
BEZM-Ý ALEM VALÝDE SULTAN

VAKIF GUREBA
EÐÝTÝM VE ARAÞTIRMA HASTANESÝ DERGÝSÝ

Journal of Bezm-i Alem Valide Sultan Vakif Gureba Training and Research Hospital

YIL / Year 3 CÝLT / Volume 3 SAYI/ Number 1 2005



Bezm-i Alem Valide Sultan  Vakýf Gureba Eðitim ve Araþtýrma Hastanesi Dergisi

ISSN-1305-9378

Yasalar uyarýnca, bu yapýtýn yayýn haklarý 
Vakýf Gureba Eðitim ve Araþtýrma Hastanesi S.K. Derneði�ne aittir.

Yasal izin alýnmadan ve/veya kaynak olarak gösterilmeden,
elektronik, mekanik ve diðer yöntemlerle 
kýsmen veya tamamen kopya edilemez;

fotokopi, teksir, baský ve diðer yollarla çoðaltýlamaz.

Basým Tarihi: Temmuz 2005
yayýna hazýrlayan / Vakýf Gureba Eðitim ve Araþtýrma Hastanesi Dergi Yayýn Kurulu / 0212 534 69 00 /5554
yayýn koordinasyonu ve grafik tasarým / Sultan Nagihan Okumuþ 0212 534 69 00/ 5554
baský ve cilt / Bilge Yayýncýlýk Eðitim Saðlýk Hizmetleri ve Ticaret A.Þ. / Yýlanlý Ayazma Sk. Örme Ýþ Merkezi No:8 Kat:1 34010 Davutpaþa-Topkapý /Ýstanbul 



BEZM-Ý ALEM VALÝDE SULTAN
VAKIF GUREBA

EÐÝTÝM VE ARAÞTIRMA HASTANESÝ DERGÝSÝ

Journal of Bezm-i Alem Valide Sultan Vakýf Gureba Training and Research Hospital

Cilt 3, Sayý 1, OCAK 2005
ISSN 1305-9378

Dört ayda bir yayýnlanýr.

Sahibi ve Editörü
Vakýf Gureba Eðitim ve Araþtýrma Hastanesi 

S.K. Derneði adýna;

Editör
Dr. Mustafa ÞAHÝN

Yardýmcý Editörler
Dr. Orhan GEDÝKLÝ
Dr. Ýlhan KARACAN

Yazý Ýþleri Müdürü
Dr. Orhan ALÝMOÐLU

Yayýn Yürütme Kurulu
Dr. Emin ÖZBEK

Dr. Adem AKÇAKAYA
Dr. Fatih METE

Dr. Murat BÜLBÜL
Dr. Gökçen BAÞARANOÐLU

Yayýn Sekreterliði ve Grafik Tasarým
Sultan Nagihan OKUMUÞ

Yazýþma Adresi:
Sultan Nagihan Okumuþ

Vakýf Gureba Eðitim ve Araþtýrma Hastanesi Dergisi; 
Dergi Yayýn Kurulu

Adnan Menderes Bulvarý 34296  FATÝH / ÝSTANBUL
Tel: 0212 534 69 00 /5554  Faks: 0212 621 75 80

