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EDİTÖRDEN
Beşinci yıl 3. sayımızda birlikteyiz.  
Bu sayımızda 8 orijinal makale, 5 vaka takdimi, 1 teknik yazı, 1 editöre mektup 
yer almaktadır. 
Makaleler;
• Akciğer kanseri ve pnömoni olgularında serum neopterin düzeyleri
• Benign baş-boyun kitleleri: 132 hastanın retrospektif analizi
• Maternal kalp hastalığı ile komplike doğumların klinik sonuçları: Tek mer-

kez tecrübesi
• Venöz tromboemboli hastalarında gen mutasyonları ve risk faktörlerin,in 

değerlendirilmesi
• Etlik İhtisas Eğitim ve Araştırma Hastanesinde yatan hastaların çeşitli kli-

nik örneklerinden izole edilen acinetobacter Baumannii suşlarının antibi-
yotik duyarlılıkları 

• Üreteroskopi öncesi rutin üreter orifis dilatasyonu gerekli midir ? 
• Manyetik rezonans görüntülemenin meme kanserini saptamadaki yeri
• Akut karbonmonoksit zehirlenmelerinde elktrokerdiografik değişiklikler 
Vakalar; 
• Hodgkin Hastalığı ve otoimünhemalotik anemi: Vaka sunumu
• Yetişkinde paratestiküler iğsi hücreli rabdomyosarkom: Olgu sunumu ve 

gözden geçirme 
• Yüksek ateş, baş ağrısı ve bilinç bulanıklığının nadir görülen nedeni olarak 

solvent maruziyeti: Olgu sunumu
• Radikal nefrektomi sonrası soliter kemik metastazı gösteren ve preoperatif 

transkateter embolizasyon uygulanan renal hücreli kanser: Olgu sunumu
• Tek koroner arter ve trombüs aspirasyonu: Vaka sunumu 
Teknik yazı;
• Kadına yönelik şiddet 
Editöre mektup;
• Korpus kallozum agenezeli bir hastada fiziksel tedavinin uzun dönem sonuçları
Değerli arkadaşlar,
Dergimize gösterdiğiniz yüksek ilgi ve destekten dolayı bir kez daha teşekkür 
ederim. Değerli çalışmalarınızı ve değerlendirmelerinizi her zaman olduğu gibi 
bekliyoruz. 
Sizlerin büyük katkıları ile geldiğimiz bu yerden daha üst seviyelere doğru bir-
likte ilerlediğimiz görmekten mütevellit mutluluğumu ve gururumu sizlerle 
paylaşmayı görev addederim. 
Müteakip sayılarda yeni çalışmalarla buluşmak ümidi ile esen kalın ! 
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rijinal makaleo

Akciğer Kanseri ve Pnömoni Olgularında Serum Neopterin Düzeyleri

Serhat BİRENGEL1, Salih CESUR², Nevin Taci HOCA³, Filiz ÇİMEN³, Aydın ÇİFCİ4,  Atilla Halil ELHAN5, 
Gülnur TARHAN6
1 Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi, Enfeksiyon Hastalıkları ve Klinik Mikrobiyoloji Anabilim Dalı , Ankara, TÜRKİYE
²Ankara Egitim ve Arastırma Hastanesi, Enfeksiyon Hastalıkları ve Klinik Mikrobiyoloji Kliniği, Ankara, TÜRKİYE
³Atatürk Göğüs Hastalıkları ve Göğüs Cerrahisi Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Göğüs Hastalıkları Kliniği, Ankara,     
TÜRKİYE
4 Kırıkkale Yüksek İhtisas Hastanesi , Dahiliye Kliniği, Kırıkkale, TÜRKİYE
5 Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi, Bioistatistik Anabilim Dalı, Ankara, TÜRKİYE
6 Ahi Evran Üniversitesi, Kırşehir, TÜRKİYE

Geliş Tarihi: 08.10.2012  Kabul Tarihi:29.08.2013

Özet
Amaç: Neopterin, hücre aracılıklı immün yanıtı gösteren duyarlı bir belirteçtir. Bu nedenle T hücreleri ve makrofaj-
ların rol oynadığı çeşitli infeksiyon hastalıklarında vücut sıvılarında neopterin düzeylerinin belirlenmesi hücre aracı-
lıklı immün yanıt hakkında bilgi sağlar. Kanser ve pnömoni hastalarında serum neopterin düzeylerinin yüksek oldu-
ğu bildirilmiştir. Bu çalışmanın amacı, akciğer kanseri olan hastalar ve pnömonili hastalarda serum neopterin düzey-
lerinin tanısal değerinin araştırılmasıydı. 
Yöntem ve Gereçler: Bu çalışmada, 24 pnömonili hasta (10 K, 14 E) , 20 akciğer kanserli hasta (20 E) ve 16 sağ-
lıklı gönüllüde (5 K, 11 E) serum neopterin düzeyleri istatistiksel olarak karşılaştırıldı. Neopterin düzeyleri üretici 
firmanın önerilerine göre ELISA yöntemiyle belirlendi. İstatistiksel değerlendirmede SPSS 11.5 programı kullanıldı. 
İstatistiksel analizlerde, univarite varyans analizi, kovaryans analizi ve Student T testler kullanıldı. p ≤ 0.05 değeri 
istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 
Bulgular: Serum neopterin düzeyleri ortalaması sırasıyla; akciğer kanserli hastalarda 22.21 ± 8.60 nmol/l, pnömonili 
hastalarda 21.18 ± 8.76 nmol/l, kontrol grubunda ise 9.03 ± 4.15 nmol/l olarak belirlendi. Serum neopterin düzey-
leri akciğer kanseri ve pnömoni hastalarında kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamlı oranda yüksek saptandı. 
Serum neopterin düzeyleri kanserli hastalar ve pnömonili hastalar arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık gös-
termedi. 
Sonuç: Serum neopterin düzeylerinin akciğer kanseri ve pnömonili hastalarda tanıda yardımcı test olarak kullanıla-
bileceği, ancak; bu iki hastalığın birbirinden ayrımında kullanılamayacağı sonucuna varıldı.
Anahtar Kelimeler: Neopterin, akciğer kanseri, pnömoni .
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Abstract
Aim:Neopterin is a sensitive marker for cell-mediated immune response. Because of this, the neopterin levels of body 
fluids show cell-mediated immune response in different infectious diseases which involve T cells and macrophages. 
It is reported that serum neopterin levels were found to be higher in patients with pneumoniae and patients with can-
cer. The aim of this study was to investigate that the diagnostic value of neopterin in patients with lung cancer and 
pneumoniae. 
Material And Methods:In the present study, serum neopterin levels were compared between , 24 patients with pneu-
moniae (10 female, 14 male) , 20 patients with lung cancer (20 male) and 16 healthy volunteers (5 female, 11 male). 
Neopterin concentrations were measured by ELISA method according to the protocol of manufacturer. In statistical 
evaluation, SPSS 11.5 programme was used.Univariate analysis of variance, covariance analysis and Student t tests 
were used in statistical analysis. p value ≤0.05 and p ≤0.001 was accepted as statistical significant. 
Results:Serum neopterin levels were found to be 22.21 ± 8.60 nmol/l, 21.18 ± 8.76 nmol/l, and 9.03 ± 4.15 nmol/l 
in patients with lung cancer, pneumoniae and control groups, respectively. Serum neopterin levels were established 
to be significantly higher in patients with lung cancer and patients with pneumoniae than in control groups. Serum 
neopterin levels were not significantly different between patients with lung cancer and patients with pneumoniae. 
Conclusion:It is our suggestion that serum neopterin levels may be used as a supplementtary test in diagnosis in pa-
tients with lung cancer and patients with pneumoniae but it can not be used in in differential diagnosis of these two 
diseases.
Keywords: Neopterin, lung cancer, pneumoniae.

Giriş
Neopterin pteridin yapıda bir molekül olup, enfeksiyöz ve 
non- enfeksiyöz hastalıkların tanısında, takibinde ve prog-
nozun belirlenmesinde kullanılabilen, hücresel immuni-
teyi gösteren bir sitokindir (1). Neopterinle ilgili olarak 
yapılan ilk çalışmalarda malign hastalıklar ve viral enfek-
siyonlarda neopterin düzeylerinin arttığı rapor edilmiştir.
Günümüzde yapılan pek çok çalışmada neopterin düzey-
lerinin infeksiyon ve inflamatuvar hastalıkların şiddeti ve 
prognozu ile ilişkili olduğu bildirilmiştir. Neopterinin dü-
zeylerinin farklı  vücut sıvılarında (serum, bronkoalveoler 
lavaj sıvısı, idrar vb.) belirlenmesi, T lenfosit ve makrofaj-
ları ilgilendiren hastalıklarda tanısal değere sahiptir (1-8). 
Neopterin salınımının en güçlü indükleyicisi T helper 1 
lenfosit alt grubu ve doğal öldürücü (NK) hücrelerden 
interferon-gamma salınımıdır. Bu nedenle vücut sıvıların-
daki neopterin konsantrasyonu interferon-gamma varlığı-
nı da gösterir (1-2). 
Serum neopterin düzeyleri  tüberküloz, bruselloz, Lyme 
hastalığı, sepsis, HIV enfeksiyonu, pnömoni gibi enfeksi-
yonlarda tanı ve tedavi takibinde kullanılabilir (1-18). 
Serum neopterin düzeyleri ve prokalsitonin düzeylerinin 
toplum kökenli pnömonili hastaların tanı ve tedavi takibin-
de kullanılabileceği bildirilmiştir (2,14-17).
Benzer şekilde , kanserli hastalarda da serum neopterin 
düzeylerinin yüksek olduğu, neopterin düzeylerinin bazı 

kanserlerin tanı ve takibinde kullanılabileceği rapor edil-
miştir (18-20).
Bu çalışmanın amacı, anamnez,  klinik ve radyolojik bul-
gularla pnömoni ve akciğer kanseri tanısı konan hastalar-
da serum neopterin düzeylerinin tanısal değerinin belirlen-
mesidir.

Yöntem ve Gereçler
Hastalar ve kontrol grubu : Çalışmaya, toplum köken-
li pnömoni tanısı konan 24 hasta (10 K, yaş ortalaması: 
52.2, 14 E, yaş ortalaması: 63.6)  ile, akciğer kanseri tanı-
sı konan 20 olgu (20E, yaş ortalaması: 60.4) ile 16 sağlık-
lı gönüllü (5 K, yaş ortalaması: 56.2, 11 E, yaş ortalaması: 
55.9) dahil edildi.
Polikliniğe öksürük, pürülan balgam çıkarma, ateş yük-
sekliği, plöretik tipte yan ağrısı v.b yakınmalarla başvu-
ran, akciğer grafisinde pnömonik infiltrasyonu olan hasta-
lar toplum kökenli pnömoni olarak tanımlandı. Poliklini-
ğe başvurmadan önce antibiyotik tedavisi başlanan hasta-
lar çalışmaya alınmadı. 
Anamnez, klinik ve radyolojik bulgularla akciğer kanseri 
düşünülen hastalarda kesin tanı histopatolojik olarak ko-
nuldu. Daha önceden kemoterapi ve/veya radyoterapi uy-
gulanmamış olan hastalar çalışmaya alındı.  Tümöre bağlı 
obstrüktif pnömonisi olan hastalar çalışmaya dahil edilme-
di. Kronik obstrüktif akciğer hastalığı, astım bronşiyale, 
bronşektazi, kronik böbrek yetmezliği, diabetes mellitus, 
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otoimmün hastalık gibi ek hastalığı olanlar, 18 yaşından 
küçükler ve gebeler çalışmaya alınmadı. Çalışma için Etik 
Kurul onayı ve hasta ve kontrol grubundan gönüllü rıza 
formları alındı. Hastalardan ve kontrol grubundan alınan 
kan örnekleri serumlar ayrıştırıldıktan sonra çalışma yapı-
lana kadar -80°C de derin dondurucuda muhafaza edildi.
Serum neopterin düzeyleri ticari  kitlerle  (IBL, Turkey ) 
üretici firmanın önerileri doğrultusunda ELISA yöntemiy-
le çalışıldı.
İstatistiksel değerlendirme :Ölçümle elde edilen sürek-
li değişkenlerin iki grup arasındaki karşılaştırılmasında 
Student’s t testi, üç grup arasındaki karşılaştırılması için 
Tek-yönlü Varyans Analizi  ve Kovaryans Analizi kullanıl-
mıştır. Tek-yönlü Varyans Analizi  ve Kovaryans Analizi 
sonucunda gruplar arasında fark bulunduğunda, farklılığın 
hangi gruptan kaynaklandığını belirlemek amacıyla Bon-
ferroni testi kullanıldı. Kategorik değişkenlerin gruplar 
(neopterin >=10 ng/ml ve neopterin  <10 ng/ml) arasında 
karşılaştırılmasında Ki-kare testi kullanıldı. Ölçümle elde 
edilen değişkenler arasındaki ilişkinin yönü ve gücünün 
incelenmesinde de Pearson’ın korelasyon katsayısı hesap-
landı. 
p değeri ≤ 0.05 olanlar istatistiksel olarak anlamlı kabul 
edilmiştir. Verilerin istatistiksel değerlendirilmesinde 
SPSS Windows 11.5 programı kullanıldı.

Bulgular
Serum neopterin düzeyleri ortalaması, akciğer kanserli ve 
pnömonili hastalarda,  kontrol grubuna göre istatistiksel 
olarak farklıydı (p< 0.001) (Tablo1).

Akciğer kanseri olan hastalarda, serum neopterin düzeyi 
ortalaması pnömonili hastalarınkinden farksızdı (p=0.900).
Pnömonili hastalarda, neopterin düzeylerinde cinsiyete 
göre istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı. Kan-
serli hastalar erkeklerden oluştuğundan, cinsiyet açısından 
değerlendirme yapılamadı. Ancak pnömonili hastalar ile 
kanserli hastalar birlikte alındığında, cinsiyete göre anlam-
lı farklılık bulunmadı (Tablo 2).

Grup Sayı Neopterin düzeyi  

(Ort ± SS)* nmol / l
Pnömoni 24 21.18 ± 8.76
Kanser 20 22.21 ± 8.60
Sağlıklı kontrol 16 9.03 ± 4.15
Toplam 60 18.28 ±9.49

Tablo1. Çalışma gruplarında serum neopterin düzeyleri

(*) Ort ± SS:Ortalama  ± Standart sapma

      Grup

Kadın Erkek p değeri
Ort ± SS (min-maks) Düzeltilmiş ort. Ort ± SS (min-maks) Düzeltilmiş ort.

Pnömoni 22.61 ± 7.96 (11-35.80) 21.3 20.15 ± 9.45   (8.04-3670) 21.1 0.943
Kanser - - 22.2 ± 8.6        (11.3-48.9) 22.2 -
Pnömoni + Kanser 22.6 ± 8    (11-35.80) 23.0 21.4 ± 8.9            (8-48.9) 21.3 0.570

Tablo 2. Hasta gruplarında, cinsiyete göre neopterin düzeyleri (nmol/l)

Gruplar Neopterin düzeyi < 10 nmol/l

Sayı       (%)

Neopterin düzeyi ≥ 10 nmol/l 

Sayı    (%)

Toplam 

Pnömoni    2       ( 8.3) 22    (91.7) 24
Kanser   0       (0.0) 20     (100) 20

Kontrol grubu    13       (81.3) 3    (18.8) 16
Toplam 15        (25) 45     (75) 60

Tablo 3. Serum neopterin sınır değerinin (10 nmol/l ) pnömoni, kanser hastaları ve kontrol grubundaki dağılımı 

Pnömonili hastalarda yaş ile neopterin düzeyi arasında, istatistik-
sel olarak orta derecede anlamlı bir ilişki bulunurken (r=0.427, 
p=0.037), kanser hastalarında anlamlı ilişki saptanmadı (r=0.194, 
p=0.412). Kovaryans analizi sonucunda hem yaş değişkenin 
etkisinin arıtılmasının anlamlı olduğu (p=0.023) hem de tanı 
grupları arasında neopterin açısından istatistiksel olarak anlamlı 
fark belirlendi.

Serum neopterin sınır değeri 10 nmol/l ve üzeri  pozitif olarak 
kabul edildiğinde , pnömoni ve kanser hastalarında sağlıklı 
kontrol grubuna göre daha yüksek oranda pozitiflik saptandı 
(p<0.001). (Tablo 3)
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Tartışma
Neopterin guanozin trifosfattan oluşan, interferon gam-
manın etkisi sonucu makrofajlardan üretilen bir sitokindir. 
Bazı klinik durumlarda monosit-makrofaj aktivasyonunu 
en iyi gösteren göstergelerden biri olduğu bildirilmekte-
dir (1,3,4). 
Yapılan çalışmalarda pnömoni,  tüberküloz  ve malignite-
li hastalarda vücut sıvılarında neopterin düzeylerinin arttı-
ğı bildirilmiştir (5,13-21).
Sunduğumuz  çalışmada, serum neopterin düzeyleri akci-
ğer kanseri ve pnömonili olgularda sağlıklı kontrol gru-
bundan anlamlı oranda yüksek olarak belirlendi (sırasıy-
la; 22.21 ± 8.60, 21.18 ± 8.76, 9.03 ± 4.15). Çalışmamız-
da, kanser ve pnömoni grubunda serum ortalama neopte-
rin düzeylerinde istatistiksel olarak anlamlı farklılık sap-
tanmaması nedeniyle neopterin düzeylerinin pnömoni ve 
kanser ayrımında tanısal test olarak kullanılamayacağı 
saptandı.
Literatür tarandığından elde ettiğimiz sonuçlar diğer araş-
tırıcıların sonuçları ile benzerdi. 
Akciğer kanseri ve pnömonili hastalarda neopterin düze-
yi ile ilişkili olarak yapılan çalışmalar ve sonuçları Tablo 
4’de özetlendi. 

Bazı biyomarkerlar kanser erken teşhisinde ve takibinde 
kullanılabilir. Pteridin türevleri (6 biyoterin, pterin, neop-
terin vb.) içerisinde yer alan neopterin de bu amaçla kul-
lanılabilir. 
Yapılan çeşitli çalışmalarda pnömonili hastalarda neopte-
rin düzeylerinin arttığı ve neopterin düzeylerinin  pnömoni 
etiyolojisi,  klinik, radyolojik bulgular ve pnömoninin ağır-
lık derecesi ile ilişkili olduğu bildirilmiştir  (2,14,16,17).
Prat ve arkadaşları (14) 116 pömonili hastada yaptıkları 
çalışmada;  pnömonili hastaları etiyoloji, pnömoni ağır-
lık indeksi, tek veya çok  lob tutulumuna göre sınıflandır-
dıktan sonra, serum neopterin ve prokalsitonin düzeyleri-
ni değerlendirmişlerdir. Bu çalışmada,  bakteriyemik pnö-
mokokal pnömonili hastalarda, serum neopterin ve prokal-
sitonin değerleri, bakteriyemik olmayan pnömonik hasta-
larınkinden daha yüksek olarak belirlenmiştir. Neopterin 
ve prokalsitonin düzeylerinin pnömoni ağırlık indeksiyle 
ve radyolojik tutulumun yayğınlık derecesiyle korele ol-
duğu bildirilmiştir.  
Çalışmamızda , serum neopterin düzeyleri akciğer kanse-
ri ve pnömonisi olan hastalarda sağlıklı kontrol grubundan 
daha yüksek saptanmış, ancak her iki hasta grubu arasında 
istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır. Bu ne-
denle, serum neopterin düzeyleri akciğer kanseri ve pnö-
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Araştırmacı   Hasta grubu Neopterin düzeyi 

araştırılan örnek  

Sonuç 

Ip ve ark. (17)

Bakteriyel 

pnömoni

Viral pnömoni Serum Serum neopterin, prokalsitonin  ve CRP, 

viral ve bakteriyel pnömoni ayrımında 

kullanılabilir.
Mohammmed ve ark. (18) Akciğer 

kanseri 

Akciğer 

tüberkülozu

Bronkoalveoler lavaj 

(BAL)

Tüberkülozlu hastalarda BAL  neopterin 

düzeyleri kanserli hasta grubu ve kontrol 

grubundan anlamlı oranda yüksek 
Engin ve ark.(19) Küçük 

hücreli 

akciğer 

kanseri

Küçük hücreli 

dışı akciğer 

kanseri 

Serum Küçük hücreli akciğer kanseri ve küçük 

hücreli dışı akciğer olan hastalarda serum 

neopterin değerlerini sağlıklı kontrol 

grubundan daha yüksek 
Gamagedara ve ark. (20) Akciğer 

kanseri

Göğüs kanseri Serum Akciğer kanseri ve gögüs kanseri olan 

hastalarda serum  neopterin düzeylerini  

sağlıklı kontrol grubundan anlamlı oranda  

yüksek

Tablo 4. Akciğer kanseri ve pnömonili hastalarda neopterin düzeyi ile ilişkili olarak yapılan çalışmalar ve sonuçları.

Serum Neopterin Level In Patients With Lung Cancer And Case Of Pneumoniae 
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monili hastalarda tanıda diğer tanı yöntemlerine yardımcı 
olabilir , ancak tanı koymakta ve ayırıcı tanıda tek başına 
yeterli değildir. 
Sonuç olarak , bu testin kullanılması pnömoni ve kan-
ser ayrımında somut yarar sağlamayacaktır. Ancak in-
feksiyon, maliğn hastalık düşünüldüğünde elde bir pozi-
tif olması olasılığını sağlayacaktır. Geniş vaka gruplarında  
vaka kontrollü çalışmalarda testin eşik değerlerinin sap-
tanmasından sonra kullanılabilir.
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Özet
Amaç: Benign boyun kitlesi nedeniyle takip edilmiş, tanı veya tedavi amacıyla cerrahi uygulanmış olan hastaların ta-
nısal dağılımını saptamak, ayrıca bu olguların klinik ve histopatolojik özelliklerini tartışmak amacıyla benign kitleli 
132 olgu retrospektif olarak incelenmiştir. 
Yöntem ve Gereçler: 2006-2012 yılları arasında S.B. Ankara Dışkapı Yıldırım Beyazıt Eğitim ve Araştırma Has-
tanesi 2. KBB kliniğine başvuran cerrahi uygulanarak  histopatolojik inceleme sonucu tanı konan benign kitleli 132 
olgu retrospektif olarak incelenmiştir.Yaşları 2-78 (ortalama 41,02±18,2) arasında değişen hastaların 66’sı kadın 
(%50), 66’sı erkektir (%50). Pediatrik yaş grubunda (15 yaş ve altı) 15 hasta (%11,4) bulunmaktadır. 
Bulgular: Kitlelerin 81’inin (%61,4) neoplastik, 26’sının (%19,7) enfeksiyöz 24’ünün (%18,2) konjenital orjinli 
olduğu tespit edilmiştir. Enfeksiyöz kitleler içinde granülomatöz lenfadenitler (%27) ve kronik siyaladenitler (%27), 
tümöral kitleler içinde tükrük bezi orjinli pleomorfik adenomlar (%44,4) ve konjenital kitleler içinde tiroglossal duk-
tus kisti (%66,7) en sık görülen lezyon olarak saptanmıştır. 
Sonuç: Boyun kitlelerinin ayırıcı tanı dikkatli yapılmalı, özellikle tüberküloz lenfadenit, son zamanlarda artan insi-
dansı da göz önünde bulundurularak boyun kitlesi olan her hastada akla gelmelidir. Histopatolojik inceleme, çoğu va-
kada temel tanısal yöntem olduğu için, öncelikle ince iğne aspirasyon biyopsisi ve gerekirse eksizyonel biyopsi ya-
parak tanı doğrulanmalıdır.
Anahtar Kelimeler: Boyunda kitle, benign, histopatoloji

Abstract
Aim: To investigate the diagnostic distribution of the patients with neck masses who underwent surgery and to dis-
cuss the clinical presentation and histological findings of these pathologies. 
Material And Methods: Pateients who underwent surgery for benign neck masses in ENT department of Ankara 
Dışkapı Yıldırım Beyazıd Training Hospital between 2006 and 2012 were included the study. 132 patients,  aged 
between 2-78 (mean 41,02±18,2), with benign neck masses were analysed retrospective. 

Benign Neck Masses: Retrospective Analysis of 132 Patients

rjinal makaleo



Benign Baş Boyun Kitleleri: 132 Hastanın Retrospektif Analizi

Giriş
Boyun çok geniş yelpazede farklı neoplazmların görüldüğü 
ve lenfatik ağın en yoğun olduğu vücut bölgesidir. İçerdiği 
hayati organ, damar, sinir ve lenf ağı nedeniyle önemi daha 
da artmaktadır. Lenfatik sistemin yaklaşık üçte biri boyun 
bölgesinde olduğundan boyunda inflmatuvar kitlelere ve 
malign kitlelerin metastazına sık rastlanır (1). Boyunda 
kitle KBB polikliniklerinde sık görülen bir başvuru nede-
nidir. Boyun kitlelerini hastanın yaşı ve kitlenin lokali-
zasyonuna göre değerlendirmek klinisyene ayırıcı tanıda 
yardımcı olmaktadır. Boyun kitleleri üç ana kategoride 
sınıflandırılabilir: konjenital, inflamatuvar ve neoplas-
tik (2). Pediyatrik ve genç erişkin hasta gurubunda boy-
undaki kitlelerin % 85'inin nedeni enfeksiyöz ve konjeni-
tal kökenli kistler ve malformasyonlar iken; erişkinlerde 
benign tiroid hastalıkları hariç boyun kitlelerinin % 80'i 
neoplastik kökenlidir ve bu oran 5. dekattan sonra % 90 a 
ulaşmaktadır. Bu neoplazik kitlelerin % 70'i maligndir ve 
bunların da dörtte üçü metastatik, dörtte biri primer malig-
nitelerdir (3). Çocuklar ve genç erişkinlerde öykü ve fizik 
muayene ile tanı konabiliyorken, erişkinlerde kesin tanı 
için genelde kitlenin eksizyonu gerekmektedir (4).
Bu çalışmanın amacı kliniğimizde benign boyun kitlesi 
nedeniyle takip edilmiş, tanı veya tedavi amacıyla cerrahi 
uygulanmış olan hastaların tanısal dağılımını saptamak, 
ayrıca bu olguların klinik ve histopatolojik özelliklerini 
tartışmaktır.

Yöntem ve Gereçler
2006-2012 yılları arasında S.B. Ankara Dışkapı Yıldırım 
Beyazıt Eğitim ve Araştırma Hastanesi 2. KBB kliniğine 
başvuran cerrahi uygulanarak  histopatolojik inceleme so-
nucu tanı konan benign kitleli 132 olgu retrospektif olarak 
incelenmiştir.

Dosyaları ayrıntılı olarak taranan tüm hastalardan detaylı 
anamnez alınmış, fizik ve KBB muayeneleri, laboratuvar 
incelemeleri, boyun ultrasonografileri yapılmıştır. Ma-
lign kitleler, primeri boyunda olmayan metastatik olgu-
lar çalışmaya dahil edilmemiştir. Ayrıca tiroid glanddan 
köken alan tümörler, bu çalışmaya dahil edilmemişlerdir. 
Yine tanısı cerrahi olmayan yöntemlerle (örneğin ince iğne 
aspirasyon biopsisi gibi) konulmuş olan vakalar çalışma 
dışı bırakılmıştır. 
Enfeksiyöz kökenli olduğu düşünülen vakalar 10 gün anti-
biyotik tedavisi verilerek takip edilmiş, spesifik enfeksiy-
onlara yönelik tetkikler yapılmış, daha sonra gerekirse ek-
sizyonel biyopsi yapılmıştır. Konjenital olduğu düşünülen 
kitleler de uygun cerrahi teknik ile çıkarılmış ve histopa-
tolojik tetkike gönderilmiştir.

Bulgular 
Yaşları 2-78 (ortalama 41,02±18,2) arasında değişen 132 
hasta çalışmaya dahil edilmiştir. Hastaların 66’sı kadın 
(%50), 66’sı erkektir (%50). Pediatrik yaş grubunda (15 
yaş ve altı) 15 hasta (%11,4) bulunmaktadır. 
Histopatolojik inceleme sonuçlarına göre boyun kitleleri 
neoplastik, enfeksiyöz, konjenital ve diğerleri olarak 4 ana 
guruba ayrılmıştır (Tablo 1).

Bu kitlelerin 81’inin (%61,4) neoplastik, 26’sının (%19,7) 
enfeksiyöz 24’ünün (%18,2) konjenital orjinli olduğu tes-
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Results: 81 (61,4 %) of them were distributed as neoplastic, 26 (19,7%) as enfectious, and 24 (18,2%) as conge-
nital origin. The most common diagnosis of the enfectious masses was granulomatous lymphadenitis (27%), chro-
nic syaladenitis (27%) respectively. In the neoplastic neck masses the most common mass was pleomorphic adeno-
ma (44,4%) originated from the salivary glands.  In congenital ones, the thyroglossal duct cysts (66,7%) were most 
common lesion.
Conclusion: Differential diagnosis must be done carefully  in patients with neck masses. Because the rise of the in-
sidence, tuberculosis must be kept in mind. In fact that hystopathological examination is the main course of the di-
agnosis, first of all fine needle aspiration biopsy and excision of the mass for hystopathological examination will al-
low accurate diagnosis.
Keywords: Neck masses, benign, hystopathology

n % Kadın Erkek 
Neoplastik 81 61,4 39 42
Enfeksiyöz 26 19,7 14 12
Konjenital 24 18,2 13 11
Diğer 1 0,7 1
Toplam 132 100 66 66

Tablo 1: Cinsiyet dağılımı ve tanıya göre sınıflama



pit edilmiştir (Tablo 1). Etiyolojisi tam olarak bilinmeyen 
Castleman Hastalığı (anjiofoliküler lenf nodu hiperplazisi) 
“diğer” grubu altında sınıflandırılmıştır. Tümöral kitleler 
içinde tükrük bezi orjinli pleomorfik adenomlar (%44,4) 
ilk sırayı almaktadır ve en sık parotis bezinde görülmüştür. 
Daha sonra sırasıyla Whartin tümörü (%23,4), tükrük 
bezi kisti (%0,08), lipom(%0,09), ve birer vaka ile bazal 
hücreli adenom, schwannom, karotid cisim tümörü, fibröz 
displazi, lenfoepitelial kist, duktal kist, epidermal ink-
lüzyon kisti, benign keratinöz kist, Malherbe'nin kalsifiye 
epitelyoması (pilomatrikoma) görülmüştür (Tablo 2). 

Enfeksiyöz kitleler içinde granülomatöz lenfadenitler (%27) 
ve kronik siyaladenitler (%27) ilk sırayı almaktadır. Sonra 
sırasıyla Non-Tbc granülomatöz lenfadenitler, kronik siya-
ladenit, kronik aktif siyaladenit, derin boyun apsesi, reaktif 
lenfadenit, süpüratif lenfadenit, enfekte fronkül, toxoplazma 
lenfadeniti ve Kikuchi hastalığı görülmüştür (Tablo 3). 

