4, delesyon için 
0.6’nın üstü anlamlı kabul edildi.  
 
BULGULAR 
Hastaların Bulguları 
Çalışmaya, Cerrahpaşa Tıp Fakültesi Tıbbi Genetik 
Anabilim Dalı Genetik Polikliniğinde takip edilen 2’si 
kız, 6’sı erkek olmak üzere, iskelet displazili toplam 8 
hasta alındı. Kızların yaş ortalaması 166/12 yaş, erkek 
hastaların yaş ortalaması 11 yaş, tüm hastaların yaş 
ortalaması ise 124/12 yaş olarak hesaplandı. Hastaların 
en küçüğü 16/12 yaşında, en büyüğü ise 39 yaşındaydı. 
Her bir hastanın klinik ve laboratuvar bulgusunun 
bağımsız ve farklı olması nedeniyle olgular tek tek ele 
alınarak değerlendirildi (Tablo 1) ve örnek olarak olgu 
1, 3 ve 4’e ait radyolojik bulgular Şekil 1’de sunuldu. 
Array-CGH Bulguları 
Çalışmada array-CGH protokolü uygulamasının ilk 
aşaması olan enzimatik kesim sonrası hasta ve referans 
DNA’larının jel görüntüleri kaydedildi. 
Protokolün işaretleme aşamasından sonra DNA ve 
boya konsantrasyonları ölçümleri kullanılarak 
işaretleme değeri, spesifik aktivite ve ürün (yield) 
değerleri hesaplandı. Hesaplanan değerlerin 
hibridizasyon için uygun olduğuna karar verilerek 
çalışmaya devam edildi.  
Array-CGH laboratuvar işlemleri bittikten sonra tüm 
olguların bir arada olduğu slayt görüntüsü ve her bir 
olgu için ayrı QC raporu elde edildi.  

Veriler Cytogenomics 1.5 versiyonu ile analiz edildi. 
Maffucci sendromu tanılı 1’nolu olgunun 14q13.1 
bölgesinde 302013 bç uzunluğunda 0.6 değerinde 
amplifikasyon, İD tanılı 3 nolu olgunun sırasıyla 3q28 
ve 11q11 bölgesinde 3755 ve 82635 bç uzunluğunda  -
0.9 ve -3.4 değerinde delesyon, İD tanılı 4 nolu 
olgunun sırayla 8p11.22, 8q24.3, 18q22.3 ve Xq21.1 
bölgesinde 127265, 137335, 464417 ve 268412 bç 
uzunluğunda 1.15, 1.01, 0.78 ve 0.79 değerinde  

 
Şekil 1: a-b) 3 no’lu olgunun fizik ve vertebral BT’de skolyoz 
görünümü, c) 1 no’lu olgunun sağ el grafisinde enkondrom ve 
punktatlar d) 4 no’lu olgunun torako-vertebral grafisinde skolyoz 
görünümü. 
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Tablo 1: Hastaların klinik, radyolojik ve laboratuvar bulguları 
 
Olgu Fizik Muayene Bulguları Radyolojik Bulgular Karyotip Metabolik testler 

1 Ekstremitelerde multipl şişlik, 
deformasyon, hemanjiomlar Multipl enkondrom ve punktat lezyonlar, 46, XY N 

2 Frontal çöküklük, brakisefali, 
dismorfik yüz Sintelensefali, wormian kemik veya split metopik sütür 46, XY N 

3 Ağır kifoskolyoz Hemivertebra, rotoskolyoz, 46, XX N 

4 Dismorfik yüz, kısa boy, pektus 
karinatum 

Horizontal asetabulum, metafizyel düzensizlik, skolyoz, 
vertebralarda yarıklanma, ileri kemik yaşı 46, XY N 

5 Dismorfik yüz, kısa boyun Horizontal asetabulum, pelviste “İsveç anahtarı” femur başı, 
coxa vara, ileri kemik yaşı, 46, XX N 

6 Makrosefali, kısa boy, mezomelik 
kısalık 

Spondiler ve metafizer düzensizlik, mezomelik kısalık, 
gecikmiş kemik yaşı 46, XY N 

7 Dismorfik yüz, aglossi, bifid uvula, 
adaktili, hafif MR Metatarsal terminal ameli, adaktili 46, XY N 

8 Dismorfik yüz, korneal opasite 

Platispondili, metafizyal düzensizlik, diafizyal şekil 
bozukluğu, femur başında düzleşme, asetabular çatıda 
silinme ve pelvis restriksiyonu, serebellar vermis hipoplazisi, 
serebellar molar diş işareti 

46, XY N 

N: Normal 
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amplifikasyon, Desbuquois sendromu tanılı 5’nolu 
olgunun 7q31.33 bölgesinde 325592 bç uzunluğunda -
0.95 değerinde delesyon ve 7q35 bölgesinde 351201 bç 
uzunluğunda 0.82 değerinde amplifikasyon,  İD tanılı 6 
nolu olgunun 8p11.22 bölgesinde 127265 bç 
uzunluğunda -5.71 değerinde delesyon ve 10q11.22, 
15q11.1-q11.2 bölgesinde 606083 ve 1487782 bç 
uzunluğunda 0.83 ve 1.11 değerinde amplifikasyon,  
Aglossi-adaktili Sendromu tanılı 7 nolu olgunun 
3q28bölgesinde 3755 bç uzunluğunda -1.15 değerinde 
delesyon (Şekil 2), Joubert sendromu + İD tanılı 8 nolu 
olgunun sırayla 1q44 ve 10q11.22 bölgesinde 601568 
ve 606083 bç uzunluğunda 0.75 ve 0.90 değerinde 
amplifikasyon, ayrıca 2q37.3 bölgesinde 76760 bç 
uzunluğunda -0.97 değerinde delesyon olduğu 
saptandı. 2 nolu olguda ise herhangi bir değişim tespit 
edilmedi. Analiz verileri Tablo 2’de gösterilmiştir. 
 
TARTIŞMA  
İD için ISDS tarafından sınıflama yapılmasına rağmen 
tanı kriterlerinin belirlenmesi oldukça zordur. İD’nde 
klinik ve radyolojik bulguların birbirine benzemesi 

nedeniyle en sağlıklı bilgi moleküler tanı yöntemleriyle 
elde edilmektedir. İD’lerin çoğunda ilişkili genler 
tanımlanmış, ilişkisi bilinmeyen genlerle ilgili 
moleküler çalışmalara devam edilmektedir (4). 
Etiyolojisi bilinmeyen bu tip İD’leri için günümüzde 
tüm ekzom sekanslama (WES), klinik ekzom (CES) ve 
İD’lerine özgü gen panelleri yeni nesil dizileme (NGS) 
gibi gelişmiş yöntemlerle tanı konulmaya 
çalışılmaktadır (8). 
Akondroplazi, Apert Sendromu gibi İD vakalarında tek 
nükleotid değişimleri rol oynarken, epifiziyal displazi 
olgularında mikrodelesyon ve mikroduplikasyon gibi 
mutasyonlar hastalığa neden olabilmektedir (9, 10). 
Kopya sayısı varyasyonları (CNV) DNA’nın bazı 
bölgelerinin kopya sayısındaki polimorfik 
farklılıklardır. Bu değişiklikler, 1 kilobazdan 10’larca 
megabaza uzayabilen DNA bölgeleri olup, tüm genoma 
dağılmış halde bulunurlar. Patolojik kopya sayısı 
değişiklikleri ise delesyon veya duplikasyon şeklinde 
olabilmektedir. Yapısal varyasyonlar genelde birçok 
geni ve bu genlerin anlatımını düzenleyen bölgeleri 
etkileyebilir. Ayrıca genomun bazı bölgelerinde 

Tablo 2: Olgularda submikroskobik değişiklik gösteren bölgeler ve özellikleri  
 

Olgu Lokalizasyon Değişim Boyutu Band Prob Del/Dup 

1 chr14: 34618387-34920399 302013 q13.1 5 0.604464 

3 chr11:55368154-55450788 82,635 q11  3 -3,433067 

3 chr3:189364173-189367927 3,755 q28 4 -0,930716 

4 chr8:39258894-39386158 127,265 p11.22 3 1,157281 

4 chr8:145811171-145948505 137,335 q24.3 3 1,013028 

4 chr18:68784844-69249260 464,417 q22.3 7 0,785639 

4 chrX:77395711-77664122 268,412 q21.1 5 0,791744 

5 chr7:125343961-125669552 325,592 q31.33 5 -0,953419 

5 chr7:143852973-144204173 351,201 q35 5 0,826954 

6 chr8:39258894-39386158 127,265  p11.22 3 -5,718045 

6 chr10:46984913-47590995 606,083 q11.22 5 0,837165 

6 chr15:20686196-22173977 1,487,782 q11.1 - q11.2 3 1,118392 

7 chr3:189364173-189367927 3,755 q28 4 -1,155009 

8 chr1:247962269-248563836 601,568 q44 11 0,752796 

8 chr2:242930600-243007359 76,760  q37.3 4 -0,974070 

8 chr10:46984913-47590995 606,083 q11.22 5 0,903783 
* del: delesyon (kayıp); dup: duplikasyon, (artış) 
   2 no’lu olguda herhangi bir değişim tespit edilmediği için tabloda yer verilmemiştir. 
 

 

Şekil 2: 7 no’lu olguda tespit edilen delesyon görüntüsü. 
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belirgin bir fenotipe yol açmadıkları gibi bazen de gen 
dozajını ve anlatımını olumsuz etkileyebilirler. Bu 
etkileşim sonucunda, tek başlarına ya da başka genetik 
ve çevresel faktörlerle birlikte hastalık nedeni 
olabilmektedirler (6,7,11).  
El-Gharbawy AH ve arkadaşları tarafından yapılan 
çalışmada kleidokranial dizostozis ve hipofosfatazyalı 
bir olguda RUNX2 geninin nükleotid dizi analizinde 
herhangi bir değişim bulunamamış, yüksek 
rezolüsyonlu array-CGH analizinde ise RUNX2 geninin 
C-terminal kısmında mikrodelesyon olduğu tespit 
edilmiştir (12). Bu çalışma etiyolojisi bilinmeyen 
olgularda öncelikli olarak 
mikrodelesyon/mikroduplikasyon araştırılması 
gerektiğine ve tasarladığımız slaytın önemine işaret 
etmektedir. 
Tasarlanan bu yeni mikroçip ile analiz edilen 8 
hastanın 7’sinde patojenik, klinik önemi bilinmeyen ya 

da hastalığa neden olduğu düşünülmeyen varyantlar 
tespit edildi. Bir hastada ise herhangi bir değişiklik 
tespit edilmedi. Elde ettiğimiz veriler ışığında, tüm 
genom ve lokusa özgü prob grubları içermesi nedeniyle 
yeni tasarladığımız array-CGH mikroçip, moleküler 
etiyolojisi saptanmamış iskelet displazilerinde ilk 
basamak tarama yöntemi olarak kullanıma uygun hale 
getirildi. Bu çalışmada, elde edilen verilerle 
tasarladığımız bu yeni mikroçipin güvenli bir şekilde 
kullanılabileceği gösterildi. 
Elde edilen sonuçlara göre literatürde “zoom-in” ya da 
“high resolution” array-CGH olarak da geçen bu lokusa 
özgü mikroçip tasarımının yeni nesil dizileme 
tekniklerinden önce maliyeti düşürmesi nedeniyle ön 
tarama yöntemi olarak hem araştırma hem de rutin 
amaçla kullanılabileceği düşünülmektedir. 
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INTRODUCTION 
Emergency Medicine (EM) is a branch of medicine 
in which life-threatening situations must be quickly 
recognized and rapid clinical interventions made. 
Emergency medicine is focused especially on the 
solution of urgent health problems due to pre- 

 
hospital and hospital emergency services to 
improve the quality of services offered and prevent 
death and disability. Emergency Medicine, as a 
medical specialty, was born as the needs of society. 
Emergency medical services, as we know, today 
started in 1960. First, in the United States, it has 
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ORIGINAL ARTICLE 

ABSTRACT 
Objective: This study aimed to present characteristics of internationally published articles about emergency 
medicine originating from Turkey between 2002-2012 years. 
Methods: For our evaluation, all articles about emergency medicine published in Science Citation Index 
and Science Citation Index Expanded between 2002-2012 years were included. The articles were 
categorized according to subjects, hospitals, departments, years. The International Scientific Indexing Web 
of Knowledge was searched for all articles. 
Results: A total of 1812 articles were included. Of all articles, 64,3% (n=1165) were published in the last 
five years. Publications in the last five years were detected to increase at a rate of 4,6% per year. 78,1% 
(n=1416) of the articles were published in non-Emergency Medicine journals. “Turkish Clinics” journal in 
the non-Emergency Medicine journals group, with 46 articles, and the “Turkish Journal of Trauma and 
Emergency Surgery” in the Emergency Medicine group, with 134 articles, were the preferred journals. The 
most popular subjects were trauma, at 14,7% (n=266), followed by emergency medicine and management, 
at 14% (n=253).  
Conclusion: Significant publication growth was detected related to the development of Emergency Medicine 
in Turkey. The preference of non- Emergency Medicine journals, trauma as the most popular subject, and 
the effect of university hospitals were the interesting results of this study. The low number of multicenter 
trials and published articles in high impact factor journals have led us to consider the importance of 
publication quality, which requires additional effort. 
ÖZET 
Amaç: Türkiye'de Acil Tıp alanında uluslararası literatürde yayınlanmış bilimsel çalışmaların genel 
karakteristik özelliklerini ortaya koymaktır.  
Gereç ve Yöntem: Değerlendirme için ABD’de Science Citation Index ve Science Citation Index Expanded 
'ta 2002-2012 yılları arasında Acil Tıp alanında yayınlanan makaleler seçilmiştir. Seçilen makaleler 
konulara, hastanelere, bölümlere ve yıllara göre sınıflandırılmıştır. Araştırma bilgisayar ortamında 
“International Scientific Indexing Web of Knowledge” kullanılarak yapılmıştır.  
Bulgular: Çalışmaya dâhil edilen 1812 makalenin %64,3’ünün (n=1165) son 5 yılda yayınlandığı, son beş 
yılda artış oranının yılda %4,6 olduğu saptandı. Tüm makalelerin %78,1’lik (n=1416) bir oranı acil tıp 
kategorisi dışındaki dergilerde yayınlanmıştır. Bu kategoride en popüler dergi 46 makale ile “Türkiye 
Klinikleri Dergisi” olurken, acil tıp kategorisinde ilk sırayı 134 makale ile “Ulusal Travma ve Acil Cerrahi 
Dergisi” almıştır. En sık travma %14,7 (n=266) ve acil tıp ve yönetimi %14 (n=253) konularında makale 
gönderilmiştir.  
Sonuç: Türk acil tıbbındaki gelişmelere paralel olarak uluslararası bilimsel yayınların sayısı da her geçen 
yıl katlanarak artmaktadır. Acil tıp kategorisi dışındaki dergilerin daha çok tercih edilmesi, acil tıp konulu 
yayınların çokluğu, üniversite hastanelerinin katkısı dikkat çekicidir. Çok merkezli ve etki faktörü yüksek 
dergilerde yayınlanan çalışmaların azlığı yayın sayısı kadar yayın kalitesi konusuna da önem verilmesi 
gerektiğini düşündürmektedir. 
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emerged as a separate field of expertise. In 1970, 
the first time the department of emergency 
medicine at the University of Cincinnati has been 
established (1). Emergency Medicine, in Turkey, 
despite having a history of 20 years, showed a very 
rapid development. In 1993 The Emergency 
Medicine was recognized as a separate field in 
Turkey. In 2015, 42 university hospitals, 27 training 
and research hospitals, eight affiliated training and 
university hospitals, 7 affiliated private and 
university hospitals, and 2 affiliated training and 
foundation university hospitals; in total, 86 
emergency clinics and departments have training 
programs of residency for emergency medicine (1). 
In the current distribution, over 1000 professionals 
have been trained (1). More than 1000 Emergency 
medicine experts are working in 81 provinces (1). 
The number of emergency medicine professors is 
more than 50, and associate professors are more 
than 100 in Turkey (1). The scientific research in 
Turkey, despite the known increase in the number 
and nature of the data, are limited. This study aimed 
to present characteristics of internationally 
published articles about emergency medicine 
originating from Turkey. 
 