e-posta: snagis79@yahoo.com 
sultanokumus@yahoo.com



Süleyman AKHAN Ýstanbul 

Tayfun ALDEMÝR Ýstanbul 

Selim AKSÖYEK Mersin

Ahmet ALPAY Ýstanbul

Baki ARPACI Ýstanbul 

Mustafa Cihat AVUNDUK Konya

Hülya AYDIN Ýstanbul

Erþan AYGÜN Ýstanbul

Mustafa BAKIR Ýstanbul

Ýbrahim BALCIOÐLU Ýstanbul

Reha BARAN Ýstanbul

Orhan BARLAS Ýstanbul

Muzaffer BAÞAK Ýstanbul

Ýsmet BAYRAMOÐLU Ankara

Ergin BENGÝSU Ýstanbul

Fatih BORA Ýstanbul

Birtan BORAN Ýstanbul

Serpil BOZKURT Ýstanbul

Abdülkadir BOZAYKUT Ýstanbul

Ayhan BÖLÜK Afyon

Ayþegül BURSALI Ýstanbul

Yakup CANITEZ Bursa

Ömer CERAN Ýstanbul

Nil S. ÇAÐLAR Ýstanbul

Sinan ÇAKIRER Ýstanbul

Mustafa ÇALIÞ Kayseri

Mete ÇEK Ýstanbul

Arif ÇELEBÝ Ýstanbul

Fatih ÇELEBÝ Ýstanbul

Sadettin ÇIKIKÇIOÐLU Ýstanbul

Orhan ÇÝZMECÝ Ýstanbul

Oðuzhan ÇOBAN Ýstanbul

Bahattin ÇOLAKOÐLU Ýstanbul

Burhan DADAÞ Ýstanbul

Mihriban DAVUTOÐLU Ýstanbul

Ýhsan DEMÝRKOL Ýstanbul

Harun DOÐRU Isparta

Murat ELEVLÝ Ýstanbul

Nurzat ELMALI Malatya

Erhan EMEL Ýstanbul

Günay ENGÝN Ýstanbul

Pamir ERDÝNÇLER Ýstanbul

Nail ERHAN Ýstanbul

Kadir ERTURLAR Ýstanbul

Ýrfan ESENKAYA Malatya

Orhan GEDÝKLÝ Ýstanbul

Gülbin GÖKÇEAY Ýstanbul

Recep GÜLOÐLU Ýstanbul

Nazmi GÜLTEKÝN Ýstanbul

Ali GÜR Diyarbakýr

Mürselin GÜNEY Ýstanbul

Deniz GÜZEY Ýstanbul

Günter HAFIZ Ýstanbul

N.Þanlý HAMZAOÐLU Ýstanbul

Recep HAS Ýstanbul

Sami HATÝPOÐLU Ýstanbul

Ýbrahim HEPÞEN Malatya

Abdullah ÝÐCÝ Ýstanbul

Savaþ ÝNAN Ýstanbul

Rafet KAPLAN Ýstanbul

A.Nedim KARA Ýstanbul

Ýlhan KARACAN Ýstanbul

Ahmet KARADENÝZ Ýstanbul

Zeynep KARAKAÞ Ýstanbul

Oðuz KARAMUSTAFAOÐLU Ýstanbul

Ümmühan KÝREMÝTÇÝ Ýstanbul

Selim KOCABORA Ýstanbul

Baki KUMBASAR Ýstanbul

Ercan KURT Ýstanbul

Rýza KUTANÝÞ Ýstanbul

Tufan KUTLU Ýstanbul

Alpaslan MAYADAÐLI Ýstanbul

Ersin OBA Ýstanbul

Þaban ODABAÞI Ýstanbul

Nahide ONSUN Ýstanbul

Ali Emre ÖÐE Ýstanbul

Yavuz ÖNAL Ýstanbul

Mümtaz ÖZARAR Ýstanbul

Metin ÖZATA Ýstanbul

Emin ÖZBEK Ýstanbul

Nezih ÖZKAN Ýstanbul

Çiðdem ÖZKARA Ýstanbul

Haluk ÖZKUL Ýstanbul

Zafer ÖZSOY Ýstanbul

Emin ÖZYURT Ýstanbul

Ayþe PALANDÜZ Ýstanbul

Çiðdem PAPÝLA Ýstanbul

Kamil PEMBECÝ Ýstanbul

Leyla SAÝDOÐLU Ýstanbul

Nedim SAMANCI Ýstanbul

Süreyya SAVAÞAN Amerika

Sefa SAYGILI Ýstanbul

Hasan SERDAROÐLU Ýstanbul

Güven SEVÝN Isparta 

Bilhan SÝDAL Ýstanbul

Ahmet SÝVAS Ýstanbul

Necmettin SÖKÜCÜ Ýstanbul

Mustafa ÞAHÝN Ýstanbul

Fuat ÞAR Ýstanbul

Sadýk ÞENCAN Ýstanbul

Tomris ÞENGÖR Ýstanbul

Mustafa ÞENOL Malatya

Mert ÞENTÜRK Ýstanbul

Kemal TAHAOÐLU Ýstanbul

Ufuk TALU Ýstanbul

Ali Ýhsan TAÞÇI Ýstanbul

Sevgi TETÝK Ýstanbul

Halil TOPLAMAOÐLU Ýstanbul 

Bülent TOPUZ Denizli

Tufan TÜKEK Ýstanbul

Kemal UYGUR Ankara

Nurettin UNUR Ýstanbul

Ahmet Rýza URAS Ýstanbul

Pýnar ÜLER Ýstanbul

Faruk ÜNAL Ýstanbul

Tahsin YAÞAR Ýstanbul

Osman YILMAZ Konya

Özgül YÝÐÝT Ýstanbul

Atýl YÜKSEL Ýstanbul

Gazi ZORER Ýstanbul

Bilimsel Danýþma Kurulu
Editorial Board



ÝÇÝNDEKÝLER
Yazarlara Bilgi .................................................................................................................................