Konjenital kitleler içinde tiroglossal duktus kisti (%66,7) 
en sık görülen lezyon olarak saptanmıştır. İkinci sıklıkta 
brankial kist (%16,7), sonrasında dermoid kist (%12,4), 
hemanjiom (%4,2) görülmüştür (Tablo 4). 
Çocuklarda görülen boyunda kitlenin etiyolojik nedenleri 
arasında çalışmamızda en sık konjenital kitleler (%73,4), 
daha sonra enfeksiyöz (%13,3) ve neoplastik kitleler 
(%13,3) görülmüştür (Tablo 5). 

Tartışma 
Boyunda kitlelerin etiyolojik çalışmalarında farklı 
sonuçlar bildirilmiştir. Etiyolojilerinin çeşitliliği nedeniyle 
de dikkatli ayırıcı tanı gerektirmekte ve kesin tanı çoğu 
zaman patolojik inceleme ile konulmaktadır. Gelişmekte 
olan ülkelerde, enflamatuvar lezyonlar boyun kitlelerinin 
en sık sebebini oluşturmasına karşın, gelişmiş ülkelerde 
doğumsal ve neoplastik kitleler ön plana çıkmaktadır (2). 
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Parotis Submandibuler 
gland

Boyun Toplam 

Pleomorfik 
adenom

31 5 36

Warthin 
tümörü

18 1 19

Lipom 7 7
Bazal Hücreli 
Adenom 

1 1

Schwannom 1 1
Karotid 
body tm

1 1

Fibröz displazi 1 1
Lenfoepitelial 
kist

1 1

Duktal kist 1 1

Epidermal 
inklüzyon kisti

1 1 2

Tükrük bezi 
kisti 

5 2 1 8

Benign 
keratinöz kist

1 1 2

Malherbe’nin 
kalsifiye 
epitelyoması 
(pilomatrikoma)

1 1

Toplam 65 9 7 81

Tablo 2: Neoplastik kökenli benign boyun kitlelerinin dağılımı

Etiyoloji Kadın Erkek Toplam 
Tbc lenfadenit 1 1 2
Non-Tbc granülomatöz 
lenfadenitler

5 5

Kronik siyaladenit 4 3 7
Kronik aktif siyaladenit 3 3
Derin boyun apsesi 1 1
Reaktif lenfadenit 1 2 3
Süpüratif lenfadenit 1 1 2
Enfekte fronkül 1 1
Toxoplazma lenfadeniti 1 1
Kikuchi Hastalığı 1 1
Toplam 14 12 26

Tablo 3: Boyunda kitleye neden olan enfeksiyöz patolojiler

Tanı Sayı %
Tiroglossal duktus kisti 16 66,7
Brankial kist 4 16,7
Dermoid kist 3 12,4
Hemanjiom 1 4,2
Toplam 24 100

Tablo 4: Konjenital kitleler

Etiyoloji n %
Enfeksiyöz 2 13,3
Neoplastik 2 13,3
Konjenital 11 73,4
Toplam 15 100

Tablo 5: Çocuklarda boyunda kitlenin etiyolojik nedenleri
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Ülkemizde yapılan çalışmalarda da enflmatuvar lezyonlar 
ilk sırayı almaktadır (3, 5, 6). Bizim çalışmamızda ise be-
nign boyun kitleleri içinde neoplastik kitleler en sık olar-
ak görülmektedir. İkinci sırada enfeksiyöz ve konjenital 
kitleler yaklaşık aynı oranda karşımıza çıkmıştır.
Ayırıcı tanıda kitlenin büyüklüğü, büyüme hızı, hareket 
kabiliyeti, ağrı, üzerinde ısı artışı ve duyarlılık gibi krit-
erler de değerlendirilmelidir (7). Uzun süredir var olan, 
çok ağır büyüyen, genellikle mobil ve ağrısız kitleler be-
nign kitleleri işaret eder. Boyunda yeni ortaya çıkmış, has-
sas, üzerinde ısı artışı ve kızarıklık olan kitle enfeksiyonu 
düşündürür (7). 
Enfeksiyöz lezyonların önemli bir kısmını granülomatöz  
lenfadenitler oluşturmaktadır. Genel olarak tüberküloz ve 
non-tüberküloz lenfadenitler, aktinomikoz ve kedi tırmığı 
hastalığı olarak sınıflanır. Tüberküloz (Tbc) tüm dünyada 
görülen önemli bir sağlık sorunudur ve insidansı özel-
likle ekstrapulmoner formunda olmak üzere son yıllarda 
pek çok ülke ile birlikte ülkemizde de artmıştır (8). Tanıda 
gecikme, yetersiz tedavi ve dirençli organizmaların ortaya 
çıkması bu artışın sorumlusu olarak kabul edilmektedir. 
Tüberkülozun ekstrapulmoner formunun en sık görüldüğü 
yer boyun bölgesidir. Boyuna yayılım sistemik lenfatik 
yayılım sonucunda olur (8). Tüberküloz adenit daha çok 
erişkin, Non-Tbc adenit daha çok çocuklarda görülür 
(8,9). Boyundaki yerleşim yeri en sık jugulodigastrik 
bölgededir ve genelde birden fazla lenf nodu tutulur ve 
tutulum çoğu kez tek taraflıdır (8). Ülkemizde yapılmış 
pek çok çalışma servikal Tbc lenfadenit sıklığındaki 
artışı işaret etmektedir. Koç ve ark. (5) 115 boyun kitleli 
olguların 19’unda (%16.4), Yıldırım ve ark. (10) 420 bo-
yun kitlesinin 76’ sında (%18) Tbc lenfadenit saptamışlar 
ve en sık gözlenen enflamatuvar kökenli boyun kitlesi ol-
makla birlikte orandaki bu yüksekliği bölgesel insidansın 
yüksekliğine bağlamışlardır. Balıkçı ve ark. 630 hasta ile 
yaptıkları çalışmada da en sık Tbc lenfadenit saptamışlar 
(%14) ve gelişmekte olan ülkelerde özellikle uzun süreli 
inflamatuvar kitlelerde Tbc'un akla gelmesi gerektiğini 
vurgulamışlardır (11). Çalışmamızda yayınlardaki sıklığın 
aksine 2 olguda bc adeniti saptanmıştır. Granülomatöz 
lenfadenitli diğer 5 olgu Non-Tbc adenitlidir. Yurdumuzda 
PPD pozitifliği düzenli aşılamadan dolayı yüksek oranda 
görülmekte olup tanısal olarak etkili bir yöntem olarak 
gözükmemektedir. Bu yüzden kliniğimize boyun kitlesi ile 
başvuran hastalara rutin olarak PPD testi yapılmamaktadır. 
Uçan ve ark. (12) ülkemizde sağlıklı insanların % 63’ünde 
PPD ölçümünü 10 mm, %54.2’sinde 12 mm’den yüksek 
saptamıştır. Serimizdeki Tbc adenitindeki düşük sayının 

sebebi bölgesel insidansdaki düşüklük olabilir. 
İnce iğne aspirasyon biopsisi boyun kitlelerinde tanı için 
önemli bir metottur, fakat tanının doğruluğu sitopatoloğun 
tecrübesiyle bağlantılıdır. İnce iğne aspirasyon biyopsisi 
eşliğinde kültür alınarak başarılı sonuçlar bildirilmekle 
birlikte kültür alınmasının 4-6 hafta gibi uzun bir zaman 
gerektirmesi, bakteri üremesinin sınırlı olması nedeniyle 
tbc lenfadeniti tanısında rolü sınırlıdır (13). Histopatolo-
jik değerlendirmede Tbc tanısı, kazeifikasyon nekrozu, 
granülom oluşumu, epiteloid hücrelerin, çok çekirdekli 
dev hücrelerin varlığı ve nekrotik hücrelerin varlığı ile 
konulmaktadır (5). Çalışmamızda Tbc saptanan hastaların 
tümünün İİAS’si patoloji bölümü tarafından granülomatöz 
enfeksiyon olarak raporlanmış ancak tanının kesinleşmesi 
ve diğer tbc’nin granülomatöz enfeksiyonlardan ayırımı 
için eksizyonel biyopsi önerilmiştir. İki hastanın eksizy-
onel biyopsi sonucu kazeifikasyon nekrozu ile tüberküloz 
lenfadeniti desteklerken, geriye kalan hastaların patoloji 
raporları ince iğne aspirasyon sitolojilerini desteklemiş, 
bu yüzden hastalar serolojik tanı için göğüs hastalıklarına 
yönlendirilmiştir. 
Çalışmamamızda sık enfeksiyöz sebeplerden olan kronik 
siyaladenit, en sık parotis bezinde görülür (14). Patogen-
ezinden tükrük sekresyonunun azalması ya da durması 
sorumlu tutulmaktadır. Tükrük bezinde zamanla siyale-
ktazi, kanal ektazisi, asinüslerde yıkım ve lenfosit infiltra-
syonu ortaya çıkar. Bezde progresif yıkım sonucu normal 
doku özellikleri kaybolur. Klinik olarak hastada tekrar-
layan, hafif ağrılı tükrük bezi şişmeleri söz konusudur. 
Taş veya diğer predispozan faktörler varsa bunlar tedavi 
edilmelidir. Yeterli hidratasyon, bez masajları yanında 
akut ataklar sırasında antibiotik kullanılır. Konservatif te-
davinin yetersizliği halinde bezin eksizyonu gerekebilir. 
Çocuklarda da karşımıza çıkabilir ve ilk atak kabakulak 
ile karışabilir (14,15). Çalışmamızda konservatif teda-
vinin yetersiz kaldığı biri çocuk 10 kronik siyaladenitli 
vakaya ilk önce İİAS uygulanmıştır. İİAS sonuçlarının 
çoğunun kuşkulu benign olarak raporlanması üzerine 
yarısı parotis yarısı submandibuler bez kaynaklı olan 
vakalar opere edilmiştir. Postoperatif patoloji sonuçlarının 
7’si kronik siyaladenit, 3’ü kronik aktif siyaladenit olarak 
raporlanmıştır.
Toksoplazma enfeksiyonu çok değişken bulgularla 
karşımıza çıkabilmektedir, bunlardan biri de izole lenfad-
enittir (16). Sadece genç erişkin erkek bir vakada toxo-
plazma gondii lenfadeniti saptanmıştır. Yine sadece bir 
vakada, genç erişkin bir bayanda saptanan Kikuchi-Fu-
jimoto Hastalığı ya da histiyositik nekrotizan lenfadenit, 
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klinik olarak en sık servikal lenfadenit ve yüksek ateş ile 
kendini gösteren, sıklıkla genç bayanlarda saptanan ve 
kendini sınırlayan bir hastalıktır ve ülkemizde nadir olarak 
görülmektedir (17).
Boyunda yerleşimli benign tümörlere göreceli olarak 
ender rastlanmaktadır ve çoğu tükrük bezi kaynaklıdır 
(18). Uzun süredir var olan, çok ağır büyüyen, genellikle 
mobil ve ağrısız kitleler benign olarak düşünülür. Bizim 
çalışmamızda 81 neoplastik boyun kitlesi vakasının 74 
tanesi (% 91,4) tükrük bezi kaynaklı olup, en sık görülen 
grubu oluşturmaktadırlar. Bunlardan parotiste yerleşen be-
nign tümörler bezin herhangi bir yerinde ortaya çıkabilen, 
yavaş gelişen, ağrısız, sert ve kapsüllüdürler. Bir çok seride 
olduğu gibi bizim serimizde de en sık rastladığımız be-
nign tümör pleomorfik adenomdur (19). Bizim serimizde 
neoplastik kitleler içinde %44,4 olarak bulunmuştur. Bunu 
daha çok kuyruk bölgesinde yerleşen Warthin tümörü izle-
mektedir ve çalışmamızda %23,5 oranda saptanmıştır. 
Konjenital vakalar öyküleri ve lokalizasyonları itibarı ile 
çoğunlukla daha kolaylıkla tanınırlar. Tiroglossal kistler 
hemen her zaman orta hatta, infrahiyoid bölgede, brankiy-
al kistler ise sternokleidomastoid kas 1/3 üst-ön kısmında 
daha sık bulunurlar. Çalışmamızda konjenital kitleler 
içinde en sık tiroglossal duktus kisti (%66,7) saptanmıştır.
Pediatrik yaş grubunda en sık, üst solunum yolu enfek-
siyonu sıklığından kaynaklanan enflamatuvar kitlelere 
rastlanılmaktadır  (20). Çalışmamızda enflamatuvar lezy-
onlardan yalnız tanı ve tedavi amacıyla eksizyonel biopsi 
uygulanan olgulaxr dahil edildiğinden, medikal tedavi ile 
kitlenin gerilediği olgular çalışmamıza dahil edilmemiştir. 
Bu nedenle bizim çalışmamızda çocuk yaş grubunda kon-
jenital kitle nedenli boyun kitlesi daha sık görülmüştür.  
Çalışmamızda görülen en küçük hasta 2 yaşında dermoid 
kist nedeniyle opere olmuştur; en genç benign tümörlü has-
ta ise pleomorfik adenomlu 16 yaşında bir bayan hastadır.
Boyun kitlelerine sebep olan etkenler içinde „diğer“ 
grubuna dahil ettiğimiz Castleman Hastalığı (anjiofoli-
küler lenf nodu hiperplazisi), benign karakterde, etiyoloji-
si bilinmeyen, nadir görülen bir hastalıktır. Genellikle me-
diastinel lenfodenopati ile kendini gösterir, nadiren diğer 
lenf nodu gruplarını da tutulabilir. Boyunda yerleşimi 
%10'dan daha az bir orandadır. Castleman hastalığının 
lenfomadan ayırıcı tanısının yapılması önemlidir (21).  
Çalışmamızda erişkin bir erkek hastada saptadığımız Cas-
tleman Hastalığının hiyalen vasküler tipinde idi.
Boyun kitlelerinin ayırıcı tanısında yaş önemli bir faktör 

olarak gözükmektedir. Tüberküloz lenfadenit, baş ve bo-
yun kitlelerinin önemli bir sebebini oluşturduğundan, son 
zamanlarda artan insidansı da göz önünde bulundurularak 
boyun kitlesi olan her hastada ilk planda akla gelmeli ve 
buna yönelik inceleme yapılmalıdır. Histopatolojik in-
celeme, çoğu vakada temel tanısal yöntem olduğu için, 
öncelikle ince iğne aspirasyon biyopsisi ve gerekirse ek-
sizyonel biyopsi yaparak tanı doğrulanmalıdır.
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Abstract
Aim: The study aimed  to investigate the maternal and fetal outcomes of pregnancies which are complicated with 
maternal cardiac disease or diagnosed a heart disease during pregnancy and delivered in our tertiary referral center.
Material and Methods: Between 2009 and 2012, data of deliveries of our clinic were screened retrospectively. Pa-
tients who had heart disease before and also diagnosed a heart disease during pregnancy and delivered in our clinic 
were included the study. 
Results: Nine of 1500 deliveries were associated with a maternal cardiac disease. Prevalence of deliveries which 
complicated with a heart disease was 0.6% in our clinic. In one patient who was delivered by cesarean section, pul-
monary edema occurred due to prosthetic heart valve thrombosis and resulted both maternal and fetal death; moder-
ate degree mitral regurgitation and pulmonary hypertension in 2 patients; atrial septal defect in 2 patients; moderate 
degree left ventricular systolic dysfunction and congestive heart failure in one patient; tricuspid valve disease in one 
patient and coronary artery disease in one patient. Two of nine subjects with heart disease were delivered by normal 
vaginal route and 7 patients were delivered by cesarean section. Maternal and fetal mortality rates of pregnancies 
complicated withheart diseasewere 11% in our clinic.
Conclusion: Prevalence of heart disease during delivery is 0.6% and maternal-fetal mortality rates are 11% in our 
clinic.
Keywords: Pregnancy, delivery, heart disease, maternal death, fetal death.

Özet
Amaç: Bu çalışmanın amacı, gebeliği sırasında bir kalp hastalığıyla komplike olmuş ve üçüncü basamak sevk mer-
kezi olan merkezimizde gerçekleşen doğumların anne ve bebek sağlığı açısından klinik sonuçlarını incelemektir. 
Yöntem ve Gereçler 2009 ve 2012 yılları arasında kliniğimize ait tüm doğum verileri geriye dönük olarak tarandı. 
Daha önceden kalp hastalığı olan veya gebeliği sırasında bir kalp hastalığı teşhisi konan ve kliniğimizde doğum ya-
pan gebeler çalışmaya dahil edildi.  
Bulgular: 1500 doğumdan 9 unun bir maternal kalp hastalığıyla ilişkili olduğu saptandı. Kliniğimizde kalp hastalı-

Maternal Kalp Hastalığı ile Komplike Doğumların Klinik Sonuçları: Tek Merkez Tecrübesi

rjinal makaleo
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Introduction
Maternal cardiac diseases are most important causes of the 
pregnancy related death and morbidity among pregnant 
women [1]. It is known that, 0.2–4% of all pregnancies 
in industrialized countries is associated with a cardiovas-
cular disease and the frequency of the deliveries is on the 
increase during pregnancy [1].Etiology of the pregnancies 
complicated with cardiac disease varies between the coun-
tries [1, 2,3,4].  
Hypertensive disorders are the most common cardiovas-
cular situations during pregnancy, which may accompany 
6–8% of all pregnancies [2,3].Congenital heart disease is 
the most frequent cardiovascular disease during pregnancy 
(75–82%), with shunt lesions predominating (20–65%) in 
the industrialized western countries [3,4]. Outside Europe 
and North America, frequency of rheumatic valvular dis-
ease dominates and it consists of 56–89% of all cardiovas-
cular diseases during pregnancy [3, 4].
Cardiomyopathies are rare diseases which may be found 
during pregnancy all over the world but, they are impor-
tant causes of cardiovascular complications during preg-
nancy as in peripartum cardiomyopathy [5].
In 2011, European Society of Cardiology (ESC) Guide-
lines on the management of cardiovascular diseases dur-
ing pregnancy was published in collaboration with Euro-
pean Society of Gynecology, the Association for European 
Pediatric Cardiology, and the German Society for Gender 
Medicine [1]. Data of our country is lacking in this docu-
ment. Aim of this study is to report maternal and fetal out-
comes of deliveries complicated with cardiac disease in 
our clinic. 

Material and Methods
All the data of deliveries between 2009 and 2012 in our 
clinic were included the study. Data of the deliveries were 
collected retrospectively.  Maternal and neonatal outcomes 

were defined as death, serious health problem requiring 
treatment during delivery. Echocardiography, electrocar-
diography, cardiac operation data and delivery data of pa-
tients who had  cardiac disease before the pregnancy and 
who diagnosed any cardiac disease during pregnancy was 
collected. Cardiac disease was defined as any cardiac pa-
thology which was defined by a cardiologist. Hypertension 
and hypertensive disorders of pregnancy were excluded 
the study.  In utero fetal death before delivery  and any 
other situations such as traumatic fetal loss and also mater-
nal death not related to delivery were also excluded from 
the study.   
Statistical analysis was performed using the Statistical 
Package for Social Sciences (SPSS, Chicago, Ill, USA) 
version 15.0 software for Windows. The data were pre-
sented as percentages for discrete variables and as means 
(±SD) for continuous variables.

Results
A total of 1500 deliveries occurred in our clinic, and 9 of 
them were delivery of mothers who had heart disease dur-
ing the delivery. Prevalence of delivery which complicated 
with a heart disease was 0.6% in our clinic. The final diag-
nosis of cardiac diseases were as following; in one patient 
who was delivered by Cesarean section, pulmonary edema 
occurred due to prosthetic valve thrombosis resulted both 
maternal and fetal death. This patient was advised to use 
warfarin 5 mg/day with an average INR ratio between 2.5- 
3.5 after diagnosis of pregnancy and subcutaneous enoxa-
parin 0.8 mg was planned for substitution just before  the 
delivery. But despite regular cardiology outpatient follow-
up, she did not use warfarin regularly. Moderate degree 
mitral regurgitation and moderate degree pulmonary hy-
pertension were recorded in 2 patients. Bothpatients had 
an uneventful vaginal delivery course. Atrial septal defect 
in 2 patients; moderate degree left ventricular systolic dys-
function and congestive heart failure in one patient. There 

ğıyla komplike doğum sıklığı %0.6 olarak saptandı. Sezeryan seksiyo ile doğum yapan bir hastada yapay kalp kapak 
hastalığı trombozuna bağlı gelişen akciğer ödemi sonucu hem anne ve hem de bebek ölümü geçkeleştiği; 2 hastada 
orta derecede nitral yetersizliği ve orta derecede pulmoner hipertansiyon; 2 hastada atriyal septal defekt; bir hasta-
da orta derecede sol ventrikül sistolik disfonksiyon; bir hastada triküspit kapak hastalığı ve bir hastada koroner arter 
hastalığı saptandı. Kalp Hastalığı olan 9 gebeden 2 si normal vajinal doğum ve 7 si Sezeryan seksiyo ile doğum yap-
tı. Kliniğimizde kalp hastalığı ile komplike olmuş gebeliklerin doğumlarıı.   

Sonuç: Kliniğimizde kalp hastalığıyla komplike doğum sıklığı %0.6 ve 

Anahtar Kelimeler: Gebelik, doğum, kalp hastalığı, anne ölümü, bebek ölümü. 



was not any specific etiology for heart failure in patient’s 
folder for this patient. Tricuspid valve disease was de-
tected in one patient and coronary artery disease in one 
patient. When we evaluate the delivery routes; 2 of nine 
subjects were delivered by normal vaginal route and 7 pa-
tients were delivered by cesarean section.  Indications for 
Cesarean section were not cardiac disease except in pros-
thetic valve thrombosis. 
When we evaluated the mortality data; one pregnant 
mother and her fetus died during the delivery. Mortality  
occurred in the patient who has prosthetic valve throm-
bosis during Cesarean section.  Maternal and fetal mortal-
ity rates in subjects who had heart disease during delivery 
were 11% in our clinic Demographic, pregnancy and de-
livery data of nine patients were shown in figure1.

Discussion
This retrospective study showed that prevalence of cardiac 
disease during pregnancy in our clinic was 0.6%. Cesarean 
section was chosen in 7 and vaginal delivery was chosen 
in 2 patients as delivery routes. Maternal mortality rate 
was 11% and fetal mortality rate was 11% if a pregnancy 
was complicated with a cardiac disease.  There are few 
data concerning the results of deliveries in our country in 
patients with complicated maternal cardiac disease during 
pregnancy and delivered [3]. It is known that, %1 of all 
pregnancies are complicated with maternal cardiac disease 
[1].  Our results are lower than European data [1]. This 
lower and better prevalence might arise from very close 
location of our province to Kocaeli and Istanbul. Some 
known cardiac disease patients might be referred to those 
provinces rather than our clinic. Another probable  reason 
for lower incidence of maternal cardiac disease in our da-

tathan the European data is the absence of highly equipped 
neonatal or premature intensive care unit up to 2013 in 
our hospital. So, some high risk pregnancies might be re-
ferred to the hospitals which  have good quality neonatal 
intensive care units. But, our results are similar to single 
center results from Turkey [12]. In a reported data of 144 
pregnancies in women with cardiac disease who delivered 
between 1997 and 2006. They have reported that, major-
ity of cardiac diseases during delivery were rheumatic in 
origin and there was not maternal mortality in whole group 
during delivery, 11.1% maternal morbidity and 4.5% peri-
natal mortality occurred [12]. 
Pregnancy is a major stress to mother’s cardiovascular 
system. Great cardiovascular changes occur during preg-
nancy and delivery in pregnant subjects.  Total blood vol-
ume, heat rate and cardiac output increase for fetal blood 
supply. Those changes begin by the 5-8th weeks of ges-
tation and gradual increases continue to second trimester 
and remain stable to the termination of pregnancy [5]. All 
the changes in cardiovascular system thought to be physi-
ological for many years, but, we have recently showed 
that delivery stress causes significant damage in maternal 
cardiovascular system using troponin and heart type fatty 
acid binding protein levels [13]. If pregnant mother has a 
serious cardiac disease, those changes may cause hemody-
namic disturbances, mortality and morbidity.  So, pregnan-
cies which complicated with cardiac disease need special 
multidisciplinary follow-up during pregnancy and deliv-
ered. Close cardiology outpatient follow-up is needed in 
patients who are obligatory using warfarin or heparin for 
cardiac valvular prosthesis during pregnancy. All maternal 
cardiac diseases worsen varied degrees during pregnancy 
[1]. It is best decision for maternal life not to have a preg-
nancy after the diagnosis of a serious cardiac valve disease 
or underwent a cardiac valvular replacement therapy by 
mechanical heart valves. But, some cardiac diseases are 
newly diagnosed or developed during pregnancy. Mitral 
stenosis, congenital cardiac diseases and coronary artery 
diseases are well known examples. Closed mitral commis-
surotomy or cardiac valvular surgery may be life saving 
for both fetus and mother if severe mitral stenosis was 
diagnosed [11]. It is well known that main cause of mor-
bidity and mortality was the discontinuation of warfarin 
in this group. It is extremely important to advice patients 
who has a cardiac prosthetic valve and wish to have baby, 
anticoagulation choices during pregnancy and delivery as 
well as the warfarin embryopathy [1, 9, 12].  If a pros-
thetic valve thrombosis occur during pregnancy, re-oper-
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Clinical Outcomes of Deliveries Complicated with Maternal 
Cardiac Disease: Single Center Experience

Figure: Demographic and clinical data of pregnant patients with 
cardiac disease.
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ation and replacement of thrombotic valve is a lifesaving 
decision [1,7,8]. Any delay in the diagnosis and surgical 
treatment eventually may cause maternal and fetal mortal-
ity and morbidity [1,6,7,8,9,10,11].  
This study showed that, although it depended on obstetric 
indications, majority of our patients hadcesarean section 
as delivery route.  But, current knowledge supports vagi-
nal delivery in majority of deliveries which complicated 
a maternal cardiac disease [1]. If a pregnant mother has 
an ascending aortic aneurysm larger than 5 cm diameter 
or further than 4.5 cm, if she has Marfan syndrome or if a 
pregnant patient who has a prosthetic valve has a prema-
ture labor bleeding, then, cesarean section is indicated (1).  
It must be  kept in mind that, all women must be examined 
by a cardiologist before the pregnancy and all pregnancies 
complicated with a maternal cardiac disease must be de-
livered in a hospital which  are  equipped with high quality 
neonatal intensive care unit and pediatric cardiology team [1]. 
Main limitation of this retrospective study is the small 
sample size and being retrospective.
As conclusion; although prevalence of pregnancies com-
plicated by maternal cardiac disease in our tertiary obstet-
rics and gynecology clinic is lower than published litera-
ture, clinical outcomes are similar to the literature in terms 
of maternal and fetal mortality and morbidity. Further data 
are needed from our country for further detection of preg-
nancies complicated with cardiac disease.
Conflict of interest: Authors declare no conflict of interest.
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Özet

Amaç: Bu çalışmanın amacı idiyopatik pulmoner emboli saptanan ve sekonder nedenlere bağlı olarak ortaya çıkan 
nonidiyopatik pulmoner emboli olgularında gen mutasyonlarının varlığını ve dağılımını karşılaştırmaktır. 

Yöntem ve Gereçler: Pulmoner emboli tanısı konulan 57 hasta retrospektif olarak incelendi. Hastalar sekonder 
nedenlere bağlı olarak nonidiopatik pulmoner emboli (nPE) ve idiopatik pulmoner emboli (iPE) olarak iki gruba ay-
rıldı. Her iki gruptaki hastaların özgeçmişleri, trombozis risk analizleri ve risk faktörleri retrospektif olarak incelen-
di. Gen mutasyonu taşıma durumları gruplar arasında karşılaştırıldı. 

Bulgular: Her iki grup arasında mutasyonların varlığı açısından anlamlı farklılık saptanmadı (p=0,16). Tüm hasta-
larda %63 oranında en az 2 trombofili faktörü olduğu görüldü. Tüm hasta grubunda hastaların trombozis risk analizi 
incelendiğinde en sık PAI-1 4G/5G (%57,6) ve MTHFR C677T (%42,1) mutasyonu izlendi. 6 (%10,5) hastada gen 
mutasyonu izlenmedi. 

Sonuç: Bu çalışmada; nPE hastalarında iPE ile benzer oranda gen mutasyonu saptanmamakla beraber tüm hastalar-
da %63 oranında uzun süre antikoagülan tedavi gerektirecek en az 2 trombofili faktörü olduğu görüldü.  Bu açıdan 
bakıldığında rutin genetik inceleme yapılması pahalı bir tetkik olması nedeni ile tedavi maliyetini artıracaktır; ancak 
seçilmiş vakalarda kar zarar hesabı yapılarak genetik inceleme yapılması faydalı olabilir.

Anahtar Kelimeler: Pulmoner emboli, mutasyon, genetik varyasyon

Abstract
Aim: The aim of this study is to compare presence and distribution of gene mutations in patients with idiopathic pul-
monary emboli and nonidiopathic pulmonary emboli due to secondary causes.   
Material and Methods: Fifty seven patients diagnosed as pulmonary emboli, were analysed retrospectively. The 

Assessment of Gene Mutations And Risc Factors In Patients With Venous Thromboemboli 
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Venöz  Tromboemboli Hastalarında Gen Mutasyonları ve 
Risk Faktörlerinin Değerlendirilmesi

Giriş
Venöz tromboemboli (VTE) derin ven trombozu (DVT) 
ve pulmoner embolizmi (PE) içeren, yıllık insidansı eriş-
kin populasyonda %0,1-0,3 olan potansiyel fatal bir has-
talıktır (1, 2, 3). ABD’de kardiyovaskuler hastalıklar ara-
sında 3. sırada morbidite ve mortaliteye neden olur. Gene-
tik ve edinsel risk faktörleri venöz tromboembolizme ne-
den olur (4). Trombofilik olaylara yatkınlığa neden olan 
genetik defektler trombofili olarak adlandırılır (5). En iyi 
bilinen trombofililer aktive protein C rezistansı (Faktör V 
Leiden), protrombin G20210A mutasyonu (PTM), hiper-
homosisteinemi, protein C, protein S , antitrombin III ve 
trombomodülin eksikliği sayılabilir (6). Konjenital gene-
tik risk faktörleri açıklanamayan pulmoner embolik atak 
geçiren hastalarda düşünülmelidir (7). Genetik trombofi-
li vakalarının birçoğu protrombin G20210A ve FVL geni 
nokta mutasyonları ile açıklanır (8). 
Trombozisli hastalarda 1965 yılında saptanan ilk genetik 
defekt antitrombin eksikliğidir (9). VTE patogenezine yö-
nelik çalışmalar son 20 yılda hız kazanmıştır. Yeni belir-
lenen gen değişimlerinin ve bu genler arası etkileşimlerin 
tromboz oluşumundaki rolünün aydınlatılmasına çalışıl-
maktadır. Hemen her yaşta görülebilen ve multifaktöriyel 
bir hastalık ve önemli bir sağlık problemi olan tromboem-
bolik hastalıkların patogenezine yönelik yapılan gen de-
ğişimi incelemelerinin, yeni koruyucu tedavi yöntemleri-
nin ortaya çıkmasında önemli katkısı olabileceği düşünül-
mektedir. Ancak bu genetik yatkınlıkların patogenezindeki 
rolü, bu mutasyonların kimde ne şekilde taranması gerek-
tiği ve bu kalıtsal hastalıklara sahip bireylerin ne şekilde 
izlenmesi gerektiği net değildir (6). Ailede venöz trombo-

emboli olanlar ve ilk VTE atağını 40 yaşının altında geçi-
renlerde kalıtsal trombofili taraması yapılması önerilmek-
le beraber 60 yaş üzerindeki hastalarda kalıtsal trombofi-
li taraması önerilmemektedir. Geçici bir risk faktörü (cer-
rahi girişim, immobilizasyon vb.) ile tetiklenmiş VTE’de 
etken ortadan kalkmışsa 3 aylık antikoagülasyon yeter-
li kabul edilmektedir (10). VTE tanısı ile tedavi verdiği-
miz ve takip ettiğimiz hastalar sıklıkla geçici faktör kabul 
edilen cerrahi müdahalelerden (özellikle ortopedik cerra-
hi) veya kemik fraktürü gibi geçici immobilizasyon gere-
ken durumlardan sonra tanı almaktadır. Ancak klinik pra-
tikte izlediğimiz hastalar sıklıkla 40 yaşın üzerindedir ve 
genellikle de ilk VTE atağını geçirmektedir.  Bu çalışma-
nın amacı idiyopatik pulmoner emboli ve sekonder neden-
lere bağlı olarak ortaya çıkan nonidiyopatik pulmoner em-
boli saptanan olgularda; kliniğimizde tanı sonrası uygula-
nan trombozis risk analizi testleri sonucunda gen mutas-
yonlarının varlığını ve dağılımını karşılaştırmak, VTE ta-
nısı alan hastalarda uzun süreli antikoagülan gerektirebile-
cek gen mutasyonlarının varlığı incelemek ve bu testlerin 
rutin kullanımda hastaların tedavisine ve tedavi yönetimi-
ne katkı sağlayıp sağlamayacağını araştırmaktır. 