MATERIAL AND METHOD 
 Our study was designed as a retrospective 
observational study that did not involve human 
subjects and was considered exempt from informed 
consent. Publications about emergency medicine 
originated from Turkey between 1st January 2002- 
30th December 2012 were searched in the 
International Scientific Indexing (ISI) Web of 
Knowledge database, Science Citation Index (SCI), 
and Science Citation Index-Expanded (SCI-
Expanded). The publications were included in the 
analysis only if they contained the word 
‘‘emergency’’ in the primary author affiliation field. 
Two thousand articles were found, a total of 1812 
articles were included, 188 articles associated with 
engineering were excluded. 
Selected articles were classified as Training and 
Research Hospitals Emergency Departments, State 
Hospitals Emergency Medicine Clinics, University 
Hospitals Emergency Medicine Departments, 
Military Hospitals, Foundation Universities, private 
hospitals, and other clinics. Published articles were 
examined according to years; the annual growth 
rates were calculated. The subjects of the articles 
were classified under the main headings of 
emergency medicine toxicology, trauma, 
emergency medicine and management, general 
surgery, neurology, pulmonology, cardiology, 
internal medicine, obstetrics and gynecology, 
radiology. Number of centers participating in the 
study, the specialties of authors in primary and 
secondary author affiliation field, Turkish & 
foreign collaborators articles were classified in 
terms of clinical branches. Journals were classified 
as Emergency Medicine (EM) or non-Emergency 

Medicine (non-EM) according to a standardized list 
published by Thompson Scientific Journal Citation 
Reports (2). According to Thompson Scientific, EM 
journals are considered as ones that concentrate on 
the science, education and clinical practice of 
emergency medicine’ and cover the ‘breadth of the 
specialty on trauma, pediatrics, toxicology, injury 
prevention and control, resuscitation and 
emergency medical services.’ Emergency medical 
journals that articles were frequently published and 
non-emergency medicine journals, the impact 
factors of the journals in 2013, and the total number 
of publications have been identified (3). For 
statistical analysis of data, the Number Cruncher 
Statistical System (NCSS) 2007 & Power Analysis 
and Sample Size (PASS) 2008 Statistical Software 
(Utah, USA) was used. For evaluation of the data, 
descriptive statistical methods (mean, standard 
deviation, frequency, rate, minimum, maximum) 
were used. 

                                                 
RESULTS 
In our study 1812 articles were included. The 
articles were analyzed according to branches, 
95,9% (n=1737)  were from medical faculty, 2,9% 
(n=53) were from school of nursing, 0,9% (n=16) 
from dentistry and 0,3% (n=6) from veterinary 
medicine. When the articles were annalyzed 
acording to subjects, 14,7% (n=266) were about 
trauma, 14,0% (n=253) about emergency medicine 
and management, 12,5% (n=226) about cardiology 
and cardiovascular surgery, 11,5% (n=209) about 
general surgery, 8,8% (n=159) about toxicology 
(Graphic 1). 
The distribution of published articles per year has 
been increasing steadily (Graphic 2). Emergency 
medicine publications in the last five years 
increased at a rate of 4,6%. The number of 
publications is 1165 (64,3%). 
Considering the number of centers of publications 
1366 publications were single centered, 446 
publications were found to be multicentered. The 
number of authors in the publications varies 
between one to twenty, was found to be an average 
of five authors. One thousand two hundred of the 
authors in the first author affiliation field were from 
university hospitals, 101 from foundation 
university, 336 from research and training hospitals, 
50 from state hospitals, 71 from military hospitals.  
When we look at the first and second author’s 
affiliation fields, emergency medicine ranks first 
with 459/364. The next closest is general surgery 
210/177, then cardiology 205/189, and pediatrics 
119/113 follows it, respectively. 
When we look at the disciplines in the first and 
second author’s affiliation fields, emergency 
medicine exceeds the other disciplines with 520 
publications. Emergency medicine physicians work 
most frequently on emergency medicine and 
management, toxicology, and trauma. 
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The distribution of publications first and second 
authors consisting of emergency medicine 
physicians per year and hospitals is below (Table 
1). 
Articles published in non-EM journals were 1416 
(78,1%), and in EM journals were 396 (21,9%). In 
the EM category, the “Turkish Journal of Trauma 
and Emergency Surgery” ranks first with 134 
articles. The rank was followed by “Emergency 
Medicine Journal” with 43 articles, “American 
Journal of Emergency Medicine” with 41 articles, 
“Hong Kong Journal of Emergency Medicine” with 
39 articles, and “European Journal of Emergency 
Medicine” with 33 articles, respectively (Table 2).  

In the non-EM journal category, “Turkish Clinics” 
journal ranks first with 46 articles, followed by 
“Advances in Therapy” with 32 articles, “Turkish 
Journal of Thorax and Cardiovascular Surgery” 
with 31 articles, “Human and Experimental 
Toxicology” with 27 articles (Table 3). 
When we look at the Turkish-Foreign departments 
worked together, emergency medicine made 
publications most, followed by psychiatry and 
cardiology. When we look at the hospitals, the 
training and research hospitals, and state hospital 
researches progressively increased in the past five 
years, despite university and foundation university 
publications stayed stable. 

 
Graphic 1: Distribution of articles per topic 
 

 
Graphic 2: The distribution of articles per year 
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Table 2: Distribution of Articles per Journals 
Classified As Emergency Medicine Journals 
(Thompson Scientific 2013) 
 Emergency Medicine 
Journals n % 

Impact 
Factor 

Turkish J. of Trauma and 
Emergency Surgery 134 33,8 0,342 

Emergency Medicine Journal  43 10,9 1,645 
American J. of Emergency 
Medicine 41 10,4 1,704 
Hong Kong J. of Emergency 
Medicine 39 9,8 0,132 
European J. of Emergency 
Medicine 33 8,3 1,021 

J. of Emergency Medicine 31 7,8 1,331 
Pediatric Emergency Care 11 2,8 0,891 
Annals of Emergency 
Medicine 9 2,3 4,285 
İnjury İnt. J. of The Care And 
İnjured 9 2,3 1,931 
Academic Emergency 
Medicine 4 1 1,757 

J. of Emergency Nursing 4 1 0,802 
Scandinavian J. of Trauma 
Resuscitation  
And Emergency Medicine 

3 0,8 1,68 

Resuscitation SCİ 2 0,5 4,104 
Emergency Medicine 
Australasia 2 0,5 0,993 

Unfall Chirurgic 1 0,3 0,64 
Others 30 7,6 

 
Total 396 100,0 

 
 

 

DISCUSSION 
Since 1998, the date of the first emergency 
medicine specialist graduated the number of 
publications in international indexes increased 
steadily. Yanturali et al. evaluated the 
internationally published articles between 1994-
2004 in Turkey, and they found 84 articles (4). 
Ersel et al. found 422 internationally published 

Table 1: The distribution of publications first and second authors consisting of emergency medicine physicians 
per years and hospitals 
 
Publications 
written by 
emergency 
physicians 

University 
Hospitals 

Foundation 
Universities 

Training 
and 

Research 
Hospitals 

State 
Hospitals 

Private 
Hospitals 

Foreign 
Hospitals 

Military 
Hospitals Total 

2002 7 0 0 0 0 0 1 8 
2003 9 1 0 0 0 0 1 11 
2004 21 0 1 0 0 0 1 23 
2005 35 0 2 0 0 0 2 39 
2006 31 0 0 0 4 0 1 36 
2007 42 0 0 1 0 0 3 46 
2008 40 2 2 1 2 0 0 47 
2009 55 1 6 1 1 0 1 65 
2010 63 5 9 4 3 2 1 87 
2011 48 3 8 3 0 1 3 66 
2012 59 2 16 7 0 1 7 92 
Total 410 14 44 17 10 4 21 520 

   

Table 3:  Distribution of Articles per Journals Classified as 
Non-Emergency Medicine Journals (Thompson Scientific 
2013) 
 Non-Emergency Medicine 
Journals n % 

Impact 
Factor 

Turkish Clinics 46 3,2 -- 
Advances in Therapy 32 2,3 2,125 
Turkish Journal of Thorax and 
Cardiovascular Surgery 31 2,2 0,126 
Human And Experimental Toxicology 27 1,9 1,453 
Acta Chirurgica Belgica 22 1,6 0,359 
Acta Neurochirurgica 22 1,6 1,546 
Turkish Journal of Pediatrics 20 1,4 0,558 
Bratislavske Lekarske Listy 18 1,3 0,472 
Bulletin of Microbiology 18 1,3 0,611 
Surgery Today 17 1,2 0,963 
Heart Surgery Forum 16 1,1 0,458 
Medical Journal of Trakya University 15 1,1 0,113 
Others 1132 72,6 

 Total 1416 100,0 
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articles between 1994-2009, 358 of them were 
published in SCI-Expanded (5). Dogan evaluated 
179 publications of emergency medicine professors 
and assistant professor about trauma between 1994-
2012 and reported that the number of publications 
and citations about trauma had been increasing 
within recent years (6). Kucuk, in his study, 
including 528 articles published in emergency 
medicine between 2009-2014, reported that in the 
last five years, the number of articles published was 
higher (7). In our study, between the years 2002-
2012, the number of publications in SCI-Expanded 
in which the first and second names of the author's 
specialties are emergency medicine is 520. 
Especially, all publications 64.3% (n = 1165) have 
been made in the last 5-year period, the 
development of emergency medicine started 
maturation. Yanturali et al. showed an increase in 
publications in recent years and predicted that there 
would be a significant increase (4). Our study 
confirms these predictions come true. Besides, it 
shows that the same acceleration growth will 
continue. Ersel et al. also take attention on the 
increase after 2004 (5). This increase in the number 
of publications can be associated with the 
maturation of the departments of emergency 
medicine clinics and with many specialty thesis 
added. Besides, the increase of academic 
emergency medicine specialists with the objectives 
and priorities for emergency medicine research 
explains the development. The development of 
archiving and electronic records systems, the 
diagnosis be made mandatory, created a more 
robust database.  
The effects of this success of emergency medicine 
publications from Turkey is mentioned in the 
international arena. Wilson and his colleagues 
investigated the characteristics of published 
emergency medicine articles around the world 
between the years 1996-2005, the number of 
publications from Turkey ranks 9, the annual 
increase of publications ratio is 7,2 and ranks 5 (8). 
In our study, publications in the last five years were 
detected to increase at a rate of 4,6% per year. The 
serious increase in the number of publications from 
Turkey shows the concrete evolution of emergency 
medicine in Turkey.    
Analyzing the first author of the publications that 
work at university hospitals is 66%. Kucuk reported 
that publications were mostly from universities (7). 
The universities’ leadership can be explained by 
more research opportunities at universities and 
additional effort by the academic staff of 
emergency medicine specialists. Especially the 
minimum publication requirement for associate 
professors, affecting the number of publications is 
an important motivation. 
Considering publications of single or multi-
centered, 75.4% of publications were single-
centered, 24,6% were multi-centered in our study. 
Cinar and his colleagues’  publication showed that 

multi-centered studies have a rate of 14% (9). Thus 
indicates that significant improvements are needed 
in the quality in addition to the increase in the 
number of publications. 
Considering all publications by subjects, trauma 
(14.7%), emergency medicine and management 
(14%), and cardiology (12.5%) rank the first three 
places. Trauma is the most common subject, its 
easily identifiable nature can explain this, and the 
first reference location being emergency service. 
Considering the first and second authors of the 
articles consisting of emergency medicine 
physicians, emergency medicine, and management 
(37,5%) ranks the first, followed by toxicology 
(19,2%) and trauma (16,7%). In Yanturali et al. ’s 
publication, trauma is in the first place, followed by 
toxicology and cardiology (4). Kucuk reported that 
toxicology and environmental emergencies 
(20,45%) were the most often related issues 
followed by trauma and orthopedic (19.31%), 
general surgery (6.81%), and cardiology (6,43%), 
respectively  (7). Ersel et al. reports that, 1/3 of the 
subjects is toxicology and environmental 
emergencies, followed by trauma-orthopedics and 
pharmacology-biologic markers (5). Also, in Cınar 
et al.’s publication, toxicology ranks the first (9). 
The difference in our study may have arisen from 
the increase of the academic emergency medicine 
specialists and residents and also of the increase in 
patients referrals, hence it is on the need for further 
studies in emergency medicine and management. It 
is interesting to note that in our country, every five 
scientific publication of emergency physicians is 
about toxicology. 
An important factor for this is common in our 
country, the first reference place is emergency 
services, besides some emergency medicine 
physicians with a particular interest in this topic 
affects the frequency of publications on this subject. 
Based on these results, in the next years, emergency 
medicine specialists' aim should be to make 
publications in a wider range.  
In our study, non-EM journals are preferred more 
with a rate of 78,1% (n=1416). In Cınar and his 
colleagues’ study, the ratio is 58,7% (9). In the 
world, non-EM journals are preferred to 58,2% (8). 
The difference in our study should not be put forth 
with the available data, but the journals included 
can cover their branches' emergencies that are not 
interested in emergency medicine. In this case, in 
the Non-EM journal category, the number of 
articles may have been relatively more. 
Overall the reason for preferring Non-EM journals 
could be of its multidisciplinary nature, the subjects 
which are of interest in another discipline are also 
interested in the field. Hence the emergency 
medicine physicians have more choices in the 
selection of journals. 
In Kucuk’s study, the publications were mostly in 
the “American Journal of Emergency Medicine,” 
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followed by the “Turkish Journal of Trauma and 
Emergency Surgery” (7). Cınar et al. mentioned 
that in the emergency medicine group, the 
publications are collected in five journals (9). 
“Turkish Journal of Trauma and Emergency 
Surgery” in this group (9.5%) takes the first place 
as its a national journal, to be broadcast in Turkish, 
within SCI-E (9). Also, in Ersel and his colleagues' 
study, the “Turkish Journal of Trauma and 
Emergency Surgery” ranks first (n=46, 10,9%) (5). 
In our study, also “Turkish Journal of Trauma and 
Emergency Surgery” ranks first (n=134, 7,3%). It is 
pleasant to have a journal from our country in the 
emergency medicine category indexed in the 
PubMed database in SCI-E. Considering the 
development of emergency medicine and the 
serious stance of emergency medicine journals, 
soon more journals from our country will anticipate 
in this category (9).  
On the other hand, the low number of publications 
in important and high impact factor emergency 
journals like Annals of Emergency Medicine, 
Academic Emergency Medicine, Resuscitation, and 
Injury is engrossing. One reason for this is 
difficulty publishing articles in these journals, 
although a minority of well-designed high-quality 
scientific researches. Although the impact factor is 
causing controversy, the strongest correlation is 
found between published articles' methodological 
strength and citation of articles (9-15). Therefore, it 
was appropriate that there is a relationship between 
high impact factor journals and the quality of the 
broadcast.  
In 2009 TÜBİTAK-ULAKBİM published 
"Scientific Publications Index 1981-2007 in 
Turkey", Turkey has taken 26th place in 45 
countries (13). However, when the number of 
citations per publication (impact factor) is 
examined for these 27 years, Turkey, with an 
impact factor of 4.55, is 42nd of 45 countries (13). 
In the same report in the emergency medicine field, 
193 publications were made, 329 citations are 
referred to them, and the impact factor is calculated 
as 1,70 (9-16). Although some authors say that 
there is a lack of evaluation power of the impact 
factor, it is still the most widely used evaluation 
criterion in measuring publication quality (16, 17). 
As outlined in this report, the broadcast-quality 
problem is not only related to emergency medicine 
in Turkey, which is a common problem for all 
disciplines. It is a multidimensional problem, 
including many factors as the shortage of resources 
allocated to scientific research.  

In 2015 according to TUBITAK data, Turkey came 
18th in the world according to the number of 
scholarly publications (17). Yet, the scientific 
impact of these publications according to their 
citations is well below the average of the world, the 
European Union (EU) and the Organisation for 
Economic Co-operation and Development (OECD) 
countries (17). Only 20% of papers’ citation impact 
is above the world’s average (17). 
There is another important issue in our country that 
publications usually are made for academic career. 
But in general, after reaching the “assistant 
professor” level, the publication rate goes down. 
Calıskan et al. reported that after getting an 
assistant professor degree, the rate of publications 
in international journals of emergency specialists in 
Turkey decreased (18). 

                                                 

CONCLUSION 
Emergency medicine research output is increasing 
worldwide. Publications are increasing steadily, 
also should aim at the high impact factor journals. 
Most of the articles originating from emergency 
medicine departments worldwide were published in 
Non-EM journals. 
In conclusion, in a short time, Turkish Emergency 
Medicine has grown up and reached its goals 
according to the number of broadcast, but the 
quality remind controversial. So from now on, this 
rate of publication should continue, and high-
quality publications must be the primary goal in the 
Turkish Emergency Medicine branch.   
 
LIMITATIONS 
The most important limitation of our study is that 
only published journals in the ISI Web of 
Knowledge database are included. Although it is a 
large database, some articles in international 
journals have remained outside the scope of the 
study. Still, many journals in the field of emergency 
medicine published in national journals remain 
outside the scope of this study. This study presented 
characteristics of internationally published articles 
about emergency medicine originating from 
Turkey, the results obtained from the database 
include significant portion if not the entire universe, 
therefore does not constitute an obstacle to get an 
idea of the entire universe. 
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GİRİŞ 
Primer malign beyin tümörlerinin yıllık insidansı 
100.000'de 2.6dır; glioma en yaygın histolojik tiptir. 
Gebe kadınlarda primer beyin tümörlerinin görülme 
sıklığı biraz daha düşüktür, ancak her beyin tümör 
tipinin göreceli sıklığı gebe ve gebe olmayan kadınlarda 
benzer görülmektedir. Beyin tümörü tedavilerindeki 
yeni gelişmeler, özellikle düşük dereceli gliomalar için, 
genel olarak daha iyi prognozla sonuçlanmıştır(1). 
Gebelikte semptomatik hale gelen beyin tümörlerinin 
görülme sıklığı, aynı yaştaki kadınlara kıyasla 
azalmıştır(2). Gliomlar, glial hücrelerden kaynaklanan 
instrinsek parankimal tümörlerdir. Derecesine bağlı 
olarak agresif ve invaziv olabildikleri gibi yavaş 
büyüme de gösterebilirler (3).  Daha çok bulantı, kusma 
ve baş ağrısı gibi nonspesifik bulgularla ortaya 
çıkmaktadırlar. Fokal nörolojik defisitler ve nöbet 
görülen diğer semptomlardır. Beyin tümörleri gebelikte 
anne ve bebek için ciddi riskler taşımaktadır. Hastalık 
multidisipliner yönetilmelidir. 
 