KLÝNÝK VE DENEYSEL ÇALIÞMA

Oküler toksoplasmozlu vakalarda ön kamara sývýsý ve serumda antikor deðerleri ........................................ 9
Antibodies in aqueous humor and serum in patients with ocular toxoplasmosis
Oðuzhan SAYGILI, Efdal YÖRÜK

Diyabet polikliniðimizde izlenen hastalarýn deðerlendirilmesi......................................................................... 13
General evaluation of our out patient diabetes clinic
Kadir KAYATAÞ, Mihriban DAVUTOÐLU, Mustafa BOZKURT, Can DAVUTOÐLU, Ýsmet USLU, 
Ahmet UYANIKOÐLU, Mehmet HURÞÝTOÐLU, Nail ERHAN

Histerektominin seksüel fonksiyonlar üzerine etkisi ...................................................................................... 16
The effect of hysterectomy on sexual functions
Serpil  ORTAKUZ, Ayþe SEYHAN, Nevin NUMANOÐLU, Uður ATEÞ, Bilhan SIDAL

Tip 2 diyabet teþhisi için standart OGTT yapýlan hastalarda CRP ve Fibrinojen düzeyleri ........................... 20
The CRP and Fibrinogen levels in patients with that are applied standart OGTT of diagnosed type 2 diabetes mellitus
Emin Savaþ KILAVUZ, Mehmet TOSUN, Ahmet KOZAN, Ýsmet BEYCAN, Ahmet Rýza URAS

Tekrarlayan alt solunum yolu enfeksiyonu bulunan çocuklarda gastroözofageal reflü sýklýðý ............... 26
The frequency of gastroesophageal reflux in children with recurrent lower respiratory tract infection
Meryem BENZER, Yeþim ACAR, Koray SALAR, Serdar SANDER, Figen PEKÜN

Multipl sklerozlu hastalarda sakroileit ........................................................................................................... 31
Sacroiliitis in patients with multiple sclerosis
Teoman AYDIN, Ýlhan KARACAN, Muharrem ÇÝDEM, Mustafa Akif SARIYILDIZ, Þafak GÜNAYDIN

Alt konka hipertrofisinde radyofrekans tedavisinin etkinliðinin araþtýrýlmasý.................................................. 34
The efficacy of radiofrequency treatment in inferior turbinate hypertrophy
Ayþegül VERÝM, Numan KÖKTEN, A.Emre ÝLHAN, Gökçe DERECÝ, Hüsamettin YAÞAR, Haluk ÖZKUL

OLGU SUNUMU VE DERLEME

Rinoorbital mukormikoz; olgu sunumu ........................................................................................................... 37
Rhinoorbital mycormycosis; a case report
Mustafa BÝLAZER, Ebru TAÞ, Ethem ÞAHÝN, Yusuf EREN, Nihat AYAN, H.Kemal TÜRKÖZ, 
A.Okan GÜRSEL

Torako- Omfalopagus olgusu ........................................................................................................................... 41
A thoraco-omphalopagus case
Hacer UYANIKOÐLU, Ahmet GÜL, Ýbrahim POLAT

Konjenital epiglottis hipoplazisine baðlý tekrarlayan akciðer infeksiyonlarý .................................................. 45
Recurrent lung infections associated with congenital epiglottis anomaly
Efsun Gonca UÐUR CHOUSEÝN, Mustafa Kürþat ÖZVARAN, Melike Þener YÜCEEGE, 
Mehmet HURÞÝTOÐLU, Dilay DEMÝRYONTAR, Reha BARAN

Atipik tutulumlu bir tüberküloz osteomyelit olgusu ..................................................................................... 48
A case with atypical manifestation of tuberculosis osteomyelitis

Müferet ERGÜVEN, Sevliya ÖCAL, Arzu AKDAÐ

Apandiküler kitleler; taný ve tedavi ................................................................................................................ 51
Appendicular masses; diagnosis and treatment 
Bülent KAYA, Orhan ALÝMOÐLU, Tamer GÜNDOÐDU, Mustafa ÞAHÝN



Vakýf Gureba Hastanesi Dergisi, Vakýf Gureba Eðitim ve
Araþtýrma Hastanesi S.K. Derneðinin bir yayýn organý olup
týbbýn tüm alanlarýnda bilimsel geliþime katkýsý olan orijinal
makaleler, orijinal olgu sunumlarý ve editöre mektuplarý; en
son bilimsel yenilikleri yansýtan Derlemeleri; Bilimsel
toplantý duyurularýný ve literatür özetlerini yayýnlar. Dergi  4
ayda bir, yýlda 3 kez yayýnlanýr. 

Basým dili Türkçe'dir. Yazýlarda Türk Dil Kurumu'nun
Türkçe Sözlüðü ve Yazým Kýlavuzu temel alýnmalýdýr. 