Yöntem ve Gereçler
Ankara Atatürk Eğitim ve Araştırma Hastanesi’ne 2004-
2007 yılları arasında başvuran ve pulmoner emboli tanı-
sı konulan 57 hasta retrospektif olarak incelendi. PE ta-
nısı toraks spiral bilgisayarlı tomografi (BT) ile doğru-
landı. Hastalar sekonder nedenlere bağlı olarak nonidio-
patik pulmoner emboli (nPE) ve idiopatik pulmoner em-
boli (iPE) olarak iki gruba ayrıldı. 18 yaş altında olanlar 
ve gebeler çalışmaya alınmadı. Her iki gruptaki hastaların 

patients were divided into 2 groups, one idiopathic pulmonary emboli (iPE) and the other was nonidiopathic pulmo-
nary emboli (nPE). nPE cases were arised from secondary causes. Medical history of all patients, thrombosis risk 
analysis  and risk factors were analyzed retrospectively. Gene mutation status were compared between two groups. 
Results: There was no statistically significant difference between two groups in terms of presence of gene mutations 
(p=0,16). At least 2 thrombophilia factors were found in 63% of all patients. PAI-1 4G/5G (%57,6) and MTHFR 
C677T (%42,1) mutations were the most common mutations when thrombosis risk was analysed. No gene mutation 
was detected in 6 (10,5%) patients. 
Discussion: In this study, similar gene mutation rates were determined in nPE and iPE patients. On the other hand at 
least 2 thrombophilia factors were detected in 63% of all patients in both groups and this situation would require long 
time anticoagulant therapy.   When considered from this point of view; due to high prices, routine genetic analysis 
will increase the treatment costs. But in selected cases, genetic analysis may be useful when cost effective analysis 
were done.    
Keywords: Pulmonary embolism, mutation, genetic variation
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N=42 Risk f MTHFRC677T FVL FII G20210A PAI-1 4G/5G MTHFRA1298C
1 İleri yaş -- Heterozigot -- -- --

2 İmmobilizasyon-kırık, ileri yaş -- homozigot -- -- --

3 Cerrahi-By-pass -- heterozigot heterozigot -- --

4 İleri yaş heterozigot -- -- -- --

5 Malignite-akciğer -- -- -- -- --

6 İmmobilizasyon, ileri yaş -- -- -- homozigot --

7 İmmobilizasyon heterozigot -- -- heterozigot --

8 İmmobilizasyon -- -- -- -- heterozigot

9 İmmobilizasyon, ileri yaş -- -- -- homozigot --

10 Cerrahi (prostat), ileri yaş homozigot -- -- heterozigot --

11 Seyahat-8 saat homozigot -- -- heterozigot --

12 Göz cerrahisi, obezite -- heterozigot -- -- --

13 İleri yaş -- -- -- -- --

14 Ortopedik cerrahi -- -- -- -- --

15 Paratiroid operasyonu heterozigot heterozigot heterozigot heterozigot --

16 Obezite heterozigot heterozigot -- heterozigot --

17 Obezite -- -- -- -- --

18 Ortopedik cerrahi+obezite+ ileri yaş -- -- -- homozigot heterozigot

19 Ortopedik cerrahi -- -- -- heterozigot homozigot

20 Ortopedik cerrahi heterozigot -- -- -- --

21 İnsizyonel herni cerrahisi heterozigot heterozigot -- -- --

22 Obezite, ileri yaş -- -- -- heterozigot heterozigot

23 İmmobilizasyon-osteoartrit, ileri yaş heterozigot -- -- heterozigot --

24 Ortopedik cerrahi -- heterozigot -- heterozigot heterozigot

25 İmmobilizasyon homozigot -- -- -- --

26 El cerrahisi heterozigot -- -- homozigot --

27 Göz cerrahisi -- -- heterozigot heterozigot heterozigot

28 Ortopedik cerrahi -- -- -- -- heterozigot

29 İleri yaş heterozigot -- -- heterozigot heterozigot

30 Cerrahi heterozigot -- -- -- --

31 Obezite, ileri yaş -- -- heterozigot homozigot --

32 Obezite, Ortopedik cerrahi, ileri yaş -- -- -- heterozigot --

33 Ortopedik cerrahi, obezite, ileri yaş homozigot -- -- -- --

34 Malignite (prostat), cerrahi, ileri yaş -- -- heterozigot homozigot --

35 OKS heterozigot -- -- heterozigot heterozigot

36 İnguinal herni cerrahisi -- -- -- -- --

37 Ortopedik cerrahi, ileri yaş heterozigot -- heterozigot -- --

38 OKS -- -- -- -- --

39 Ortopedik cerrahi -- -- -- -- heterozigot

40 Obez, immobilizasyon-anjiografi sonrası heterozigot heterozigot heterozigot -- --

41 İmmobilizasyon-kırık, ileri yaş -- -- -- heterozigot --

42 Ortopedik cerrahi, obezite, ileri yaş heterozigot -- -- Heterozigot heterozigot

43 Tiroid cerrahisi -- -- -- heterozigot homozigot

44 İmmobilizasyon, paraplejik-eski shwannom operasyonu homozigot -- -- -- --

45 Ortopedik cerrahi -- -- -- heterozigot --

46 İmmobilizasyon, ileri yaş -- -- -- homozigot --

Tablo I. nPE hastaların sahip olduğu risk faktörleri ve mutasyonlar
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özgeçmişleri, trombozis risk analizleri [metiltetrahidrofo-
lat redüktaz (MTHFR) C677T, Faktör V Leiden, Protrom-
bin G20210A, plazminojen aktivatör inhibitör 1 (PAI-1) 
4G/5G, MTHFR A1298C] ve risk faktörleri retrospektif 
olarak incelendi. Gen mutasyonu taşıma durumları grup-
lar arasında karşılaştırıldı. 
Laboratuar testleri
Trombozis risk analizi için DNA izolasyonu Invisorb Spin 
Blood Kit, Inviek GmbH (Germany) kullanılarak yapıldı. 
PCR amplikonları oligonükleotid problar içeren mikroçip-
le, hibridize edildi ve Solas 1, Ogham Diagnostics GmbH 
(Germany) cihazında okutularak gen polimorfizm incele-
mesi yapıldı.
İstatistiksel analiz
Veriler ortalama ve standart sapmaya göre karşılaştırıldı. 
Yaş için Student t test, sayımla elde edilen veriler için x2 
testi kullanıldı. P≤0.05 ise anlamlı kabul edildi. İstatistik-
sel analiz için SPSS for Windows Release 11.5 (2002) pa-
ket programı kullanıldı. 

Bulgular
iPE (n=11) grubunda yaş ortalaması 58,45±4,71 olan 
5(%45,5) erkek ve 6 (%54,5) kadın vardı. nPE (n=46) gru-
bunda yaş ortalaması 56,47±16,60 olan 19 (%41,3%) er-
kek ve 27 (%58,7) kadın vardı. Her iki grup arasında yaş 
ve cinsiyet açısından fark saptanmadı. (sırasıyla, p=0,69, 
p=0,80).
nPE hastaların sahip olduğu risk faktörleri ve mutasyonla-
rının dağılımı tablo 1’de gösterildi. iPE grubundaki hasta-

ların sahip olduğu gen mutasyonları tablo 2 de gösterildi. 
Her iki grup arasında mutasyonların varlığı açısından an-
lamlı farklılık saptanmadı (p=0,16). Tüm hastalarda sapta-
nan heterozigot ve homozigot gen mutasyon sayıları tab-
lo 3’te gösterildi. 
nPE grubundaki %45,7 (n=21) hastada, iPE grubunda 
%45,5 (n=5) hastada eşlik eden DVT saptandı. Her iki 
grup arasında eşlik eden DVT açısından istatistiksel ola-
rak anlamlı farklılık saptanmadı (p=0,99).
Tüm hastalarda (n=57, yaş ort. 56.8±15) yaş ve cinsiyet ile  
trombozis risk analizi ilişkisi değerlendirildi. Hastalar 40 
yaş altı, 40-49, 50-59, 60 yaş ve üstü olarak gruplandı. Yaş 
grupları ve cinsiyet ile genetik risk faktörleri arasında an-
lamlı bir ilişki saptanmadı (sırasıyla; p=0.68, 0.32). 40 yaş 
ve altındaki hasta popülasyonu %15,8 (n=9)’idi. Tüm has-
taların trombozis risk analizi incelendiğinde %63 hastada 
en az 2 trombofili faktörü olduğu saptandı. En sık PAI-1 
4G/5G (%57,6) ve MTHFR C677T (%42,1) mutasyonu iz-
lendi. MTHFR A1298C %26,3, FVL mutasyonu %22,8, 
protrombin G20210A (PTM) mutasyonu %14 oranında iz-
lendi. 6 (%10,5) hastada gen mutasyonu izlenmedi. 
iPE hastalarının %18,2’sine (n=2), nPE hastalarının 
%28,3’üne (n=13) masif tromboemboli nedeni ile doku 
plazminojen aktivatötü (rTPA) uygulandı. rTPA tedavisi 
uygulanması açısından her iki grup açısından istatistiksel 
olarak anlamlı farklılık saptanmadı (p=0,49). Her iki grup-
ta toplam 42 (%73,6) hastaya fraksiyone heparin ve warfa-
rin tedavisi verildi.

Tablo II. iPE grubundaki gen mutasyonları

N=15 MTHFRC677T FVL FII G20210A PAI-1 4G/5G MTHFRA1298C

1 -- heterozigot -- -- --

2 -- -- -- -- heterozigot

3 homozigot heterozigot -- -- --

4 -- -- -- heterozigot --

5 heterozigot -- -- -- heterozigot

6 heterozigot -- -- -- heterozigot

7 heterozigot -- -- -- --

8 -- homozigot -- homozigot --

9 heterozigot -- -- heterozigot heterozigot

10 heterozigot heterozigot heterozigot heterozigot --

11 homozigot -- -- heterozigot --

Venöz  Tromboemboli Hastalarında Gen Mutasyonları ve 
Risk Faktörlerinin Değerlendirilmesi
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Tartışma
Genetik ve edinsel risk faktörleri VTE’ye neden olur. İle-
ri yaş, cerrahi, oral kontraseptif (OKS) kullanımı, obezite, 
malignite, immobilizasyon, travma ve seyahat edinsel risk 
faktörlerindendir (1, 11). Herediter trombofilinin, idiopa-
tik PE ve rekürren PE’nin major risk faktörü olduğu dü-
şünülmektedir (12). Genetik trombofili, belgelenmiş açık-
lanamayan trombolitik olay, rekürren DVT ve PE, pozitif 
aile öyküsü veya edinsel risk faktörlerinin yokluğu, özgeç-
mişinde multiple abortus olan kadın vakalarda düşünülme-
lidir (13). Kruse ve ark. idiopatik ve nonidioptiak pulmo-
ner embolili hasta gruplarında mutasyonları karşılaştırmış-
lar ve her iki grup arasında anlamlı farklılık saptamamış-
lardır (14). Bu çalışmada hastaların oldukça büyük bir kıs-
mında kazanılmış risk faktörleri mevcuttu. Ancak gen mu-
tasyonlarının varlığı açısından gruplar karşılaştırıldığında 
her iki grubun benzer olduğu görüldü. Yaş ve cinsiyet açı-
sından da grupların benzer olduğu görüldü.
FVL mutasyonu VTE için en sık genetik risk faktörüdür. 
VTE’li hastaların %20-25’inde, ailesel trombofili olguları-
nın %50’sinde görülür (15). Nizankowska-Mogilnicka ve 
ark.’nın 149 VTE hastası ile 100 kontrol hastasını karşı-
laştırdıkları bir çalışmada; VTE grubunda FVL mutasyonu 
taşıyan vakalar, kontrol grubuna göre anlamlı yüksek bu-
lunurken, VTE için risk faktörü olarak PTM lehine göz-
le görülür bir eğilim saptandı (13). Margaglione ve arka-
daşları VTE’li hastaları, sadece DVT, sadece PE ve DVT/
PE olarak gruplamışlar ve sağlıklı gönüllülerle karşılaştır-
mışlardır. DVT ve DVT/PE grubunda FVL ve PTM mu-
tasyonu anlamlı olarak yüksek oranda görülürken PE gru-
bunda kontrol grubu ile benzer bulunmuştur (3). Bu çalış-

mada her iki grup arasında FVL ve PTM mutasyonu açı-
sından istatistiksel olarak anlamlı farklılık olmadığı görül-
dü. Tromboz riski yüksek olan PTM ve FVL birlikteliğine 
bakıldığında gruplar arasında anlamlı farklılık saptanma-
dı. Ayrıca her iki grupta eşlik eden DVT’li hastaların ora-
nı benzer bulundu. 
Oğuzülgen ve ark pulmoner arter obstruksiyon indeksi 
>%50 olan ve <%50 olan pulmoner embolili hastaları kar-
şılaştırmışlar ve her iki grup arasında PTM ve FVL mutas-
yon varlığı açısından fark saptamamışlardır (7). Bu çalış-
mada da her iki grupta major emboli saptanıp rTPA tedavi-
si verilen hastalar arasında gen mutasyonları açısından an-
lamlı farklılık saptanmadı. 
Bu çalışmada PAI-1 4G/5G için gruplar arasında anlamlı 
farklılık olmamakla beraber en yüksek oranda görülen mu-
tasyon olarak saptandı. nPE grubunda en sık görülen risk 
faktörü major cerrahi girişim olarak saptandı. 
Bu çalışmada nPE hastalarında iPE ile benzer oranda gen 
mutasyonu saptandı. Ancak, her ki grupta tüm hastalarda 
%63 gibi yüksek bir oranda  en az 2 trombofili faktörü 
olduğu görüldü. VTE ile birlikte immobilizasyon, medi-
kal hastalık, östrojen tedavisi, gebelik cerrahi veya trav-
ma gibi geçici risk faktörleri mevcut ise üç aylık profilak-
si önerilmektedir. İdiyopatik olgularda ise ilk atak sonrası 
profilaksi süresi en az üç ay veya daha uzun süreli (altı ay) 
olmalıdır (16). İki veya daha fazla trombofilik durum sap-
tanan olgularda 12 ay veya ömür boyu antikoagülan tedavi 
önerilmektedir (17).  Bu çalışmada hastaların %80’i nPE 
grubundaydı ve sadece %15,8’i genetik inceleme önerilen 
40 yaş ve altında gruptaydı. Ancak hastaların %63’lük bir 
kısmında uzun süreli antikoagülan tedavi vermeyi gerek-
tirecek 2 veya daha fazla genetik trombofili faktörü oldu-
ğu görüldü. Bu açıdan bakıldığında rutin genetik inceleme 
yapılması pahalı bir tetkik olması nedeni ile tedavi maliye-
tini artıracaktır; ancak idiyopatik veya nonidiyopatik ayrı-
mına bakılmaksızın VTE’li seçilmiş vakalarda, major pul-
moner emboli gibi hayatı tehdit eden durumlarda ileri yaş-
ta da kar zarar hesabı yapılarak genetik inceleme yapılma-
sı faydalı olabilir.
Bu çalışmada toplam hasta sayısının az olması ve  grup-
lar arasındaki hasta sayılarının yakın olmaması çalışma-
nın zayıf yönüdür. Hastalarda sıklıkla sekonder nedenlere 
bağlı olarak  VTE saptanmış olup iPE grubunda hasta sayı-
sı daha azdır. Bu konuda daha geniş hasta popülasyonunda  
kapsamlı bir çalışma yapılması planlanmaktadır. 

Tablo III. Tüm hastalarda saptanan heterozigot ve homozigot 
gen mutasyon sayıları

Gen Mutasyonları
Hastalar
n              %

1 heterozigot 15 26,3
1 heterozigot 1 homozigot 10 17,5
2 heterozigot 8 14
3 heterozigot 8 14
1 homozigot 7 12,3
4 heterozigot 2 3,5
2 homozigot 1 1,7
Mutasyon yok 6 10,5
Toplam 57 100

Assessment of Gene Mutations And Risc Factors In Patients 
With Venous Thromboemboli
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Özet
Amaç: Bu çalışmada; Etlik İhtisas Eğitim Araştırma Hastanesinde yoğun bakım ünitesi ve diğer servislerde Ocak 
2010- Aralık 2011 yılları arasında yatan hastaların çeşitli klinik örneklerinden izole edilen  Acinetobacter baumannii 
(A.baumannii) suşlarının antibiyotik duyarlılık oranlarının belirlenmesi amaçlandı. 
Yöntem ve Gereçler: Çalışmaya yoğun bakım ünitesi (YBÜ) ve yoğun bakım dışındaki servislerde yatan hastaların 
çeşitli klinik örneklerinden (idrar, derin trakeal aspirat, kateter, yara, doku örneği vb.) izole edilen toplam 81 Aci-
netobacter baumannii izolatı dahil edildi. Acinetobacter baumannii suşları VITEK-2 otomatize sitemi (bioMérieux,  
France) ile tanımlandı. Suşların kolistin dışındaki antibiyotik duyarlılıkları disk difüzyon yöntemiyle ,kolistin duyar-
lılığı ise VITEK-2 otomatize sistemi ve /veya  E-test yöntemiyle belirlendi. 
Bulgular:  Çalışmaya dahil edilen A.baumannii suşlarının tamamının çoklu ilaca dirençli (üç veya daha antibiyotik 
grubuna dirençli ) suşlar olduğu belirlendi.Çoklu ilaca dirençli A.baumannii  suşlarına karşı en etkili antibiyotikler 
(yoğun bakımlar ve klinikler için) sırasıyla; kolistin (%100, %100), tigesiklin (%35-%61.5) ve amikasin (%18.7-% 
45.6) olarak belirlendi. 
Gentamisin için duayrlılık oranı;  %20.3-33.3, seftazidim için %6.4-7.6, piperasilin-tazobaktam için %6.1-6.2, imi-
penem için %3-28.5, meropenem için %3.1-20, ampisilin-sulbaktam için %5.7-7.6, siprofloksasin için %3.7-10, le-
vofloksasin  için %9.3-14.2, olarak belirlendi. 
Sonuç :  Hastanemizde A.baumannii  suşlarında çoğul antibiyotik direnci saptanırken, pan-rezistan ( kolistine direnç-
li) suş saptanmadı.
Anahtar Kelimeler: Acinetobacter baumannii, çoklu antibiyotik direnci, antibiyotik duyarlılığı, yoğun bakım, yatan 
hasta klinikleri. 

Antibiotic Susceptibilities of Acinetobacter baumannii Strains İsolated From 
Several Clinical Samples Of Hospitalized Patients at Etlik Training and Research 
Hospital  

rjinal makaleo

(*) 7. Dezenfeksiyon Sterilizasyon Kongresi (16-20 mart 2011, Antalya )’nde poster olarak sunulmuştur. 
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Giriş
Acinetobacter baumannii (A.baumannii) başta yoğun ba-
kım üniteleri olmak üzere hastanelerde en sık karşılaşılan 
Gram negatif nozokomiyal enfeksiyon etkenlerinden biri-
dir (1-3). Acinetobacter baumannii  suşlarının çoklu anti-
biyotik direnci (üç veya daha fazla antibiyotik grubuna di-
renç gelişmesi) göstermesi nedeniyle tedavileri güçtür (4). 
A.baumannii , başta enzim sentezi, hedef bölge değişikli-
ği vb.çeşitli mekanizmaları ile farklı antibiyotik gruplarına 
direnç geliştirebilir. Sıklıkla nozokomiyal pnömoni, venti-
latörle ilişkili pnömoni, üriner sistem enfeksiyonları, cer-
rahi alan enfeksiyonları, bakteremi ve menenjit gibi cid-
di mortalite oranı yüksek enfeksiyonlara neden olur (1-4) . 
Bu çalışmanın amacı Etlik ihtisas Hastanesi’nde Ocak 
2010-Aralık 2011 yılları arasında yoğun bakım ünitesi ve 
yoğun bakım ünitesi dışındaki yataklı servislerde (dahili-
ye, genel cerrahi, ortopedi vb.) yatan hastaların çeşitli kli-
nik örneklerinden izole edilen ve nozokomiyal enfeksiyon 
etkeni olan A.baumannii suşlarının çeşitli antibiyotiklere 
karşı antibiyotik duyarlılık oranlarının belirlenmesiydi.

Yöntem ve Gereçler 
Çalışmaya YBÜ yatan hastalardan izole edilen 31, YBÜ 
dışındaki kliniklerde yatan hastalardan izole edilen 50 ol-
mak üzere toplam 81 çok ilaca dirençli Acinetobacter bau-
mannii suşu dahil edildi.Suşların identifikasyonu VİTEK- 
2 ( Biomerioux,France) otomotize sistemi ile yapıldı. Suş-
ların kolistin dışındaki antibiyotik duyarlılıkları Kirby- Ba-

uer disk difüzyon yöntemiyle, kolistin duyarlılığı ise VI-
TEK-2 otomatize sistemiyle veya E-test ile belirlendi.
Hastanemizde 2010 -2011 yılları arasında yoğun bakım 
ünitesi ve yataklı serviklerden izole edilen Acinetobacter 
baumannii suşlarının  örnek türlerine göre dağılımı Tablo-
1’de gösterilmiştir.

Etlik İhtisas Eğitim ve Araştırma Hastanesi'nde Yatan Hastaların Çeşitli Klinik 
Örneklerinden İzole Edilen Acinetobacter Baumannii Suşlarının Antibiyotik Duyarlılıkları * 

Abstract
Aim: In this study, we aimed to determine the rates of antibiotic susceptibilities of  Acinetobacter baumannii 
(A.baumannii) strains that were isolated from various clinical samples of inpatients in intensive care units and other 
clinical wards at Etlik Training and Researh Hospital between  January 2010 and December 2011. 
Material and Methods: Totally 81 A.baumannii   isolates, which is isolated from miscallenous clinical samples 
(urine, cathater, deep tarcheal aspirat, wound etc.) intensive care units and nonintensive care unit clinics  were in-
cluded. The strains of A.baumannii  were identidied by using VITEK-2 (bioMérieux,  France) automatised system. 
The antibiotic susceptibilities of strains out of colistin were determined by disc diffusion method, susceptibility of 
colistin was determined by VITEK-2 system and /or by E-test method .    
Results:  It was determined that all of the Acinetobacter baumannii strains, included in this study  had multidrug 
resistance (namely, resistance to three or more antibiotic ). The antibiotics which multidrug resistance A. baumannii 
strains were most susceptible were colistin (100%), tigecycline (14-63%) and amikacin (14-54%), respectively. 
The susceptibility rates were 18-36% for gentamycin, 6.4-7.6% for ceftazidime, 6.1-6.25% for pipercilline-tazo-
bactam, 3-28.5 for imipenem, 3.1-20% for meropenem, 5.7-7.6% for ampicilin-sulbactam, 3.7-10% for ciprofloxacin,  
and 9.3-14.2% for levofloxacin, respectively. 
Conclusion:  In our hospital, although all A.baumannii  strains was shown multidrug antibiotic resistance, none of 
them were pan-resistant strains (resistance to colistin).
Keywords: Acinetobacter baumannii, multidrug antibiotic resistance, antibiotic susceptibility, intensive care unit, 
inpatient clinics.

Örnek Türü Yoğun Bakım 
Ünitesi

YBÜ dışındaki 
klinikler 

Toplam

Derin trakeal 
aspirat

45 - 45

İdrar 5 1 6
Balgam 1 1
Kateter 8 - 8
Kan 1 1
Beyin omurilik 
sıvıs

1 - 1

Doku biyopsisi 4 4
Dekübit ülseri 2 1 3
Yara 3 8 11
Mediastenden 
alınan biyopsi 
örneği

1 - 1

Toplam 65 16 81

Tablo 1. Hastanemizde 2010-2011 yılları arasında yoğun bakım 
ünitesi (YBÜ) ve YBÜ dışındaki kliniklerde yatan hastalardan 
izole edilen Acinetobacter baumannii suşlarının  örnek türlerine 
göre dağılımı
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Bulgular 
Hastanemizde A. baumannii suşlarının en duyarlı olduğu 
antibiyotikler (yoğun bakımlar ve klinikler için ) sırasıyla; 
kolistin (%100, %100), tigesiklin (%35-%61.5) ve amika-
sin (%18.7-%45.6) olarak belirlendi. 
Diğer antibiyotik gruplarına (beta-laktam, kinolon, ami-
noglikozid grubu) karşı direnç oranlarlının yüksekliği dik-
kat çekiciydi. Seftazidim için duyarlılık oranları %0-7, 

piperasilin-tazobaktam için %0-7, imipenem için %2-18, 
meropenem için %2-18, ampisilin-sulbaktam için %0-6, 
siprofloksasin için %0-5, levofloksasin  için %0-15, genta-
misin için  %18-36 olarak belirlendi. 
Yoğun bakım ünitesi ve yoğun bakım ünitesi dışındaki kli-
niklerde yatan hastalardan izole edilen  A. baumannii suş-
larının antibiyotik duyarlılıklarının yıllara göre dağılımları 
Tablo-2 ve Tablo- 3’ de gösterildi. 

Antibiyotikler
2010 yılı 2011 yılı Toplam 
Duyarlı /denenen suş  (%) Duyarlı /denenen suş  (%) Sayı      (%)

Seftazidim 1/24                               (4)      3 /38                        (7) 4/ 62    ( 6.4)
Amikasin 4/27                             (14)   8/37                        (21) 12/64   (18.7)
Gentamisin 5/27                             (18)  8/37                        (21) 13/ 64  (20.3)
Siprofloksasin 0/19                              (0)  2/34                         (5) 2/ 53    ( 3.7)
Levofloksasin 0/26                              (0)   6/38                        (15) 6/ 64    (9.3)
İmipenem 1/27                              (3)  1/38                        (15) 2/65     (3)
Meropenem 1/26                              (3) 1/38                        (2) 2/64    (3.1)
Sefoperazon-sulbaktam 1/20                              (5)  3/34                        (9) 4/54   (7.4  )
Piperasilin-tazobaktam 1/27                              (3)   3/38                         (7) 4/65   (6.1)
Ampisilin-sulbaktam 1/19                              (5)  2/33                         (6) 3/52   (5.7  )
Kolistin 27/27                         (100)     31/31                       (100) 58/58 (100)
Tigesiklin 4/27                            (14)   17/33                       (51) 21/60  (35)

Tablo 1. Yoğun bakımlardan izole edilen Acinetobacter baumannii  suşlarının  antibiyotik duyarlılıklarının yıllara göre dağılımları 

Antibiyotikler 2010 yılı 2011 yılı Toplam 
Duyarlı /denenen suş*  Duyarlı /denenen suş (%) Sayı (%)

Seftazidim 0/1  1 /12                   (8.3) 3/13        (7.6)
Amikasin 1/4  6/11                    (54.5) 7/15       (45.6)
Gentamisin 1/4  4/11                    (36.3) 5/15       (33.3)
Siprofloksasin 0/2  1/8                       (0) 1/10       (10)
Levofloksasin 2/3   0/11                    (0) 2/14       (14.2)
İmipenem 2/3   2/11                   (18.1) 4/14       (28.5)
Meropenem 1/4   2/11                   (18.1) 3/15        (20)
Sefoperazon-sulbaktam 1/4   1/6* 2/10        (20)
Piperasilin-tazobaktam 0/4   1/12                   (8.3) 1/16        (6.2)
Ampisilin-sulbaktam 0/4   1/9* 1/13        (7.6)
Kolistin 2/2 12/12                  (100) 14/14    (100)
Tigesiklin 1/2 7/11                   (63.6) 8/13      (61.5)

Tablo 2. Yoğun bakım dışı kliniklerden  izole edilen Acinetobacter  baumannii  suşlarının  antibiyotik duyarlılıklarının yıllara göre 
dağılımları.

(*) Tek basamaklı sayılar için  (%) verilmedi.