OLGU 
24 yaşında gravide 3 parite 2, daha önce normal vajinal 
doğum yapmış olan 33 hafta 5 günlük gebe acil kadın 
doğum servisine sancı şikayeti ile başvurdu. Hastanın  
 

 
yapılan muayenesinde fetal kalp atımı pozitif, servikal 
kanal uzunluğu 10 mm, vajinal tuşede 2-3 cm açıklık 
izlendi. Non-stres testte kontraksiyonları bulunan hasta 
erken doğum tehdidini önlemek ve medikal tedavi 
amaçlı perinatoloji servisine yatırıldı. Hastadan alınan 
anamnezde son 1 aydır her gün nöbet geçirdiği ve 
levetirasetam 500 2*1 kullandığı bilgisi alındı. Hastaya 
tokolitik amaçlı nifedipin 10 mg 8*1 başlandı. 
Betametazon toplam 12 mg olarak 24 saatte yapılması 
planlandı ve 6 mg ilk dozu yapıldı.  Baş ağrısı ve nöbet 
şikayeti olan hastaya kranial MRI planlandı, MRI 
sonucunda ön planda ensefalit düşünüldü ve intrakranial 
kitle ayırımı açısından difüzyon MRI istenmesi uygun 
görüldü. Dış merkezde ensefalit tedavisi ve geçirdiği 
nöbet nedeni ile epilepsi tedavisi başlandığı bilgisi 
alındı. Hasta tarafımızca nöroloji kliniğine konsülte 
edildi ve nöroloji uzmanı tarafından istenen MRI ile 
değerlendirildi. Sağda temporal lobda kortiko-
subkortikal alanda parahipokampal gyrusa uzanımı olan 
geniş FLAIR ve T2 A serilerde hiperintens, bulunduğu 
alanda kortikal kalınlaşmaya neden olan gliozis sahası 
izlendi (Resim 1). Bu bulgu göz önüne alındığında 
ayırıcı tanı listesinde öncelikle glial Tm düşünüldü. 
Kontrastlı MRI, EEG ve enfeksiyon konsültasyonu 
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ABSTRACT 
The incidence of brain tumors that become symptomatic during pregnancy is decreased compared to women 
of the same age. These tumors originating from glial cells are intrinsic parenchymal tumors that can be slow-
growing or aggressive and invasive depending on the degree. They typically present with nonspecific 
symptoms such as headache, nausea, and vomiting. Brain tumors that occur during pregnancy carry serious 
risks for both mother and fetus. The 33-week pregnant patient presented to our clinic with the complaint of 
emergency labor, and it was learned that in her medical history she had epilepsy attacks every day in the last 
month. Previous examinations of the patient were repeated in consultation with neurology and neurosurgery, 
and glioblastoma was detected in the right temporal region of the patient. A multidisciplinary approach and 
treatment of brain tumors during pregnancy should be performed according to the patient. 
ÖZET 
Gebelikte semptomatik hale gelen beyin tümörlerinin görülme sıklığı, aynı yaştaki kadınlardakine kıyasla 
azalmış görülmektedir. Glial hücrelerden kaynaklanan bu tümörler, derecesine bağlı olarak yavaş büyüyen 
veya agresif ve invaziv olabilen intrinsik parankimal tümörlerdir. Tipik olarak baş ağrısı, bulantı ve kusma 
gibi nonspesifik semptomlarla ortaya çıkarlar. Gebelikte ortaya çıkan beyin tümörleri hem anne hem fetus 
için ciddi riskler taşımaktadır. Acil kadın doğuma sancı şikayetiyle başvuran 33 hafta gebe hastanın 
anamnezinde son 1 ayda her gün epilepsi atakları olduğu öğrenildi. Hastanın daha önceki tetkikleri nöroloji 
ve nöroşirurjiye danışılarak tekrarlandı ve hastanın sağ temporal bölgede glioblastom saptandı. Gebelikte 
beyin tümörleri multidisipliner yaklaşılmalı ve tedavisinde hastaya göre hareket edilmelidir. 
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istendi. Enfeksiyona konsülte edilen hastada ensefalit 
düşünülmedi. Betametazon 2. doz 24 saat sonra yapıldı. 
48 saatlik takiplerinde servikal uzunluk 30 mm olan 
hastanın nidilat tedavisi sonlandırıldı. Spektroskopi 
Manyetik Rezonans Görüntülemede;  Sağ temporal 
düzeyde yaklaşık 4x3 cm lik alanda flair hiperintens 
lezyon alanı izlendi. Metabolik değerler şeklinde 
spektroskopi örnekleri gözlenmedi (düşük grade glial 
Tm  ?). şeklinde raporlandı. Takipler sırasında hastanın 
serviste absans nöbet geçirdiği izlendi ve nöroşürirji ve 
nöroloji konsültasyonu istendi. Nöroşirürji tarafından 
hastanın sağ temporal bölgede glioblastom  ile uyumlu 
görüntü izlendiği acil cerrahi düşünülmediği doğum 
sonrası kontrastlı MRI sonucu ile yeniden 
değerlendirilmesi istendi. Nöroloji tarafından EEGsi 
görülen hasta tetaform yavaşlama görüldüğü ve 
levotrasetam dozunun 2*750 mg olarak düzenlemesi 
önerildi. Levetirasetam dozunun artırılmasından sonra 
hastanın tekrar nöbet geçirmediği görüldü. Gebelik 
haftası 35 hafta 1 gün olan hastaya perinatoloji 
servisinde takibi sırasında NST’de fetal distress 
saptanması üzerine sezaryen endikasyonu verildi. Genel 
anestezi altında hastaya sezaryen yapıldı. Sezeryan 
sonrası komplikasyon gelişmeyen hastaya postop 5. 
Günde kontrastlı MR çekildi. Sağ tempora - anteriorda 
~  4,5x4 cm boyutlarında T2 ve FLAİR hiperintens, T1 
izo- hipointens, belirgin kontrast tutulumu 
göstermeyen  nodüler lezyon alanı izlendi. Düşük 
gradeli glial tümör olarak raporlandı. Nöroloji ve 
nöroşirürji tarafından 6 ay sonra poliklinik kontrolü 
önerisi ile taburcu edildi. 
 
TARTIŞMA  
Gebelikte beyin tümörleri anne ve bebek açısından ek 
riskler oluşturmakta, bu tümörlere multidisipliner 
yaklaşım gerekmektedir. Reproduktif çağdaki 
kadınlarda en sık görülen intrakranial tümör glial 

tümörlerdir (3). Yapılan çalışmalar, gliom ve gebelik 
arasında tümör yükü, tümör artış hızı ve nöbet sıklığı 
açısından korelasyon varlığını göstermiştir (4). Yapılan 
çok merkezli bir çalışmada daha önce gliom tanısı alan 
ve gebe kalan 24 hasta ile hamilelik sırasında tanı alan 
28 gebe incelenmiş, bu hastalarda gebelik süresi 
boyunca tümör çapının büyüdüğü tespit edilmiştir. Bu 
hastalardan 3’üne gebelik sırasında cerrahi, 1 hastaya da 
radyoterapi ve cerrahi birlikte uygulanmıştır (5). Beyin 
tümörlerinin gebelik sırasında ilerlemesini açıklamak 
için çeşitli teoriler ortaya atılmıştır. Gebelik sırasında 
anjiyogenik faktörler ve büyüme faktörlerinin 
düzeyindeki artışın, hormonal değişikliklerin, beyin 
tümörlerinin büyüme hızını etkilediğini göstermektedir 
(6). Kusma, baş ağrısı ve nöbetler gebeliğin erken 
dönemlerinde hiperemezis gravidarum veya ilerleyen 
gebelik haftalarında preeklampsi ile karıştırılabilir. 
Görme bozukluğu, ekstremite güçsüzlüğü, nöbetler gibi 
nörolojik defisitlerin varlığında intrakraniyal lezyon 
olasılığı akılda tutulmalı ve tanı için MRI gibi ileri tetkik 
yapılması düşünülmelidir. Olgumuzda gebelik 
öncesinde hastanın beyin tümörü tanısı 
bulunmamaktadır. Gebelik sırasında görülen gliom 
vakaları literatürde nadir bulunmaktadır. Gebelikte, 
beyin tümörü tedavisinde hastaya göre karar 
verilmelidir. Tanı konulan gebelik haftası, intrakranial 
patoloji ve anne babanın isteği göz önünde 
bulundurulmalıdır. Beyin tümörü tanısı almış gebelerde 
cerrahi bir seçenektir. Ancak bizim olgumuzda cerrahi 
açıdan izlem önerilmiştir. Nörolojik bulgusu olmayan ve 
tümör boyutları küçük olan hastalarda cerrahi tedavi 
gebelik sonlandıktan sonra planlanabilir. Hastalığın 
seyrine göre gebeliğin miadından önce sonlandırmak 
zorunda kalınması yenidoğan yoğun bakım ihtiyacını 
arttırmaktadır. Normal doğum sırasında intrakranial 
basınç artışına bağlı oluşabilecek komplikasyonlar 
nedeniyle bu hastalarda sezeryan ile doğum ön planda 
düşünülmelidir. 
 
 

Toptaş at al. 

 

Resim 1: Sağ temporal lobda kortikal kalınlaşmaya neden olan gliozis alanı MR görüntüsü  
  a)Horizantal kesit   b)Sagital kesit   c)Koronal kesit 

a b c 
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SONUÇ  
Gebeliğe bağlı olarak bulantı kusma gibi semptomların 
görülmesi beyin tümörlerinin de nonspesifik 
semptomları olduğundan gebelerde beyin tümörü 
tanısını koymakta geç kalınmasına neden olabilir. 
Gebede inatçı baş ağrısı, bulantı ve kusma 

semptomlarında beyin tümörü ihtimali akılda tutulmalı, 
ileri tetkikler yapılmalıdır.  
Tanı konulduktan sonra, kadın doğum hekimi, beyin 
cerrahı ve çocuk doktorundan oluşan bir ekiple beraber 
tedavi kararı verilmelidir. 
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INTRODUCTION 
Garlic (Allium sativum) is a vegetable of the Alliaceae 
family and is known as a flavoring spice and a herbal 
remedy (1-3). It has been used to treat hypertension, 
hypercholesterolemia, infection, diarrhea, diabetes, 
rheumatological, and heart disorders (1-14). 
Experimentally its antihypertensive, 
antihyperlipidemic, antineoplastic, antipyretic, 
antifungal, larvacidal, antibacterial, immunostimulant, 
and hypoglycemic effects has been reported (1-13).  
Besides these effects, it can be irritant after topical 
dermatological use and even cause severe skin burns. On 
the other hand, oral crushed fresh garlic cloves and 
topical alcoholic and aqueous garlic extract could also 
improve the burn wound healing process (10-12,15).  
Case reports with cutaneous manifestations like severe 
chemical burns are few (1-13). But depending on the 
concentration, freshness, time of exposure, being 
applied under a pressure bandage or not, dermatological 
features of the anatomical region, and individual 
reactivity, it may either cause contact dermatitis or 
occasionally a deeper chemical burn (16). We report a 
female patient who had a chemical burn after local 
application of crushed raw garlic on her left knee. 
 
CASE 
A 55-year-old female patient applied crushed raw garlic 
over the medial side of her left knee for treating her 
chronic pain caused by an old fracture. She wrapped the 
garlic paste with plastic bandage and wait for seven  
 

 
hours. When she opened the dressing, she saw rush and 
blisters. She drained the blisters by herself and referred 
to our hospital (Figure 1). Her vital signs were stable. 
After the examination, we found a vesiculobullous 
erythematous eruption as large as 10*10 cm at the 
anteromedial side of her left knee. The cutaneous 
eruption is accepted as a second degree burn with a size 
of approximately %2-3 of total body surface. The 
blisters were punctured, and debridement of the 
epidermolitic wound is established.  
 
 

 
 
Figure 1: Garlic burn to the anteromedial aspect of the 
knee. 
 
 

Garlic: Friend or Enemy? 
Sarımsak: Dost mu, Düşman mı? 

Akdeniz YS1, Kusku Kiyak S2, Gülbagcı A3, Ikizceli I1 
1-İstanbul Üniversitesi-Cerrahpaşa, Cerrahpaşa Tıp Fakültesi, Acil Tıp Anabilim Dalı, İstanbul, Türkiye.  2- T. C. Sağlık Bakanlığı, Söke Fehime 
Faik Kocagöz Devlet Hastanesi, Acil Servis, Aydın, Türkiye. 3- Sağlık Bilimleri Üniversitesi, Sakarya Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Acil Tıp 

Kliniği, Türkiye. 
 

  Received:  30.09.2019    Accepted: 18.10.2019 
Correspondence: Yonca Senem Akdeniz İstanbul Üniversitesi-Cerrahpaşa, Cerrahpaşa Tıp Fakültesi, Acil Tıp Anabilim Dalı, Koca Mustafa 
Paşa Mahallesi, Cerrahpaşa Cd. No:53, 34096 Fatih/ İstanbul, Türkiye Email: ysa@istanbul.edu.tr Phone: +90 5387790379 
Cite this article as: Akdeniz YA, Kusku Kiyak S, Gülbagcı A, Ikizceli I. Garlic: Friend or Enemy? Phnx Med J. 2019;1(1):41-43. 

CASE REPORT 

Key Words: 
Garlic, 
Emergency Service, 
Burn 

Anahtar Kelimeler: 
Sarımsak, 
Acil Servis, 
Yanık  

ABSTRACT 
Garlic is a healthy vegetable usually used as a food flavor and also as a traditional medicine. Besides its 
health benefits, if used uncontrollably and unconsciously, it can cause serious side effects. Local chemical 
burn is one of its unwanted reactions. But with appropriate and timely treatment, complete recovery can be 
obtained. İn this case report, we discuss a chemical garlic burn of a female patient after the local application 
of raw garlic on her left knee. 

ÖZET 
Sarımsak, genellikle yemeklerde lezzet verici ve aynı zamanda geleneksel bir ilaç olarak kullanılan sağlıklı 
bir sebzedir. Kontrolsüz ve bilinçsizce kullanılırsa sağlığa yararlarının yanında ciddi yan etkilere neden 
olabilir. Lokal kimyasal yanık istenmeyen reaksiyonlarından biridir. Ancak uygun ve zamanında tedavi ile 
tam iyileşme sağlanabilir. Bu olgu sunumunda, sol dizine çiğ sarımsak uyguladıktan sonra yanık oluşan bir 
kadın hastayı tartışıyoruz. 
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Figure 2: Complete healing with hyperpigmentation. 
 
We applied tulle grass (sterile dressing with vaseline) 
and wet sterile dressing on the affected area. The patient 
had daily dressing for ten days. After the start of 
epithelization on the field, we applied a cream, including 
dexpanthenol, on the lesion. After two weeks, she had a 
complete recovery with hyperpigmentation (Figure 2). 
 
DISCUSSION 
Garlic (Allium Sativum) is an ancient naturopathic 
remedy for a variety of illnesses in many cultures. 
Hippocrates used it to treat leprosy, intestinal disorders, 
and chest pain (1-4). Dioscorides supposed that garlic is 
clearing the arteries (1). Avicena had suggested that 
garlic extract is useful in infections (10). In the Middle 
Ages, it was consumed as a prevention against the 
plague (1,3,4). From Roman times until Worl War I 
garlic poultices are used for a larvacidal medicine (1). 
During World War II, garlic was used to prevent 
infections after it had run out of antibiotics, so garlic was 
called "Russian Penicillin" (1,2,4). It has been shown 
that garlic affects fibrinolytic activity, lower cholesterol, 
glucose, and blood pressure levels. (1-5). Also, there are 
many in vitro, and in vivo studies that show garlic 
extract, preparations have antioxidant effects (10,13,15). 
Aged garlic prevented aging, liver damage, and 
cardiovascular disease (13,17). In an experimental 
study, Kyolic aged garlic extract was effective in 
modulating most adverse effects induced in rats by 
malathion and carbaryl, and it is suggested as a dietary 
supplement for people exposed to insecticides 
intoxication (17). 
It’s been reported that topical usage of aqueous garlic 
extract could ameliorate the burn wound healing process 
in the dog, rabbit, and rat (10,12,14,15). The sulfur-
containing compounds of garlic named the 

thiosulfinates are probably responsible for its 
therapeutic effects (10). 
Raw and crushed cloves of garlic is a potent irritant, and 
local applications under occlusive dressings are more 
influential (2-5). Its adverse effects include the 
induction of local and systemic reactions, such as 
contact dermatitis, bronchospasm, diarrhea, nausea, 
vomiting, and hypoglycemia (13). Cases of spontaneous 
epidural hematoma and platelet dysfunction, leading to 
postoperative bleeding, are also reported (6-8). Garlic 
contains diallyl disulfide allyl propyl disulfide and 
allicin, which can cause contact dermatitis, and it has 
been suggested that diallyl disulfide is responsible for 
the chemical burn with prolonged exposure (1-5). 
Factors such as the concentration of the garlic, whether 
the garlic is raw or not, the duration of exposure, the 
thickness of the skin, pre-existing health conditions, and 
the fact that it was wrapped tightly under occlusive 
dressings effects the development of burn (2-7). 
Prior case reports tell that for burn formation, the 
exposure time must be more than 8 hours (18). In one of 
the case, it was just 4 hours, probably because of the salt 
added to garlic burn formation was quıcker (19). In 
another case, just one hour was enough for skin burn, 
but this case was 80 age-old, and the application area 
was the face, so the skin was thinner and more sensitive 
(2). In our case, it was 7 hours.  Probably because of 
occlusive dressing, it was a little shorter than the 
literature (19). 
The treatment of garlic-related burns involves the use of 
topical antibiotics, steroid ointments, and cool compress 
application (1-5). We just used sterile wet dressing with 
tulle grass until epithelization.   
In one of the cases, total healing was within one week of 
combined therapy with a topical antibiotic, steroid, and 
antihistaminic ointments (16). It was more rapid than 
our case, maybe because it was smaller, less profound 
than ours, and it was on the neck, so the skin feature is 
different. In one diabetic and septic case, which required 
inpatient admission to the burn unit, the resolution of the 
lesion took four weeks (4).  But in the other cases, the 
recovery was usually within about two weeks, like in our 
case (1,5,13,18). 
 