Tartışma 
Acinetobacter baumannii ( A. baumannii) Türkiye’de pek 
çok hastanede nozokomiyal enfeksiyon etkenleri arasın-
da ilk sırada yer almaktadır. Özellikle yoğun bakım ünite 
(YBÜ)’lerinde geç başlangıçlı ventilatörle ilişkili pnömo-
ni, bakteriyemi, santral venöz kateter enfeksiyonları, kate-
terle ilişkili üriner sistem enfeksiyonları, cerrahi alan en-
feksiyonları ve nozokomiyal menenjit gibi mortalite oranı 
yüksek enfeksiyonlara neden olmaktadır (1,6) . Ayrıca, 
YBÜ’lerinde salgınlara neden olabilmektedir (1,2).
Acinetobacter baumannnii’nin etken olduğu nozokomi-
yal enfeksiyonların mortalite oranları oldukça yüksektir. 
Örneğin bakteriyemide mortalite oranı %25-34 arasında, 
nozokomiyal pnömonide ise mortalite oranı  %40-80 ara-
sında bildirilmektedir (5,6).
Acinetobacter baumannii izolatlarında son yıllarda kar-
bapenem grubu antibiyotiklere direnç oranlarındaki artış 
kaygı vericidir. Acinetobacter baumannii çeşitli mekaniz-
malarla pek çok antibiyotik grubuna karşı direnç geliştire-
bilir. Bu nedenle tedavi seçenekleri sınırlıdır. Son yıllarda, 
çoklu ilaç direnci gösteren A.baumannii enfeksiyonlarının 
tedavisinde tigesiklin, kolitsin ve sulbaktam gibi antibiyo-
tiklerin dirençli olsa bile karbapenem grubu antibiyotikler-
le  kombinasyonu tedavide kullanılmaktadır. 
Ülkemizde yapılan çalışmalarda A.baumannii izolatların-
da çeşitli antibiyotik gruplarına karşı değişen direnç oran-
ları bildirilmiştir (6-10).   
Zer ve ark. (6) YBÜ’den izole edilen 62  A.baumannii su-
şunda E-test yöntemiyle yaptıkları antibiyotik duyarlılık 
çalışmasında suşların 50’sini (%80.64) tigesikline duyarlı 
(MİK≤2 µg/ml) , 8’ini (%12.9) orta duyarlı (MİK 4-6  µg/
ml), 4’ünü (%6.45) dirençli (MİK≥8 µg/ml ) olarak bil-
dirmişlerdir. A. baumannii suşlarında MİK50 ve MİK 90 
değerleri  1 µg/ml ve 4  µg/ml olarak bildirilmiştir. 
Kuşçu ve ark. (7) çoğul antibiyotik dirençli 121 Acineto-
bacter baumannii izolatında E-test yöntemiyle izolatların 
96’sını (%79) tigesikline duyarlı, 19’unu(%16) orta dere-
cede duyarlı, altısını (%5) dirençli olarak bildirmişlerdir. 
İzolatların MİK50 değeri 1.5 µg/ml , MİK90 değeri 4  µg/
ml olarak belirlenmiştir. Çalışmada karbapeneme dirençli 
suşların %74’ünün tigesikline duyarlı olduğu saptanmıştır.
Çetin ve ark.(8) yoğun bakım ünitesinden kan ve de-
rin trakeal aspirat kültür örneklerinden, beyin cerrahi-
si kliniğinde yara örneklerinden izole edilen toplam 129 
A.baumannii suşunda yaptıkları çalışmada antibiyotik 
duyarlılıklarını disk difüzyon yöntemiyle sırasıyla;  tob-
ramisine %94.6, netilmisine %86.8, imipeneme %66.7, 

ampisilin-sulbaktama %58.1, amikasine %51.2, tetrasikli-
ne %50.4, meropeneme %50.4, sefepime %38, gentami-
sine %36.4, piperasilin-tazobaktama %22.5, seftazidime 
%14.7, aztreonama %10.1 , siprofloksasine %7 olarak bil-
dirmişlerdir. olarak bildirmişlerdir.
Balcı ve ark.(9) Konya’da yaptıkları çalışmada, büyük 
kısmı (%63’ü) yoğun bakım ünitesinde yatan hastalardan 
izole edilen 79 A.baumannii  suşunda antibiyotik direnç 
oranlarını disk difüzyon yöntemiyle sırasıyla; üçüncü ku-
şak sefalosporinler için %95’in üzerinde, tetrasiklin için 
%92, piperasilin-tazobaktam için %84, siprofloksasin için 
%82, ampisilin/sulbaktam için %81, trimetoprim/sulfa-
metoksazol için %78,tobramisin için %71, amikasin için 
%66, meropenem için %63, imipenem için %43 olarak 
bildirmişlerdir.
Özdem ve ark.(10) yoğun bakım ünitesi ve yoğun bakım 
ünitesi dışındaki servislerde 2007-2008 yılları arasın-
da yaptıkları çalışmada, yoğun bakım ünitesinden izole 
edilen A.baumannii suşlarında  direnç oranlarını sırasıy-
la; piperasilin-tazobaktama%84.7-%80.7, seftazidime 
%81.4-%83.5, amikasine %71.6-%75.3, tobramisine %50-
52.9, netilmisine %9.5-%20.3, imipeneme %50-54.7, me-
ropeneme %54.7-%66.6, siprofloksasine %90.5-%92.5, 
sefoperazon-sulbaktama %18.1-40.6, tigesikline %0-
%3.5, sulbaktam-ampisiline %75-%94.4 oranında direnç 
bildirmişlerdir. 
Sunduğumuz çalışmada, çoklu ilaca dirençli A. baumannii 
suşlarına karşı en etkili antibiyotikler (yoğun bakımlar ve 
klinikler için) sırasıyla; kolistin (%100, %100), tigesiklin 
(%35-%61.5) ve amikasin (%18.7-%45.6) olarak belir-
lendi. Diğer antibiyotik gruplarına (beta-laktam, kinolon, 
aminoglikozid grubu) karşı direnç oranlarlının yüksekliği 
dikkat çekiciydi.
Gentamisin için duayrlılık oranı;  %20.3-33.3, seftazidim 
için %6.4-7.6, piperasilin-tazobaktam için %6.1-6.2, imi-
penem için %3-28.5, meropenem için %3.1-20, ampisilin-
sulbaktam için %5.7-7.6, siprofloksasin için %3.7-10, le-
vofloksasin  için %9.3-14.2, olarak belirlendi. 
Hastanemizde nozokomiyal enfeksiyon etkenleri içerisin-
de önemli bir yer tutan  A. baumannii suşlarında çoğul an-
tibiyotik direnci ve yıllar içerisinde direnç oranında artış 
saptanırken, pan-rezistan ( kolistine dirençli) suşlar sap-
tanmadı.
Sonuç olarak, çok ilaca dirençli Acinetobacter baumannii 
suşlarının yoğun bakım üniteleri ve servisler arasında ya-
yılımının sınırlandırılması için antibiyotik duyarlılık sür-
veyansı, akılcı antibiyotik kullanımı ve enfeksiyon kontrol 
önlemlerinin (el yıkama, standart önlemler ve izolasyon 
önlemleri ) titizlikle uygulanması gereklidir.  
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Üreteroskopi Öncesi Rutin Üreter Orifis Dilatasyonu Gerekli midir?
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Özet
Amaç:  Üreteroskopi ve pnömotik litotripsi vakalarımızda rutin üreter orifis dilatasyonunun gerekliliğini incelemek.
Yöntem ve Gereçler: Kasım 2006 ile Ocak 2010 yılları arasında kliniğimizde, yaşları 17 ile 72 yıl arasında 
değişen(ortalama 40,2 yıl) ardışık 216 hastaya(122 erkek, 94 bayan) üreteroskopi ve pnömotik litotripsi uygulan-
dı. Birinci grup hastaya (Gr 1, n: 104) işlem öncesinde üreteral dilatasyon uygulandı. İkinci grup hastaya ise (Gr 2, 
n:112) işlem öncesinde üreteral dilatasyon uygulanmadı. İşlem genel veya rejyonel anestezi altında, 8 Fr semirijit 
üreteroskop kullanılarak yapılmıştır. Gr 1 için dilatasyon işlemi zeytin uçlu dilatatörler ile yapılmıştır. Hastaların taş-
sızlık (başarı) oranları, komplikasyon oranları, ameliyat süreleri, hastanede kalış süreleri incelenmiştir.
Bulgular: Her iki grup için genel başarı oranı sırasıyla %93,3 ve %92,9’dur. Başarı, komplikasyon oranları ve has-
tanede kalış süreleri açısından gruplar arasında anlamlı fark saptanmamıştır. Ortalama operasyon süresi Gr 1 için 
39,1 ±12,9 (18-70) dakika, Gr 2 için 29,8 ±10,1 (18-55) dakika olarak kaydedilmiş olup fark istatistiksel olarak 
anlamlıdır(p=0,02)(Tablo 2).
Sonuç: Üreter orifis dilatasyonu, tecrübeli ellerde sadece zaman kaybına yol açmakta, hastaya ek bir getirisi olma-
dığı gibi herhangi bir olumsuz duruma da yol açmamaktadır. URS işlemi esnasında rutin orifis dilatasyonun gerek-
li olmadığı kanaatindeyiz. 
Anahtar Kelimeler: Üreterorenoskopi, pnömotik litotripsi, üreter orifis dilatasyonu.

Abstract
Aim: To study the necessity of routine ureteral orifice dilatation prior to ureteric access during ureteroscopic pneu-
matic lithotripsy(URS-PL).
Materials and Methods: We performed ureteroscopy and pneumatic lithotripsy on 216 consecutive patients (122 
male, 94 female) between November 2006 and January 2010, with an age range of 17-72 years(40,2). Ureteral orifice 
dilatation was performed on the first group of patients(Gr 1, n:104) and not performed on the second group of patients 
(Gr2, n:112). The procedure was performed under general or spinal anesthesia with 8 Fr semirigid ureteroscopes.  
Olive tip bougie dilators were used for dilatation. Stone-free rates, complication rates, operation times and days of 
hospitalization were noted.
Results: The overall success rates for Gr1 and Gr 2 were %93,3 ve %92,9, respectively. There was no statistically 
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significant difference between the groups in terms of success rates, complication rates and days of hospitalization. 
Mean operation times for the groups were 39,1±12,9 (18-70)  and 29,8±10,1 (18-55)  minutes, respectively, and was 
statistically significant (p=0,02)(Table 2).
Conclusion: Dilatation of the orifice does not bring any advantage on experienced hands or faces the patients with any 
significant risk of complications. It only causes a loss of time during the operation and is not encouraged.
Keywords: ureteroreoscopy, pneumatic lithotripsy, ureter orifice dilatation

Giriş
Son yıllarda yaşanan endoürolojik malzeme ve teknoloji-
lerdeki gelişmeler üreteroskoplara da yansımış; fiberop-
tik görüntülemedeki artan kalite, aletlerin artan elastikiyet 
özellikleri ve alet çaplarındaki küçülme ile taş kırma kabi-
liyetlerinde ciddi avantajlar sağlanmış; balon dilatasyon ve 
değişik basketler, stentler ve tellerin kullanıma girmesi de 
bunlara eklenince üreteroskopik teşhis ve tedavi yöntem-
leri oldukça ilerlemiştir(1). Kalibresi 7 Fr'den daha ince 
üreteroskopların geliştirilmesi üreteral orifisten girişin mi-
nimal travma ile yapılabilmesine olanak sağlamıştır(2, 3). 
Halen bazı ürologlar üreteroskopik müdahaleler öncesi ru-
tin orifis dilatasyonunu tercih ederken(4, 5) diğerleri dila-
tasyon gereksinimi duymadan direkt olarak ilerlemeyi ter-
cih etmektedirler(6, 7).
Pnömotik litotripsi (PL), özellikle orta ve alt üreter taşları-
nın endoskopik fragmantasyonunda etkili bir tedavi yönte-
mi olup çoğu kez tek seansta etkili, güvenli ve ucuz bir şe-
kilde hastanın taşlarını tamamen temizleme fırsatı vermek-
tedir. Bu çalışmamızda kliniğimizde yapılmış üreteroskopi 
ve pnömotik litotripsi(URS-PL) vakalarımızda rutin orifis 
dilatasyonu yapılan ve yapılmayan hastalarımızın sonuçla-
rını retrospektif olarak karşılaştırarak rutin üreter orifis di-
latasyonunun gerekliliğini inceledik.

Yöntem ve Gereçler
Kasım 2006 ile Ocak 2010 yılları arasında kliniğimizde, 
yaşları 17 ile 72 yıl arasında değişen(ortalama 40,2 yıl) 
ardışık 216 hastaya(122 erkek, 94 bayan) URS-PL uygu-
landı. Birinci grup hastaya (Gr 1, n: 104) işlem öncesin-
de üreteral orifis dilatasyonu uygulandı. İkinci grup has-
taya ise (Gr 2, n:112) işlem öncesinde üreteral orifis di-
latasyonu uygulanmadı. Hastaların tamamına işlem önce-
si bilgilendirilmiş onam formu imzalatılmıştır. Hastalar-
dan 138(%64) tanesine daha önce taşa yönelik herhangi 
bir müdahale yapılmamış iken, 78(%36) hastaya başarısız 
taş kırma (Extracorporeal shock wave lithotrpisy, ESWL) 
işlemi uygulanmış idi. Teşhis için direkt grafiler, ultraso-
nografi, intravenöz ürografi (İVÜ) veya kontrastsız bilgi-
sayarlı tomografi kullanıldı. Taşların lokalizasyonları ve 
boyutları Tablo 1 de özetlenmiştir. Ortalama taş boyutu 

9,8 mm'dir(4-22mm). URS-PL, genel veya rejyonel anes-
tezi altında, 8 Fr semirijit üreteroskop ile (Wolf, Alman-
ya) yapılmış, taş kırma işlemi için pnömotik litotriptör (El-
med, Türkiye) kullanılmıştır. Gr 1 hastalarda dilatasyon iş-
lemi zeytin uçlu dilatatörler ile yapılmıştır. Spontan olarak 
düşeceğinden şüphe edilen fragmanlar basket kateter veya 
forseps yardımı ile alınmıştır. Hastaların taşsızlık (başarı) 
oranları, komplikasyon oranları, ameliyat süreleri, hasta-
nede kalış süreleri incelenmiştir.

Takiplerde; ameliyat sonrası ilk 24 saatte ve 6 hafta sonra 
direkt grafi, ve yine 6.haftada ultrasonografi uygulanmış-
tır. Anormal bulgu yok ise İVÜ istenmemiştir. Hastada taş-
sızlık, ilk ameliyat sonrası 6.haftada çekilen direkt grafi-
lerde taş olmaması ile tarif edilmiştir. URS-PL sonrası 2-3 
mm arası rezidüel taşlar başarı olarak kaydedilmiştir. Fa-
kat, 6 hafta sonunda bu taşların düşürülme suretiyle temiz-
lenmemiş olmamaları halinde hasta kaydı başarısızlık ola-
rak değiştirilmiştir. Dört mm’nin üzerinde rezidüel frag-
manı olan ve dilatasyon gelişen hastalar ikinci bir URS-PL 
seansına alınmış veya ESWL’ye gönderilmiştir. 
Gruplar arası istatistiksel değerlendirmelerde ki kare ve t 
testi ile yapılıp p<0.05 istatistiksel olarak anlamlı kabul 
edilmiştir. İstatistiksel analizlerde SPSS, 14,0(SPSS, Inc., 
Chicago, IL., USA) programı kullanılmıştır.

Bulgular
Her iki grup için genel başarı oranı sırasıyla %93,3 ve 
%92,9’dur. Başarı, komplikasyon oranları ve hastanede 
kalış süreleri açısından gruplar arasında anlamlı fark sap-
tanmamıştır. Ortalama operasyon süresi Gr 1 için 39,1 
±12,9 (18-70) dakika, Gr 2 için 29,8 ±10,1 (18-55) da-
kika olarak kaydedilmiş olup fark istatistiksel olarak 
anlamlıdır(p=0,02) (Tablo 2). Taşların lokalizasyonları-

Taş lokalizasyonu ≤5 mm 6-10mm >10mm Toplam
Üst üreter 2 9 3 14
Orta üreter 5 27 12 44
Alt üreter 27 91 40 158
Toplam 34 127 55 216

Tablo 1. Üreter taşlarının boyutları ve lokalizasyonları
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na göre tek endoskopik müdahale sonrası taşsızlık oran-
ları Gr 1 hastalarda üst, orta ve alt üreter taşları için; sıra-
sıyla %50, %83,3, ve %97,4; Gr 2 hastalarda yine sırasıy-
la %66,7, %86,9 ve %96,2 olarak bulunmuştur. Taş boyu-
tu ≤10mm ve >10mm olan taşlar için başarı oranları sıra-
sıyla (130/137)%94,9 ve (71/79)%89,8 olarak bulunmuştur. 
Komplikasyonların dağılımı açısından her 2 grup arasında 
istatistiksel olarak anlamlı fark yoktur (p=0,677) (Tablo 3).

Tartışma
Üreter taşlarının tedavisinde URS-PL güvenli, etkili ve 
ucuz bir yöntemdir. Son zamanlarda yapılan çalışmalarda 
üreter alt 1/3’ündeki taşlarda URS-PL’nin ESWL’ye oran-
la daha düşük taşsızlık oranları ve tekrar tedaviyi de gerek-
tiren tüm maliyetlere bakıldığında daha düşük maliyetli ol-
duğu ve bu lokalizasyondaki taşlar için en iyi tedavi yönte-
minin URS-PL olduğu önerilmektedir (8-13).
Üreter orifisine girişlerde dilatasyon gerekliliği halen tar-
tışmalı bir konudur. Bazı yazarlar her URS öncesinde ve 
semirijit üreteroskoplar ile yapılan girişimlerde rutin dila-
tasyon önermemektedirler(1, 14). Bazı çalışmalarda flek-
sible üreteroskop ile %48 ve 65 oranlarında dilatasyon ge-
reksinimi olmadan başarılı bir şekilde orifisten ilerlenebil-
diği rapor edilse de başka çalışmalarda düşük irrigasyon 
suyu akım hızı ve aletin fleksibilitesine bağlı olarak dila-
tasyon gerektiği şeklinde sonuçlar vardır(15-17). Orifis di-
latasyonu metotları arasında kılavuz tel yardımı ile yapı-
lanlar, ardışık manevralarla dilatatörler yardımı ile yapı-
lanlar ve balon yöntemleri sayılabilir. Kliniğimizde, orifis 

dilatasyonu gereken hallerde, bu işlem mesaneye yerleşti-
rilmiş nefroskop içerisinden geçirilen ve büyüyen ebatlar-
da kullanılan zeytin uçlu buji dilatatörler vasıtası ile yapıl-
maktadır. 
Endoskopik üreter taşı operasyonları ile ilgili değişik me-
totlar ile yapılmış çalışmaların sonuçları yayınlandıkça bu 
operasyona ilgi artmıştır(1,13-15). Örnek olarak; elekt-
rohidrolik litotripsi(EHL) taş kırmada halen kullanılabi-
len bir yöntemdir. EHL’nin mükemmel taş kırma kabi-
liyeti olsa da birçok yazar üreter perforasyonları da da-
hil öngörülmemiş üreter yaralanmalarının fazlalığı nede-
niyle EHL’den uzaklaşmıştır(16, 17). Daha yeni ve nis-
peten daha ince elektrohidrolik probların kullanıma gir-
mesiyle dahi EHL popülarite kazanamamıştır(18). Baş-
ka bir yöntem olan ultrasonografik litotripsi kliniğimiz-
de geçmiş yıllarda kullanılmış fakat halen URS-PL'nin ge-
risinde kalmıştır. Son yıllarda artan bir hızla lazer tekno-
lojileri gelişmektedir. Özellikle pulsed Nd:YAG lazer ve 
Holmium:YAG lazer teknolojileri gelecek vaat etmekte-
dir(19-22). Çalışmamızdaki seride kullanılan semirijit üre-
teroskop aleti içerisnden PL ve lazer probu rahatlıkla ge-
çirilebilmektedir. Lazer probunun yumuşak olması özelli-
ğiyle avantajı; fleksible aletlerin içerisinden de uygulana-
bilir oluşudur. Her iki donanım için de orifisten girilme zo-
runluluğu vardır ve orifis dilatasyonu söz konusu olabilir. 
Çalışmamızın yapıldığı dönemde kliniğimizde kullanıla-
bilir bir lazer sistemi bulunmadığından çalışmamızda sa-
dece URS-PL vakaları yer almaktadır.
Çalışmamız esnasında, tüm modaliteler ile kolayca kırılan 
kalsiyum oksalat dehidrat ve ürik asit taşları yanında, diğer 
bazı yöntemler ile zor kırılan kalsiyum monohidrat, sistin 
ve bazı ürik asit taşları gibi nispeten sert taşların da PL ile 
rahatça kırılabildiği izlenmiştir. Alt üreterde bulunan taşla-
rın üst kademelere göre çok daha iyi bir başarı oranına sa-
hip olduğu (Gr 1 için %98,4, Gr 2 için %97,8), büyük taş-
ların dahi URS-PL ile kolayca ve kısa sürede kırılabildi-
ği tecrübe edilmiştir. PL’nin dezavantajı olarak sadece ri-
jit veya semirijit üreterokoplar ile kullanılabilir olmasıdır. 
Bunun yanında lazer problarının kıvrılabilir olmaları, flek-
sible aletler içerisinden çalışabilme rahatlığı sağlayabil-
mektedir. Tüm URS işlemlerinde ortak bir risk; prob üre-
teroskopun dışında iken yapılacak ileri doğru manipülas-
yonlarda oluşabilecek üreter yaralanmalarıdır. PL’nin pro-
bunun, lazer probuna göre, daha sert ve güçlü olması nede-
niyle bu risk PL için lazer yöntemine göre biraz daha fazla 
olabilir fakat artan cerrahi tecrübe ve dikkatli manipülas-
yon ile bu risk aşılabilmektedir. 
URS-PL başarısızlığının temel nedenleri arasında üreteral 
ödem veya daralma, dar orifisten giriş ve ilerleme güçlüğü, 
özellikle median lob varlığında selim prostat hiperplazisi 

 Grup 1 Grup 2 p
Başarı oranı (%) 97/104(93,3%) 104/112 (92,9%) 0,905*

Komplikasyon 
oranı (%) 16/104(%15,4) 15/112(%13,4) 0,677*

Hastanede kalış 
süresi (gün) 1,9 ± 1,1 (1-6) 2,0 ± 1,2 (1-5) 0.76**

Operasyon 
süresi (dakika) 39,1 ±12,9 (18-70) 29,8 ±10,1 (18-55) 0,02** 

Tablo 2. Gruplar arası değerlendirmeler.

* Ki-kare testi      ** t testi

 Grup 1 Grup 2 Toplam
Postoperatif ateş 3 4 7(%3)
Üriner Enfeksiyon 4 5 9(%4)
Küçük mukozal laserasyon 9 6 15(%7)
Migrasyon 3 3 6(%3)
Perforasyon 1 1 2(%1)
Üreter darlığı 1 1 2(%1)
Toplam vaka sayısı 104 112 216

Tablo 3.  Her iki gruba ait komplikasyonların dökümü



151 ORTADOGU MEDICAL JOURNAL 5 (3): 148-151 2013

ve mukozal lezyonlara bağlı görüntü kalitesinde bozulma 
ve mekanik arızalar sayılabilir. URS açısından tüm tekno-
lojik gelişmelere rağmen halen kliniğimizde üst üreter taş-
larına yaklaşımda birinci tercihimiz ESWL’dir. ESWL’nin 
başarısız olduğu durumlarda kliniğimizde üst üreter taş-
larına URS-PL başarıyla uygulanmaktadır. Çalışmamız-
da bahsi geçen komplikasyonların çoğu minör komplikas-
yonlardır. Bunların da yaklaşık %40'ı (16/41) postopera-
tif ateş ve üriner enfeksiyonlardır ve gerekli antibiyotik 
tedavisi ile kolayca tedavi edilmişlerdir. Taş migrasyonu 
tüm vakalarımızın yaklaşık %3'ünde gelişmiştir. Bunu en-
gellemek için su akım hızının iyi ayarlanması ve gereken 
hallerde basket kateter veya benzeri aletler ile manipülas-
yon yapılmalıdır. Üreter darlığı akla gelebilecek uzun dö-
nem komplikasyonlarındandır ve serimizde her iki grup-
ta da birer adet olmak üzere %1 oranında gerçekleşmiştir. 
Orifis dilatasyonu yapılması veya yapılmamasının bu du-
rumu etkilemesi ile ilgili bir bulguya ulaşılamamıştır. Üre-
ter perforasyonu da serimizde %1 oranında görülmüştür. 
Bu durum double J stent veya perkütan nefrostomi katete-
ri takılması ve gerekli tıbbi müdahale ile kolaylıkla teda-
vi edilebilmektedir. URS konusundaki tecrübe ve birikim 
arttıkça, ciddi denebilecek komplikasyonların azaldığı gö-
rülmüştür. Başka bir deyişle önemli denebilecek kompli-
kasyonlarımız genellikle daha önceki vakalarımızda oluş-
muşlardır. Kliniğimizin eğitim kliniği olduğu da düşünü-
lürse bu bulguların kabul edilebilir sınırların içerisinde ol-
duğu görülecektir. Çalışmamızda Gr 1 ve Gr 2 arasında 
tek anlamlı fark operasyon sürelerinde kaydedilmiştir. Bu 
da bizi; üreter orifis dilatasyonunun tecrübeli ellerde sade-
ce zaman kaybına yol açtığı, hastaya ek bir getirisi olma-
dığı gibi, herhangi bir olumsuz duruma da yol açmadığı 
kanısına vardırmıştır. Orifisten giriş esnasında gerekli hal-
lerde kateter yardımıyla yapılacak manipülasyonun yeter-
li olacağı, hastalara rutin orifis dilatasyonun gerekli olma-
dığı kanaatindeyiz. 
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Özet
Amaç:  Çalışmamızın amacı meme Manyetik Rezonans Görüntüleme (MRG) incelemesinin tanısal değerini mamog-
rafi (MG) ve ultrasonografi (US) ile karşılaştırarak, bulguları biyopsi sonuçları ile korele ederek meme kanserini sap-
tamadaki değerini vurgulamaktır.
Yöntem ve Gereçler: Çalışmaya meme MRG incelemesi yaptıran 320 olgu dahil edildi. Olgulara meme MRG ön-
cesi sırasıyla MG ve US tetkikleri yapıldı. Tüm tetkiklerin arasındaki süre 2 ayı geçmeyecek şekilde planlandı ve 
değerlendirme iki radyolog tarafından yapıldı. İncelemelerin değerlendirilmesi BI-RADS sınıflamasına göre yapıldı. 
MRG incelemesi sonucunda BI-RADS 4 ve 5 tanısı konan olgulara biyopsi önerildi. Takip önerilen BI-RADS 3 tanısı 
alan olgulardan da fizik muayene bulguları nedeniyle biyopsi yapılanlar oldu. Biyopsi sonuçları ile MG, US ve MRG 
bulguları karşılaştırıldı.
Bulgular: Çalışmamızda BI-RADS 4 ve 5 grubunda biyopsi önerilen 63 olgudan 36’sına meme kanseri (32 invaziv 
duktal karsinom, 2 invaziv lobüler karsinom, 1 lenfoma, 1 anjiosarkom) teşhisi kondu. BI-RADS 4 grubunda olgu-
ların %16'sına, BI-RADS 5 grubunda olguların %94'üne meme kanseri tanısı kondu. BI-RADS 1 grubunda olup ak-
siller lenfadenopatisi olan bir olguda MRG incelemesi ile meme kanseri tanısı konamadı. Çalışmamızda yalancı po-
zitif olguların büyük çoğunluğunu fibrokistik olgular oluşturmaktaydı.
Sonuç: Meme lezyonlarının değerlendirilmesinde MRG duyarlılık, özgüllük, pozitif öngörü değeri, negatif öngörü 
değeri ve doğruluk olarak en yüksek oranlara sahip olup; MG ve MRG kombinasyonu, memenin değerlendirilmesin-
de en iyi non-invaziv inceleme yöntemleri olarak saptandı.
Anahtar Kelimeler: Meme Kanseri, Magnetik Rezonans Görüntüleme, Mamografi, Ultrasonografi,

Abstract
Aim: The aim of our study is to state and emphasize breast Magnetic Resonance Imaging (MRI) examination’s diag-
nostic value by comparing it with mammography (MG), ultrasonography (US) and by coraleting these findings  with 
the results of  biopsies done.
Material and Methods: 320 patients were included in the study who had breast MRI examination.  MG and US were 
performed before MRI examinations.  All tests which are in fact planned no later than two months in between and 
evaluation were performed by two radiologists. BI-RADS classification was used for evaluation.   We recommended 
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biopsy for MRI cases evaluated as BI-RADS 4 and 5. We recommended follow-up for cases evaluated as BI-RADS 
3, some of which went biopsy because of physical examination findings. We compared biopsy results with MG, US, 
and MRI evaluations. 
Results: In our  36 out of 63 cases from BI-RADS 4 and 5 group (recommended biopsy) were diagnosed as breast 
cancer. (32 invasive ductal carcinomas, 2 invasive lobular carcinoma, 1 lymphoma, 1 angiosarcoma)  16% of patients 
from BI-RADS 4 evaluation group, 94% of patients from BI-RADS 5 evaluation group were diagnosed as breast can-
cer. For one patient with axillary lymphadenopathy, MRI examination was evaluated as BI-RADS 1 and MRI was not 
diagnostic.  In our study majority of false-positive cases were  from fibrocystic  cases.
Conclusion: MRI has the highest sensitivity, specificity, positive predictive value, negative predictive value and accu-
racy rates in evaluation of breast lesions, while the combination of MG and MRI was found to be the best non-invasive 
examination method.
Keywords: Breast Cancer, Magnetic Resonance Imaging, Mammography, Ultrasound,

Giriş
Meme kanseri kadınlarda en sık görülen malignitedir ve 
kansere bağlı ölümler arasında akciğer kanserinden sonra 
ikinci sırada gelmektedir. Meme kanserinin erken ve doğ-
ru tanı almasıyla birlikte morbidite ve mortalite oranların-
da önemli düşüşler sağlanmıştır.1 Bu alanda altın standart 
MG olmasına ve en önemli destek olan US’nin katkıları-
na karşın meme kanseri tanısında henüz istenilen duyarlı-
lık ve özgüllük değerlerine ulaşılamamıştır. Bu gereksinim 
yeni arayışlara yol açmış ve manyetik rezonans görüntü-
leme MRG meme incelemelerinde giderek artan sıklıkta 
kullanılan bir radyolojik görüntüleme yöntemi haline gel-
miştir. Bu çalışmada amacımız, meme MRG incelemesi-
nin tanısal değerini MG, US ile karşılaştırmak ve elde edi-
len sonuçları biyopsi sonuçları ile korele ederek, MRG’nin 
meme kanserini saptamadaki değerini vurgulamaktır.

Yöntem ve Gereçler
Çalışmamıza radyoloji kliniğimize, MG ve/veya US ince-
lemeleri sonucunda malign/benign ayrımı yapılamayan, 
çözüme ulaşmak ve tarama yaptırmak amacı ile meme 
MRG incelemesi için gelen 320 kadın olgu dahil edildi. 
Tüm olguların MRG ve öncesinde yapılan US ve MG tet-
kikleri arasındaki süre 2 ayı geçmeyecek şekilde planlan-
dı. Meme MRG değerlendirilmesi, iki uzman radyolog ta-
rafından birlikte yapıldı. Dijital MG ile mediolateral oblik 
ve kranio-kaudal standart iki projeksiyonda görüntü alındı. 
Gerekli durumlarda spot magnifikasyon, kompresyon veya 
ek projeksiyonlar elde edildi. US işlemi, 8-14 MHz trans-
düserler kullanılarak yüksek frekans ve yüksek rezolüs-
yon tekniği ile yapıldı. US ve dijital MG tetkiklerinin de-
ğerlendirilmesinde American College of Radiology (ACR) 
tarafından belirlenen Breast Imaging Reporting and Data 
System (BI-RADS) sınıflaması kullanıldı. Meme MRG in-

celemeleri 1.5 Tesla MRG cihazı (Signa, General Electric 
Healthcare) ve 4 kanallı, kompresyon uygulamayan bila-
teral meme koili kullanılarak, pron pozisyonda gerçekleş-
tirildi. MRG çekimleri, mümkün olan olgularda siklusun 
2. haftasında yapıldı. İntravenöz (IV) yoldan 0.1 mmol/kg 
gadolinyum verilmesinin ardından postkontrast T1 ağırlık-
lı görüntüler (AG) elde edildi. Dinamik serilerde, sekans-
lar arasındaki süre 60-78 sn arasında tutularak, aksiyal ve 
sagittal planda inceleme yapıldı. İnceleme süresi yakla-
şık 40-50 dk olup olgunun hazırlanması, damar içi kate-
ter yerleştirilmesi, pozisyon verilmesi gibi durumlar bu sü-
reye dahil edildi. Diagnostik konsolda, dinamik inceleme 
ve sonrasında subtrakte (çıkarmalı) görüntüler elde edildi. 
Maximum intensity projection (MIP) ve multi planar re-
formasyon (MPR) gibi postprocessing işlemler değerlen-
dirme de kullanıldı. Dinamik incelemede region of inte-
rest (ROI) en hızlı ve yoğun kontrastlanan alana konula-
rak sinyal/intensite eğrileri bulundu. Morfolojik değerlen-
dirme postkontrast 1. ve 2. seride maksimum kontrastlan-
ma anında yapıldı ( Resim 1,2).