CONCLUSION 
The present case showed that crushed raw garlic, when 
unconsciously contacting the skin for a long time, could 
cause severe burns. This burn is caused by irritation 
made by sulfur-containing components of garlic. Our 
case demonstrates that health workers who practice in a 
cross-cultural setting should know that herbs like garlic 
may be used by patients and should be aware of the side 
effects of these herbs.
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GİRİŞ 
Sotos sendromu sık görülen aşırı büyüme 
sendromlarından birisidir. İlk defa Juan Sotos tarafından 
1964 yılında tanımlanmıştır. Hastalığın görülme sıklığı 
1:14.000 olarak kabul edilmektedir. Sotos Sendromunun 
major bulguları arasında, ilerlemiş kemik yaşının eşlik 
ettiği aşırı büyüme, hastalığa özgü fasial dismorfizm ve 
öğrenme güçlüğü yer alır (1,2,3). 
Sotos sendromu genellikle de novo mutasyonla 
oluşmaktadır. Ayrıca ebeveynlerden otozomal dominant 
kalıtıldığını gösteren vaka raporları da bildirilmiştir (4). 
Sotos Sendromunun yaklaşık %75’inden sorumlu olan 
ve tümör süpresör genler arasında yer alan NSD1 geni, 
5q35 kromozom bölgesine lokalize olup 23 ekzondan 
oluşmaktadır (4,6). NSD1 geni ile ilgili HGMD (Human 
Gene Mutation Database) ve LOVD (Leiden Open 
Variation Database) veritabanlarında 400’ den fazla 
mutasyon tanımlanmış, bu mutasyonların %35’i küçük 
veya büyük gen delesyonları, %25’i yanlış anlamlı 
(missense), %20’si anlamsız (nonsense), %15’i küçük 
insersiyonlar, %5’i kesim noktası varyantları ve diğer 
%5’i ise kompleks yeniden düzenlenmelerden 
oluşmaktadır (5).  
Çocukluk çağında ortaya çıkan yumuşak doku 
sarkomları nadir görülürken, aşırı büyüme 
sendromlarında benign ve malign tümör riski artmıştır. 
Sotos sendromunda nöroblastom, akut miyeloid lösemi,  

 
akciğer kanseri, astrositom ve sakrokoksigeal teratom 
gibi tümörlerin gelişim riski %2.2-3.9 olarak 
bildirilmiştir(4). Bu tümörler içinde en sık görüleni 
sakrokoksigeal teratom olup, konjenital olanlarının daha 
kötü prognozlu olduğu belirtilmektedir (7,8).  
 
OLGU  
Olgumuz 34 aylık kız çocuğu. Sakrokoksigeal bölgede 
tespit edilen ve opere edilen kitlenin teratom olarak 
belirlenmesi üzerine genetik inceleme amacıyla 
merkezimize refere edildi. Anne baba arasında akrabalık 
yoktu. Diğer akrabalarında doğumsal anomali ve kalıtsal 
bir hastalık mevcut değildi. Hastanın, gebeliğin 40. 
haftasında 4835 gram ağırlığında, 57 cm boyunda, 41cm 
baş çevresiyle hastanede sezaryenle dünyaya geldiği, 
yenidoğan döneminde neonatal pnömoni, beslenme 
bozukluğu, hipoglisemi ve interkostal çekilmeler 
nedeniyle yoğun bakım tedavisi uygulandığı, 
hiperbilirübinemi nedeniyle küvöz bakımına alındığı ve 
fototerapi yapıldığı, sakrakoksigeal bölgede tespit 
edilen oluşumun yenidoğan döneminde hemanjiom 
olarak değerlendirildiği ve MR çekimi ile tümöral kitle 
olduğuna karar verildiği, tümöral kitlenin 3 aylıkken 
rezeke edildiği ve patolojik olarak teratom tanısı 
konulduğu, 12 aylıkken bir kez febril nöbet geçirdiği, 
gebelik döneminde anne kanında α-fetoprotein  
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ABSTRACT 
Sotos syndrome is one of the most common overgrowth syndromes. It was first described by Juan Sotos in 
1964. The incidence has been reported 1: 14,000. Major findings of the diseases include overgrowth 
associated with advanced bone age, learning disability, and specific facial dysmorphism. Although most of 
the cases are sporadic, cases with autosomal dominant inheritance have also been reported. The NSD1 gene 
associated with the disease is localized to the q35 region of chromosome 5. The likelihood of symptoms, such 
as tumors, hypermetropia, strabismus, and hypoglycemic attacks are quite unlikely. However, it is 
recommended that all patients be monitored for tumors such as teratoma and neuroblastoma. In this article, 
we present a rare case of Sacrococcygeal teratoma diagnosed with Sotos syndrome in our center. 
ÖZET 
Sotos sendromu aşırı büyüme sendromları arasında yer alır. İlk defa Juan Sotos tarafından 1964 yılında 
tanımlanmıştır. Görülme sıklığı 1:14.000 olarak bildirilmiştir. Hastalığın major bulguları: İlerlemiş kemik 
yaşının eşlik ettiği aşırı büyüme, öğrenme güçlüğü ve kendine özgü fasial dismorfizmdir. Vakaların çoğu 
sporadik olmakla birlikte otozomal dominant olarak kalıtılan olgular da rapor edilmiştir. Hastalıkla 
ilişkilendirilen NSD1 geni 5. Kromozomun q35 bölgesine lokalize olmuştur. Tümör, hipermetropi, strabismus 
ve hipoglisemik atak gibi bulguların görülme olasılığı oldukça düşüktür. Buna rağmen, bütün hastaların 
teratom ve nöroblastom gibi tümörler açısından izlenilmesi önerilmektedir. Bu makalede merkezimizde Sotos 
sendromu tanısı konulan ve nadir görülen Sakrokoksigeal teratomla seyreden  bir olgu sunulacaktır. 
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Resim 1: Hastanın yüz görünümü 

 
düzeyinin yüksek bulunduğu belirlendi. Hastanın 9 
aylıkken desteksiz oturduğu, 13 aylıkken emeklediği, 22 
aylıkken yürüdüğü ifade edildi. Olgumuzun 
antropometrik ölçümlerinde; boy: 105cm (>97p), kilo: 
24kg (>97p), baş çevresi: 56cm (>97p) olarak bulundu. 
Fizik muayenesinde; yüz uzun ve dar, alın geniş ve 
yüksek, saçlar kestane renginde seyrek ve yumuşak, baş 
dolikosefal ve makrosefal, alın ve temporal saç çizgisi 
geride, üçgen yüz görünümü mevcut, gözler derin 
yerleşimli, hipertelorizm ve strabismus görülmekte, 
burun küçük ve burun kökü basık, burun delikleri öne 
bakıyor, ala nasiler iyi gelişmemiş, küçük ve sivri çene, 
yüksek damak, nisbeten büyük, hafif düşük ve geri 
yerleşimli kulaklar, bifid tragus, toraksın alt kısmında 
hafif tipte pektus ekskavatus, üst kısmında pektus 
karinatus deformitesi mevcut, meme başları ayrık, 
ayaklar küçük ince ve dar yapılı, içe dönük, pes planus 
mevcut, bilateral 2.,3. ve 4.parmaklar aynı kökten 
çıkıyor, sol ayak dorsalinde 1.ile 5. parmak arasında, sağ 
ayakta ise 2.ile 5. parmak arasında çizgilenme mevcut.  
El parmakları uzun ve uçları künt olup, dorsal bölgede 
metakarpofalangieal dimpıl saptandı (Resim 1,2). 
Kemik yaşı ileri olup, 5 yaşla uyumluydu. Sakral 
bölgede ameliyat nedbesi vardı. Göz muayenesinde +3.5 
derece hipermetropi saptandı. Nöro-motor gelişim 
basamakları yaşıtlarına göre geri olup, 18 aylıkken tek 
kelime söyleyebildiği, 27 aylıkken 2-3 kelimelik 
cümleler kurabildiği belirtildi. 

 
Şekil 1: NSD1 geni 5. ekzonda meydana gelen 
c.G3394T değişimi 

Resim 2: Hastanın ayak görünümü 

 
Denver gelişim testinde; kişisel-sosyal ve dil gelişimi 
yaşına uygun, kaba motor gelişimi 15-18 ay, ince motor 
gelişimi 14-21 ayla uyumlu olarak bulundu. Patolojik 
analizde teratom tanısı konuldu. Hemogram ve rutin 
biyokimyasal ölçümleri normaldi. BERA normal, 
Kardiak Ekokardiografi ve Tüm Batın 
Ultrasonografisinde patolojik bir bulgu saptanmadı. 
Kranial MR’da korpus kallozum hipoplazisi, difüzyon 
MR'da korpus kallosumda T2’de hiperintensite ve 
perivasküler mesafenin genişlemiş olduğu görüldü. 
Uyku EEG’si normaldi. Hastanın sitogenetik analizinde 
karyotipi normal, moleküler analizinde 5.kromozomun 
uzun koluna lokalize NSD1 geninin 5. ekzonunda 
c.G3394T(p.G1132X) varyantı heterozigot olarak tespit 
edildi (Şekil 1). Bu varyant, in-silico analizlere göre 
sınıf 1 patojenik, ACMG sınıflandırmasına göre sınıf 2 
olası patojenik olarak değerlendirilmektedir. 
 
TARTIŞMA  
NSD1 genindeki patojenik varyantlar Sotos sendromu 
ile ilişkili olup, literatürde çoğunlukla otozomal 
dominant, bazı vakalarda ise resesif kalıtıldığı 
bildirilmiştir (OMIM: 606681). Olgumuzda tespit edilen 
varyantın kalıtım modeli otozomal dominant olarak 
kabul edilmektedir. Sotos Sendromunun major bulguları 
üç ana başlık altında toplanmaktadır: İlerlemiş kemik 
yaşının eşlik ettiği aşırı büyüme, öğrenme güçlüğü ve 
hastalığa özgü fasial dismorfizm. Sotos sendromu, sık 
görülen aşırı büyüme sendromları arasında yer alır (1,2). 
Bu hastaların ayırıcı tanısında; Beckwith-Wiedemann 
sendromu, Perlman sendromu, Simpson Golabi-Behmel 
sendromu, Veaver-Smith sendromu, Frajil-X sendromu, 
Bannayan-Zonana sendromu, Nevo sendromu, Marfan 
sendromu, homosistinüri ve akromegali yer almaktadır. 
Simpson-Globi Behmel sendromu, Beckwith 
Wiedemann ve Perlman sendromunda makrozomi, 
visseromegali ve makroglossi ön plandadır. Simpson-
Globi Behmel sendromunda alt dudak ya da çenede 
yarıklanma mevcut olup, buna postaksiyal sindaktili 
eşlik eder. Sotos sendromunun aksine genitoüriner 
anomaliler oldukça sık görülür (%73). Ayrıca vakaların 
%40’ında diafragma hernisi tespit edilmektedir . Sotos 
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sendromunda ise renal anomali sıklığı %15 olup, en sık 
vezikoüreteral reflü görülür (9,10,11). Tanıyı dışlamasa 
da Simpson-Globi Behmel hastalarında genellikle yaş 
ilerledikçe baş çevresi normal sınırlar içerisinde kalır. 
Oysa Sotos sendromlu hastalarda yaş ilerledikçe baş 
çevresi genellikle akranlarına göre daha büyük seyreder. 
Perlman sendromu otozomal resesif geçiş gösterir ve 
hastalıkta görülen organomegali ve makrosefaliye 
rağmen, mikroretrognati de tespit edilirse, bu semptom 
aşırı büyüme sendromlarının ayırıcı tanısında önemli bir 
bulgu olarak değerlendirilir (9). Weaver-Smith 
sendromunda Sotos sendromundan farklı olarak 
prognati karakteristik olmayıp, eklem kontraktürleri ve 
kamptodaktili beklenir (9). Hastaların kranial MR’ında 
ventrikülomegali ve korpus kallozum agenezisi 
saptanabilmektedir. Bizim hastamızda da korpus 
kallozum agenezisi mevcuttu. Ayrıca vakaların % 
25’inde ateşli olmayan nöbet geçirme öyküsü 
bulunmaktadır. Hastamızda epileptik atak olarak kabul 
edilebilecek bir nöbet öyküsü bulunmuyordu; ancak 
olgumuzun yenidoğan döneminde beslenmeyle geçen 
hipoglisemik ataklar geçirdiği ifade edilmektedir. Bu 
vakalarda strabismus ve hipermetropi nadir görülen 
bulgular olarak bildirilmektedir (12). Bizim olgumuzda 
her üç bulgu da mevcuttu.  
Sotos sendromlu vakaların yaklaşık %3’ünde çeşitli 
tümörler görülür (4). Bu tümörler arasında 
nöroblastoma, akut myeloid lösemi, küçük hücreli 
akciğer kanseri, astrositom ve sakrokoksigeal teratom 
yer almaktadır. Olgumuzda prenatal başlangıçlı olup 
postnatal dönemde tanı konulan sakrokoksigeal teratom 
vardı ve 3 aylıkken opera edilmişti. Sakrokoksigeal 

teratomların premayotik kökenli olduğu, kaynağını 
totipotent hücrelerden aldığı, bu nedenle bütün 
embriyonik tabakaları içerdiği belirtilmektedir (7,8). 
Ayrıca, prenatal başlangıçlı teratomların postnatal 
başlangıçlı teratomlara göre daha kötü prognozlu olduğu 
(7,8), literatürde; Sotos sendromu ve sakrokoksigeal 
teratomun birlikte görüldüğü 2000 yılında iki (13), 2019 
yılında iki vaka olmak üzere, toplam 4 vaka 
bildirilmiştir. Bu tür tümörlerin rastlantısal olabileceği 
gibi, aşırı büyümenin tümör gelişimini uyarıcı etkisine 
bağlı olarak da gelişebileceği belirtilmektedir (14).  
 
SONUÇ  
Sonuç olarak; Sotos sendromu tanısı konulan 
olgumuzda NSD1 geninde tespit edilen heterozigot 
değişim de novo olup patojenik varyant olarak kabul 
edildi. NSD1 geninin tümör baskılayıcı bir gen olarak 
işlev görmesi nedeniyle bu gendeki mutasyonların 
malignite riskinde artışa neden olabileceği göz önünde 
bulundurularak hastaların belirli aralıklarla izlenmesi 
önerilmektedir. Genitoüriner ve iskelet sistemi kontrol 
edilmeli, teratom harici tümöral gelişim olasılığı da 
gözden uzak tutulmamalıdır. Sotos sendromunun 
genetik danışmasında; ailenin diğer bireylerine de 
genetik test yapılması, bu amaçla bilinen mutasyon 
açısından taranması ve hastalığın az da olsa diğer 
nesillerde tekrarlama olasılığı bulunduğu belirtilmelidir. 
Doğum kilosu normal bebeklere göre daha fazla olan, 
dismorfik yüz bulguları eşliğinde konjenital 
sakrokoksigeal teratomu da bulunan vakalarda aşırı 
büyüme sendromlarından biri olan Sotos Sendromu da 
tanıda göz önünde bulundurulmalıdır.
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GİRİŞ 
Atrial fibrilasyon (AF) gibi ritim bozukluğu olan 
hastalarda tromboembolik komplikasyonlar ortaya 
çıkabilir (1). Bunlardan çok nadir saptananlarından biri 
klinik bulguları özellikli olmayan, sessiz ve bazen 
ölümcül seyredebilen dalak infarktıdır (2). Bu terim 
dalakta damar tıkanıklığı veya başka sebepler sonrası 
gelişen dolaşım bozukluğu sonucu doku nekrozu 
oluşmasını ifade eder (2).  
Dalak infarktı tanısı çok zor konulan bir klinik 
durumdur (3). Genellikle tanı ölüm sonrası otopside 
saptanır (4). Olguların sadece %10 kadarında klinik 
şüphe varlığı olduğu bildirilmiştir (1). En sık görülen 
şikâyet ve bulgular karın ağrısı, sol üst kadran 
hassasiyeti, ateş ve lökositozdur (1-8). İntravenöz (İV) 
kontrastlı bilgisayarlı batın tomografisi (batın BT) 
infarkt alanını göstermede kullanılan en pratik 
yöntemdir. On yıllık dalak infarktlarının incelendiği bir 
çalışmada ultrasonografinin (USG) olguların sadece 
%18’inde tanısal olduğu bildirilmiştir (4).  
Dalak infarktı en sık orak hücreli anemi, polisitemia 
vera, protein C ve S eksikliği gibi hematolojik 
hastalıklar varlığında görülür (4-7). Sonrasında 
tromboembolik durumlarda, bağ dokusu hastalıklarında, 
daha nadir olarak septik emboliye sebep olabilecek 
endokarditlerde ve çok nadir olarak da dalak 
enflamasyonuna sebep olan plasmodium, brucella ve 
tüberküloz gibi enfeksiyonlarda ve Wegener 
Granülomatozisinde saptanmıştır (5,8-10). Biz de atrial 
fibrilasyonu olan ve dalak infarktı tespit ettiğimiz bir 
olguyu literatürü değerlendirerek tartışmak istedik. 