Resim 1-2: Dinamik incelemede en çok kontrast tutulumu 
gösteren düzeyden yapılan kinetik inceleme sonucunda Tip I ki-
netik eğri.
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Tüm meme MRG incelemelerinin değerlendirilmesi BI-
RADS sınıflamasına göre yapıldı. İnternal kontrastlanma-
yan hipointens septalar içeren tipik fibroadenomlar, kont-
rastlanmayan fibroadenomlar, yağ içerikli lezyonlar, kist-
ler, skarlar, implantlar BI-RADS 2; spikülasyon veya mik-
rolobülasyon gibi morfolojik olarak malignite özellikleri 
göstermeyen, MG’de şüpheli ve MRG incelemesinde ha-
fif veya orta derecede progresif veya plato tarzında kont-
rastlanma gösteren lezyonlar,  MRG’de kontrastlanma-
yıp MG’deki mikrokalsifikasyonlar ile ilişkili lezyonlar 
ve MG ile korelasyon olmadan MRG’de insidental olarak 
saptanan ve progresif kontrastlanma gösteren, unilateral-
bilateral asimetrik noktasal-rejyonel kontrastlanma alan-
ları, multipl unilateral-bilateral dağınık, düzgün konturlu 
kitleler ve yamalı parankim veya fibrokistik değişiklik ile 
uyumlu olabilecek kitlesel olmayan kontrastlanmalar BI-
RADS 3 kabul edildi. Düzensiz-spiküle şekil ve kenar ya-
pısı gösteren kitleler, periferal-sentripedal artan heterojen 
kontrastlanma, duktal-segmental ve yoğun rejyonel  kont-
rastlanma, hızlı kontrastlanıp hızlı washout gösteren ma-
lignite yönünden şüpheli lezyonlar BI-RADS 4 veya 5 ka-
bul edilerek biyopsi önerildi.
İstatistiksel Analiz
Verilerin analizi SPSS for Windows 11.5 paket programın-
da yapıldı. Tanımlayıcı istatistikler sürekli değişkenler için 
ortalama ± standart sapma olarak kategorik değişkenler ise 
vaka sayısı ve (%) şeklinde gösterildi. BI-RADS skorları-
na göre olguların benign ve malign olarak sınıflanmasın-
da biyopsiye göre MG, US ve MRG’nin uyumlu sonuç-
lar verip vermediği ve MG, US ve MRG sonuçlarının bir-
birleriyle uyumlu sonuçlar verip vermediği McNemar tes-
ti ile incelendi. Biyopsiye göre MG, US ve MRG’nin ta-
nısal performansını belirlemek amacıyla duyarlılık, öz-
güllük, pozitif öngörü değeri (PÖD) ve negatif öngörü 
değeri(NÖD) ve tanısal doğruluk oranları hesaplandı. Bi-
yopsiye göre MG, US ve MRG sonuçlarının tanısal per-
formanslarının birlikte değerlendirilmesinde çoklu lojistik 
regresyon analizinden yararlanıldı. p<0.05 değeri istatis-
tiksel anlamlılık olarak kabul edildi. 

Bulgular 
Çalışmaya dahil edilen 320 kadın olgunun yaşı, geliş endi-
kasyonu, refere edildikleri merkez, meme kanseri yönün-
den risk faktörleri ve menopoz bilgileri elde edildi. Olgu-
ların meme MRG öncesi yapılan MG ve US’nin BI-RADS 
kategorileri kaydedildi. MRG incelemelerinin BI-RADS 
sınıflamasına göre sonucu ve zemin kontrastlanması kay-
dedildi.

BI-RADS 1, 2, 3, 4 ve 5 kategorilerinde biyopsi önerilen 
olguların sonuçları TABLO 1’de verilmiştir. BI-RADS 4 
ve 5 grubunda biyopsi önerilen 63 olgu bildirildi. Biyop-
si sonucunda benign histopatoloji çıkan olgularımız ya-
lancı pozitif grubumuzu oluşturdu. Çalışmamıza katılan 
ve meme MRG istemiyle kliniğimize gelen olguların MG, 
US ve MRG incelemeleri BI-RADS kullanılarak raporlan-
dığında BI-RADS 1, 2 ve 3 kategorileri negatif inceleme, 
BI-RADS 4 ve 5 kategorileri pozitif inceleme kabul edi-
lerek istatistiksel analiz yapıldı (TABLO 2). BI-RADS 6 
kategori pozitif değer kabul edilmeyip istatistiksel analiz 
dışında bırakıldı. Biyopsi sonuçları ile karşılaştırıldığında 
MG, US ve MRG’nin tanısal performans düzeyleri, TAB-
LO 3’da verildi. Biyopsi sonuçları ile karşılaştırıldığında 
MG, US ve MRG sonuçları birlikte değerlendirildiğinde 
ikili ve üçlü yapılan kombinasyonların tanısal performans 
düzeyleri, TABLO 4’de verildi.

Biyopsi Önerilen Tüm Hastaların Sonuçları 
(BI-RADS 1, 2, 3, 4, 5)

N:77

İnvaziv Duktal Karsinom 33
İnvaziv Lobüler Karsinom 2
Lenfoma 1
Anjiosarkom 1
Fibrokistik Hastalık(FKH) 13
Fibroadenom(FA) 8
Granülomatöz Mastit 3
Yağ Nekrozu 2
İntraduktal Papillom(İDP) 2
Atipik Hiperplazi+FA 2
Şiddetli Hiperplazi 1
Tüberkuloz 1
Takip 4
Biyopsi Sonuçlarına Ulaşamadığımız 4

Tablo 1: BI-RADS  1, 2, 3, 4 ve 5 kategorilerinde biyopsi öner-
ilen olguların  sonuçları

Biyopsi 
Yapılan 
Kategoriler

N:75 Benign Malign Kanser 
yüzdesi (%)

BI-RADS 3 12 12 - %0

BI-RADS 4+* 30 17 5 %16
BI-RADS 5 33 2 31 %94

Tablo 2: Biyopsi yapılan kategoriler ve benign-malign dağılımı

GP: Gerçek Pozitif, YN: Yanlış Negatif, GN: Gerçek Negatif, YP: 
Yanlış Pozitif, PÖD: Pozitif Öngörü Değeri, NÖD: Negatif Öngörü 
Değeri.
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Çalışmamıza dahil edilen 320 olgunun MRG incelemele-
ri doğrultusunda yapılan biyopsileri sonucunda histopato-
lojik olarak 37’sinde kanser saptandı. Bunlardan 33’ünün 
histopatolojik tanısı invaziv duktal karsinom (İDK) ( Re-
sim 3,4 ), 2’sinin invaziv lobüler karsinom, 1’inin anjiosar-

kom (Resim 5) ve sonuncusunun lenfoma idi. Bu kanser-
lerden sadece 1’inde bilateral meme MRG incelemesi nor-
malken, klinik olarak belirgin olan aksiller lenfadenopati-
den alınan biyopside İDK metastazı saptandı( Resim 6). 
Bunun dışında diğer olguların hepsinde MRG pozitif bul-
gu vererek tanı konmasında yardımcı oldu.

Tartışma
Meme görüntülemenin birinci ve en önemli amacı meme 
kanserini saptamaktır. Meme kanseri tanısını koymak ama-
cıyla modalite seçerken çok dikkati davranılmalı; müm-
kün olan en doğru modalite ile takip edilecek veya biyopsi 
önerilecek olgu grubu ayırt edilmeli ve gereksiz ek incele-
me ve prosedürlerden kaçınılmalıdır. Bu da ancak her mo-
dalitenin imkan ve sınırlılıklarını bilerek mümkün olabi-
lir. Meme kanseri olgularının sağkalım oranları son yıllar-
da artmıştır. 1940’larda erken evre lokal olgular (lenf nodu 
tutulumu veya metastaz yok) için 5 yıllık sağ kalım oranı 
%72 iken bugün %97’lere ulaşmıştır.2 Bu artış asempto-
matik olgularda MG’nin uygulama artışı ve efektif kulla-
nımı ile birlikte aynı zamanda tedavi protokollerinin iler-
leme kaydetmesine bağlanmıştır.3 Ancak MG’nin tanısal 
olarak sınırlı kaldığı durumlar mevcuttur. Bunların başın-
da dens ve heterojen-dens meme paterni gelmektedir. Bu 
patern varlığında duyarlılık %30-48’a kadar azalmakta-
dır.4 Tanısal değerin azaldığı diğer durumlar postoperatif 
değişiklik veya meme implantı olan olgular ile göğüs du-
varına yakın veya aksilla içerisindeki lezyonlardır.5 
Çalışma grubumuzda neoadjuvan tedaviye yanıtı değer-
lendirilen BI-RADS 6 kategorisindeki 3 olguya ve kan-
ser tanısı alan 40 olgudan genç yaşta olduğu için 4 tanesi-
ne MG incelemesi yapılmamıştı. Geriye kalan 36 olgudan 
32 tanesinde kanser MG ile tespit edilirken toplam 4 olgu-
da MG ile malignite tespit edilemedi. 
Günümüzde meme dansitesi meme kanseri için bir risk 
olarak kabul edilmektedir. Meme paterninin dansitesinde 
artış meme kanseri olma riskini derecesine göre 2.2-5 kat 
artırmaktadır.6 Dens memelerde MG’nin duyarlılığının 
azalması ve dens memelerde kanser riskinin artması sonu-

Göstergeler Tanımlar MG+US MG+MRG US+MRG MG+US+MRG
Olgu Sayısı N 257 263 309 257
Duyarlılık GP/(GP+YN) %78,4 %86,5 %77,5 %81,1
Seçicilik GN/(GN+YP) %94,5 %95,6 %96,7 %96,8
PÖD GP/(GP+YP) %70,7 %76,2 %77,5 %81,1
NÖD GN/(YN+GN) %96,3 %97,7 %96,7 %96,8
Doğruluk (GP+GN)/(N) %92,2 %94,3 %94,2 %94,6

Tablo 4: Biyopsi sonuçları ile karşılaştırıldığında mamografi, US ve MRG sonuçları birlikte değerlendirildiğinde  ikili ve üçlü 
kombinasyonların tanısal performans düzeyleri

GP: Gerçek Pozitif, YN: Yanlış Nega-
tif, GN: Gerçek Negatif, YP: Yanlış 
Pozitif, PÖD: Pozitif Öngörü Değeri, 
NTD: Negatif Öngörü Değeri.

Resim 3-4: 34 yaşında kadın hasta. Sağ MLO mamografide 
saat 6 hizasında düzensiz konturlu BI-RADS 5 kitleler ve solda 
sagittal postkontrast T1AG’lerde erken dönemde kontrastlanma 
gösteren multifokal BI-RADS 5 kitleler.

Resim 5: Sagittal postkontrast 1. 
seride erken kontrast tutan ve citte 
kalınlaşmaya neden olan malign 
kitleler. Histopatoloji: Anjiosarkom.

Resim 6: Aksiyel FSE-IR 
MRG incelemede sol aksiler 
LAP- Histopatoloji: Metasta-
tik invaziv duktal karsinom.

Magnetic Resonance Imaging in the Detection of Breast Cancer
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cunda MG’ye destek olarak ek bir tetkik arayışı içine gi-
rilmiştir. US’nin meme kanseri taraması için kullanımı li-
teratürde tartışmalı olup ek bir inceleme olarak önemli rol 
oynadığı yıllardır kabul görmektedir. Literatürde US kul-
lanarak dens meme parankimli kadınlarda kanser tarama-
sı amaçlayan çalışmalar yapılmış ve bu çalışmalarda nor-
mal MG’ye sahip olgularda US ile kanser odakları saptan-
dığı gösterilmiştir.7-8 US’de mikrokalsifikasyonların gö-
rülememesi nedeniyle US ile tanı konamayan kanserlerin 
%75’ini duktal karsinoma in situ, %25’ini İDK oluşturur.9 
Bunun dışında US, bilateral meme kanserinde, intraduktal 
yayılımda ve multifokal lezyonların saptanmasında yeter-
siz kalabilir.10 Bizim çalışmamızda kanser tanısı alan 31 
olgu US ile saptanabilmiş ancak 9 olgu US ile gösterile-
memiştir. 
Çalışmamıza benzer, ancak çoğu yüksek risk grubunda 
yapılan MG, US ve MRG tetkiklerinin meme kanserini 
saptama efektivitelerini karşılaştıran çok sayıda çalışma 
literatürlerde bildirilmiştir. Risk faktörü ve tarama/tanısal 
açıdan heterojen yapıda olan çalışma populasyonundaki 
sonuçlar, bu çalışmalar ile benzerlik göstermektedir.  Bu 
çalışmaların hepsinde ortak sonuç, meme kanserini sap-
tamada MRG’nin en yüksek duyarlılığa sahip olduğudur. 
Çalışmamızda incelemeler ve kombinasyonlar arasında 
McNemar testine göre anlamlı bir fark olmamakla birlik-
te MRG’nin tanısal performans açısından(doğruluk değe-
ri:%91.2) US ve MG’den daha üstün olduğunu ve tanısal 
olarak en başarılı kombinasyonun MG ve MRG kombinas-
yonu olduğunu gösterdik.
Yüksek risk grubunda yapılan çalışmalara baktığımız za-
man ise; Leach ve ark. yaptığı  çalışmada MRG %2.9 ora-
nında ek kanser saptanmasını sağlamış olup yüksek risk 
grubunda MG (%40) ile karşılaştırıldığında duyarlılığı an-
lamlı olarak yüksek bulunmuştur (%77).11 En yüksek du-
yarlılığın MG ile MR kombinasyonuna ait olduğu bildiril-
miştir (%94). Lehman ve ark. tarafından yapılan çalışmada 
171 olguya MG, US ve MRG uygulanmış, MRG’nin du-
yarlılığı %100 bulunmuştur. Sardanelli ve ark. yüksek risk 
grubundaki olgularda fizik muayene, MG, US ve MRG 
tetkiklerini karşılaştıran çalışmasında MRG’nin duyarlılı-
ğı %94 ve PÖD'ü %63 olarak göstermiştir.12
Çalışmalarda MRG’nin en önemli dezavantajının yalancı 
pozitiflik oranlarındaki yükseklik olduğu vurgulanmıştır. 
MRG’de duyarlılığın yüksek olmasına karşın, özgüllüğün 
ve PÖD’nin değişken olduğu vurgulanmaktadır. Meme 
kistleri, fibroadenomlar, papillomlar, yağ nekrozları, int-
ramamarian lenf nodları ve fibrokistik değişiklikler kont-
rastlı MRG serilerinde meme kanserini taklit eden anor-
mal kontrastlanmalar göstererek gereksiz biyopsilere ne-
den olabilmektedir. Yüksek risk grubunda yapılan, çoğun-

luğunu genç ve çok dens meme parankimli olguların oluş-
turduğu bir çalışmada MRG’nin MG’ye oranla 3 kat daha 
fazla benign meme lezyonuna biyopsi yapılmasına neden 
olduğu bildirilmiştir.13 Bizim çalışmamızda MRG’nin öz-
güllüğü %90.4 ve PÖD %59.1 olarak hesaplanırken 19 
yalancı pozitif olgu tespit edilmiştir. Yalancı pozitiflerin 
çoğu BIRADS 4 kategorisinde tespit edilmiştir. BI-RADS 
5 kategorisindeki 2 olguda yalancı pozitif sonuç bulunmuş 
olup biri granülomatöz mastit, diğerinin ise histopatolojik 
sonucu fibrokistik değişiklik ile uyumlu gelmiş olup her 
iki durumun da MG/US/MRG’de maligniteyi taklit edebil-
dikleri literatürde de ifade edilmektedir. 
MRG’de BI-RADS 3 kategorisindeki lezyonların özellik-
lerinin ve kanser oranlarının saptanması amacıyla çalışma-
lar sürmektedir. Çalışmalarda yüksek olasılıkla benign ka-
bul edilen grup içerisinde %0.6-10 gibi bir oranda kanser 
saptandığı bildirilmiştir.14 Bu nedenle bu grubun düzenli 
takip edilmesi çok önemlidir. Bizim çalışmamızda MRG 
değerlendirilmesi sonrasında 72 yüksek olasılıkla benign 
inceleme raporlandı. Bu gruptan klinisyenin ve olgunun 
isteği ve şüphesi doğrultusunda yapılan ve bize geri bildi-
rimi olan 12 biyopsi olgusunda meme kanseri saptanmadı. 
MRG’nin özellikle duktal karsinoma in situ odaklarını 
gösterememesi, lobüler karsinomaları saptamada çok du-
yarlı olmaması ve anjiogenetik potansiyeli az olan dina-
mik incelemede kontrastlanma odağı şeklinde izlenmeyen 
düşük gradeli benign ve malign  lezyonları gösterememe-
si dezavantajlarıdır. Ayrıca bilgi düzeyindeki farklılıklar, 
uygulama ve yorumlamadaki farklılıklar ve tecrübe gerek-
tirmesi önemli problemlerdir.Meme görüntülemede tüm 
MRG işlemleri için geçerli olan uzun inceleme süresi, ko-
lay ulaşılan ve tolere edilen bir tetkik olmaması (özellik-
le klostrofobili ve obez olgular için), kontrast madde kul-
lanılması zorunluluğu da yine meme MRG sayısını ve in-
celemeye uyumu azaltmaktadır. 
Çalışmamızın bazı sınırlamaları bulunmaktadır. Bunlar-
dan birincisi MRG eşliğinde biyopsi yapamamızdır. Bu 
durumda sadece MRG’de tespit edilen kitlesel ve kitlesel 
olmayan kontrastlanma alanlarından daha doğru biyopsi 
yapma imkanımız olabilirdi. Çalışmanın diğer bir sınırla-
ması, MRG çektirmek amacıyla başvuran olgularımızdan 
büyük bir kısmının meme MRG’nin kabul gören gerçek 
endikasyonları ile değil de (evreleme gibi) daha çok prob-
lem çözümü endikasyonu ile gelmiş olmasıdır. 
Meme MRG’nin tarama testi olarak önerildiği yüksek 
riskli grupta önümüzdeki yıllarda yapılacak çalışmalar ve 
özgüllüğü arttırıcı uygulamalar (MR spektroskopi, diffüz-
yon görüntüleme gibi) ile bu açıdan kullanımı hakkında 
yeterli veri birikimi olacaktır. MG ve US ile karşılaştırıl-
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dığında kontrast madde kullanılan MRG tetkiki lezyonun 
sadece kesitsel morfolojisi hakkında değil aynı zamanda 
doku perfüzyonu ve kontrastlanma kinetiği gibi fonksiyo-
nel özellikleri hakkında da bilgi veren bir meme görün-
tüleme yöntemidir. Malign meme lezyonlarını karakteri-
ze etmede MG ve MRG kombinasyonu en iyi non–invaziv 
inceleme yöntemi olarak belirlenmiş ve literatür ile benzer 
sonuçlar elde edilmiştir. Bu nedenlerle MRG’nin birtakım 
kısıtlama ve dezavantajları olmakla beraber teknik, bilgi 
ve deneyim alanındaki hızla ilerlemeler ile varolan sorun-
lar büyük ölçüde aşılacaktır. 
Sonuç olarak meme kanseri tanısında kanseri erken tespit 
ederek mortaliteyi azaltması, olguya zarar vermemesi, ko-
lay ulaşılabilir ve tolere edilebilir olması, düşük maliye-
ti nedeniyle tarama testi olarak altın standart olan MG’ye 
ek olarak, önerilen endikasyonlar çerçevesinde kullanıldı-
ğında meme MRG’nin duyarlılık, özgüllük, PÖD, NÖD ve 
doğruluk olarak en yüksek oranlara sahip inceleme oldu-
ğu gösterilmiştir. 
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Abstract
Objective: Carbon monoxide (CO) intoxication is associated with direct cardiovascular toxicity. Previous studies re-
ported the association between acute CO intoxication and QT dispersion, but did not investigate p wave changes. Our 
aim was to evaluate electrocardiographic changes including QT interval and p wave in patients with CO intoxication. 
Material And Methods: Twenty patients who had been diagnosed as CO intoxication were included in the study. CO 
intoxication was confirmed by arterial blood gas analysis. Twenty two age and gender matched healthy subjects were 
enrolled as control group. In all patients QT, QTc, QTd, QTdc, p maximum, p minimum and p wave dispersion inter-
vals were evaluated with 12 leads of the surface ECG. Laboratory tests including cardiac enzymes were measured. 
Results: The QTc maximum, QTc dispersion, and white bloods were significantly higher in CO intoxication group 
than control group. There was a positive correlation between neutrohil counts and QTc maximum and Qtc minimum. 
Leukocyte counts had positive correlation with heart rate at admission. 
Conclusion: P wave changes have not been detected in the present study. There is a correlation between blood leu-
kocyte and neutrophil number and QT changes in CO intoxication. 
Keywords: Carbon monoxide intoxication, QT dispersion, p wave dispersion

Özet
Amaç: Karbonmonoksit (CO) zehirlenmeleri direkt olarak kardiyovasküler toksisite ile ilgilidir. Daha önceki çalış-
malarda akut karbonmonoksit zehirlenmeleri ve QT dispersiyonu arasındaki ilişki rapor edilmiştir, ancak p dalga-
sı değişikliği araştırılmamıştır. Bizim çalışmamızdaki amacımız, karbonmonoksit zehirlenmelerinde QT aralığı ve p 
dalgasındaki değişiklikleri değerlendirmektir.
Yöntem ve Gereçler:  Çalışmaya CO zehirlenmesi tanısı almış 20 hasta dahil edildi. CO intoksikasyonu tanısı arte-
riel kan gazı analizi ile doğrulandı. Kontrol grubu olarak, benzer yaş ve cinsiyette sağlıklı 22 kişi alındı. Bütün has-
talarda QT, QTc, QTd, QTdc, p maximum,  p minumum ve p dalga dispersiyonu 12 kanallı EKG ile değerlendirildi. 
Kardiak enzimleri içeren laboratuvar testleri ölçüldü.

Akut Karbonmonoksit Zehirlenmelerinde Elektrokardiografik  Değişiklikler
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Sonuç: CO intoksikasyonu olan grupta QTc maxium, QTc dispersiyonu ve beyaz küre sayıları, kontrol grubundan an-
lamlı olarak yüksekti. Nötrofil sayıları, QTc maksimum ve QTc minimum değerleri arasında pozitif korelasyon var-
dı. Lökosit sayısı ile kalp hızı arasında ise pozitif korelasyon mevcuttu.
Tartışma: Bu çalışmada p dalga değişikliği saptanmamıştır. CO intoksikasyonlarında kan lökosit ve nötrofil sayısı ile 
QT dalga değişikliği arasında korelasyon saptanmıştır.
Anahtar Kelimeler: Karbon monoksit zehirlenmesi, QT dispersiyonu, p dalga dispersiyonu

Electrocardiogram Changes in Acute Carbon Monoxide Intoxication

Introduction
CO has a direct toxic effect on the myocardium. The major 
deleterious effect of CO exposure is a decrease in oxygen 
(O2) delivery to the tissues. CO-induced hypoxia can have 
profound effects on myocardial oxygenation, resulting in 
cardiovascular injury (1). Myocardial injury in CO-poi-
soned victims was indicated by the presence of elevated 
cardiac injury biomarkers, e.g., troponin I, b-natriuretic 
peptide, creatinine kinase, and creatinine kinase-MB 
(myocardial band), heart fatty acid binding protein and by 
electrocardiography (ECG) abnormalities (2-5).
ECG is a simple and a sensitive tool for evaluating myocar-
dial damage. QT dispersion might be an indirect measure 
of the heterogeneity of ventricular repolarization, which 
may contribute to ventricular arrhythmias (6). P wave dis-
persion has been performed in the assessment of the risk 
for atrial fibrillation (AF) (7). Several studies showed that 
p wave dispersion has a predictive value for AF in patients 
without apparent heart disease, hypertension, coronary ar-
tery disease, and in patients undergoing coronary artery 
bypass surgery (8-10). P wave dispersion has proven to be 
a sensitive and specific ECG predictor of AF in the various 
clinical settings.
In previously reported studies, inhalation of CO at toxic 
levels demonstrated ECG effects including QT disper-
sion. To our knowledge, there is only one study evaluating 
chronic CO exposure and p wave dispersion. However, the 
relationship between acute CO intoxication and p wave 
dispersion has not been analyzed before. Hence, the pur-
pose of the present study was to investigate the relation-
ship between acute CO intoxication and ECG changes and 
cardiac enzymes. 

Material And Methods 
We studied 20 consecutive adults with acute CO intoxica-
tion who were admitted at emergency department of An-
kara Education and Research Hospital. CO poisoning was 
confirmed in the patients by arterial blood gas analysis. 
None of the patients had the history of any drug adminis-

tration that could induce QT prolongation, affecting cardi-
ac conduction system, and in anyway, had arhythmogenic 
properties. None had pregnancy; history of cardiac disease 
or symptoms suggesting heart disease. None had ischemic 
changes or any evidence of bundle branch block on ECG. 
At initial admission, venous blood samples were taken, and 
an echocardiogram and a chest roentgenogram were ob-
tained in all patients. Twenty two age and gender matched 
healthy subjects were enrolled as control group. The ethics 
committee of local hospital approved the study protocol.
P wave dispersion, QT interval measurement
P wave duration was measured in all simultaneously re-
corded 12 leads of the surface ECG. All recordings were 
performed in the same quiet room during spontaneous 
breathing. P maximum and minimum was evaluated in all 
of the 12 lead surfaces. All the measurements were repeat-
ed three times and average values were calculated for each 
of electrocardiographic parameter. The difference between 
P wave maximum and P wave minimum durations was de-
fined as P wave dispersion.
The difference between the greatest and the least QT in-
tervals on any of the 12 leads (QTmax »QT-min) was 
considered QTd. QT intervals were also corrected (QTc) 
in accordance with the heart rate using Bazett’s formula 
(cQT½QT/RR1/2). QTc dispersion (QTcd) was also cal-
culated.
Blood samples
At admission to the emergency department, blood samples 
were obtained from patients; troponin T, creatine kinase, 
and creatine kinase-MB (CK-MB) levels were measured 
in anticoagulant tubes. Creatine kinase, and CK-MB lev-
els were determined using Thermo kits, Konelab (Thermo 
Clinical Labsystem, Finland). Troponin T was studied 
with immunoassay method using monoclonal antibodies 
(Enzymum Test System ES 300; Boehringer Mannheim, 
Mannheim, Germany). 
Statistical analysis
All statistical analyses were performed using the Statisti-
cal Package for Social Science program (SPSS for Win-
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dows, Version 16.0). Continuous variables were expressed 
as means ± SD and compared using the Mann Whitney test. 
The chi-squared test was used for other categorical vari-
ables. Correlations between the changes of ECG and others 
parameters were assessed by Spearman correlation test. P-
value of <0.05 was considered statistically significant.

Results 
Clinical characteristics and biochemical tests of the 20 pa-
tients and 22 controls enrolled in the study are shown in 
Table 1. 

All poisoning occurred at home and were caused by im-
proper combustion of coal or wood in inadequately ven-
tilated stoves. Nausea, vomiting and headache were the 
most common symptoms. All patients’ received oxygen 
by mask. No difference were observed for age, sex and 
cardiac enzymes  including CK, CK-MB, myoglobuline, 
troponin I. Carboxyhemoglobin levels in CO intoxication 
group was detected 29.87 %.Blood glucose levels in CO 
intoxication group were higher than healthy control group 
(p<0.001). Liver test were comparable among two groups. 
White blood cell count was  significantly higher in patients 
with acute CO intoxication than control group (Control 
group;7563±2090, CO intoxication group;10188±4208, p: 
0.03). The others full blood count including lymphocyte; 
basophil monocyte and eosinophil were not statistically 
significant. ECG findings including that QTc max and QTc 
dispersion were significantly difference in two groups. 
Data are listed in Table 2. No significant difference was 

observed in other ECG findings between control and CO 
intoxication group. A significant positive correlation was 
found between leukocyte counts and heart rate (p: 0.014, 
r: 0.582). In addition, QTc maximum and QTc minimum 
correlated positively with nuetrophil counts (respectivite-
ly, p: 0.014, r: 0.390 and p:0.020, r:0.373). Between QTc 
dispersion and troponin levels were  positive correlation 
(p:0.001, r:0.653). No significant correlation was identi-
fied between blood gases analyze, full blood count and the 
other of ECG parameters. During this study period were 
not detected mortality.

Discussion
The present study demonstrated the relationship between 
acute CO intoxication, and QTc dispersion, QTc maxi-
mum, leukocyte counts and glucose levels. Leukocyte 
counts correlated positively with heart rate. Furthermore, 
QTc maximum and QTc minimum had positive correla-
tion with neutrophil counts. Acute CO intoxication did not 
have correlation with p maximum, p minimum and p wave 
dispersion. 
CO binds to hemoglobin with an affinity 200 to 250 times 
that of oxygen so that exposure to CO, even in low con-
centrations, results in competitive binding to hemoglobin, 
reduced oxygen delivery (11). Also CO interrupts myocar-
dial oxidative phosphorylation by decreasing the activity 
of myocardial cytochrome oxidase, directly interfering 
with cellular respiration (12). These mechanisms are leads 
to cardiac disfunction. CO poisoning is associated with 
myocardial depression, partly because of hypoxic stress. 
The possible cardiac toxic effects of CO include atrial flut-
ter, atrial fibrillation, ventricular tachycardia, ventricular 
fibrillation, and myocardial ischemia (13, 14). Previous 
studies indicated that acute CO intoxication had occurred 
with increasing arrhythmia frequency. However there were 

Akut Karbonmonoksit Zehirlenmelerinde Elektrokardiografik  Değişiklikler

Variables Control 
groups

Patients 
groups

P 
value

Age, year 43.4±12.7 40.5±17.7 0.510
Sex, % male %31.8 %17.6 0.308
Glucose mg/dl 99.2 ± 22.9 133.6 ±42.4 0.001
AST, U/L 22.7±5.6 22.7±8.5 0.457
ALT, U/L 20.9±12.2 23.1±17.2 0.769
CK, U/L 90.1±73.4 102±68.8 0.661
CK-MB, U/L 2.8±1.0 2.1±1.34 0.576
Myoglobulin, 34.1±12.5 42.7±30.7 0.810
Troponin I, 0.011±0.006 0.014±0.006 0.086
Hemoglobulin, g/dl 14.0±1.4 13.2±1.6 0.072
White blood, mm3 7563±2090 10188±4208 0.039
Platelets, mm3 255954±56360 279882±74944 0.245
RDW, 13.3±1.0 13.9±1.3 0.140
MPV, 8.4±0.8 8.6±0.48 0.086

Table 1: Characteristics and laboratory findings of control group 
and patients with CO intoxication at admission.