 
OLGU 
67 yaşında bayan hasta 2 gündür devam eden bulantı 
kusmanın eşlik ettiği, devamlı, künt karakterde, 
herhangi bir yere yansıması olmayan, göbek çevresinde 
karın ağrısı şikâyeti ile acil servisimize başvurdu. 15 
yıldır bilinen kronik atrial fibrilasyon, 5 yıl önce 
yapılmış koroner arter angiografisi, 5 ay önce sol 
bacakta akut arteryel trombüs nedeniyle geçirilmiş 
embolektomi öyküsü olan hasta antiagregan 
(asetilsalisilik asit 100mg 1*1) tedavisi almaktaydı. 
Fizik muayenede genel durumu orta, bilinç açık, oryante 
ve koopere, kan basıncı 130/80 mmHg, nabzı: 80/dk, 
solunum sayısı 30/dk, ateşi 37.3 oC idi. Kalp ritmi 
düzensiz ve taşikardik olan hastanın batın muayenesinde 
yaygın hassasiyet dışında patolojik bulgu tespit 
edilmedi. Rektal tuşede normal gayta saptandı. 
Laboratuar tetkiklerinde lökositoz, LDH yüksekliği ve 
CRP yüksekliği dışında patoloji tespit edilmedi (Tablo 
1). Çekilen elektrokardiyografisinde atrial fibrilasyon ve 
sağ dal bloğu, ayakta direkt batın grafisinde (ADBG) 
yaygın ince ve kalın bağırsak gazı görülen hastanın tüm 
batın ultrasonografisinde patolojik bir bulgu saptanmadı 
(Resim 1). Mezenter embolisi şüphesiyle çekilen IV 
kontrastlı bilgisayarlı batın tomografisinde dalak 
anteriyorunda yaygın hipodens alan, sol böbrekte 
posteriyorda kronik infarkta bağlı kortikal atrofi ve 
perisplenik alanda efüzyon tespit edildi (Resim 2ab). 
Aksiyel planda kontrastlı toraks bilgisayarlı 
tomografisinde de sol atriyum normalden büyük ve sağ 
atriyum anteriyor duvarda şüpheli hipodens (trombüs?) 
alan mevcuttu (Resim 2c). Hasta dalak infarktı tanısıyla 
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CASE REPORT 
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ABSTRACT 
Spleen infarction is a rare, uncommon clinical condition that is difficult to diagnose unless clinical suspicion 
is present. It is mostly due to thromboembolism or hematologic disease. It usually regresses with medical 
treatment without surgical intervention. A small number of case reports are available in the literature, and 
the diagnosis rarely comes into mind, especially in the emergency department. We wanted to discuss a case 
with atrial fibrillation and splenic infarction presenting to the emergency department with abdominal pain. 
ÖZET 
Dalak infarktı özellikli bulguları olmayan, klinik şüphe olmadığı sürece tanısı çok zor konulan ve nadir 
görülen sessiz bir klinik durumdur. Çoğunlukla sebebi tromboemboli veya hematolojik bir hastalıktır.  
Genelde cerrahi müdahale gerektirmeden medikal tedavi ile tablo geriler. Literatürde sayılı olgu bildirimleri 
mevcuttur ve tanı özellikle acil serviste nadiren akla gelip konulabilir. Biz acil servise karın ağrısı şikayeti ile 
başvuran, atriyal fibrilasyonu olan ve dalak infarktı saptanan olgumuzu literatür taraması eşliğinde tartışmak 
istedik. 
 

Phnx Med J. November, Volume 1 
  

mailto:ysa@istanbul.edu.tr


48 
 

genel cerrahi servisine yatırıldı. Semptomatik tedavi 
sonrası genel durumu düzelen hasta poliklinik kontrolü 
önerilerek taburcu edilmiştir. 
  
TARTIŞMA 
Dalak infarktı etyolojisinde birçok faktörün yer aldığı, 
dalak parankiminde dolaşım bozukluğu veya hipoksi 
sebebiyle hücrelerde nekrozun geliştiği geri 
dönüşümsüz bir klinik tablodur (2).  
Dalak infarktüsü nedenleri arasında emboli %38, 
hematolojik hastalıklar %29, splenik vasküler 
hastalıklar %6, anatomik bozukluklar %5 ve bağ dokusu 
hastalıkları sayılmaktadır (2,5). Daha güncel bazı 
çalışmalarda en sık neden hematolojik hastalıklar olarak 
bulunmuştur (1,2,5). Emboli nedeni olarak da infektif 
endokardit, atrial fibrilasyon ve kardiyak cerrahi sonrası 
komplikasyon sayılmaktadır (4,5). Bizim hastamızda da 
atrial fibrilasyon mevcut olup toraks bilgisayarlı 
tomografisinde sağ atrium geniş ve içinde dolum defekti 
mevcut olduğundan dolayı infarktüsün nedeninin atrial 
fibrilasyona bağlı emboli olduğu düşünülmüştür. 
Orak hücre hastalığı gibi infiltratif hematolojik 
hastalıklarda hipoksi ve asidoz varlığında kristalleşen ve 
çöken anormal hücreler dolaşımı bozar ve infarkt gelişir 
(2). Bu tip az sayıda olgu bildirimi yapılmıştır (2,5). 
Protein C, protein S eksikliği, faktör V leiden 
mutasyonu, protrombin A mutasyonu, antifosfolipid 
sendromu, maligniteler gibi hiperkoagülabiliteye sebep 
olan hastalıkların dalak infarktına sebep olabileceği 
bildirilmiştir (2,4,5). Bizim hastamızda bu klinik 
durumlar, periferik yayma ve ilgili hastalıklara özgü 
koagülopati testleri normal düzeyde olduğundan ekarte 
edilmiştir.   
Çoğu çalışmada en sık başvuru şikâyeti sol üst kadranda 
olan karın ağrısıdır (4-7). En sık muayene bulgusu ise 
sol üst kadran hassasiyetidir (4-6). Ağrının bir haftadan 
kısa veya uzun olmasının eşit düzeyde görüldüğü ayrıca 
ateş, titreme, bulantı ve kusmanın eşlik edebileceği 
bildirilmiştir (2,4,6). Bizim hastamızda batında yaygın 
hassasiyet mevcuttu ve bulantı ve kusmanın eşlik ettiği 
göbek çevresinde iki gündür olan ağrı şikâyeti vardı.  

 

Resim 1: Ayakta direk karın grafisinde ince ve kalın 
barsağa ait gaz görüntüleri  
 

 

Resim 2: Hastanın batın BT kesitleri 
a)Aksiyel planda kontrastlı batın BT de venöz fazda dalak anteriyorunda infarkt ile uyumlu hipodens alan (beyaz ok) izleniyor.   b)Aksiyel 
planda kontrastlı batın BTde süperiyor mezenterik arter ve ven açık. Sol böbrekte posteriyorda kronik enfarkta bağlı kortikal atrofi (beyaz 
ok) mevcut.   c) Aksiyel planda kontrastlı toraks BT de sol atriyum normalden büyük ve sağ atriyum anteriyor duvarda şüpheli hipodens 
alan (beyaz ok) mevcut. Sağ akciğer orta lobda atelektatik alan izleniyor 

c 

Tablo 1: Hastanın acil başvurusundaki laboratuvar 
bulguları 

Tetkik Sonuç 
Beyaz küre 15980/mm3 
Hemoglobin  13.5 g/dL 
Hematokrit  40.6 % 
Platelet  222000/mm3 
PT 15.3/saniye 
PTT 42.7/saniye 
LDH 577 U/L 
CRP 300 mg/L 
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Hastaların laboratuar incelemelerinde %53’ ünde anemi, 
%49’ unda lökositoz ve %7’ sinde trombositoz olduğu 
ve ayrıca periferik yaymada Howell Jolly 
cisimciklerinin görülebileceği bildirilmiştir (2,5). 
Ayrıca LDH ve CRP yüksekliği de görülmüştür (4). 
Bizim hastamızda da lökosit, LDH ve CRP yüksekliği 
mevcuttu. Ancak anemi ve trombositoz tespit edilmedi. 
Görüntülemede ADBG’ de masif infarkt varlığında sol 
üst kadrana uyan bölgede gaz gölgeleri veya hava-sıvı 
seviyeleri görülebileceği bununla beraber batın USG’ 
nin ise erken dönemde bulgu vermediği ancak 24 saatten 
sonra demarkasyon hattı oluşumu ile tanıyı 
destekleyebileceği bildirilmiştir (2,5,7). USG’ nin 
infarkt tanısı alan hastaların sadece %18’inde tanı 
koydurucu olduğunu söyleyen 10 yıllık infarkt 
hastalarını kapsayan bir çalışma mevcuttur (4). Bizim 
hastamızda ADBG’ de sol tarafta daha fazla olacak 
şekilde yaygın gaz gölgeleri vardı. Batın USG’ de ise 
dalakta patoloji saptanmamıştı.  
Emboli düşünülen vakalarda batın BT’de iyi sınırlı 
kontrast tutmayan hipodens alan görüntüsü %75 tanı 
koydurucudur (2,5,6). Bu hipodens alan genelde kama 
şeklindedir ve problemli damar bölgesini gösterir 
(1,6,7). Bizim hastamızda da I.V. kontrastlı batın BT 
sonrası dalak infarktı tanısı konmuştur. 
Literatürde dalak infarktı tanısı konulduktan sonra akut 
tablonun semptomatik tedaviyle 7-14 gün arasında 

gerileyeceği gösterilmiştir (2,5,6). Ancak hastaların 
%20 kadarında dalak absesi, subkapsüler kanama, 
rüptür ve pseudokist oluşumu gibi istenmeyen durumlar 
ortaya çıkabilir (1,2,5,6). Bu tip durumlarda, sepsiste, 
septik embolide ve semptomları sürekli tekrarlayan 
hastalarda splenektomi gereklidir (1,2,5,6). Genelde 
hastaların 1/3’ ünün splenektomi ihtiyacı geliştiği 
bildirilmiştir (2,5).Bizim hastamızın yatırıldığı cerrahi 
servisinde semptomatik tedavi sonrası ağrıları azalmış, 
genel durumu düzelmiş ve cerrahi müdahaleye gerek 
kalmadan taburcu edilmiştir. 
 
SONUÇ 
Dalak infarktı nadir görülen bir durumdur, ancak acil 
servise karın ağrısı ile başvuran ve özgeçmişinde atrial 
fibrilasyon veya tromboemboli hikâyesi olan hastaların 
ayırıcı tanısında mutlaka düşünülmelidir. Her ne kadar 
dalak infarktı çoğunlukla ciddi komplikasyonlara sebep 
olmadan kendi kendine gerileyebilen klinik bir tablo 
olsa da gerekli tedavi verilmediğinde ölümcül de 
seyredebilir (1). Hastalık diğer akut karın tablolarını 
taklit ettiği için ayırımı zordur. Klinik şüphe elimizdeki 
en kuvvetli silahtır. Bu yüzden acil serviste özellikle 
tanısı belli olmayan sessiz ve özelliksiz karın ağrısı 
vakalarında ayırıcı tanıda dalak infarktı da 
düşünülmelidir. 
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Cranial and paranasal sinus tomography (Somatom 
definition AS Plus, Siemens; Erlangen, Germany) was 
performed, and the results showed a lytic expansile mass 
lesion on the sphenoid bone and sphenoid sinus, middle 
brain fossa and brain base with sclerotic amorphous 
calcifications. The described mass extends from the 
sphenoid bone to posterior ethmoid cells and tuberculum 
sella. In the anterior part of the lesion, air images 
associated with the nasal cavity were present. The lesion 
described, destroyed the medial walls of both maxillary 
sinuses and extended to the right subtemporal fossa. A 5 
cm round, abscess-compatible lesion with air-fluid level  
 
 

 
was observed in the left frontal lobe. Air fluid levels 
were observed in both lateral ventricles and third 
ventricles. Multiple air images were observed in 
bilateral infra and supratentorial cisterns. Partial 
aeration loss was observed in both halves of the frontal 
sinus and maxillary sinus. Osteodural tear and abscess 
were detected in the left frontal lobe. 
The patient was operated on for nasopharyngeal cancer 
five months ago and received radiotherapy four months 
ago. The patient presented to the emergency department 
with sudden onset of nausea and general deterioration. 
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GİRİŞ 
Pulmoner emboli (PE) yüksek mortaliteye sahip olan ve 
acil servislerde sık karşılaşılan kırmızı bayraklardan 
biridir. Venöz tromboemboli (VTE) klinik olarak derin 
ven trombozu (DVT) veya en tehlikeli komplikasyonu 
olan akut PE şeklinde kendini gösteren,  myokard 
enfaktüsü ve inmeden sonra üçüncü sıklıkta görülen 
akut kardiyovasküler sendromdur (1). VTE görülme 
sıklığı 75-269/100.000 kişi iken PE’nin sıklığı 39-
115/100000 kişidir. VTE görülme sıklığı 40’lı yaşlarda 
sonra her dekatta 2 misli artarak 80’li yaşlarda 8-10 kata 
ulaşır (2,3). PE Amerika Birleşik Devletleri (ABD)’nde 
yıllık 300.000 ölüme neden olur (3). VTE Avrupa’da 
yılda 370.000 ölüme neden olurken, bu hastaların sadece 
%7’ si VTE tedavisi alırken, %34’ ünün PE’ ye bağlı ani 
ölüm ve %59’unun tanı koyulamayan VTE 
komplikasyonuna bağlı yani PE sonucu öldüğü tespit 
edilmiştir. Ayrıca popülasyonda miyokard enfarktüsü, 
inme gibi arteriyel tromboemboli ve kanser vakaları 
konusundaki farkındalıklar VTE ve PE vakalarına göre 
daha yüksektir (%85-90’ a karşı %44-54). Semptomları 
konusundaki farkındalıklar ise daha düşüktür (%28) (4). 
Acil servislerde şüpheli PE olgularının sadece %35’ 
inde PE tanısı doğrulanmasına rağmen mortalite oranı 
%10’ dur. Daha etkili tedavi yöntemlerinin, tanı 
araçlarının kullanımını ve klavuzlara bağlılıktaki artma  

 
 
son zamanlarda PE prognozunda iyileşmeye neden 
olmuştur, fakat günümüzde subsegmental veya olmayan 
PE tanısını koyma yönündeki aşırı eğilim ve tanı 
araçlarının aşırı kullanımı PE vakalarının insidansını 
arttırırken tedaviye bağlı komplikasyonları ve ölüm 
oranını düşürmemiştir (3). 
Bu bölümde acil servisin kırmızı bayraklarından olan, 
mevcut araştırma ve tedavilere rağmen acil servislerde 
şüphe/tanı oranı düşük ama mortalitesi yüksek olan PE 
olgularının tanı ve tedavisi son literatür ve kılavuz 
bilgileri eşliğinde derlenmiştir. 
 
RİSK FAKTÖRLERİ 
PE için çok miktarda risk faktörü mevcuttur. Bu risk 
faktörleri hem genetik hem de kazanılmış risk faktörleri 
olabilir. Genetik risk faktörleri daha az oranda görülür. 
En bilinenleri pıhtılaşma sitemindeki mutasyonlara 
bağlı oluşan hastalıklardır. Kazanılmış risk 
faktörlerinden özellikle, son zamanlarda hastanede 
yatma hikâyesi, geçirilmiş cerrahi müdahale, 
immobilizasyon, kanser (%20 VTE riski), hormon ve 
steroid tedavisi (risk 2-3 kat fazla), gebelik gibi 
durumlar mutlaka sorgulanmalıdır (5). Fakat PE geçiren 
hastaların %30’unda herhangi bir risk faktörü olmadığı 
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REVIEW 

ABSTRACT 
Pulmonary embolism (PE) is one of the most suspected cases in the emergency department with high 
mortality. The suspicion/diagnosis ratio is low in emergency departments but its mortality is high. Diagnosis 
of PE is difficult because it has nonspecific clinical findings and a broad spectrum of symptoms. Judgment 
based on clinical experience, prediction rules, exclusion criteria, and D-dimer test are important in excluding 
the diagnosis. Transthoracic echocardiography and computed tomography pulmonary angiography (CTPA) 
are important in rapid diagnosis, especially in patients with hemodynamic instability. Ventilation / Perfusion 
scintigraphy is useful in patients who can not receive BTPA and want to avoid radiation. Early risk 
classification of PE and rapid reperfusion therapy in unstable patients are life-saving. In this review, 
information about the diagnosis and management of PE, which is one of the red flags of the emergency 
department, is provided by the European Respiratory Society (ERS) 2019 guideline for PE. 
ÖZET 
Pulmoner emboli (PE) yüksek mortaliteye sahip olan ve acil servislerde sık şüphelenilen olgulardan biridir. 
Acil servislerde şüphe/tanı oranı düşük ama mortalitesi yüksektir. Nonspesifik klinik bulgular ve geniş 
spektrumda semptoma sahip olduğundan dolayı tanısı zordur. Klinik tecrübeye bağlı yargı, klinik tahmin 
skorlama sistemleri, dışlama kriterleri ve D-dimer testi tanının dışlanmasında önemlidir. Transtorasik 
ekokardiyografi ve bilgisayarlı tomografi pulmoner anjiyografi (BTPA) özellikle hemodinamik instabil 
olgularda hızlı tanıda önemlidir. Ventilasyon/Perfüzyon sintigrafisi BTPA çekilemeyen ve radyasyondan 
kaçınmak istediğimiz hastalarda faydalıdır. PE’ erken risk sınıflaması ve instabil hastalarda hızlı reperfüzyon 
tedavisi hayat kurtarıcıdır. Bu derlemede acil servisin kırmızı bayraklarından olan PE’ nin tanı ve tedavisi 
hakkında European Respiratory Society (ERS) 2019 PE klavuzu eşliğinde bilgiler verilmiştir. 
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unutulmamalıdır (6). PE için risk faktörleri şekil 1’ de 
özetlenmiştir. 
 
PATOFİZYOLOJİ 
Sistemik dolaşımdaki trombüslerin pulmoner damarlara 
migrasyonu ile oluşan PE’ de bu trombüslerin büyük 
çoğunluğu (%75) alt ekstremite derin verinlerinden 
kaynaklanır (8). Damar bütünlüğünün bozulması, 
koagülabilitede artış ve staz (Virchow triadı) derin ven 
trombozunun patogenezinde önemli rol oynar (9). PE 
hem dolaşımı hem de gaz değişimini etkileyen ölümcül 
bir hastalıktır. Ciddi PE vakalarında ölümün ana nedeni 
akut basınç yüküne bağlı gelişen sağ ventrikül 
disfonksiyonudur. Pulmoner arter yatağının %30-
50’sinin trombüs tarafından tıkanması pulmoner arter 
basıncında (PAB) yükselmeye neden olur ve 
tromboksan A2 ve serotonin gibi mediatörlerin salınımı 
vazokontrüksiyon ve pulmoner vasküler dirençte (PVD) 
artışa neden olur. Ayrıca etkilenen akciğer bölgesindeki 
anatomik tıkanıklık ve hipoksik vazokontruksiyon 
PVD’ de artmaya yol açarken eş zamanlı olarak arteriyel 
kompliansta azalmaya neden olur. Bu olaylar sonucunda 
erken diastol evresinde daha ince duvarlı olan sağ 
ventrikülün kasılmasındaki uzama ve dilatasyon 
interventriküler septumu sol ventriküle doğru 
kaydırarak sol ventrikülün dolumunun ve kardiyak 
outputun azalmasına neden olarak hipotansiyon ve 
hemodinamik instabilite ile sonuçlanır (Şekil 2). 
Dolayısıyla PE’ nin klinik şiddeti ve sonucunu tespit 
etmede sağ ventrikül dolumu ve akımındaki azalmadan 
kaynaklanan akut sağ ventrikül yetmezliği önemli yer 
tutar. PE’ de görülen hipoksinin nedeni 
ventilasyon/perfüzyon oranındaki bozukluktur. Ayrıca 
alveolar hemoraji hemoptiziye neden olur (10-14).  
 
KLİNİK SEMPTOM ve BULGULAR 
PE nonspesifik klinik bulgular ve geniş spektrumda 
semptomlara sahiptir. Hastalarda hiçbir semptom 
olmayabileceği gibi, hastalar şok tablosunda veya 
kardiyak arrest şeklinde gelebilirler. Sık görülen 

semptomlar istirahat veya egzersiz dispnesi, göğüs 
ağrısı, çarpıntı, ortopne, öksürük ve hemoptizidir 
(15,16).  
Sıklıkla plöretik tipte olan göğüs ağrısı en sık görülen 
yakınmadır (%51-73) ve genellikle plevral irritasyona 
bağlıdır fakat santral embolilerde sağ ventrikül 
iskemisine bağlı olarak tipik anjina şeklinde de olabilir. 
Dispne sıklıkla akut ve hızlı başlangıçlıdır (saniyeler ve 
dakikalar) ve özellikle ana veya lober damarlardaki 
PE’de daha sık görülür. Kalp veya akciğer hastalığı 
olanlarda ise var olan nefes darlığında artma veya 
kötüleşme tek semptom olabilir (15). 
Ayrıca senkop, olguların %10’undan azında 
görülmesine rağmen, ilk başvuru semptomu olabileceği 
akla gelmelidir (17).  
Arteriyel kan gazında hipoksemi sık görülse de 
hastaların %40’ında oksijen saturasyonu (SaO2) normal 
olabilir. Hipokarbi ve respiratuvar alkaloz diğer sık 
görülen bulgulardır18. Hiperkapni, respiratuvar veya 
laktik asidoz nadir olsa da özellikle PE’ ye bağlı 
obstrüktif şok ve kardiyak arrest durumunda görülebilir 
(19,20). 

Akciğer grafisi çoğunlukla normaldir ve genellikle diğer 
göğüs ağrısı nedenlerinin dışlanmasında kullanılır. 
PE’ de EKG değişiklikleri yaygın görülmesine rağmen 
nonspesifiktir. En sık görülen değişiklikler sinüs 
taşikardisi ve T dalgası inversiyonudur (21). V1-V4 de 
T dalgası inversiyonu, aVR’ de ST elevasyonu, komplet 
sağ dal bloğu, S1Q3T3 paterni gibi sağ ventrikül 
yüklenmesini gösteren bulguların ve kalp hızının >100 
atım/dakika olması ve atriyal fibrilasyonun PE prognozu 
ile ilişkileri tespit edilmiştir (22). Hastaların %10-
15’inde EKG bulguları tamamen normal olabilir (23). 
 
TANI YÖNTEMLERİ 
PE tanısına giden yolda klinik şüphe önemli yer tutar. 
İmmobilite, kanser, geçirilmiş travma ve büyük cerrahi 
gibi risk faktörleri olan olgularda ani başlayan nefes 
darlığı, göğüs ağrısı veya hemoptizi gibi şikayetlerin 

 

Şekil 2: PE patofizyolojisi (10) 
 

 

Şekil 1: PE için Kazanılmış ve Genetik Risk Faktörleri (7) 

İpekçi 
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olması durumunda PE’ den şüphelenilmesi gerekir. 
Hatta ilk defa senkop ile acil servise başvuran hastaların 
%17’sinde PE saptandığı çalışma göz önüne alınırsa, 
evde baygın halde bulunan veya acil serviste senkop 
geçiren hastalarda PE akla gelmelidir (24). Ayrıca 
yüksek mortaliteye sahip şok ve hipotansiyon 
durumlarında da PE düşünülmelidir. Hipotansiyon için 
sadece sistolik kan basıncının (SKB) < 90 mmHg olması 
değil, bazal SKB’de ≥ 40 mmHg düşme olması da 
önemlidir (25). 
Tahmin Skorları   
PE tanısında klinik tecrübeye dayalı yargı ile semptom, 
klinik bulgular ve VTE için bulunan risk faktörlerinin 
kombinasyonu önemli yer tutar (26-28). Fakat klinik 
tecrübeye dayalı yargının önemi geniş çalışmalarla 
kanıtlanmasına rağmen standardizasyondan yoksun 
olması nedeniyle çeşitli klinik tahmin skorlama 
sistemleri geliştirilmiştir. Bunlar içinde en sık 
kulanılanları Modifiye Genova (Tablo 1) ve Wells 
(Tablo 2) skorlamalarıdır (29,30). Bu skorlama 
sistemlerinin üçlü sınıflamasında PE beklentisi düşük 
olasılıklı grupta %10, orta olasılıklı grupta %30 ve 
yüksek olasılıklı grupta ise %65’dir. İkili sınıflamada ise 
olası PE değil grubunda %12 ve olası PE grubunda ise 
%50’ dir (31). 
Acil servise göğüs ağrısı ve nefes darlığı şikayeti ile 
başvuran her hastada PE düşülmesinin yaratacağı 
gereksiz tektik isteme yükü, hastayı gerektiğinden uzun 
süre takip etme ve oluşturacağı yüksek maliyetten 
kaçınmak için özellikle düşük olasılıklı PE düşünülen 
hastalarda acil servislerde kullanılması için tanıyı 

dışlama duyarlılığı %97 gibi yüksek değere sahip olan 
Pulmoner Emboli Dışlama Kriterleri (PEDK) 
geliştirilmiştir (Tablo 3). PROPER çalışmasında 
(PERC Rule to Exclude Pulmonary Embolism in the 
Emergency Department) PEDK’ nin BTPA kullanımını 
azaltma, acil serviste kalış süresini ve hastaneye yatış 
sayısını azaltma gibi faydaları tespit edilmiştir (32,33). 
Klinik tecrübeye bağlı yargı, klinik tahmin skorlama 
sistemleri ve dışlama kriterlerinin tamamı her ne kadar 
yüksek duyarlılığa sahip olsa da, özgüllükleri düşüktür. 
Bu yüzden PE tanısında tek bir yöntemden ziyade 

Tablo 1: Modifiye Genova Klinik Tahmin Skorlaması (30) 
Bulgu Puan 
 Orijinal Basitleştirilmiş 
Önceki DVT veya PE 3 1 
Kalp hızı   
                75-94 atım/dakika 3 1 
                 ≥ 95 atım/dakika 5 2 
Son 1 ay içinde cerrahi veya 
fraktür hikâyesi 

2 1 

Hemoptizi 2 1 
Aktif kanser 2 1 
Tek taraflı alt ekstremite 
(bacak) ağrısı 

3 1 

Bacak derin venlerinde 
palpasyonda ağrı veya ödem 

4 1 

Yaş> 65 1 1 
Klinik tanı olasılığı 
3 seviye skorlama   
Düşük 0-3 0-1 
Orta 4-10 2-4 
Yüksek ≥11 ≥5 
2 seviye skorlama   
Olası PE değil 0-5 0-2 
Olası PE  ≥6 ≥3 

DVT=Derin ven trombozu; PE= Pulmoner emboli; 

Tablo2: Wells Klinik Tahmin Skorlaması (29) 
Bulgu Puan  

 Orijinal Basitleştirilmiş 
DVT semptom ve 
bulguları 

3 1 

Alternatif tanı olasılığı 
düşük 

3 1 

Kalp hızı >100 
atım/dakika 

1,5 1 

Son 4 hafta içinde cerrahi 
veya immobilizasyon 

1,5 1 

Geçirilmiş DVT/PE 1,5 1 
Hemoptizi  1 1 
Kanser (tedavi edilen veya 
son 6 ay içinde tedavi 
edilmiş)  

1 1 

Klinik tanı olasılığı   
3 seviye skorlama   
Düşük  <2  
Orta 2-6  
Yüksek ≥7  
2 seviye skorlama   
Olası PE değil ≤4 ≤1 
Olası PE >4 >1 

DVT=Derin ven trombozu; PE= Pulmoner emboli;  

Tablo 3: Pulmoner Emboli Dışlama Kriterleri (33) 
Klinik Özellik Kritere 

Uyma 
Kritere 

Uymama 
Yaş <50 0 1 
Başvurudaki kalp hızı 
<100 atım/dakika 

0 1 

Başvuru esnasında oda 
havasındaki oksijen 
saturasyonu >%94 

0 1 

Tek taraflı bacakta ödem 
olmaması 

0 1 

Hemoptizi olmaması 0 1 
Son 4 hafta içinde travma 
veya cerrahi hikayesi 
olmaması 

0 1 

Geçirilmiş VTE hikâyesi 
olmaması 

0 1 

Östrojen kullanım 
hikâyesi olmaması 

0 1 

0 puanda PE olasılığı <%1 
VTE= Venöz tromboemboli 
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bunların hem birbiriyle hem de olguların semptom ve 
klinik bulguları, görüntüleme bulguları ve laboratuvar 
değerleri ile kombine olarak kullanılması tanının 
doğruluğunu artıracağı gibi gereksiz tetkikleri 
azaltacaktır (34,35). 
Laboratuvar Parametreleri 
D-dimer testi 
D-dimer PE şüphesi olan olgularda en sık 
başvurduğumuz laboratuvar testlerinden birisidir. 
Ancak negatif prediktif değeri (NPD) yüksek iken, 
pozitif prediktif değeri (PPD) düşüktür. Ayrıca ELISA 
yöntemi ile duyarlılığı %95 iken özgüllüğü %40-%50 
seviyesindedir. Bununla birlikte ileri yaş, kanser, sepsis 
gibi ciddi enfeksiyonlar, gebelik ve travma gibi PE 
dışındaki hastalıklarda da D-dimer değerinin yüksek 
olma ihtimali büyük bir hasta popülasyonunda PE’ yi 
dışlamak için ileri tetkik yapılmasına neden olmaktadır. 
Acil serviste düşük olasılıklı PE düşünülen hastalarda 
negatif D-dimer testi hastaların %30’unda ekstra test 
yapmadan PE’yi dışlar ve klinik olarak düşük-orta 
olasılıklı olgularda negatif D-dimer testi olan olgularda 
3 ay içinde tromboemboli riski %1’in altında tespit 
edilmiştir. Yüksek olasılıklı PE düşünülen olgularda tanı 
koyma amaçlı D-dimer ölçümü ise önerilmemekte olup, 
düşük ve orta olasılıklı tahmin skorlaması olan olgularda 
PE’yi dışlamak için kullanılması önerilmektedir (36-
38). 
Testin normal standart eşik değeri 500 ng/mL’ dir. Fakat 
özellikle 80 yaş üzerindeki hastalarda testin 
özgüllüğünün %10 azalmasından dolayı, 50 yaş üstü 
hastalarda yaşa göre düzeltilmiş D-dimer değeri (yaşx10 
ng/mL) kullanılması önerilmektedir. Yaşa göre 
düzeltilmiş D-dimer değeri, testin özgüllüğünü 
%75’lere kadar çıkarmış olup özellikle 75 yaş üstü 
hastalarda PE tanısı dışlanan hasta sayısının normal eşik 
değere göre 5 kat daha fazla olduğu tespit edilmiştir.  
Klinik olasılığa adapte edilmiş D-dimer eşik değerini 
kullanan YEARS algoritması (Şekil 3) ile yapılan 
çalışmada PE dışlanan hastalarda 3 ay içinde VTE 
gelişme oranı %1’in altında tespit edilmiş olup, standart 
D-dimer eşik değeri ve Wells kurallarına göre daha fazla 

hastada bilgisayarlı tomografi pulmoner anjirafi (BTPA) 
çekilmesinin önüne geçildiği tespit edilmiştir (%34’ 
karşılık %48). Bu yüzden klinik olasılığa adapte edilmiş 
D-dimer eşik değerinin (YEARS algoritması) yaşa göre 
düzeltilmiş eşik değere veya standart eşik değere 
alternatif yöntem olarak kullanılması önerilmektedir 
(39,40). 
Kardiyak Biyobelirteçler 
Kardiyak biyobelirteçlerin PE tanısı için kullanımı 
henüz kılavuzlarda yer almamaktadır. Kalp kası hasarını 
gösteren troponin I, troponin T ve Heart-type fatty acid-
binding protein (H-FABP) ve sağ ventrikül 
disfonksiyonu ve hemodinamik baskılanmanın şiddetini 
yansıtan brain natriuretik peptit (BNP) veya N-
Terminal-(NT)-proBNP değerlerinin PE’ nin tanısından 
ziyade prognoz tahmininde faydalı oldukları 
belirtilmektedir. Akut PE olgularında başvuru sırasında 
yüksek troponin değeri ve 6 ng/ml üzeri HFAB değeri 
anlamlıdır. Bununla birlikte PE olgularında BNP ve NT-
proBNP değerleri %51 oranında yüksek bulunmuş ve 
hastalarda %10 erken ölüm riski ve %23 kötü klinik 
sonuç riski tespit edilmiştir. Ayrıca kardiyak 
biyobelirteçlerin düşük değerleri özellikle normotansif 
olgularda kötü klinik sonucu dışlamada faydalıdır ( 
yüksek duyarlılık ve NPD) (41,42). 
Görüntüleme Yöntemleri 
Bilgisayarlı Tomografi Pulmoner Anjiyografi  
Çok kesitli BTPA PE şüphesi olan olgularda pulmoner 
damarları görüntülemede ilk seçilecek görüntüleme 
yöntemidir. Subsegmental dalların altındaki damarlara 
kadar görüntüleme sağlar (43). Duyarlılığı %83 
özgüllüğü %93’ dür ve klinik olasılıkla birleştirildiğinde 
duyarlılığı %96 seviyelerine kadar çıkabilir. Ayrıca 
düşük orta klinik olasılıklı PE vakalarda negatif 
BTPA’nın NPD’si yüksektir (%96-89). Orta yüksek 
klinik olasılıklı vakalarda da PPD’ si yüksektir (%92-
96) (44).   
BTPA ek olarak PE’ nin şiddeti ve risk sınıflamasında 
kullanılan sağ kalp yetmezliği, pıhtının büyüklüğü ve 
akciğer perfüzyonu gibi birçok bilgi sağlar. BTPA’ da 
sağ ventrikül/sol ventrikül oranının artması  (aksiyel 
düzlemde >1 ve 4 odacıklı düzlemde >0.9), 
interventriküler septumun düzleşmesi ve kontrast 
maddenin inferior vena kava (İVK) ve hepatik venlere 
geri kaçması sağ kalp yetmezliğinin özelliklerindendir. 
Sağ ventrikül/sol ventrikül oranının > 1.1 olması 
durumunda 30 günlük mortalite riski artar. Pıhtının 
miktarını ölçmek için bilgisayarlı tomografi (BT) şiddet 
skoru ve BT tıkanıklık indeksi gibi yöntemler geliştirilse 
de henüz rutin klinik kullanımda uygulanmamaktadır 
(45,46).  
Ventilasyon/Perfüzyon (V/Q) Sintigrafisi 
Planar ventilasyon/perfüzyon (V/Q) sintigrafisi PE 
şüphesi olan vakalarda önemli tanısal görüntü 
yöntemlerinden birisidir. Düşük radyasyon dozunun 
olması ve kontras madde kullanılmaması özellikle 
düşük klinik olasılığı olan ayaktan hastalarda, genç 
bayanlarda, hamilelerde,  kontras madde allerjisi 
olanlarda, ciddi böbrek yetmezliği olanlarda ve 