Variables Control
 groups

Patients 
groups

P value

P max, msn 104±16,03 95,8±16,2 0.076
P min, msn 43.6±11,76 42,3 ±9,7 0.718
P dispersion, msn 48.0±17,8 52,3±13,9 0.507
QT max 387,1±22,6 391,7±41,2 0.661
QT min 345,2±17,7 341,1±31,9 0.631
QT dispersion 55,9 ±19,6 62,5 ± 32,4 0.431
QTc max 433,2±24,8 454,4±39,7 0.048
QTc min 377,8±28,0 396,4±35,8 0.078
QTc dispersion 44,9±19,6 62,5±  32,4 0.016

Table 2: ECG findings of control group and patients with CO 
intoxication.
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no knowledge numerical values regarding with arrhythmia 
frequency. 
QT and p wave dispersion has been proposed as a non-
invasive measure of the degree of homogeneity in myocar-
dial repolarization, which might be a significant predictor 
of serious arrhythmias and cardiac mortality. In the present 
study CK-MB and tropin levels were detected similar to 
between control and CO intoxication group. In our present 
study included patients not found any of cardiovascular 
diseases. Therefore, troponin and CK-MB levels were de-
tected within normal range. Previous some studies showed 
elevated troponin levels. However, these patients had acute 
miyocardial infarction.   Previous studies investigated a 
correlation between CO intoxication and cardiac enzyme 
levels and several ECG changes including QT dispersion 
and QTc dispersion. QTc dispersion in our study was long-
er than control group as similar to other reports. Gürkan 
et al demonstrated both QTd and cQTd decreased in pa-
tients with CO intoxication significantly after discharge 
from the hospital (15). Yelken et al reported QT interval 
level in 24 h was significantly higher than admission level, 
additionally QTc interval levels in 24 h and 48 h were sig-
nificantly lower than admission (16). Several studies have 
indicated that exposure to low concentrations of CO have a 
direct adverse effect on the heart, exacerbating myocardial 
ischemia, and facilitating ventricular arrhythmias (17,18). 
Yelken et al reported carboxyhemoglobin level significant-
ly correlated with QT intervals, troponin T, and creatine 
kinase MB levels (16). Yardan et al reported that troponin 
and heart fatty acid binding protein elevated experimen-
tally in CO poisoned rats (2). Although we demonstrated a 
positive correlation between QTc dispersion and troponin 
levels, none of the ECGs showed ventricular arrhythmia in 
acute CO-intoxicated patients probably because of absence 
of an underlying of cardiac disease.  In our study showed 
that between  the relationship  troponin I and QTc interval 
can indicated presence of mimimal cardiovasculary stres 
in without prominent  cardiovasculary diseases patients. 
Previous studies did not investigate p wave changes in 
acute CO intoxication. To our knowledge, there is only 
one study in the literature that investigated p wave changes 
in chronic CO poising (19). Sari et al found an associa-
tion between chronic CO exposure and p wave dispersion 
in male indoor barbecue workers. That study revealed 
p max and p dispersion were higher than control group. 
Furthermore, there were significant correlations between 
CO Hb level and p dispersion. For the first time we evalu-
ated p wave changes in acute CO intoxication. However, 
our study did not show a difference between patients with 
CO intoxication and control group in respect to p wave 

changes including p maximum, p minimum and p wave 
dispersion in ECG. 
CO intoxication caused to morbidity and mortality. Indi-
cations of poor prognosis were described as altered con-
sciousness at presentation, advanced age, patients with un-
derlying cardiovascular disease and metabolic acidosis. In 
addition, tachycardia, high leucocyte and glucose and low 
pH levels showed significant correlation with bad outcome 
(20). The relationship between leukocyte and CO concen-
tration in cigarette smokers has been reported (21). Simi-
lar to our results, a few studies has reported an associa-
tion between acute CO intoxication, and leukocytosis and 
neutrophilia. The effects of acute CO intoxication upon 
bone marrow are also not well known. The neutrophilia 
resulted from increase in circulating neutrophils, whose 
nature were to stick to endothelium, was changed by cy-
clic AMP released by beta receptors of endothelium stimu-
lated by epinephrine (22). Moreover, our study revealed 
higher glucose and leucocyte levels in patients with CO 
intoxication. A significant positive correlation was found 
between leukocyte counts and heart rate. In addition, QTc 
maximum and QTc minimum correlated positively with 
neutrophil counts. 
In conclusion, though several abnormal ECG findings 
were detected in patients with acute CO intoxication, p 
wave changes have not been detected in the present study. 
There is a correlation between blood leukocyte and neu-
trophil number and QT changes in CO intoxication. 
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Özet
Hodking hastalığı lenfatik sistemin monoklonal malign bir hastalığıdır. Otoimmün hemolitik anemi, trombositopeni 
ve lökopeniler özellikle kronik lenfositik lösemi ve nonhodking lenfoma olmak üzre lenfoproliferatif hastalıklar ara-
sında görülebilir, fakat bunlar hodking hastalığında nadiren görülür. En sık görülen hematolojik bulgu normokromik 
normositik anemidir. Hodking hastalığında immün trombositopenik purpura, immün nötropeni gibi çeşitli immüno-
lojik hastalıklar tanımlanmıştır. Bununla birlikte otoimmün hemolitik anemi, hodking hastalığında nadiren görülür. 
Biz bu yazıda direk coombs pozitif hemolitik anemi ve pansitopeniye neden olan hodking hastlıklı bir vaka sunduk.  

Anahtar Kelimeler: Otoimmün hemolitik anemi, Hodking hastalığı

Abstract
Hodgkin’s disease is a distinct monoclonal malignant disorder of the lymphatic system. Autoimmune hemolytic 
anemia, trombocytopenia and leukopenia can be present with lymphoproliferative disease especially chronic lym-
phocytic leukemia and Non-Hodgkin’s lymphomas but they abnormalities rarely seen in Hodgkin’s disease (1, 2). 
The most common hematologic finding is normocytic normochromic anemia. Various immunologic abnormalities 
including that immune thrombocytopenic purpura and immune neutropenia have been described in Hodgkin’s dis-
ease. However, autoimmune hemolytic anemia was rarely occurred in Hodking’s Diseases.  We reported a case who 
Hodgkin’s disease lead to  a direct coomb’s positive hemolytic anemia and pancytopenia.

Keywords: Otoimmune hemolytic anemia, Hodgkin’s disease

Hodking Hastalığı ve Otoimmün Hemolitik Anemi: Vaka Sunumu

aka sunumuv
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Case Report
A 26-year old man was admitted to complaint with se-
vere fatigue, night sweats, intermittent fever and weight 
loss. His physical examination was found fever (40 0C ), 
lymphadenopathy (right supraclavicular, inguinal) and he-
patosplenomegaly. The chest graphy showed bilateral hi-
ler fullness. Abdominal ultrasonographic and thoracal 
computorized tomographic scan revealed involvement of 
lymph nodes in both sides of the diaphragm. A biopsy of 
the right supraclavicular lymph node showed Hodgkin’s 
disease, lymphocyte-depletion type. The full blood count 
showed pancytopenia (hemoglobin; 8.2g/dl, thrombocyte: 
80000 / mm3 and white blood cell: 2300 mm3). Peripheral 
smear examination revealed 65 % lymphocytes, 30 % ne-
utrophils and 5 % monocytes. Erythrocytes were hypoch-
romic microcytic and platelets were decreased. Bone mar-
row aspirate and biopsy showed infiltration by lymphogra-
nulomatous tissue with reed-Stenberg cells. CD15, CD30, 
bcl2 were positive, CD3, CD20, LCAK were negative, and 
Ki 67 proliferation was 50% in the immunohistochemical 
analysis of bone marrow.
Direct coomb’s test was 4 + positive for both IgG and C3d 
with a negative indirect Coombs’ test. The serum IgG level 
was 1900 mg/dl with normal levels of other immunoglo-
bulins and hemoglobin electrophoresis. Hematologic and 
blood chemical studies were performed (Table 1). 

On the basis of the above clinical and laboratory data, au-
toimmune hemolytic anemia was diagnosed. Prednisolone 
1 mg / kg was administered orally for the autoimmune he-
molytic anemia. The clinical stage IVsb was assigned and 
adriamycin, bleomycin, vinblastine, dacarbazine (ABVD) 
therapy was started. Prednisolone therapy at a dose of 1 
mg / kg was continued until the patient’s hemoglobin le-

vel reached up to 10 g/dl. After hemoglobin level of 10 
mg/dl was reached the prednisolone dose was lowered by 
10 mg at weekly intervals and of the 2nd month of the 
therapy prednisolone was stopped. After prednisolone and 
one cycle chemotherapy, the levels of hemoglobin, plate-
let, and leukocyte of this patient returned to the normal va-
lues and the direct Coombs’ test became negative. 

Discuscion
Hodgkin’s disease associated with autoimmune hemoly-
tic anemia, first described in 1967, occurs in 0.2-1.7 % of 
cases (1-3), usually in patients with noduler sclerosing or 
lymphocyte depleted histology who have advanced disea-
se and B-symptoms (1). Unlike immune thromboctytope-
nia and autoimmune hemolytic anemia is related to the ac-
tivity of Hodgkin’s disease and usually in patients with wi-
despread involvement and systemic symptoms (1). 
Immune thrombocytopenia is reported in 1.5 % of cases 
Hodgkin’s disease (4). Immune neutropenia in Hodgkin’s 
disease was first described in 1982 (5). The combined oc-
currence of leucopenia, thrombocytopenia and acute auto-
immune hemolytic anemia was first reported in a young fe-
male with advanced disease of both nodular sclerosing and 
lymphocyte depleted histology (6). It was reported that 90 
- 100 % of Hodgkin’s disease cases with immune hemoly-
tic anemia were stages 3 or 4 (7). The positive direct Co-
ombs’ test, bone marrow infiltration by lymphogranuloma-
tous tissue with Reed-Stenberg cells and response to ste-
roid therapy strongly support an immune pathogenesis for 
the cytopenias in this case. The pathogenesis of autoimmu-
ne phenomena in Hodgkin’s disease remains obscure. Ab-
normalities in the immune system include impaired T-cell 
function and aberrant cytokine production. Decreased acti-
vity of cytotoxic T-cells could result in excessive auto anti-
body production. Alternatively, cytokine production by the 
Reed-stenberg cells or by the surround reactive lymphoid 
or plasma cell population could produce autoimmune dise-
ase (8). In the literature, various forms of therapy have re-
ported to treat autoimmune hemolytic anemia occurring in 
the presence of Hodgkin’s disease (1). Most reported ca-
ses of autoimmune hemolytic anemia in this setting have 
shown initial response to therapy with steroids or intrave-
nous immunoglobulin, but severe resistant cases with fa-
tal outcome have also been reported (4). Our present case 
demonstrated autoimmune hemolytic anemia. After star-
ting prednizolone and chemotherapy treatment were imp-
roved anemia.   
In conclusion chemotherapy against primary diseases con-
comitantly with steroids may eligible  treatment options 
for these patients.

Hodking Hastalığı ve Otoimmün 
Hemolitik Anemi: Vaka Sunumu

Hemoglobine 8.2 ALT* (IU/l) 52
MCV (fl) 95 AST* (IU/l) 85
Hemotokrit (%) 25.1 Total protein (g/dL) 6.9
White Blood Cell x109/l 2300 Albumin (g/dL) 3.8
Platelet x109/l 80000 Direct bilirubin 

(mg/dl)
0.8

Blood Urea Nitrogen
(mg/dl)

32 Indirect bilirubin 
(mg/dl)

3.2

Creatinine (mg/dl) 0.8 Folic acid (ng/l) 3.5
LDH* (IU/l) 106 4 Vitamin B12 (pg/l) 358

Table1: Hematologic and biochemical values of the patient

LDH: Lactate dehydrogenase, ALT: Alanine transaminase, AST: as-
partate aminotransferase
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Abstract
Paratesticular spindle cell rhabdomyosarcoma in adult patients is extremely rare and a few adult cases have been re-
ported in the literature. Sixty six years old male patient presented with painless left scrotal swelling underwent scrotal 
orchiectomy and pathologic examination revealed spindle cell rhabdomyosarcoma in paratesticular region. Radiot-
herapy to left scrotum and inguinal canal were applied but adjuvant chemotherapy were not given.  We herein report 
this rare but prognostically favorable variant of rhabdomyosarcoma and reviewed and discussed relevant literature.
Keywords: Rhabdomyosarcoma; Embryonel; Adult; 

Özet
Yetişkin hastalarda paratestiküler bölgede iğsi hücreli rabdomiyosarkom çok nadir görülür. 66 yaşında sol skrotal şiş-
lik şikayeti ile başvuran ve scrotal orşiektomi yapılan hastanın patoloji sonucu paratestiküler bölgede iğsi hücreli rab-
domiyosarkom olarak tespit edildi. Sol skrotum ve inguinal kanala radyoterapi uygulanan hastaya adjuvant kemote-
rapi verilmedi. Burada rabdomiyosarkomun iyi prognoza sahip alt grubu olan iğsi hücreli rabdomiyosarkom sunula-
rak ilgili literatür gözden geçirilmiştir.
Anahtar Kelimeler: Rabdomiyosarkom; Embryonel; Yetişkin 

Yetişkinde Paratestiküler İğsi Hücreli Rabdomiyosarkom: Olgu Sunumu ve Gözden 
Geçirme

v

Introduction
Adult paratesticular rhabdomyosarcoma (RMS) is ex-
tremely rare and has highly malignant potential. It com-
poses approximately 7 % of all known rhabdomyosarcoma 
cases  and 6 % of intrascrotal non-germinal tumors.(1) Pa-
ratesticular RMS arises from mesenchymal elements of the 
spermatic cord, epididymis, or tunica vaginalis and usually 
causes a painless scrotal mass. Because of its superficial 
location, it is usually diagnosed early.(2) Rhabdomyosar-
coma can be subdivided in to three major variants, which 
show distinct histologic apperances: embryonel, alveolar, 
and pleomophic RMS.(3) Spindle cell RMS, a variant of 
embyonel RMS, has a preferential paratesticular location 
and its prognosis is better than that of the classical type 

of embryonel RMS in children.(4,5) Paratesticular spindle 
cell RMS in adults is extremely rare and there are only a 
few cases reported in the literature.(3,6-8) We report the 
clinical and pathologic features of paratesticular spindle 
cell RMS in an adult. 

Case Report
A 66 year old male patient was admitted to our urology de-
partment with a painless left scrotal swelling persisting for 
2 months. On physical examination a mass was palpated 
in left scrotum. Ultrasonography of scrotum revealed a 37 
x 17 x 41 mm left extratesticular mass with an echogen-
ic capsule. Serum β-HCG and α-feto protein levels were 
normal. Left radical orchiectomy was performed without 
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Yetişkinde Paratestiküler İğsi Hücreli Rabdomiyosarkom: 
Olgu Sunumu ve Gözden Geçirme

Group I Localized disease, completely excised, regional lymph nodes not involved
Group II Total macroscopic resection with evidence of regional spread

A.	 Macroscopically resected tumor with microscopic residual disease
B.	 Regional disease with involved lymph nodes, completely resected with no microscopic 

residual disease 
C.	 Regional disease with involved lymph nodes, macroscopically resected, but with evidence of 

microscopic residual disease and/or histologic involvement of the most distal regional lymph 
node in the dissection  

Group III Incomplete resection with macroscopic residual disease
Group IV Distant metastatic disease present at onset
IRSG: Intergroup 
Rhabdomyosarcoma 
Study Group 

Table 1: IRSG Grouping system

complication. Gross examination of pathologic specimen 
showed an extra-testicular, 6 x 4 cm solid tumor with well 
defined capsule. The malignancy had gray-white cut sur-
face.  Histologic examination revealed that the neoplasm 
was composed areas of dense whorls and fascicles of spin-
dle cells with pale eosinophilic cytoplasm and enlarged 
fusiform nuclei (figure 1A). The atypical spindle cells 
were admixed with a variable number of enlarged plump 
spindle or polygonal shaped rhabdomyoblasts, containing 
abundant eosinophilic cytoplasm and hyperchromatic nu-
clei (Figure 1B).  Mitosis, including atypical forms num-
bered 2-6 per 10 high-power fields (Figure 1C). Immu-
nohistochemical staining was positive for desmin (D33, 
1/200, DAKO) (figure 1D), myogenin (LO26, 1/40, Novo-
castra) and ASMA (IA4, 1/300, DAKO). The final diagno-
sis was spindle cell variant of embryonel RMS. 
Post-operative CT scan of thorax, abdomen and pelvis 
revealed no lymphadenopathy or metastasis. The patient 
was diagnosed as clinical stage I and group I according to 
the Intergroup Rhabdomyosarcoma Study Group (IRSG) 
classification system (Table 1)(9). Although prognosis of 
paratesticular RMS in adults is worse than in children(10), 
and retroperitoneal lymph node (RPLN) metastases are 
more frequent(11), spindle cell variant of embryonel RMS 
has favorable prognosis with lesser degree of RPLN me-
tastases.(5) Thus, RPLN dissection and chemotherapy was 

not planned, and radiotherapy to left scrotum and inguinal 
canal was applied. The patient currently free of the disease 
at postoperative 36th month. 

Figure 1A: Fascicle of spindle cells with pale eosinophilic cy-
toplasm and enlarged fusiform nuclei (hematoxylin and eosin X 
200).
Figure 1B: Atypical, spindle shaped rhabdomyoblast with hy-
perchromatic nuclei (hematoxylin and eosin X 400)
Figure 1C: Atypical mitosis (hematoxylin and eosin X 400)
Figure 1D: Cytoplasmic expressions of Desmin were seen (IHC 
X 400)

Discussion
RMS is the most common soft tissue sarcoma in children 
and adolescents accounting for 5 % of all pediatric can-
cers. Approximately two-thirds of cases in children are 
younger than 6 years of age. On the other hand, soft tissue 

sarcomas make up less than 1% of all adult malignancies, 
and RMS accounts for only 3% of all soft tissue sarcomas. 
Approximately 7% of all known RMS cases are located 
in paratesticular region. It arises from the mesenchymal 
tissue of spermatic cord, epididymis, testis and testicular 
tunic and tends to have a better prognosis than other forms 
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of RMS.(2,12) 
There are three different histologic subtypes of RMS: em-
bryonel, alveolar, and pleomorphic. In the paratesticular 
region, although embryonel subtype is most commonly 
seen, all histologic subtypes can occur. Spindle cell RMS 
is a variant of embryonel RMS and it was first described 
in 1992 by Cavazzana and colleagues. It appears to affect 
mainly male patients, occuring predominantly in parates-
ticular region and has a better prognosis when compared 
with other RMS varients.(3,4,13) IRS study in 1993, com-
paring spindle cell RMS to non-spindle cell variant, con-
firmed Cavazzana and colleagues that; with lower lymph 
node metastases (16.3% vs 35.7%) and higher 5 year sur-
vival rates (95.5% vs 80%), spindle cell RMS has more fa-
vorable prognosis than that of non-spindle cell variants of 
RMS.(5) In small retrospective series of patients evaluated 
and treated in a non-uniform manner, in adults, spindle cell 
RMS characterized clinically by poor outcome compared 
to children but it has better prognosis than pleomorphic 
RMS.(3,14)   
Immunhistochemistry plays an important role in the di-
agnosis and differential diagnosis of spindle cell RMS. 
Desmin and myf-4 represent the most reliable markers. A 
number of mesenchymal neoplasms has to be distinguished 
from spindle cell RMS including, spindle cell carcinoma, 
desmoplastic or spindle cell malignant melanoma, leiomy-
osarcoma, malignant Triton tumor and fibrosarcoma. Spin-
dle cell RMS is frequently misdiagnosed as leiomyosar-
coma. Morphologically, it may resemble spindle cell RMS 
but rhabdomyoblasts with eosinophilic cytoplasm are not a 
feature of this entity. Myogenic differentiation can be con-
firmed with immunoperoxidase studies but, in contrast to 
RMS, skeletal muscle markers such as myf-4, fast myosin 
and myoglobin are negative.(3,14) In our case, morpho-
logic features such as  poorly differentiated spindle cells 
and rhabdomyoblasts with eosinophilic cytoplasm with 
hyperchromatic nucleoli indicated spindle cell RMS and 
myogenin and desmin positivity confirmed the diagnosis. 
Patient with paratesticular RMS, usually present with a 
painless scrotal mass and early diagnosis is usually made 
due to superficial location of tumor.(2) There is no spe-
cific tumor marker but tumor markers such as β-HCG and 
α-fetoprotein can be used to differentiate paratesticular 
RMS from testicular tumors. Scrotal USG can also be use-
ful for differential diagnosis.  In our patient, β-HCG and 
α-fetoprotein were negative and scrotal USG revealed an 
extratesticular tumor. 

Prognosis of paratesticular RMS is better in children and 
adolescents treated with multimodal approach including 
surgery, adjuvant chemotherapy and radiotherapy with an 
overall survival rates over 80% in prospective randomized 
clinical studies.(15-17) Although there is no prospective 
study, it is accepted that prognosis in adult patients is 
worse than in children.(10,13) Prognostic factors in parat-
esticular RMS are local invasiveness, size, nodal involve-
ment and patients age at diagnosis. Prognosis is better in 
patients with total surgical resection and recommended 
surgical procedure is high inguinal hemiscrotectomy. Due 
to possibility of scrotal microdissemination, trans-scrotal 
resection is not recommended. However, Ferrari and col-
leagues reported that local relapses were not detected in 
subgroup of 8 patients with trans-scrotal resection in their 
series. As expected metastases is an important prognostic 
factor. Patients in IRS group IV have an extremely poor 
prognosis with a 5 year survival rate of 22.2% while pa-
tients in group I-III have a 5 year survival rate of 94.6%.
(16) 
Data available on the management of adults with RMS is 
very limited and derived mostly from single institution ret-
rospective studies. In the absence of prospective clinical 
trials, there is no optimal chemotherapy for the manage-
ment of adults with RMS.(13,18,19) Chemotherapy regi-
mens used in adults with RMS are usually derived from the 
pediatric clinical trials on RMS conducted by international 
cooperative groups. Vincristine , dactinomycin and cyclo-
phosphamide (VAC) has been the standart chemotherapy 
for pediatric intermediate or high risk RMS (20). Ferrari 
at al. suggest that, vincristine and actinomycin could be an 
appropriate option for children with newly diagnosed, low 
risk embryonal RMS based on the results of Intergroup 
Rhabdomyosarcoma Study (D9602), as patients treated 
with vincristine and actinomycin has similar 5-year sur-
vival rates compared to patients treated with VAC.(16,21). 
In IRS-IV, Vincristine, doxorubicin and cyclophospha-
mide alternating with ifofamid and etoposide was found 
to be effective for patients with intermediate-risk RMS.
(22)  In our case, there were no metastases on CT scan 
of thorax and abdomen and patient’s clinical stage was 
defined as group I with an expected good prognosis and 
radiotherapy was given to left scrotum and inguinal canal. 
In the absence of data from prospective clinical trials and 
no defined optimal chemotherapy for adult RMS, adjuvant 
chemotherapy was not given. 
RPLN dissection for accurate staging of paratesticular 

Paratesticular Spindle Cell Rhabdomyosarcoma In An 
Adult: Case Report And Review
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RMS is controversial. In IRS-III rhabdomyosarcoma study 
(1984-1991), RPLN dissection has been performed on all 
paratesticular RMS patients. But in IRS IV (1991-1997), 
it is recommended only in patients with positive lymph 
nodes on abdominal CT. The distribution of patients 
changed between two study, group I patients increased 
from 68% in IRS-III to 82% in IRS-IV which is thought 
to result from decreased lymph node recognition on CT. 
The overall 3 year disease free survival (DFS) was 92% 
for patients treated on IRS-III and 86% for those treated 
on IRS-IV. Furthermore, adolescents with group II tumors 
on IRS-IV had better 3 year DFS compared to group I tu-
mors (100% vs. 68%) most likely as a result of receiving 
radiotherapy and intensified chemotherapy.(11,15,23,24) 
It has been suggested that, CT can correctly detect positive 
RPLN’s under 10 years of age but RPLN dissection should 
be done for correct staging in adolescent patients.(11,16)  
Adult spindle cell RMS is extremely rare and in parates-
ticular region only few cases has been reported. Our case 
reflects that, patients with spindle cell RMS has better 
prognosis and with early detection, RPLN dissection may 
not be necessary for patients with paratesticular spindle 
cell RMS.     
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Yüksek Ateş, Baş Ağrısı ve Bilinç Bulanıklığının Nadir Görülen Nedeni 
Olarak Solvent Maruziyeti: Olgu Sunumu
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Özet
Yüksek ateş ve enfeksiyon tablosu hastaneye müracaatların belki de en önemli kısmını oluşturmaktadır. Kırıkkale 
Yüksek İhtisas Hastanesi Acil Servis’e halsizlik, baş dönmesi, baş ağrısı, bulanık görme, bilinç bulanıklığı, yüksek 
ateş şikayetleri nedeniyle gelen 35 yaşındaki erkek hastanın kapalı bir ortamda kimyasal çözücü olarak kullanılan 
solvent dumanına maruz kaldığı öğrenildi. Hastanın etiyolojiye yönelik fizik muayene ve laboratuvar tetkiklerinde 
bilinç bulanıklığı ve ateşi açıklayacak neden saptanamadı. Solvent maruziyeti sonrası nadiren de olsa yüksek ateş ve 
bilinç bulanıklığı gelişebileceğinden  klinisyenler solvent zehirlenmesini ayırıcı tanıda düşünmelidir.

Anahtar Kelimeler: Solvent, yüksek ateş, başağrısı, bilinç bulanıklığı

Abstract
High fever and infection perhaps form the most important part of hospital admissions. It was stated that the male 
patient (35) who came to hospital with the complaints of weakness, vertigo, headache, blurred vision, loss of con-
sciousness and high fewer was exposed to solvent smoke which was used as chemical solvent in an indoor area. No 
reason to explain the loss of consciousness and high fever was found in laboratory tests and physical examination for 
etiology of the patient. Clinicians should take solvent poisoning into account during the differential diagnosis as high 
fever and confusion can emerge after solvent exposure, rarely though.

Keywords: Solvent, high fever, headache, loss of consciousness

Solvent Exposure as a Rare Cause of High Fever, Headache and Loss of 
Conciousness: A Case Report

aka sunumuv

Giriş
Günümüzde hastaların polikliniklere ve özellikle de acil 
servislere müracaatında en sık rastlanan nedenlerin ba-
şında yüksek ateş gelmektedir. Hastaların tedavisinde en 
önemli aşama doğru teşhisin konulmasıdır. Ateş, baş ağrı-
sı, bilinç bulanıklığı ile gelen hastada ayırıcı tanıda önce-
likle ansefalit, menenjit gibi santral sinir sistemi enfeksi-

yonları,  tifo, sepsis, şiddetli viral enfeksiyonlar gibi enfek-
siyöz nedenler düşünülmelidir. Enfeksiyöz neden dışında 
diyabetik ketoasidoz,  santral sinir sistemi neoplazmala-
rı, hematom, emboli,  kollajen doku hastalıkları ve granü-
lomatöz hastalıklar, tiroid krizi ve nadiren çeşitli kimyasal 
maddelere maruziyet de böyle bir tabloya neden olabilir. 
Tanı için tam bir öykünün alınması önemlidir  ve bunda al-
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kol alımı, ilaçlar, iş ile ilgili temaslar, evcil hayvanlar, se-
yahat, ailesel hastalıklar ve daha önceki hastalıklar hak-
kındaki bilgi yer almalıdır. Hasta detaylı bir fizik muaye-
neden geçirilmelidir. Orofarenks (dental apse), tiroit (tiro-
idit), temporal bölge (temporal arterit), ense sertliği (Ker-
nig, Brudzenski),  kalp, solunum sistemi, abdomen, cilt 
muayenesi eksiksiz yapılmalıdır. Laboratuvar tetkiklerin-
den tam kan sayımı, eritrosit sedimentasyon hızı, CRP, 
biyokimya, göğüs radyografisi, abdomen ultrasonu, tiro-
id hormonları bakılmalı, kan kültürleri alınmalı, duruma 
göre gerekirse viral markerlar, abdomen ve beyin tomog-
rafisi, ekokardiyografi gibi tetkikler de yapılmalıdır (1,2). 
Hasta işyerinde kimyasal bir maddeye (asbest, silika, tok-
sik gazlar, kimyasal çözücüler; solvent vs.) maruz kalacak 
şekilde çalışıyorsa bu yönden de araştırılmalıdır. Çeşitli li-
teratürlerde makine ve kimya sanayisinde araçların temiz-
liğinde kimyasal çözücü olarak kullanılan bazı solventle-
rin (thrichloroethylene, propil bromid, isopropanol vb. içe-
ren) de baş ağrısı ve bilinç bulanıklığına neden olabilece-
ği ve bazı kişilerde yüksek ateşe neden olabileceği bildi-
rilmiştir.  Teknoloji ve sanayinin giderek geliştiği günü-
müzde tüm dünyada bu tür kimyasal maddelerin kullanı-
mı giderek artmaktadır. Boya sanayi, mürekkep, farmako-
loji, yapışkan yapımı, baskı mürekkepi, organik çözücü, 
pestisid, kozmetik yapımı ve ev temizleyici vs.yapımında 
kullanılmaktadır. En sık kullanılan solventler; isopropa-
nol, toluene, xylene, methylene chlorid, trichloroethyle-
ne, perchloroethylene ve propil bromiddir. Bu solventle-
re akut maruziyet başağrısı, sersemlik, görme bozukluğu, 
ateş, boğaz ağrısı, ilerleyici bilinç azalması ve felç yapabi-
lir hatta ölüme bile neden olabilir (3-5).

Olgu 
Kırıkkale Yüksek İhtisas Hastanesi Acil Servis’e halsizlik, 
baş dönmesi, baş ağrısı, bilinç bulanıklığı, görme bozuklu-
ğu, yüksek ateş şikayetleri ile genel durumu kötü halde ge-
len 35 yaşındaki erkek hasta ileri tetkik ve tedavi ama cıy-
la yatırıldı. Anamnezinden şikayetlerinin 4 gündür olduğu 
öğrenildi. Hastanın mekanik araç temizliği için yağ çözü-
cü kimyasal solvent kullandığı ve kapalı bir ortamda sol-
vent dumanına saatlerce maruz kaldığı öğrenildi. Hastanın 
özgeçmişinde herhangi bir özellik yoktu ve kimyasal çö-
zücü solvent maruziyeti öncesi de herhangi bir şikayeti-
nin olmadığı öğrenildi. Etiyolojiye yönelik fizik muayene-
sinde bilinç bulanıklığı, 40 0C’a ulaşan ateşi ve buna bağ-
lı olan taşikardisi dışında bulgusu yoktu. Santral sinir sis-
temine yönelik muayenesi bilinç bulanıklığı, ışığa baka-
mama dışında normaldi. Hastanın ateş, başağrısı, ışığa ba-
kamama, iştahsızlık, kollarda kasılma, ağrı ve bulantı, ses 
kısıklığı ve hafif boğaz ağrısı şikayeti vardı.Tekrar tekrar 

yapılan kulak burun boğaz muayenesinde ve diğer sistem 
muayenelerinde enfeksiyon odağı saptanmadı.
Laboratuvar tetkiklerinde tam kan sayımı; başta lökosit: 
9570/mm3 (%80 parçalı), hemoglobin 13.6 gram/dl, trom-
bosit 228.000/mm3 olmak üzere tümü normal sınırlarday-
dı. Biyokimya değerleri; glukoz:106 mg/dL, kreatinin: 
0.8 mg/dL, alanin aminotransferaz: 11 U/L, albumin: 4.1 
gram/dL olmak üzere diğer tüm biyokimyasal değerler de 
normal sınırlardaydı. Tam idrar tetkiki normaldi ve mik-
roskopik incelemede 1-2 lökosit vardı. Eritrosit sedimen-
tasyon hızı 38 mm/saat ve CRP 11.3 mg/dl ( normal değer-
ler 0-0.5) hafif-orta derecede yüksek, romatolojik testler, 
immünglobinler, tiroid hormonları normaldi. Detaylı viral 
markerlar (hepatit, TORCH grubu), brusella, tifo testle-
ri ve kan, boğaz, idrar kültürleri negatifti. Tüberküloz yö-
nünden balgam incelemesi ve kültürü negatit geldi.  Gö-
ğüs radyogramı, abdomen, tiroid ultrasonografisi, ekokar-
diyografi, tüm abdomen ve beyin bilgisayarlı tomografi-
si normaldi. Toraks bilgisayarlı tomografisinde, her iki ak-
ciğer alt lobda multifokal milimetrik infiltratif alanlar, yer 
yer ince fibrolineer odaklar izlendi ve bu bilinç bulanıklığı 
ve ateşi açıklayacak bir neden olarak düşünülmedi. 
Hastaya yüksek ateşe yönelik semptomatik tedavi ve oral 
alımı olmadığı için parenteral mayi desteği verildi. Takip-
lerinde nöroloji, kardiyoloji ve göğüs hastalıkları konsül-
tasyonları yapıldı. Tedavinin 4. gününde ateşi, baş ağrısı, 
bilinç bulanıklığı azalmaya, oral alımı düzelmeye  başladı. 
Hastanın 10 günlük takip ve destek tedavisi sonrası genel 
durumu düzeldi ve  herhangi bir şikayeti kalmayan hasta 
şifa ile taburcu edildi. 

Tartışma
Hastaların polikliniklere ve özellikle de acil servislere mü-
racaatında en sık rastlanan nedenlerin başında yüksek ateş 
gelmektedir (1). Bir hastalıkla mücadelede en önemli ba-
samak öncelikle doğru tanının konulmasıdır ama tanı koy-
mak için de öncelikle o hastalığın aklımıza gelmesi gere-
kir. Bu hastalarda bazen tanı koyamayız ve hastalara semp-
tomatik tedavi veririz. Günümüzde kimyasal maddelerin 
kullanımı tüm dünyada teknolojiyle doğru orantılı olarak 
giderek artmaktadır. Çoğu kez çeşitli nedenlerden dolayı 
bu kimyasal maddelere  solunum, sindirim veya cilt yo-
luyla maruz kalırız. Kimyasallar sadece kimya sanayinde 
çalışanlar için değil, solunan havayı, içecek suyu, yiyecek-
leri kirleterek, ormanları ve gölleri etkileyerek ekosistemi 
değiştirebilir, çevreyi ve o çevredeki canlıları da olumsuz 
etkileyebilir. Bazı kimyasalların zararlarının yıllar sonra 
ortaya çıkması, tehlikeli olarak görülmemesi ve yaratacağı 
sonuçların risk olarak algılanmaması, kanıksanmış ve sı-
radan ürünler olarak tehlikesiz gibi kabul edilmiş olması, 

Yüksek Ateş, Baş Ağrısı ve Bilinç Bulanıklığının Nadir 
Görülen Nedeni Olarak Solvent Maruziyeti: Olgu Sunumu
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kimyasal maruziyet sonrası her zaman belirgin, gözle gö-
rünür, hemen fark edilir bir etkinin ortaya çıkmaması, kul-
lanılan pek çok kimyasalın etiketinde sadece ticari ismin 
bulunup içerikleri hakkında  bilgi olmaması, kimyasalla-
rın değişik isimlerinin bulunması vb. gibi pek çok etmen 
de kimyasalların riskini arttırmaktadır (4-6). 
Bizim takip ettiğimiz hasta iş makineleri temizliğinde kul-
lanılan ve trichloroethylene, propil bromid ve isopropanol 
içeren kimyasal çözücü solvente kapalı ortamda saatlerce 
maruz kalmış ve sonrasında şikayetleri başlamış. Bu tür 
maddelerin maruziyet sonrası halsizlik, baş dönmesi, baş-
boğaz ağrısı, sersemlik,  nefes darlığı, görme bozukluğu, 
iştahsızlık ve nadiren ateşe neden olabileceği bilinmekte-
dir. Literatürde bilinç bulanıklığı ve nadiren yüksek ateşe 
de yol açtığı olgular da bildirilmiştir (5,6).

Sonuç
Bu olgu sunumunu yaparak hem kimyasalların zararları-
na vurgu yapmak hem de yüksek ateş, baş ağrısı ve bilinç 
bulanıklığı ile gelen hastalarda nadir de olsa bu durumun 
solvent maruziyetinden kaynaklanabileceğini ve hastala-
rın bu yönden de sorgulanması gerektiğine dikkat çekmek 
istedik.
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Özet
Renal hücreli kanser (RHK)  renal parankimin en sık görülen primer malign tümörüdür. En sık akciğer, karaciğer, 
kemik, beyin, lenf nodları ve kontralateral böbreğe metastaz yapar. Olguların %20-35’ inde kemik metastazı  görü-
lür. Kemik metastazları ağrı, mobilitenin azalması ve patolojik fraktürlere yol açtığı için, morbiditenin esas nedenini 
oluşturmaktadır. Soliter kemik metastazlarında en iyi tedavi yöntemi lezyonun cerrahi olarak çıkarılmasıdır. Trans-
kateter embolizasyon tekniği intraoperatif kanamayı sınırlamak için, hem nefrektomiden önce primer tümörde, hem 
de metastatik kemik lezyonlarında uygulanmaktadır. Sunulan olguda RHK tanısı ile nefrektomi operasyonu yapılan, 
4 yıl  sonra sağ humerus diafizer kesimde metastaz ortaya çıkan ve transkateter embolizasyon uygulanan olguyu lite-
ratür ışığında ve radyolojik bulgular eşliğinde sunmayı amaçladık.
Anahtar Kelimeler: Renal hücreli kanser , kemik metastazı, transkateter embolizasyon

Abstract
Renal cell carcinoma is the most common primary malignant tumor of renal parenchyma. RCC most commonly spre-
ads to lung, liver, bone,  brain, lymph nodes and controlateral kidney. Bone metastases are seen %20-35 of RCC ca-
ses. Main reason of morbidity in RCC patients are pain, decrease of mobility and pathological fractures cause by bone 
metastases. In solitary lesions best treatment is removal of lesion by surgery. Transcatheter embolisation used for li-
miting intraoperatif bleeding, both on primary tumor before nephrectomy and metastatic bone lesions. In this case 
we aim to present a case which underwent surgery for  RCC which  diagnosed with bone metastas in diafizer part 
of humerus 4 years later and transcatheher embolisation performed with liteature sources and radiological findings.
Keywords: Renal cell carcinoma, bone metastases, transcatheter embolisation

Renal Cell Carcinoma Is Showing Solitary Bone Metastasis After Radical Nephrectomy 
And Preoperative Transcatheter Embolization Is Applied: A Case Report

v

Giriş
Renal hücreli kanser (RHK), primer malign renal paranki-
mal tümörlerin %90’ını oluşturmaktadır (1). En sık 50-70 
yaşları arasında görülür ve 2/1 oranında erkek dominansı 
gösterir (2). Erken metastaz yapma özelliğinde olup, 
kemik akciğerden sonra ikinci sık uzak metastaz yeridir 
(3). Hastalarda kemik metastazı ağrı, mobilitenin azalması 
ve patolojik fraktürlere yol açtığı için, morbiditenin esas 
nedenini oluşturmaktadır  (4). Kemik metastazlarının te-

davisinde uygulanabilecek palyatif tedavi seçenekleri 
sınırlıdır. Soliter metastazların, özellikle akciğer ve kemik 
metastazlarının cerrahi eksizyonun yaşam süresini olumlu 
etkilediği bildirilmiştir (5).  Transkateter  embolizasyon 
(TKE) tekniği intraoperatif kanamayı sınırlamak için, hem 
nefrektomiden önce primer tümörde, hem de metastatik 
kemik lezyonlarında uygulanmaktadır (6). 
Bu çalışmada RHK tanısı ile nefrektomi operasyonu 
yapılan, 4 yıl sonra sağ humerus diafizer kesimde metastaz 
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ortaya çıkan ve transkateter embolizasyon uygulanan olgu 
sunulmuş,  literatür gözden geçirilmiştir.

Olgu Sunumu
Elli yaşında kadın hastada, Haziran 2008 tarihinde rutin 
inceleme dahilinde yapılan tüm abdomen US ve BT tetkik-
lerinde; sol böbrek orta kesimde 6.5x6 cm boyutlarında, 
Doppler US incelemede kanlanması izlenen, periferal 
kontrastlanma gösteren, santralinde nekroz ile uyumlu 
geniş kistik alan bulunan, düzgün konturlu kitle lezyonu 
izlendi.  Bu bulgularla olguya böbrek tümörü ön tanısıyla  
operasyon planlandı. Temmuz 2008 tarihinde sol radikal 
nefrektomi yapıldı. Patoloji sonucu, sol böbrekte renal 
hücreli kanser (berrak hücreli tip), Fuhrman Grade 1, ka-
psül tümör negatif, perirenal yağ dokusu negatif, cerrahi 
sınırlarda tümör negatif, üreter cerrahi sınır negatif ve re-
nal vende tümör negatif bulundu. Postoperatif dönemde 
altı aylık aralıklarla olgu takibe alındı.  
Ocak 2012 tarihinde olgu, ilk kez 3 ay önce başlayan ve 
giderek şiddetlenen sağ kol ağrısı, kolda hareket ettire-
meme ve güç kaybı şikayetleriyle hastanemiz ortopedi 
polikliniğine başvurdu. Ortopedik  değerlendirme so-
nucu çekilen sağ kol grafisinde; sağ humerus  distal 1/3 
cisimde patolojik kırık ve litik lezyon saptandı (Resim 1). 

Travma hikayesi olmayan olguya semptomlarını hafiflet-
mek için konservatif tedavi verildi ve olgunun  RHK op-
erasyonu öyküsü nedeniyle öncelikle metastaz düşünüldü. 
Olguya sağ kol MR-MR Anjiografi tetkikleri yapıldı. MR 
tekikinde, humerus orta - 1/3  distal kesim düzeyinde 
medüller alanda yerleşimli,  korteksi çepe çevre destrükte 
eden, T1A görüntülerde heterojen hipo-intermediate, 
T2A görüntülerde heterojen hiperintens, intravenöz kon-

trast madde enjeksiyonu sonrasında yoğun kontrastlanan, 
belirgin patolojik vaskülarizasyon gösteren yaklaşık 
4x2.5x2cm. (KK-TR-AP) boyutlarında ekspansil karak-
terli kitle lezyonu izlendi (Resim 2a, b).  MR anjiografi 

tetkikinde, kitlenin arteria profunda brachiden doğrudan 
dal aldığı, ayrıca brakial arterden de ince dallar  almakta 
olduğu saptandı (Resim 3). 

Tüm vücut kemik sintigrafisinde, sağ humerus 1/3 distal 
diafizde belirgin malign karakterde fokal aktivite tutulumu 
izlendi (Resim 4) . 

Renal Cell Carcinoma Is Showing Solitary Bone Metastasis After Radical Nephrectomy 
And Preoperative Transcatheter Embolization Is Applied: A Case Report

Resim 1: Sağ humerus  distal 1/3 cisimde patolojik kırık ve litik 
lezyon izleniyor.

Resim 2a, b: Humerus 
orta - 1/3  distal kesim 
düzeyinde medüller al-
anda yerleşimli,  korteksi 
çepe çevre destrükte eden, 
T1A görüntülerde het-
erojen hipo-intermediate, 
T2A görüntülerde hetero-
jen hiperintens, ekspan-
sil karakterli kitle lezyonu 
izleniyor.

2a

2b

Resim 3: MR anjiografi tetkikinde, kitlenin ar-
teria profunda brachiden  doğrudan dal aldığı, 
brakial arterden de ince dallar  alıyor.

Resim 4: Tüm 
vücut kemik 
sintigrafisinde, 
sağ humerus 
1/3 distal di-
afizde belirgin 
malign karak-
terde fokal ak-
tivite tutulumu 
izleniyor.
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Lezyonun yerleşim yeri, direk grafi ve MR tetkikinde 
tanımlanan kitle lezyonuna karşılık gelmekteydi. Diğer 
kemik yapılarda metastaz (patolojik bulgu) saptanmadı. 
Toraks BT tetkiki normaldi. Olguya patolojik fraktür 
için operasyon yapılması, operasyon öncesinde intra-
operatif kanamayı önlemek ve hasta şikayetlerini azal-
tmak amacıyla kitleye yönelik embolizasyon yapılması 
planlandı. 
Preoperatif laboratuar tetkiklerinde, hemoglobin 9,3 g/dL 
( 10,8 - 14,9), hemotokrit %29,1 (36 – 45) olarak tespit 
edildi. 
Olguya standart 5F diagnostik anjiografi kateteri ile, poli-
vinil alkol ve koil kullanılarak embolizasyon yapıldı. Em-
bolizasyondan önce ve sonra arteriogramlar alındı. Kitlede 
komplet devaskülarizasyon sağlandı (Resim 5). Emboliza-
syonu takiben 48 saat sonra olgu operasyona alındı. Genel 
anestezi altında kırık hattı lateralinden insizyon ile kitleye 
ulaşıldı. Kortikal kemiği perfore eden hemorojik, frajil, li-
tik ve yumuşak dokuları invaze eden frajil  lezyon izlendi.  
Patoloji için materyal alındı ve 2 adet distal kilit vidası 
konuldu arada kalan defekt için 1 adet kemik çimentosu 
kullanıldı. İşlem sonrasında olgunun ağrısında ortalama iki 
gün içerisinde belirgin azalma izlendi. Takiplerde ekstrem-
itenin fonksiyonunda kısmen de olsa geriye dönüş olduğu 
görüldü. Hastaya daha sonra radyoterapi uygulandı. 

Tartışma
Renal hücreli kanser erişkin malignitelerinin %3’ ünü, 
tüm renal kanserlerin %90 ‘ ını oluşturmaktadır. Olguların  
%60’ dan fazlası abdominal görüntüleme yöntemler-
inin artmasıyla insidental olarak bulunmaktadır . Bizim 
olgumuz 50 yaşında kadın olup, başka nedenle yapılan 
abdominal US incelenmesinde insidental olarak RHK 
bulunmuştur .  Erken metastaz yapma özelliğindedir. En 
sık akciğer (%50-60); kemik(%30-40), karaciğer (%30-
40), adrenal bez, kontralateral böbrek, retroperiton ve 

beyin (her biri %5) olmak üzere her organa metastaz ya-
pabilir (7). 
Kemik metastazı olguların 1/3’ ünde klinik olarak okült 
primer tümörün,  osseöz metastazı ile sıklıkla soliter  
şekilde ortaya çıkar. Pür litik, ekspansil, oldukça hiper-
vasküler olup sıklıkla eşlik eden yumuşak doku komponen-
ti bulunmaktadır. İskelet metastazlarının en sık görüldüğü  
kemikler; kosta, vertebra, pelvis, kranyum ve proksimal 
femurdur (9). Bizim olgumuzda  kemik metastazı nefrek-
tomiden  4 yıl sonra humerus diafizer kesimde ortaya  çıktı.
Kemik metastazı ağrı, mobilitenin azalması ve patolo-
jik fraktürlere yol açtığı için, morbiditenin esas nedenini 
oluşturmaktadır (4). Radyogramlarda kemik destrüksiy-
onunun görülebilmesi için %40-50 oranında trabeküler 
kemik yıkımı olması  gerekir (9). Direk grafide sınırları net 
seçilemeyen, yumuşak dokuya uzanımlı, litik,  destrük-
tif, ekspansil lezyon şeklindedirler. BT tetkikinde kemik 
destrüksiyonu ve bazen eşlik eden kontrast tutan yumuşak 
doku kitlesi şeklinde görülür (10). Kemik metastazı so-
liter ise veya tedaviye dirençli ağrı varsa, patolojik fraktür 
gelişme riski yüksekse, metastazlar rezeke edilmektedir. 
Soliter kemik metastazlarının cerrahi eksizyonunun yaşam 
süresini olumlu etkilediği bildirilmiştir (5). Patolojik frak-
tür gelişmiş ise o ekstremitede fonksiyon kaybına da neden 
olmaktadır. Metastazların hipervasküler natürde olması, 
operasyon esnasında kontrol edilemeyen ağır kanamalara 
ve sonuçta teknik zorluklara neden olmaktadır.  Tran-
skateter embolizasyonun en sık endikasyonu preoperatif 
devaskülarizasyondur. Bu teknik intraoperatif kanamayı 
sınırlamak için, hem nefrektomiden önce primer tümörde, 
hem de metastatik kemik lezyonlarında uygulanmaktadır. 
Embolizasyon,  rezeke edilemeyen tümörlerde, ağrıyı 
azaltmak ve kanamayı kontrol etmek için, preopera-
tif dönemde ise;  cerrahi sırasında kan kaybını azaltmak 
amacıyla yapılmaktadır (6).  Hastaların semptomlarında 
1- 9 ay arasında değişen sürelerde düzelme veya hafifleme 
bildirilmiştir (11).  
Transkateter  embolizasyona bağlı komplikasyonlar ve 
yan etkiler oldukça nadirdir. Postembolizasyon sendromu 
olarak bilinen ağrı, ateş, kusma ve halsizlikle karakterize 
tablo en sık görülür.  Ayrıca sinir yaralanması, deri nekro-
zu, kas dokusunda abse gelişimi ve ölüm görülebilen diğer 
komplikasyonlardır. Sunulan olguda herhangibir komp-
likasyonla karşılaşılmadı. Embolizasyonda sıklıkla 4-5 
French diagnostik kataterler kullanılmasına rağmen son 
dönemde koaksiyel mikrokateter sistemlerinin kullanımı 
önerilmektedir. Çünkü koaksiyel yaklaşım vazospazm 
ve disseksiyon insidansını azaltmaktadır (12).  Sunulan 

5a 5b
Resim 5a, b: Embolizasyondan önce ve sonra arteriogramlar 
alındı. Kitlede komplet devaskülarizasyon sağlandı.



olguya 5 F diagnostik katater ile girişim yapıldı ve komp-
likasyonla karşılaşılmadı. 
Embolizasyonda polivinil alkol (PVA), koil, veya gelfoam 
kullanılmaktadır. Gelfoam partiküllerinin belirgin şekli 
olmayıp, enzimler tarafından indirgenmekte ve geçici 
oklüzyona neden olmaktadır. Yapılan bir çalışmada gel-
foamla embolizasyon sonrasında 3 gün içinde tümörde 
revaskülarizasyon izlenmiş  ve intraoperatif belirgin kana-
ma ile sonuçlanmıştır (13). Gelfoamın PVA partikülleri ile 
karşılaştırıldığında intraoperatif kanamayı önlemede daha 
az etkindir (14). Berkefeld ve ark. (15) çalışmalarında 
preoperatif koille yapılan embolizasyonun intraoperatif 
kanamayı engellemede çok etkili olmadığını bildirmişlerdir. 
Polivinil alkolün ve koil birlikte kullanımının kanamayı 
durdurmada daha etkin ve faydalıdır (12, 16). Bu teknikle 
hipervasküler RHK metastazlarına kan desteği kesilmiş ve 
tümör büyümesi azaltılmış olur. Böylece periost distansiy-
onu ve destrüksiyonu yavaşlatılır veya tamamen durduru-
lur. Bu alanda kan dolaşımı ve ödem azalır, komşuluğunda 
bulunan  sinirler ve bunu saran yumuşak doku üzerindeki 
basınç ortadan kalkar (11). İşlem sonrasında olgularda 48 
saat içerisinde ağrıda azalma gözlenir. Takiplerde olguların 
çoğunluğunda tutulan ektremitede fonksiyon kazanımı ve 
nörolojik defisitte düzelme izlendiği bildirilmiştir (17). 
Sonuç olarak RHK olgularında kemik metastazlarının 
preoperatif embolizasyonu, stabilizasyon sırasında intra-
operatif kanama kontrolünde, oldukça güvenli ve efektif,  
aynı zamanda gerektiğinde tekrarlanabilir bir yöntemdir.
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Abstract
We report a case of isolated single coronary artery. A 65 year-old man was presented with chest pain, who was diag-
nosed as inferior myocardial infarction. During coronary angiography, we revealed single coronary artery, originating 
from right sinus valsalva, and stenosis on right coronary artery. Because of trombus burden, we performed successful 
trombus aspiration, and stent implantation.
Keywords: Acute coronary syndrome, coronary anomaly, trombus aspiration

Özet
Bu vakada izole tek koroner arter anomalisi sunulmaktadır. 65 yaşında erkek hasta göğüs ağrısı ile prezente olup, 
inferiyor miyokart enfarktüsü tanısı almıştır. Koroner anjiyografi sırasında sağ sinus valsalvadan köken alan tek ko-
roner anomalisi ve sağ koroner arterde darlık tespit edilip, trombüs yükünün fazla olması nedeniyle başarılı trombüs 
aspirasyonu ve stent implantasyonu yapılmıştır. 
Anahtar Kelimeler: Akut koroner sendrom, koroner anomali, trombüs aspirasyonu

Tek Koroner Arter ve Trombüs Aspirasyonu: Vaka Sunumu

v

Introduction
During routine cardiac catheterization, coronary anomalies 
is rarely seen. The frequency of coronary artery anomalies 
in patients undergoing coronary angiography is reported to 
range from 0.2% to 1% and 0.3% in autopsies (1,2). Isolat-
ed single coronary artery (SCA) occurs in approximately 
0.024–0.066% of the population who underwent coronary 
angiography (2,3).
Coronary artery anomalies in association with congeni-
tal heart disease such as tetralogy of Fallot, transposition 
of great arteries, persistent truncus arteriosus, pulmonary 
atresia, coronary arteriovenous fistula and bicuspid aortic 
valve, is enough to be worth considering. It is reported 
that 40% of SCA anomalies are associated with congenital 
heart diseases (4).

Case Report
A 65 year-old man was admitted to emergency department 
with typical chest pain ongoing about one and half hour. 
His physical examination was unremarkable. History was 
significant for diabetes mellitus (DM), and hypertension. 
Electrocardiography (ECG) showed ST segment elevation 
on inferior and lateral precordial leads (Figure 1). Labo-
ratory data revealed hemoglobin level 15,5 gr/dl, serum 
glucose level 266 mg/dl, serum creatinine level 1,32 mg/
dl, troponin I level 1,811 ng/ml ( normal range 0-0,006 
ng/ml), creatinine kinase MB level 44 U/L ( normal range 
0-25 U/L), and creatinine kinase level 265 U/L (normal 
range 0- 300 U/L), respectively. Coronary angiography 
was performed immediately, did not demonstrate vessel, 
which originating from the left coronary sinus. A single 
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coronary artery originated from a single ostium in the 
right coronary sinus. Additionally, the right coronary ar-
tery (RCA), the left anterior descending coronary artery 
(LAD), and the circumflex artery (Cx) were all originating 
from a solitary ostium from the right coronary sinus, and 
90% stenosis of the RCA ( Figure 2A). Because of higher 
coronary trombus burden, we decided to performed trom-
bus aspiration for the RCA ( Figure 2B, C). After trombus 

aspiration (Figure 2D), the lesion was crossed with 0.014 
inch floppy guidewire, and we deployed bare metal stent 
without predilatation ( Figure 2E, F). Echocardiography 
revealed ejection fraction of 35%, hypokinesia of the in-
feroposterolateral wall. He was discharged after five days 
later on ASA 100 mg/day, clopidogrel 75 mg/day, ramipril 
5 mg/day, bisoprolol 5 mg/day, and atorvastatin 80 mg/
day.

Figure 1: The electrocardiography showed ST elevation on inferior and precordial lateral leads.

Figure 2:
A. Angiographic view of a single coronary artery originating from the right coronary sinus (arrows).
B. Angiographic view of stenosis in the midportion of the RCA with high burden of trombus (arrow).
C. Angiographic view of trombus aspiration wire, which crossed the lesion.
D. Angiographic view of the lesion after trombus aspiration (arrow).
E. Angiographic view of stent deployment procedure (arrow).
F. Angiographic view of selective catheterization of RCA showing good result of coronary stent deployment.

Single Coronary Artery and Trombus Aspiration: A Case Report
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Discussion
The link between coronary anomaly and myocardial 
ischemia are often matter of controversy; A few theories 
such as, kinking of the coronary artery, flap-like closure of 
the abnormal slitlike coronary lumen, and compression of 
the coronary artery between the aorta and the pulmonary 
trunk , have been proposed to explain this relationship5.
Coronary anomalies prognosis is generally good, however, 
in some cases, angina, syncope, heart failure, myocardial 
infarction, and sudden death have been reported may de-
velop. The most serious condition among the risks that can 
caused by coronary anomalies is sudden death. Only half 
of the patients with coronary artery anomaly is sympto-
matic6. Therapy is individualized based on the patient's 
condition. Patient's age, associated coronary lesions and 
ischemic symptoms, the most decisive factors in making 
the decision to treat coronary anomalies. 
Coronary angiography is still the “sine qua non” diagnos-
tic and therapeutic tool and gold standart to accurately 
diagnose and evaluate coronary anomalies7. Failed visu-
alization any one of the coronary arteries, coronary artery 
anomalies should be considered. Multidetector computer-
ized tomography (MDCT) and other imaging techniques
can be used in patients with difficult diagnosis of angi-
ographically8.
In addition, distal embolization by leading to a decrease 
or discontinuation of coronary flow, reduced effectiveness 
reperfusion treatment and causes ischemia, removal of the 
thrombus from the vessel lumen, reduces the risk of dis-
tal embolisation during subsequent angioplasty and stent 
deployment. The results of Thrombus Aspiration during 
Percutaneous coronary intervention in Acute myocardial 
infarction Study (TAPAS) trial showed that thrombus as-
piration therapy during primary PCI improved surrogate 
end-points, and it can be able to show that improved myo-
cardial perfusion is associated with better clinical out-
comes9,10.
After coronary angiography performed, we decided to per-
form thrombus aspiration for distal coronary macroemboli 
because of the higher coronary thrombus burden, large 
amount of myocardium in jeopardy, and the possibility of 
the development of no-reflow.
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reaksiyonlar, anemi, lökopeni, nötropeni, trombositopeni, diyare, yorgunluk, bulantı, kusma, kabızlık, halsizlik, karın ağrısı, hematüri, sırt ağrısı, iştahsızlık, periferik nöropati (duysal ve motor periferik nöropati), ateş, dispne, tat alma bozukluğu, öksürük, eklem ağrısı ve alopesidir. Kabazitaksel 
alan hastalarda yaygın (≥%5) olarak görülen derece ≥3 advers reaksiyonlar, nötropeni, lökopeni, anemi, febril nötropeni, diyare, yorgunluk ve astenidir. İlaç Etkileşimleri: Etkileşim çalışması yapılmamıştır. In vitro çalışmalar kabazitakselin esas olarak CYP3A (%80-90) enzimi ile metabolize olduğunu 
ve CYP3A enzimini inhibe ettiğini göstermiştir. Güçlü CYP3A inhibitörlerinin (örn. ketokonazol, itrakonazol, klaritromisin, atazanavir, indinavir, nefazodon, nelfinavir, ritonavir, sakinavir, telitromisin, vorikonazol) kabazitaksel konsantrasyonlarını artırması beklenir. Bu nedenle, güçlü CYP3A 
inhibitörlerinin eşzamanlı kullanımından kaçınılmalıdır. CYP3A’nın orta derecedeki inhibitörleriyle birlikte uygulandığında dikkatli olunmalıdır. Kabazitakselle formel ilaç etkileşimi çalışmaları yapılmadığından, güçlü CYP3A indüktörlerinin (örn. fenitoin, karbamazepin, rifampin, rifabutin, rifapentin, 
fenobarbital) kabazitaksel konsantrasyonlarını azaltması beklenir. Bu nedenle, güçlü CYP3A indüktörlerinin eşzamanlı kullanımından kaçınılmalıdır. Buna ek olarak, hastaların St. John’s Wort (Sarı kantaron) kullanımından da kaçınmaları gerekir. Kemoterapötik ajanlarla bağışıklığı zayıflamış olan 
hastalara canlı veya canlı-atenüe aşıların uygulanması ciddi veya ölümcül enfeksiyonlara yol açabilir. Pozoloji ve uygulama şekli: JEVTANA kullanımı sitotoksik uygulamasında uzmanlaşmış birimlerde ve antikanser kemoterapi kullanımında deneyimli bir hekimin gözetiminde yürütülmelidir. 
Hipotansiyon ve bronkospazm gibi ciddi aşırı duyarlılık reaksiyonlarının tedavisine yönelik uygun koşullar ve ekipman hazır bulundurulmalıdır. Önerilen JEVTANA dozu 25 mg/m2 olup, tedavi boyunca günde 10 mg prednizon ya da prednizolon kombinasyonu ile birlikte, 3 hafta aralıklarla 1 
saatlik infüzyon şeklinde uygulanır. Hipersensitivite riskini ve şiddetini azalmak amacıyla her JEVTANA uygulamasından en az 30 dakika önce intravenöz antihistaminik, kortikosteroid ve H2 antagonisti ile premedikasyon rejimi uygulanmalıdır. Antiemetik profilaksi önerilir; oral ya da gerektiğinde 
intravenöz olarak uygulanabilir. Böbrek yetmezliği gibi komplikasyonların önüne geçmek için, tedavi süresince hastada yeterli hidratasyon sağlanmalıdır. G CSF dahil uygun tedaviye karşın uzamış derece ≥3 nötropeni (> 1 hafta), febril nötropeni veya nötropenik enfeksiyon, derece ≥ 3 diyare 
veya uygun tedavi, sıvı ve elektrolit replasmanına karşın devam eden diyare, derece ≥ 2 periferik nöropati görülen hastalarda hastalarda doz ayarlaması yapılmalıdırİnfüzyonluk çözeltinin hazırlanmasında iki basamaklı seyreltme işlemi aseptik koşullarda yürütülmelidir. PVC infüzyon kapları ve 
poliüretan infüzyon setleri kullanılmamalıdır. Uygulama sırasında 0.22 μm’lik dahili filtre kullanılması önerilmektedir. İnfüzyon çözeltisi kristalleşir ise çözelti kullanılmamalı ve atılmalıdır. Doz Aşımı: Kemik iliği baskılanması ve gastrointestinal bozukluklar gibi advers reaksiyon alevlenmeleri gözlenir. 
Hasta özel bir birime alınmalı ve yakından izlenmelidir. Hemen terapötik G CSF uygulanmalıdır. Diğer uygun semptomatik önlemler alınmalıdır. Raf ömrü: Açılmamış flakonlar: 3 yıl (30°C’nin altındaki oda sıcaklığı) Ruhsat sahibi: Sanofi aventis İlaçları Ltd. Şti. Büyükdere Caddesi No:193 Levent 
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Şiddet başka bir insana, kendine, bir gruba veya bir 
topluluğa karşı sahip olunan gücün, yaralama ya da kayıpla 
sonlanması veya sonlanma olasılığının yüksek olması 
şeklinde tehdit yoluyla ya da bizzat uygulanmasıdır (1). 
Kadına karşı şiddet ise kadın vücuduna, onun özgürlüğüne, 
benlik duygusuna (kişiliğine) ve özgüvenine zarar veren tüm 
tutum, davranış ve sözleri içermekte olup, bu durum yaşa, 
ırka veya gerçekleştiği ülkeye bağımlılık göstermez (2). 
Aile içi şiddet, kadına karşı gerçekleştirilen şiddetin bir 
alt türü olup, yakın ilişki ortamında fiziksel, psikolojik ve 
seksüel zarar vermeyi içeren davranışlar bütünüdür. Şiddet 
kimi zaman fiziksel saldırıyı, psikolojik istismarı, istek dışı 
cinsel ilişkiyi ve kişiyi baskı ile kontrol etmeyi amaçlayan 
çeşitli tutumları içerebilir. Şiddet, her yaştan, her ırktan 
ve her sosyoekonomik düzeyden kadını yaygın olarak 
etkilemektedir. Kadınlara Karşı Her Türlü Ayrımcılığın 
Önlenmesi Komitesi, kadınlara yönelik toplumsal cin-
siyete dayalı şiddeti, “bir kadına sırf kadın olduğu için 
yöneltilen ya da orantısız bir şekilde kadınları etkileyen 
baskı” olarak tanımlamıştır. Bu şiddetin uygulayıcıları 
çoğu zaman erkeklerdir ve fiziksel, seksüel veya psikolo-
jik şiddet ve parasal kısıtlama yolu ile ekonomik baskı 
uygulayarak kurbanlarının üzerinde üstünlük sağlamaya 
çalışmaktadırlar (3,4).
Gebelikte şiddet, hem anne hem de fetüs sağlığını olumsuz 
yönde etkileyen önemli bir problemdir ve kadına yönelik 
şiddetin başka bir boyutudur. Gebelikte şiddet sıklığı %0.9 
ile %49 oranlarında bildirilmektedir (5). Şiddete maruzi-
yet gebe kadında erken doğum, erken membran rüptürü, 
bebekte ise düşük doğum ağırlığı, fetal asfiksi, yumuşak 
doku hasarları gibi ciddi sağlık sorunları ile sonuçlana-
bilmektedir (6). Sanılanın aksine gebeliğin kadına uy-
gulanan şiddetten koruyucu etkisinin bulunmadığı kayd-
edilmektedir. Gebelikten önce ve gebelik sırasındaki 