 
PE= Pulmoner emboli; BTPA= Bilgisayarlı toraks pulmoner anjiyografi 

Şekil 3: YEARS algoritması (39) 
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tomografi çekilemeyecek kadar kilolu olan hastalarda 
BPTA’ ye alternatif olarak tercih edilebilir (47,48). 
Prospective Investigation of Pulmonary Embolism 
Diagnosis (PIOPED II)  kriterlerinde sonuçlar yüksek 
olasılıklı, düşük olasılıklı, normal veya nondiagnostik 
olarak sınıflandırılır. Prospective Investigative Study of 
Acute Pulmonary Embolism Diagnosis (PISAPED) 
kriterlerinde ise sonuçlar PE var, PE yok ve 
nondiagnostik olarak sınıflandırılır. Her iki kriterle 
yapılan çalışmada V/P sintigrafisinin duyarlılığı %80’ in 
üzerinde ve özgüllüğü %90’ ın üzerinde tespit edilmiştir 
(49-51). Single-Photon Emission Computed 
Tomography (SPECT) kullanılarak V/P sintigrafisinin 
duyarlılığı ve özgüllüğü arttırılabilir (%97-%91). Ayrıca 
V/P sintigrafisinin tanısal doğruluğu akciğer grafisi 
normal olan hastalarda daha yüksektir bu yüzden düşük 
pulmoner emboli riski olan genç hastalarda düşük 
radyasyon dozundan dolayı ilk tercih olarak 
kullanılabilir (52,53). 
Pulmoner Anjiyografi (PA) 
Yıllarca PE tanısı ve dışlamasında altın standart olarak 
kullanılan PA, benzer tanısal doğruluğa sahip ve daha az 
invaziv olan BTPA’ den dolayı artık nadir 
kullanılmaktadır. Uygulanmasında %0.5 mortalite, %1 
ölümcül olmayan majör komplikasyon ve %5 minör 
komplikasyon görülür (54).   
Magnetik Rezonans Anjiyografi (MRA) 
MRA düşük duyarlılık, düşük kesin sonuç oranı ve acil 
servislerdeki bulunma azlığından dolayı henüz klinik 
uygulamada kullanılmamaktadır (55).  
Trans Torasik Ekokardiyografi (TTE) 
Akut PE’ deki sağ ventrikül yüklenmesi ve 
disfonksiyonu TTE ile tespit edilebilir. Sağ ventrikül 
disfonksiyonu PE gelişen olguların %25’inde tespit 
edilir ve hastalığın risk sınıflamasında yararlıdır. Sağ 
ventrikülün özel yapısından dolayı sağ ventrikül boyut 
ve disfonksiyonunu belirten özel parametre yoktur. 
Ayrıca kalp ve akciğer hastalığı olanlarda PE 
yokluğunda bile sağ ventrikül disfonksiyonu olabilir 
(56).  
TTE’ de sağ ventrikül disfonksiyonunu ölçmek için bazı 
parametreler kullanılabilir. Pulmoner ejeksiyon 
hızlanma zamanının 60 sn’nin altında olması, triküspit 
kapak tepe gradyentinin 60 mmHg’ nin altında olması 

(60/60 kuralı), apekse göre sağ ventrikül serbest 
duvarında azalmış kontraktilite (McConnell işareti) 
olması ve tricuspid annular plane systolic excursion 
(TAPSE)’ de azalma olması PE tanısı için önemlidir. 
Fakat bu bulgular olguların sadece %12-20’sinde 
mevcuttur. Ayrıca yaygın sağ ventrikül dilatasyonu, 
serbest duvar ve sağ ventrikül miyokardiyal 
performansının (Tei indeksi) mortalite ile ilişkisi 
tespit edilmiştir (56-58).  
PE şüphesi olan ve hemodinamik olarak stabil olguların 
rutin TTE muayenesine gerek yoktur. Buna karşın 
yüksek riskli PE olgularında TTE’de sağ ventrikül 
yüklenme bulguları ve disfonksiyonunun olmaması 
hemodinamik instabilitenin nedeni olarak PE’nin 
dışlanmasında faydalıdır. Ayrıca TTE kapak bozukluğu, 
kardiyak tamponad ve aort diseksiyonu gibi şokun diğer 
ayırıcı tanılarının konmasında da faydalıdır. TTE 
özellikle acil BTPA çekilemeyen durumlarda ve sağ 
ventrikül yüklenmesinin diğer nedenlerinin olmadığı 
durumlarda hemodinamik olarak instabil PE olgularında 
acil reperfüzyon tedavi kararının verilmesini sağlar (59).  
Dopler Ultrason (USG) 
Vakaların çoğunda PE’ nin nedeni alt ekstremitelerdeki 
DVT’ dir. Proksimal semptomatik DVT’de dopler USG 
%90’nın üzerinde duyarlılık ve %95 özgüllüğe sahiptir. 
Fakat PE vakalarının sadece %30-50’sinde dopler USG 
ile DVT saptanmıştır. Özellikle BTPA çekilemeyen 
olgularda dopler USG’ nin TTE ile birlikte kullanımı 
uygulanabilir. Her ikisininde normal olduğu vakalarda 
NPD %86 tespit edilmiştir ve ayrıca hemodinamik 
olarak instabil olgularda her ikisinin de pozitif olması 
PE tanısı yönünden özgüllüğü arttırabilir (60,61). 
 
RİSK SINIFLAMASI 
Uygun tedavisel yönetim için akut PE tespit edilen 
olgularda hastalığın ciddiyeti ve erken mortalite riskini 
(hastane içi veya 30 günlük mortalite) belirlemek 
amacıyla risk sınıflamasının yapılması gereklidir. 
Olgular yüksek, orta ve düşük riskli olmak üzere 3 gruba 
ayrılır: Yüksek riskli PE olgularında erken ölüm riskinin 
göstergesi olan klinik semptomlar ve hemodinamik 
instabilite bulgularının varlığına bakılır (Tablo 4) (10). 
Orta-düşük riskli olguların yani hemodinamik 
instabilite bulunmayan geniş hasta popülasyonunun 

Tablo 4: Hemodinamik İnstabilitenin Tanımı (Başvuru esnasında aşağıdaki klinik bulgulardan en az birinin olması 
gereklidir) (10). 
 

 (1)Kardiyak arrest (2) Obstrütif şok (3) İnatçı hipotansiyon 

KPR gereksinimin olması SKB < 90 mmHg veya SKB’ yi ≥ 90 
mmHg tutmak için vazopressör tedavi 
gereksinimi  

SKB < 90 mmHg veya bazal SKB değerinde ≥ 40 mmHG 
düşüş olması. Hipotansiyonun 15 dakikadan uzun sürmesi ve 
yeni gelişen aritmi, hipovolemi veya sepsise bağlı olmaması 

 ve  

 End organ hipoperfüzyonu (şuur 
değişikliği; soğuk nemli deri; oligürü/anüri; 
artmış serum laktat düzeyi)  

 

KPR= Kardiyopulmoner resüsitasyon; SKB= Sistolik kan basıncı 
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risk sınıflamasında iki grup prognostik gösterge 
kullanılır. İlk grupta progrostik gösterge olarak sağ 
ventrikül disfonksiyonunun varlığı ile ilişkili olan 
klinik, görüntüleme ve laboratuar göstergeleri 
kullanılır. Klinik parametreler için taşikardi, düşük 
sistolik kan basıncı, solunum yetmezliği (taşipne ve 
düşük oksijen saturasyonu) ve senkop tek başına veya 
kombine olarak PE’ nin kısa süreli prognozu için 
olumsuz göstergelerdir (14). Görüntüleme 
yöntemlerinde TTE’ da sağ ventrikül/sol ventrikül 
çapının ≥ 1, TAPSE değerinin < 16 mm olması ve sağ 
ventrikül hipokinezisi olması ve BTPA’ da sağ 
ventrikül/sol ventrikül çapının ≥ 1 olması artmış 
mortalite riskinin göstergeleridir (62,63). Laboratuar 
parametreleri olarak kardiyak biyobelirteçler ve laktat 
değerinin yüksekliği kötü prognoz ile ilişkilidir. 
Ayrıca yüksek copeptin değeri de mortalite ile ilişkili 
bulunmuştur (64,65). Klinik, görüntüleme ve 
laboratuar parametlerinin kombinasyonundan oluşan 
Bova ve FAST (H-FABP veya  t ropo nin-T ,  
Senkop, Taşikardi) skorlama sistemleri bu amaçla 

kullanılabilir (Tablo 5). Bova çalışmasında 30 günlük 
PE ilişkili mortalite oranı grup  I, II ve III’de sırasıyla 
%1.7, %5.0 ve %15.5 olarak tespit edilmiştir fakat 
henüz hastaların yönetiminde kullanımı belirgin 
değildir (10,66,67,68). 
İkinci grupta ise komorbiditenin varlığı ve erken 
prognozu kötü etkileyen diğer provake eden nedenler 
kullanılır. Bu grup için oluşturulan ve günümüzde en 
yagın kullanılan skorlama sistemi Pulmoner Embolism 
Severity Index (PESI) ve sadeleştirilmiş formu sPESI’ 
dir (Tablo 6). Bu skorlamanın ana kuvveti 30 günlük 
mortalitesi düşük olan hastaların (PESI I ve PESI II) 
güvenilir göstergesi olmasıdır (69).  

Tablo 5: Bova ve FAST skorları (10) 
Bova skoru  FAST skoru  

Parametre Puan Bulgu Puan  

Artmış Kardiyak troponin 2 H-FABP >_6 ng/mL 
veya artmış troponin 

1.5 

Sağ ventrikül disfonksiyonu  
(TTE veya BTPA’ da) 

2 Senkop  1.5 

Kalp hızı >_110 atım/dakika 1 Kalp hızı  >_100 
atım/dakika 

2 

SKB 90-100 mmHg 2   

Risk sınıfları 

Düşük risk                        0-2 puan                            < 3 puan 
Orta düşük risk                2-3 puan 
Orta yüksek risk               ≥4 puan                             ≥ 3 puan 

 

Tablo 6: PESI ve sPESI (69) 
  Orijinal Sadeleştirilmiş 
Yaş Hastanın 

Yaşı 
Eğer yaş >80 

ise 1 
Erkek cinsiyet + 10 puan  
Kanser + 30 puan 1 
Kronik kalp yetmezliği + 10 puan  

 
1 

Kronik akciğer hastalığı + 10 puan 

Kalp hızı ≥ 110 
atım/dakika 

+ 20 puan 1 

Sistolik Kan Basıncı < 
100 mmHg 

+ 30 puan 1 

Solunum sayısı > 
30/dakika 

+ 20 puan  

Vücut ısısı < 36°C + 20 puan  
Şuur değişikliği + 60 puan  
Arteriyel 
oksihemoglobin 
saturasyonu < %90 

+ 20 puan 1 

Risk sınıflaması ve 30 günlük mortalite 
Sınıf I: ≤ 65 puan (%0-1.6) 
Sınıf II: 66-85 puan (%1.7-3.5) 

0 puan (%0-2.1) 

Sınıf III: 86-105 puan (%3.2-7.1) 
Sınıf IV: 106-125 puan (%4-11.4)  
Sınıf V: >125 puan (%10-24.5) 

≥1puan (%8.5-
13.2) 

 

Tablo 7: PE’ nin Şiddeti ve Erken Mortalite Riskinin Sınıflandırılması (10) 

Erken ölüm riski Risk göstergeleri 
Hemodinamik 
instabilite 

PESI sınıf III–
V 

 veya 
 sPESI ≥1 

TTE veya 
BTPA’da Sağ 
ventrikül 
yetmezliği 

Artmış 
kardiyak 
troponin 

Yüksek + (+) + (+) 

 

Orta 
Orta-yüksek - + + + 

Orta-düşük - + Biri veya hiçbiri pozitif 

 
Düşük 

 
- 

 
- 

 
- 

Değerlendirme 
opsiyonel      

veya negatif 
PESI = Pulmonary Embolism Severity Index; sPESI = simplified Pulmonary Embolism Severity Index 
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PE olgularının risk sınıflaması hastalıktan şüphe 
edilmesi ve tanısal araştırmanın başlamasıyla eş zamanlı 
başlamalıdır. Çünkü erken dönemde yüksek riskli 
hastaların tanınması ve acil reperfüzyon tedavisi gibi 
tedavilerin hızlıca uygulanması hayat kurtarıcıdır. PE’ 
nin şiddeti ve erken mortalite riskinin sınıflanması tablo 
7’ de özetlenmiştir. Yüksek riskli PE yani hemodinamik 
olarak instabil olgularda acil tedavi kararı için 
laboratuvar sonuçlarının beklenmesi gereksizdir.  
 
RİSKE GÖRE TANI STRATEJİLERİ 
Hemodinamik İnstabilite Bulunan PE Şüpheli Olgu  
Acil tedavi gerektiren yüksek riskli PE tüm akut PE 
olgularının %5’ ini oluşturur ve özellikle hastaneye 
yatıştan sonraki ilk saatlerde %15-50 mortalite riskine 
sahiptir (70). Hemodinamik instabilite kriterlerinden en 
az birine sahip olan PE olguları yüksek riskli olarak 
kabul edilirler. Ayrıca kardiyak tamponad, akut koroner 
sendrom (AKS), aort diseksiyonu, akut kapak 
disfonksiyonu ve hipovolemi gibi hemodinamik 
instabilite yapabilen hastalıkların ayırıcı tanı 
gerektirmesinden dolayı bu olgularda akut sağ ventrikül 
disfonksiyonunu ve sağ kalp trombüsünü gösterebilen 
yatak başı TTE en yararlı ve ilk uygulanacak testtir. 
Hemodinamik instabilite olan olgularda yatak başı TTE 
ile sağ ventrikül disfonksiyonunun kanıtlanması 
durumunda acilen BTPA ile tanı doğrulanmalı, BTPA 
çekilemiyorsa ek teste gerek kalmadan acil reperfüzyon 
tedavisine başlanmalıdır. Ayrıca acil serviste ilk olarak 
AKS’ den şüphelenilen ve direk olarak koroner 
anjioyaya alınan hemodinamik instabil olgularda AKS 
dışlandıktan sonra pulmoner anjiografi tanısal tetkik 
olarak yapılabilir (71). Hemodinamik instabilite 
bulunan olguların tanı algoritması Şekil 4’ te 
özetlenmiştir. 
Hemodinamik İnstabilite Bulunmayan PE Şüpheli 
Olgu 
Hemodinamik instabilite bulunmayan PE olguları tüm 
akut PE olgularının %95’ lik kısmını oluşturur ve 
bunların %10’ unda erken klinik ve hemodinamik 
bozulma gerçekleşebilir (53). Bu geniş popülasyondaki 
grupta klinik yargı, tahmin skorları, laboratuvar 
parametreleri ve görüntüleme bulgularının 
birleştirilmesi tanı stratejisinde önemli yer tutar. Bu 
hastalarda klinik yargı ve tahmin skorları ile olasılık 
değerlendirmesi yapıldıktan sonra istenecek ilk ve en 
mantıklı test D-dimerdir. Bu strateji ile ayaktan 
hastaların %30’ u ek teste gerek kalmadan dışlanır. 
Yüksek klinik olasılığı olan hastalarda D-dimer 
isteyerek vakit kaybı yapılmamalıdır. Yüksek klinik 
olasılıklı olgularda ve orta-düşük klinik olasıklı fakat D-
Dimer pozitif olan olgularda BTPA sonraki testtir. V/P 
sintigrafisi BTPA kontrendike olan, gebeler ve genç 
hastalar gibi radyasyondan kaçınmak istediğimiz 
hastalarda iyi bir alternatiftir ve %30-50 oranında 
tanısaldır. Hemodinamik instabilite bulunmayan 
olguların tanı algoritması Şekil 5’ te özetlenmiştir 
(70,72,73). 
 

 

 
TEDAVİ ARAÇLARI 
1- Hemodinamik ve Solunum Desteği 
 
Oksijen tedavisi ve ventilasyon 
Ventilasyon ile perfüzyon arasındaki uyumsuzluğa bağlı 
gelişen hipoksemi ciddi PE olgularında sıklıkla görülür. 
SaO2 %90’ nın altında olan olgularda oksijen desteği 
endikedir. Yüksek akım oksijen tedavisi ve non invaziv 
mekanik ventilasyon (NİMV) gibi ileri oksijen 
teknikleri ise instabil durumlarda kullanılmalıdır (74). 
İnvaziv mekanik ventilasyon (İMV) oluşturduğu pozitif 
intratorasik basınçtan dolayı venöz dönüşü azaltır ve 
ciddi PE olgularında gelişen sağ ventrikül yetmezliği ile 
birlikte var olan hipotansiyonu daha derinleştirir. Bu 

 
PE= Pulmoner emboli; TTE= Trans torasik ekokardiyografi; BTPA= 
Bilgisayarlı tomografi pulmoner anjiyografi 
Şekil 4: Hemodinamik instabilite bulunan PE şüpheli 
olgularda tanısal algoritma (10) 

 
PE= Pulmoner emboli; BTPA= Bilgisayarlı tomografi pulmoner anjiyografi 

Şekil 5: Hemodinamik instabilite bulunmayan PE şüpheli 
olgularda tanısal algoritma (10) 
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yüzden İMV son tercih olarak kullanılmalı ve 
kullanırken düşük tidal volüm ve inspiratuvar sonu plato 
basıncını 30 mmHg altında tutma gibi yöntemlerle 
hemodinamik etkileri minimalize edilmelidir (75).   
Akut sağ ventrikül yetmezliğinin farmakolojik tedavisi 
PE olgularında en önemli ölüm nedeni sağ ventrikül 
yetmezliğine bağlı gelişen düşük sistemik volümdür. Bu 
hastalarda sıvı tedavisi iki ucu keskin bıçak gibidir. Az 
verilmesi tedaviye yardımcı olmaz fakat aşırı verilmesi 
sağ ventrikül fonksiyonlarını daha da kötüleştirir. Bu 
yüzden santral venöz basıncı ölçümü veya ultrason ile 
inferior vena kava görüntülemesi kılavuzluğunda sıvı 
replasmanı yapmak daha doğrudur (76,77). 
Vazopresörlerden norepinefrin PVD’ yi etkilmeksizin 
sistemik dolaşımı ve miyokard perfüzyonunu iyileştirilir 
ve özellikle kardiyojenik şoktaki hastalarda 
kullanılmalıdır. Düşük kardiyak indeksli ve normal kan 
basınçlı hastalarda dobutamin tercih edilebilir. 
Levosimendan sağ ventrikül kontraksiyonunu arttırarak 
ve pulmoner vazodilatasyon yaparak faydalı olur fakat 
klinik yararına ait kanıt henüz yoktur (78).  
Vazodilatatörlerden inhale nitrik oksitin selektif 
pulmoner vazodilatasyon yaparak ve gaz değişimini 
iyileştirip yararlı olduğu bildirilmiştir fakat yeterli kanıt 
yoktur (78).  
Extracorporeal membrane oxygenation (ECMO) 
ECMO gibi mekanik kardiyopulmoner destek cihazları 
ciddi PE olgularında dolaşım kollapsı ve arrest 
durumunda faydalıdır. Kısa süreli kullanımda bile 
kanama riskinde artma gibi çok sayıda komplikasyonu 
olmasından dolayı sınırlı vakalarda kullanılmalıdır (79).  
İleri Kardiyak Yaşam Desteği 
Akut PE şoklanamaz ritimlerde kardiyak arrestin önemli 
ayırıcı tanılarından birisidir. Kardiyak arrest olgularında 
kılavuzdaki arrest yönetimine ek olarak PE tedavisi için 
karar geciktirilmemelidir. Trombolitik tedavi hızlıca 
düşünülmeli ve KPR sırasında tedaviye başlanılmalıdır. 
Trombolitik tedavisine başlandıktan sonra KPR’ye en az 
60-90 dakika devam edilmelidir (80).  
2- Parenteral Antikoagülasyon 
Yüksek ve orta klinik olasılıklı PE şüpheli olgularda 
tanısal test sonuçları beklenirken antikoagülan tedaviye 
başlanmalıdır. Bu genellikle subkutan (SK) düşük 
molekül ağırlıklı heparin (DMAH) (Enoksiparin 1mg/kg 
12 saate bir veya 1.5 mg/kg günde bir) veya 
fondaparinux (vücut ağılığına göre 5, 7.5 veya 10 mg 
günde bir) veya intravenöz (İV) unfraksiyone heparin 
(UFH) (80 IU/kg bolus sonra 18 IU/kg/saat infüzyon) ile 
yapılır DMAH ve fondaparinux düşük majör kanama ve 
heparin ilişkili trombositopeni riskinden dolayı UFH’ ye 
tercih edilir. UFH’ nin kullanımı hemodinamik 
instabilite durumu, böbrek yetmezliği ve obezlerde 
önerilmektedir (10,81).  
3- Reperfüzyon Tedavisi 
Sadece sistemik trombolitik ilaçlar ile değil perkütan 
kateter aracılı embolektomi ve cerrahi embolektomi ile 
de reperfüzyon tedavisi uygulanır. Bu tedaviler yüksek 

riskli ve hemodinamik instabilite bulunan olgularda ilk 
tedavi olarak uygulanabileceği gibi antikoagülan 
tedavisi alan olgularda hemodinamik bozulma olması 
durumunda kurtarıcı tedavi olarak da uygulanabilir. 
Orta-düşük riskli PE olgularında rutin olarak 
kullanılmaları önerilmemektedir (82).  
 
Sistemik trombolitik tedavi 
Trombolitik tedavi antikoagülan tedaviye göre PAB, 
PVD, sağ ventrikül dilatasyonu ve pıhtının 
çözülmesinde daha hızlı iyileşme sağlar. Sistemik 
trombolizisin faydası özellikle ilk 48 saat içinde 
uygulandığında en fazladır, fakat 6-14 gün semptomu 
olan olgularında fayda gördüğü bildirilmiştir. 
Trombolitik tedavinin başarısızlık oranı %8, istenmeyen 
etkilerinden ciddi kanama %9 ve intrakraniyal kanama 
%7 olarak bildirilmiştir (83,84).  
Ayrıca Pulmonary Embolism Thrombolysis (PEITHO) 
çalışmasında normotansif orta riskli PE (sağ ventrikül 
disfonksiyonu ve artmış troponin düzeyi olan)  
olgularında trombolitik tedavi etkinliği araştırılmış ve 
hemodinamik kollaps ve dekompanzasyonda 
antikoagülanlara göre anlamlı iyileşme tespit edilmesine 
rağmen hastalarda yüksek oranda ciddi majör kanama ve 
intrakraniyal kanama görülmüştür. Bu yüzden bu 
hastalarda trombolitik tedavi uygulanacak ise dikkatli 
olunmalı ve fayda zarar dengesi iyi hesaplanmalıdır 
(86).  
Trombolitik ajan olarak tissue-type plasminogen 
activator (rtPA), streptokinaz ve ürokinaz kullanılabilir. 
Kısa yarı ömrü ve uygulama süresinin kısalığından 
dolayı en çok tercih edilen rtPA’ dır. rtPA’ nın PE için 
uygulanan dozu 100mg/2 saat içinde infüzyon 
şeklindedir. Son zamanlarda klasik dozun yarı dozu (50 
mg/2 saatte infüzyon ve 10 mg bolus+40 mg/2 saat 
infüzyon) ile çalışmalar yapılmış olup aynı etki 
sağlanırken daha az oranda komplikasyon görülmüştür. 
Yarı doz uygulaması henüz onaylanmasa da bazen 0.6 
mg/kg-maksimum 50 mg/15 dakika infüzyon şeklinde 
kardiyak arrest gibi ciddi hemodinamik instabilite 
bulunan olgularda kullanılabilir (86,87).  
 
Perkütan kateter aracılı embolektomi  
Mekanik reperfüzyon femoral yolla pulmoner arterlere 
kateter yerleştirilmesiyle ve endovasküler USG 
dalgaları eşliğinde düşük doz trombolitik (10-24 mg) 
verilerek gerçekleştirilir. Hemodinamik stabilizasyon, 
hipoksinin düzelmesi ve taburculuk olarak kabul edilen 
başarı oranı heparine göre daha yüksek ve kanama riski 
ise daha azdır (88).  
 
Cerrahi embolektomi 
Cerrahi embolektomi ile ilgili son zamanlarda yüksek 
riskli ve seçilmiş orta riskli PE de olumlu sonuçlar 
bildirilmiştir ancak inme ve rekürren PE riski daha 
yüksektir. ECMO ile beraber uygulanan vakalarda daha 
yüksek yaşam oranı tespit edilmiştir (89).  
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TEDAVİ STRATEJİLERİ 
Yüksek riskli PE olgularında ilk tedavi seçeneği 
reperfüzyon tedavisi ve çoğunluklada sistemik 
trombolitik tedavidir. Trombolitik tedavinin 
kontrendike olduğu hastalarda cerrahi pulmoner 
embolektomi veya perkütan kateter aracılıklı 
embolektomi alternatif tedavi seçeneğidir. Yüksek riskli 
PE olgularının acil servis tedavisi Şekil 6’ da 
özetlenmiştir. 

Orta riskli PE olgularının tedavisinde genellikle 
paranteral veya oral antikoagulanlar yeterlidir. Orta 
riskli PE olgularında PE ilişkili risklerden en az bir 
tanesi bulunan, provake eden durumlar bulunan veya 
komorbiditesi olan hastalar mutlaka yatırılarak takip 
edilmelidir. Ayrıca TTE veya BTPA’ da sağ ventrikül 
yetmezliği bulgusu ve troponin pozitifliği olan olgular 
hemodinamik dekompanzasyon riski yönünden ilk 24 
saat içinde yakından takip edilmelidir. Bu olgularda 
rutin reperfüzyon tedavisi ciddi komplikasyonlarından 
dolayı önerilmemekle birlikte hemodinamik instabilite 
gelişebilecek hastalar için saklanmalıdır (85).  
Düşük riskli PE olgularında 3 kriter sağlanıyorsa 
hastaların erken taburculuğu ve antikoagülan tedavinin 
ayaktan (evde) uygulanması gerçekleştirilebilir: 1) PE 
ilişkili erken ölüm riski veya ciddi komplikasyon riski 
düşükse, 2) Ciddi komorbidite ve provake eden faktör 

yoksa, 3) Uygun ayaktan bakım veya takibini sağlama 
imkanı ve antikoagülan tedavi uygulanma imkanı varsa. 
PE olgularının ayaktan yönetimi için Hestia dışlama 
kriterleri (Tablo 8) ve PESI veya sPESI ile yapılan 
çalışmalarda 24 saat içinde taburcu edilen hastalarda 3 
ay içinde rekürren VTE oranı %2.3 ve mortalite oranı % 
0.6 tespit edilmiştir. Dolayısıyla kişisel tecrübe ve 
tercihe göre iki kriterden birisi klinik triyajda 
kullanılabilir (90,91).  

GEBELERDE PE 
Gelişmiş ülkelerde tromboemboli en sık anne ölüm 
sebepleri arasındadır ve gebelik VTE için risk 
faktörüdür. Gebelik sırasında PE tanısını koymak 
gebelikle örtüşen semptomlardan dolayı zordur (93). D-
dimer gebelerde genellikle yüksektir. Yapılan çalışmada 
orta-düşük riskli PE şüpheli gebelerin %87’ sinde pozitif 
D-dimer testi tespit edilmiştir (94). D-dimer ile birlikte, 
klinik tahmin skorları ve dopler USG kombinasyonu 
tanı için kullanılabilir fakat bu kombinasyonun 
doğruluğu da özellikle 3. trimesterde düşüktür. YEARS 
algoritması ile yapılan çalışmada ilk trimesterdeki 
gebelerde görüntülemeye gerek kalmadan olguların 
%65’ inde PE dışlanırken, bu oran 2. trimesterde %46’ 
ya ve 3.  trimesterde  %32’ ye düşmüştür (95). 
Görüntüleme yöntemlerinden V/P sintigrafisinde ve V/P 
SPECT’ de fetal radyasyon miktarı fetal komplikasyon 
eşik değerinin (50-100 mSv) ve annenin aldığı dozun 
çok altındadır. Modern BTPA cihazlarında yapılan 
ayarlamalarla fetal radyasyon dozu azaltılabilir (96). 
Fetal radyasyon dozu düşük diye bu yöntemlerin 
kullanımı suistimal edilmemelidir. MRA’ da kullanılan 
kontrast madde olan Gadolonyum’un fetüs üzerindeki 
etkileri tam bilinmediği için gebelikte PE dışlanmasında 
kullanılması henüz önerilmemektedir (97). Gebelikte 
PE tanısı koymak kadar aşırı tanıdan kaçınmak da 
önemlidir. Gebelerde yüksek klinik olasılıklı veya 
pozitif D-dimer testi ile birlikte orta-düşük klinik 

 
AKS= akut koroner sendrom; BTPA= bilgisayarlı tomografi pulmoner 
anjiyografi; EKG= elektrokardiyografi; TTE= trans torasik ekokardiyografi 
ECMO= extracorporeal membrane oxygenation; İV = intravenöz; PE= 
pulmoner emboli; SV = sağ ventrikül. 

Şekil 6: Yüksek riskli PE şüpheli olguların acil servis 
yönetimi (10) 

Tablo 8: PE için Hestia dışlama kriterleri (92) 
 Kriter/Sorular 

Hasta hemodinamik olarak instabil mi? 
Trombolitik veya embolektomi gerekli mi? 
Aktif kanama var mı veya kanama riski yüksek mi? 
Oksijen satürasyonunu %90’ nın üzerinde tutmak 
için 24 saaten fazla zaman gerekli mi? 
PE tanısı hasta antikoagülan tedavi alırken mi kondu? 
24 saatten uzun İV tedavi gerektiren ağrı var mı? 
24 saaten uzun süre hastanede tedavi gerektirecek 
medikal veya sosyal nedenler (enfeksiyon, kanser 
gibi) var mı? 
Hastanın kreatinin klirensi 30 mL/dakika’ dan az mı? 
Hastada ciddi karaciğer yetmezliği var mı? 
Hasta hamile mi? 
Hastada heparin ilişkili trombositopeni hikayesi var 
mı? 

Sorulardan 1 veya birkaçının cevabı evet ise hasta ayaktan tedavi 
edilemez. 
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olasılıklı PE şüpheli olgularda antikoagülasyon 
başlanmalı ve dopler USG ile proksimal DVT tespit 
edilirse PE olarak kabul edilmelidir. Dopler USG’ de 
DVT tespit edilmez ise akciğer grafisi normal olanlarda 
V/P sintigrafisi veya BTPA ile, grafisi anormal 
olanlarda BTPA ile tanı doğrulanmalıdır (10). 
Gebelerde PE’nin tedavisinde plesentayı geçmediği için 
en güvenilir ajan DMAH ve UFH’ dir. Gebelerde 
vitamin K antagonistleri (VKA) ve non-vitamin K 
antagonisti oral antikoagülanlar kontrendikedir. 
Trombolitik tedavi ve cerrahi embolektomi yüksek riskli 
olgularda kullanılabilir. Fakat yüksek riskli PE 
olgularında trombolitik ve embolektomi uygulananlar 
ile yapılan çalışmada yaşam oranı %90’ın üzerinde 
olmasına rağmen %18-58 oranında majör kanama 
komplikasyonu görülmüştür. Bu yüzden peripartum 
dönem gibi kanama riskinin yüksek olduğu dönemlerde 
yüksek riskli PE olgularında hayatı tehdit eden durumlar 
dışında rutin trombolitik tedavi uygulanması 
önerilmemektedir. Bu hastaların tedavisinde UFH 
kullanılmalıdır (98-100). 

Sonuç olarak; şüphe oranına göre tanı oranı düşük ama 
mortalitesi yüksek olan PE’ nin acil servis yoğunluğu 
aşırı olan ülkemizde erken tanı ve tedavisi ile sonuçlar 
yüz güldürücü olabilir.  
Ayrıca acil servislerde klinik yargı, tahmin skorları, 
dışlama kriterleri ve D-dimer testinin özellikle klinik 
olasılık tahmininde effektif ve uyumlu kullanımı ile 
orta-düşük klinik olasılıklı olguların doğru tahmini ile 
hem hasta hem de ülke ekonomisini olumsuz 
etkileyebilecek BTPA gibi tetkiklerin kullanımı 
azaltılabilir. Özellikle yüksek klinik olasılıklı ve 
hemodinamik olarak instabil olgularda laboratuvar 
parametreleri gibi geç çıkan sonuçların beklenmesi 
erken reperfüzyon tedavisine engel olmamalıdır. Ayrıca 
travma ve inme timi gibi hastanelerde “PE Timi” 
kurulması tanı ve tedaviye multidisipliner bir yaklaşım 
getirebilir. Bu derlemede PE solunum acilleri açısından 
ele alındığı için uzun süreli tedaviler ve profilaksiye 
değinilmemiştir
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