şiddetle ilişkili faktörler düşük eğitim seviyesi, düşük gelir 
düzeyi ve işsizliktir (7,8).
Dünya Bankası verilerine göre dünya genelinde şiddet 
nedeniyle hayatını kaybeden 15-44 yaş grubundaki 
kadınların sayısı kanser, sıtma, trafik kazası ve savaşlar 
nedeniyle ölen kadınlardan daha fazladır (3). Evli veya 
ilişkisi olan kadınların %10-60’ının hayatlarında en az 
bir kez eşinden ya da eski partnerlerinden fiziksel şiddete  
maruz kaldığı bildirilmiştir (4). Kadına yönelen şiddet 
konusu yarattığı direkt ve dolaylı etkileri nedeniyle toplum 
sağlığı açısından da önemli bir durumdur. Şiddet temelde 
kadının enerjisini, özgüvenini ve fiziksel durumunu et-
kilerken biyolojik olarak sağlığını da tehdit etmektedir. 
Fiziksel şiddetin yarattığı gözle görülür travmalar, fonk-
siyon bozuklukları yanında reprodüktif sistem ile ilgili 
sorunlar, gebelik sorunları, istenmeyen gebelikler, alkol 
ve ilaç bağımlılığı, posttravmatik stres bozukluğu, depr-
esyon, anksiyete, intihar eğilimi gibi geniş bir yelpazeye 
yayılan ve her biri çok önemli sağlık problemleridir. Bu 
nedenle konunun ele alınması önemli bir toplumsal gerek-
lilik olarak görülmelidir (9).
Şiddetin son basamağı olan kadın cinayetleri son yıllarda 
ciddi bir artış göstermiştir. Türkiye Cumhuriyeti Adalet 
Bakanlığı verilerine göre 2002 yılında 66 kadın cinayeti 
kaydı var iken, 2009 yılında bu sayı 953’e kadar çıkmıştır 
(10). Kadın intiharları da şiddetin yol açtığı bir başka to-
plumsal problemdir. Türkiye'de 2000’li yılların başlarında 
Güneydoğu Anadolu Bölgesi’nde kayda geçen çok 
sayıdaki kadın intiharları uluslararası düzeyde ilgi çekmiş 
ve Birleşmiş Milletler heyeti incelemelerde bulunmak 
üzere ülkemize ziyarette bulunmuştur. Bu dönemde iki 
aylık bir sürede Batman’da 40 kadın intihar girişiminde bu-
lunurken bunlardan 27'si amacına ulaşmıştır. Diyarbakır'da 
1999 yılında intihar nedeniyle ölenlerin %65'i kadınlardan 



oluşmaktadır. Bu örnekler kısıtlı bir bölgeyi yansıtmakla 
birlikte dar ve küçük çevrelerde kadınların karşı karşıya 
kaldıkları sorunlar açısından yararlı birer örnek teşkil et-
mektedir. 
Kadına yönelik şiddet konusunda farkındalık yaratmak ve 
çözüm önerileri sunmak üzere uluslararası ve ulusal birçok 
girişim ve örgütlenme gerçekleşmiştir. Birleşmiş Milletler 
(BM) 1975-1985 yılları arasını Kadın On Yılı ilan etmiş 
ve kadına yönelik şiddet konusunda standartlar belirley-
ip raporlar hazırlamıştır. 1993’de Viyana’da gerçekleşen 
Dünya İnsan Hakları Konferansı sonuç bildirgesinde 
kadının insan hakları kavramı BM insan hakları belgeler-
ine girmiştir. Viyana Konferansı'nın önemli sonuçlarından 
biri de 1994 yılında İnsan Hakları Komisyonu'nca kadına 
yönelik şiddetin sebebi ve sonuçlarını araştırmak üzere 
özel raportör atanarak tüm dünyada kadına yönelik şiddet 
konusunda derinlemesine inceleme yapacak bir mekan-
izma kurulmuş olmasıdır. 1995 yılında Pekin’de düzen-
lenen Dördüncü Dünya Kadın Konferansı'nda kabul ed-
ilen Pekin Deklarasyonu ve Eylem Platformunda, kadına 
yönelik şiddetin kadına yönelik insan hakları ihlali olduğu 
benimsenmiştir. Uluslararası platformda konuya ilişkin 
en son gelişme ise Avrupa Konseyi Bakanlar Komitesi 
tarafından 7 Nisan 2011 tarihinde Strazburg’ta onaylanan 
“Kadınlara Yönelik Şiddet ve Aile İçi Şiddetin Önlen-
mesi ve Bunlarla Mücadeleye İlişkin Avrupa Konseyi 
Sözleşmesi”nin, İstanbul’da imzaya açılmış olmasıdır. Bu 
sözleşme kadına yönelik şiddet konusunda bağlayıcılığa 
sahip ilk ve tek uluslararası sözleşmedir.
Ülkemizde Aile ve Sosyal Politikalar Bakanlığı tarafından 
taslağı hazırlanan 6284 sayılı Ailenin Korunması ve Kadına 
Karşı Şiddetin Önlenmesine Dair Kanun 20 Mart 2012’de 
yürürlüğe girmiştir. İlk olarak 2007 yılında yürürlüğe giren 
“Kadına Yönelik Aile İçi Şiddetle Mücadele Ulusal Eylem 
Planı 2007-2010” uygulaması ile bu konudaki kararlılık 
pekiştirilmeye çalışılmıştır. Daha sonra 2012 yılında da 
“Kadına Yönelik Şiddetle Mücadele Ulusal Eylem Planı 
2012-2015” hazırlanmıştır ve yeni gereklilik ve gelişmeler 
ışığında yürütülmesi planlanmaktadır (11). 
Şiddet insanlık tarihi kadar eski ve bir o kadar da utanç 
verici bir şekilde varlığını koruyan bir konudur. Toplum-
sal ve bireysel şiddetin artması, ırk veya toplum farkı 
gözetmeksizin önlemlerin hızla alınmasını gerektirir. 
Kadına yönelik şiddet toplumun en çekirdek yapısı olan 
aileyi birinci derecede etkilemektedir. Bu durum, içinde 
bulunulan toplum yapısı ve sağlığı ile etkileşen olaylar 
kaskadının en temelinde olması bakımından aile yapısına 
gerekli önemin verilmesini elzem kılmaktadır. Bu neden-
ler gözönüne alındığında şiddeti ortaya çıkaran durumların 

net bir şekilde açıklığa kavuşturularak sağlıklı çözümler 
üretilebilmesi en birincil amaç olmalıdır. 
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To the editor
Agenesis of the Corpus Callosum (ACC) is a rare birth 
defect in which there is a complete or partial absence of the 
corpus callosum of unknown causes. Signs and symptoms 
of ACC vary greatly among individuals. The clinical featu-
res most commonly in ACC are microcephaly, macrocep-
haly, seizures, developmental delay or retardation, hypoto-
nia, poor motor coordination, delays in motor milestones 
such as sitting and walking, low perception of pain, dela-
yed toilet training, and chewing and swallowing difficul-
ties, vision impairments, some cognitive disabilities and 
social difficulties (1). Hypotonia is the most common tone 
abnormality, usually with reflexes depressed in proportion 
to the degree of hypotonia, though a small number of pati-
ents will have apparent corticospinal tract involvement and 
may even be spastic (2).  The goals of treatment of ACC 
are speech therapy, physiotherapy, psychomotor therapy, 
occupational or educational therapy, psychotherapy, parent 
training, counseling for teachers. However, little is known 
about the rehabilitation outcomes of long-term survivors 
following treatment patient with ACC. Hence we reported 
that long-term (five years) rehabilitation results of a patient 
with ACC and the problems during this period. 

Five years ago, 2-year-old female patient with ACC con-
sulted to our clinic his complaint of unable to speak and 
sit. His history had febrile convulsions in the first year of 
the life. The patient’s family had a brother’s ACC. Mag-
netic resonance imaging examination was revealed ACC 
in cranial. Five years prior to the visit his physical exami-
nation was revealed social participation and cooperation, 

moderate and bilateral strabismus.  His neurologic exami-
nation was able to hold her head up. However the sitting 
balance of the patient needed support.  The range of move-
ments of all joints and the tonus of the all the muscle gro-
ups were normal in both upper and lower extremities. The 
deep tendon reflexes were hyperactive on left side.  The 
plantar reflexes were bilaterally positive. Rehabilitative 
treatment was started and the patient was followed for 5 
years.  Rehabilitation the patient was having long times to 
perform due to significant memory and learning problems. 
The patient gained the sitting balances, kneeling balances, 
standing balances with posterior shelles and begins to take 
steps with long walking orthosis with the help of one per-
son (respectively, at the 6th month, 1st year, 2nd year and 
4th year of the rehabilitation). She has developed spasticity 
of adductor muscles and plantar flexor muscles at the 1st 
year of the rehabilitation programme. Spasticity was trea-
ted stretching exercises and oral baclofen. The gross motor 
function classification system (GMFCS) value was 5 and 
bimanual fine motor function value (BFMF) was 5 at the 
beginning of the rehabilitation programme, and by the end 
of the programme, GMFCS value was 3 and BFMF value 
was 2.

There is no standard course of treatment for ACC. Treat-
ment usually involves management of signs and symptoms. 
Physical therapy can help address problems such as impa-
ired coordination, motor delays, and spasticity. Rehabilita-
tive treatment can be obtained through a specific training 
and using an adequate setting. However, the time to reach 
the objectives of the rehabilitation programme is more than 
the other neurological disorder in the similar ages. 



Previous studies time of response to treatment has not been 
unknown. Our present case demonstrated that the early 
response to treatment was gained the sitting balances at 
the 6th month therapy. Gained kneeling balances and stan-
ding balances was achieved in the long-term.  The patient 
was begun to take steps at the 4th year of the rehabilitative 
treatment. The main reason for this is that ACC leads to 
neuromuscular involvement and cognitive problems. That 
situation is an important problem during physical therapy. 
CNS plasticity that compensates for the reduced transfer 
of auditory spatial information between the cortical he-
mispheres it leads to improve functional and structural 
brain adaptation. Hence an important rehabilitative target 
must be CNS plasticity (3).  
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bildiriler, belirtilmek kaydıyla Dergide makale veya olgu sunumu olarak yayınlanabilir.  

Yayın Dili: Derginin yayın dili Türkçe ve İngilizcedir.  Makalelerin ingilizce yazılmış “özet bölümü” olmalıdır. İngilizce ha-
zırlanmış metinlerin (yabancı uyruklu olanlar hariç) “Türkçe özeti” olmalıdır. Editör, yayınlanmak üzere gönderilmiş ve de-
ğerlendirme sürecinin sonunda yayınlanma kararı verilmiş ve Türkçe yazılmış yazıların birebir İngilizce’ye çevrilmesini ya-
zarlardan isteyebilir. İnsanlar üzerinde yapılan tüm çalışmalarda, “Yöntem ve Gereçler” bölümünde çalışmanın ilgili komi-
te tarafından onaylandığı veya çalışmanın Helsinki İlkeler Deklerasyonuna (www.wma.net/e/policy/b3.htm) uyularak ger-
çekleştirildiğine dair bir ibare yer almalıdır. Çalışmaya dahil edilen tüm insanların bilgilendirilmiş onam formunu imzala-
dığı metin içinde belirtilmelidir. Yazının içeriğinden tüm yazarlar sorumludur, Ortadoğu Tıp Dergisi yazarlar tarafından ile-
ri sürülen fikirler ve yapılan yorumlarla ilgili herhangi bir sorumluluk kabul etmez. Yayımlanan yazıların telif hakkı Orta-
doğu Tıp Dergisine aittir. Yayınlanmış yazılar, kısmen veya tamamen, Dergi Editörlüğünün yazılı izni olmadan yeniden ya-
yınlanamaz. Tüm yazarların çalışmaya aktif olarak katılmış olması gereklidir.  

Yazı Metni Düzeni: Tüm yazı metni “iki aralıklı” olarak ve Times New Roman (TR) yazı tipinde yazılmalıdır. Harf boyu-
tu Başlık için 12 punto, özetler için 9 punto, tablolar için 8 punto ve metnin diğer kısımları için 10 punto olmalıdır. Yazı 
metni aşağıdaki ana başlıkları sırasıyla içermelidir: 

• Özet: Yapılandırılmış Özet (araştırman yazıları = makaleler için)
• Giriş: Uygun kaynaklarla desteklenen çalışmanın doğası ve amacı
• Gereç (Hastalar) ve Yöntem [olgu sunumları için: olgu sunumu]: Klinik ve teknik işlemlerin detaylarını, çalışma planını, 

örnek büyüklüğünü, dahil etme ve hariç tutma kriterlerini, kullanılan araçları, verinin nasıl elde edilip analiz edildiğini, 
kullanılan istatistik yöntemi belirtilir.

• Bulgular (sadece araştırmalar için): Çalışmadan elde edilen sonuçlar kısa, öz ve açık bir şekilde belirtilir.
• Tartışma: Elde edilen sonuçlar açıklanır, diğer yazarlar tarafından bulunanlarla ilişkileri ve  pratik klinikteki anlamı açıklanır.
• Sonuç: Araştırmadan elde edilen sonuç kısaca ve net olarak açıklanır. Araştırmanın literatüre, varsa katkısı varsa belirtilir. 
• Teşekkür (varsa): Yazının hazırlanmasına veya araştırmaya anlamlı katkıları bulunan kişilere teşekkür edilebilir.
• Kaynaklar: Sadece gerekli kaynaklar kullanılmalıdır. Kaynaklar metinde yerleşme sırasına göre numaralanmalı ve me-

tin içinde kaynak numarası parantez içinde verilmelidir. Eğer kaynak gösterilen çalışmada 6’dan fazla yazar var ise ilk 
üç yazardan sonra ‘et al.’ (türkçe kaynaklar için ‘ve ark’) yazılmalıdır. Dergi isimleri MEDLINE’ a göre kısaltılmalı (www.
ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?db=journals), eğer Index Medicus tarafından taranmayan bir dergi kaynak gösterile-
cekse, bu derginin adı tam olarak yazılmalıdır. Kaynak sayısı mümkünse 15 ila 40 arasında olmalıdır.

Yazar Sıralaması: Yazıya katkı ölçüsünde yazar isimleri sıralanır. Yazarlar tanımlanırken üst rakam kullanılır (1,2,3..) ve  
altta açıklanır. Yazarların ünvanları kullanılmaz, yalnızca isimleri yazılır. 

ÖRNEK: 

KÜÇÜK HÜCRELİ AKCİĞER KANSERİNDE VENA KAVA SÜPERİORUN NEDEN OLDUĞU SORUNLAR 
Aslı GÜLER1, Saniye YURT2, Mehmet COŞKUN3

1 Dışkapı Yıldırım Beyazıt EA Hastanesi İç Hastalıkları Kliniği, Ankara 
2 Dışkapı Yıldırım Beyazıt EA Hastanesi Radyoloji Kliniği, Ankara 
3 Dışkapı Yıldırım Beyazıt EA Hastanesi Tıbbi Onkoloji Kliniği, Ankara 

Yapılandırılmış özet ve anahtar kelimeler: Her yazılı eserde en az 100 en çok 200 kelimeden oluşan Türkçe ve İngiliz-
ce özet bulunmalıdır. Ancak İngilizce yazılan ve Türkiye dışından gönderilen yazılarda Türkçe özet (ve Türkçe anahtar ke-
lime) şartı aranmaz. Araştırma türü yazılarda özet, yapılandırılmış olmalı, Amaç, Gereç ve Yöntem, Bulgular ve Sonuç bö-
lümlerini içermelidir. Olgu sunumu ve derlemelerin özetlerinin yapılandırılması gerekli değildir. 

Özet bölümünde kısaltmalar kullanılmamalı, kaynak gösterilmemeli ve tablo olmamalıdır. Özet bölümünden sonra en faz-
la 5 olmak üzere anahtar kelime verilmelidir. Anahtar kelimeler, Medical Subject Headings (MeSH) of Index Medicus’ e 
göre hazırlanmalıdır. 



Kısaltmalar: Kısaltma, ilgili sözcüğün metin içinde ilk geçtiği yerde yapılmalı ve parantez içinde kısaltması gösterilmeli-
dir. Başlık veya özette kısaltma yapılmamalıdır.

Ölçme birimleri – Metrik sistem birimleri kullanılmalıdır. 
İlaçlar – İlaçların  jenerik isimleri (ticari isimleri kullanılmamalı), dozu, uygulama yolu ve uygulama sıklığı ile birlikte 
yazılmalıdır. 
Sayılar- 1-10 arasındaki sayılar yazı olarak (örn. beş, altı, yedi..), 10’dan daha büyükleri ise arabik (11, 13, 15...) yazıl-
malıdır. Cümle başına gelen sayılar yazıyla yazılmalıdır (örn. Onaltı hasta ....). 
Bakteri isimleri örnekte olduğu gibi kısaltılmalı: “Eschericia coli” şöyle kısaltılabilir : E. coli. 

Tablolar: Her tablo, bir başlığa sahip olmalı, ayrı bir sayfada hazırlanmalı ve Romen rakamları ile numaralandırılmalıdır. 
Tablo başlığı, tablonun en üst kısmına yazılmalıdır. 

Şekil ve resimler : Tüm şekiller yazıda geçiş sırasına göre Arabi harflerle numaralandırılmalı ve bir başlığa sahip olmalı-
dır. Şekillerin elektronik uyarlamaları, yazı ile birlikte, ama ayrı bir dosya olarak jpg formatında olmalıdır. Sunulan çalışma 
yayına kabul edildiği zaman tüm şekillerin asılları yazarlardan istenir. 
Eğer renkli resim veya şekil içeren bir çalışma yayınlanmak üzere kabul edilirse, yazarlardan renkli basım ücreti istenir. 
Mikroskop görüntüsü içeren resimlerde boyama tekniği ve kullanılan büyütme resim başlığında belirtilmelidir. 
Şekil ve resimler için hazırlanan dosyalar online gönderme sistemine birer birer yüklenmeli ve bu dosyalara tercihen “ma-
nuscriptcode_fig1.jpg” gibi bir isim verilmeli, yazar veya kurum adını içeren dosya adları kullanılmamalıdır.

Eserlerin gönderilmesi: Metinlerin tamamı 3,5 inch’lik diskete  ya da CD veya flash diske kopyalanmış olarak ve basılmış  
üç nüsha ile bir zarf içinde gönderilmelidir. Yazılar elektronik olarak da web sitemize gönderilebilir. 
İlişikteki üst yazıda metnin tüm yazarlarca okunduğu ve onaylandığı, yazının yayına kabul edilmesi halinde telif hakkının 
Dergiye devredileceği belirtilmelidir.
Yazışma adresi makalenin sonunda belirtilmelidir.
Yazılar aşağıdaki adrese gönderilmeli ya da elden teslim edilmelidir.

ADRES:  DNT ORTADOĞU YAYINCILIK A.Ş. 
               Bayındır 2  Sok. No: 63/12 Kızılay / ANKARA 
               www.dntortadoguyayincilik.com.tr 
               e-posta: bilgi@dntortadoguyayincilik.com.tr 

               Tel:  418 40 77   &  Fax: 418 40 67

İLETİŞİM:  Aslı ÇALIŞKAN 
            Tel: (0312) 418 40 77
         e-posta: aslicaliskan@ortadogutipdergisi.com 

KAYNAKLAR: Kaynak gösterimi, metinde geçtiği sıraya göre parantez içinde Arabi rakamla gösterilir ve metin sonunda 
geçme sırasına göre dizilir. Kaynak gösterme şekil ve usulü aşağıda örneklerle gösterilmiştir.

Örnek Jennett B, Teasdale G, Fry J, et al. Treatment for severe head injury. J Neurol Neurosurg Psychiatry 1980; 43:289-295.

Yazar, bir kurum ise
Diabetes Prevention Program Research Group. Hypertension, insulin, and proinsulin in participants with impaired glucose 
tolerance. Hypertension. 2002; 40:679-686.

Suplementli örnek
Geraud G, Spierings EL, Keywood C. Tolerability and safety of frovatriptan with short- and long-term use for treatment of 
migraine and in comparison with sumatriptan. Headache. 2002;42 Suppl 2:S93-99.

Kitap AU. TB. edition. PP: PU; Y.

Örnek Murray PR, Rosenthal KS, Kobayashi GS, Pfaller MA. Medical microbiology. 4th ed. St. Louis: Mosby; 2002.

Editor(ler) yazar ise Gilstrap LC, Cunningham FG, VanDorsten JP, editors. Operative obstetrics. 2nd ed. New York: McGraw-Hill; 2002

Yazar(lar) ve editor(ler)
Breedlove GK, Schorfheide AM. Adolescent pregnancy. 2nd ed. Wieczorek RR, editor. White Plains (NY): March of Dimes 
Education Services; 2001.

Yazar bir kurum ise
Royal Adelaide Hospital; University of Adelaide, Department of Clinical Nursing. Compendium of nursing research and 
practice development, 1999-2000. Adelaide (Australia): Adelaide University; 2001.

Kitaptan bölüm AU. TA. in: AU, editor(s), TB. PP: PU; Y. p FP-LP.

Örnek
Meltzer PS, Kallioniemi A, Trent JM. Chromosome alterations in human solid tumors. In: Vogelstein B, Kinzler KW, editors. 
The genetic basis of human cancer. New York: McGraw-Hill; 2002. p. 93-113.

Konferans kitabı
Christensen S, Oppacher F. An analysis of Koza's computational effort statistic for genetic programming. In: Foster JA, 
Lutton E, Miller J, Ryan C, Tettamanzi AG, editors. Genetic programming. EuroGP 2002: Proceedings of the 5th European 
Conference on Genetic Programming; 2002 Apr 3-5; Kinsdale, Ireland. Berlin: Springer; 2002. p. 182-191.

Baskıda AU. TA. TP. In press Y.

Örnek
Tian D, Araki H, Stahl E, Bergelson J, Kreitman M. Signature of balancing selection in Arabidopsis. Proc Natl Acad Sci U S 
A. In press 2002

ÖRNEK



Daha önce tedavi almış 
ALK pozitif, non-skuamöz, 
mKHDAK hastalarında
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Referans: 1. Subramanian J. et al. Recent Advances in Lung Cancer. Journal of Thoracic Oncology, 2012;7:260-265.

ALK: Anaplastik lenfoma kinaz
mKHDAK: Metastatik küçük hücreli dışı akciğer kanseri

XALKORI® 250 mg Kapsül
Etkin madde: Krizotinib 250 mg. Terapötik endikasyonlar: XALKORI®, ALK (Anaplastik Lenfoma Kinaz) pozitifliği FISH testi ile doğrulanmış, en az bir seri kemoterapi kullanmış ve sonrasında 
progresyon göstermiş metastatik non-squamöz küçük hücreli dışı akciğer kanseri hastalarının tedavisinde endikedir. ALK testi, üniversite hastanelerinde, eğitim ve araştırma hastanelerinde veya bu 
test için sertifikalı özel hastaneler veya laboratuarlarda yapılmış olmalıdır. Pozoloji ve uygulama şekli: Günde iki kez oral yolla alınan 250 mg. Hasta tedaviden yarar sağladığı sürece tedaviye devam 
edilir. Özel popülasyonlara ilişkin ek bilgiler: Pediyatrik popülasyon: XALKORI®’nin pediatrik hastalarda güvenliliği ve etkinliği belirlenmemiştir. Geriyatrik popülasyon: Bu alt gruptaki hastalar için 
veriler kısıtlı olduğundan, formal bir doz önerisi, ilave veriler mevcut olana kadar verilememektedir. Kontrendikasyonlar: Bileşimindeki maddelerden herhangi birine karşı aşırı duyarlılığı bulunan 
kimselerde ve şiddetli karaciğer yetmezliği olan hastalarda kullanılmamalıdır. Özel kullanım uyarıları ve önlemleri: Karaciğer Yetmezliği: XALKORI® tedavisi, karaciğer yetmezliği olan hastalarda 
dikkatli şekilde uygulanmalıdır. XALKORI® tedavisi alan hastalarda, ALT ve total bilirubini içeren karaciğer fonksiyon testleri ayda bir kez ve klinik açıdan gerekli olduğunda izlenmeli, transaminaz 
yükselmeleri oluşan hastalarda Grade 2, 3 veya 4 yükselme için tekrar testleri daha sık yapılmalıdır. Böbrek Yetmezliği: Klinik araştırmada hafif ve orta düzeyde böbrek yetmezliği olan hastalarda 
başlangıç dozu ayarlaması gerekmez. Şiddetli böbrek yetmezliği veya son dönem böbrek yetmezliği olan hastalarda dikkatli olunmalıdır. Pnömonit: XALKORI®, klinik çalışmalarda, şiddetli, yaşamı 
tehdit eden veya ölümcül tedavi ile ilişkili pnömonitle ilişkili bulunmuştur. Hastalar, pnömoniti düşündüren pulmoner semptomlar açısından izlenmelidir. QTc uzaması: Konjenital uzun QT sendromu 
olan hastalarda XALKORI® kullanılmamalıdır. QTc uzaması hikayesine sahip veya predispozisyonu olan veya QT aralığını uzattığı bilinen ilaçları kullanan hastalarda dikkatli kullanılmalıdır. Grade 4 
QTc uzaması oluşan hastalarda XALKORI® kalıcı olarak sonlandırılmalıdır. Görme ile ilgili etkiler: Şiddeti artarsa veya devam ederse oftalmolojik değerlendirme yapılmalıdır. Diğer tıbbi ürünler ile 
etkileşimler: Krizotinib’in dar terapötik endekse sahip CYP3A substratları ile, CYP3A inhibitörleriyle ve indükleyicileri ile eş zamanlı uygulamasından kaçınılmalıdır. Ayrıca, PXR tarafından regüle 
edilen enzimleri (örn. CYP3A4 hariç CYP2B6, CYP2C8, CYP2C9, UGT1A1), P-gp substratları olan tıbbi ürünlerle eş zamanlı uygulanması, krizotinibin plazma konsantrasyonlarını arttırabilir. 
Bradikardik ajanlar ile kombinasyon halinde kullanılırken, aşırı bradikardi riski nedeniyle dikkatli olunmalıdır. Gebelik kategorisi D’dir. XALKORI® gerekli olmadıkça gebelik döneminde 
kullanılmamalıdır. Krizotinibin insan sütüyle atılıp atılmadığı bilinmemektedir. Araç ve makine kullanma yeteneği üzerindeki etkiler: XALKORI® kullanırken görme bozukluları, baş dönmesi veya 
yorgunluk oluşan hastalar araç veya makine kullanırken dikkatli olmalıdır. İstenmeyen etkiler: Çok yaygın: Nötropeni, iştah kaybı, baş dönmesi, nöropati, disguzi, görme bozukluğu, bulantı, ishal, 
kusma, kabızlık, ödem, yorgunluk, alanin aminotransferaz artışı. Yaygın: Lökopeni, lenfopeni, anemi, hipofosfatemi, bradikardi, pnömonit, özofageal 
hastalık, dispepsi, döküntü, aspartat aminotransferaz artışı, elektrokardiyogram QT uzaması, kanda alkalin fosfataz artışı, Yaygın olmayan: Renal 
kist. Doz aşımı ve tedavisi: XALKORI® doz aşımının tedavisi, genel destekleyici tedbirlerden oluşmalıdır. XALKORI® için antidot 
bulunmamaktadır. Raf ömrü: 24 ay. Saklamaya yönelik özel tedbirler 30°C’nin altındaki oda sıcaklığında saklanmalıdır. RUHSAT SAHİBİ: 
Pfizer İlaçları Ltd.Şti. Muallim Naci Cad. No:55 34347 Ortaköy/ İSTANBUL Tel.: 0 212 310 70 00 Fax: 0 212 310 70 58. Ruhsat Numarası: 
135/88 Ruhsat Tarihi: 03.04.2013. Çocukların ulaşamayacakları yerlerde ve ambalajında saklanmalıdır. Reçete ile satılır. Daha geniş 
bilgi için firmamıza başvurunuz. www.pfizer.com.tr
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