Genel Kurallar
Tüm yazýlar, editör ve ilgili editör yardýmcýlarý ile en az iki

danýþman hakem tarafýndan incelenir. Yayýn kurulunca uygun
görülen metinler yayýnlanýr. Yazarlar, yayýna kabul edilen
yazýlarda, metinde temel deðiþiklik yapmamak kaydý ile
editör ve yardýmcýlarýnýn düzeltme yapmalarýný kabul etmiþ
olmalýdýrlar. 

Yazýlar, Týp Dergileri Editörleri Uluslararasý Kurulu
(International Committee of Medical Journal Editors -
ICMJE) kurallarýna (www.icmje.org- güncelleme Ekim 2004)
uygun olarak hazýrlanmýþ olmalýdýr. 

Yayýnlanan yazýlarýn sorumluluðu yazarlarýna aittir.
Deneysel araþtýrmalarda Etik Kurul onayý alýndýðý metinde
belirtilmelidir. Editör gerek duyarsa "Etik Kurul onay bel-
gesini" talep edebilir. Baþka yayýndan alýntý yapýlan Þekil ve
Tablolar için izin alýndýðý yazýda belirtilmeli ve izin mektubu
yazýyla birlikte gönderilmelidir.

Tüm yazarlarýn gönderilen yazýyý okuduðunu, onayladýðýný
ve telif hakkýnýn dergiye býrakýlacaðýný belirten ve herbir
yazarýn imzaladýðý mektup editöre gönderilmelidir. Ayný
mektupta, yazýnýn daha önce baþka bir dergide yayýnlan-
madýðý veya yayýnlanmak üzere teslim edilmediði beyan
edilmelidir. Daha önce bilimsel toplantýlarda sunulan ve
sunum yayýnlarýnda basýlan araþtýrmalara ait makaleler,
durum yazar tarafýndan beyan edilmesi halinde yayýn için
deðerlendirmeye alýnabilir.

Bu kurallara uymayan yazýlar için deðerlendirme süreci
baþlatýlmaz. 

Yayýnlanmasý kabul edilmeyen yazý ve ekleri yazarýna iade
edilmez. Yazarlar gönderdikleri metin, þekil ve tablolarýn bir
kopyasýný saklamalýdýrlar. 

Teslim edilmiþ bir metnin tümünün veya bir bölümünün
baþka bir yerde yayýnlanmasý söz konusu olursa derginin yazý
iþleri müdürlüðünden izin alýnmasý zorunludur.

Yazarlara týpkýbasým gönderilmeyecektir.

Yazýlarýn Hazýrlanmasý
Yazýlar A4 kaðýda, 12 punto, Times New Roman yazý

karakterinde ve iki satýr aralýklý olarak hazýrlanmalýdýr. Her
sayfanýn sað-sol ve üst-alt kenarlarýndan 3 cm boþluk býrakýl-
malýdýr. Ýlk sayfa hariç her sayfanýn sað üst köþesinde sayfa
numarasý olmalýdýr. Özetler ve kaynaklar hariç olmak üzere,
özgün araþtýrmalar ve derlemeler 3000 kelimeyi, olgu sunum-
larý 1000 kelimeyi, editöre mektup 300 kelimeyi geçmemelidir

Özgün Araþtýrmalar
Yazýlar sýrasýyla Baþlýk sayfasý, Türkçe özet, Ýngilizce Özet,

Giriþ, Gereç ve Yöntem, Bulgular, Tartýþma, Teþekkür,
Kaynaklar, Tablolar ve Þekil alt baþlýklarý bölümlerini içer-
melidir.  Her bölüm ayrý bir sayfa ile baþlamalýdýr. 

Baþlýk sayfasý
Yazýnýn baþlýðý, yazarlarýn adý ve soyadý, çalýþtýðý kurumlar,

kýsa baþlýk (boþluklar dahil 40 karakterden kýsa)  yazýþma
adresi (Ýlgili yazarýn adý, telefon numarasý, faks numarasý ve
e-posta adresi), kelime sayýsý (özetler ve kaynaklar hariç),
Tablo ve Þekil sayýsý yer alýr. Çalýþmayý destekleyen herhan-
gi bir kuruluþlar varsa belirtilmelidir. Çalýþma herhangi bir
bilimsel toplantýda teblið edilmiþ ya da özeti yayýnlanmýþ ise
bu sayfada belirtilmelidir.

Türkçe ve Ýngilizce Özet
Türkçe özet bölümünde; Amaç, Çalýþma düzeni, Gereç ve

yöntem, Bulgular, Sonuçlar alt baþlýklarý ve Anahtar kelime-
ler bölümleri yer almalýdýr. Ýngilizce özet bölümünde ise
Ýngilizce baþlýk, Objective, Study Design, Materals &
Methods, Results, Conclusion ve Keywords bölümleri bulun-
malýdýr.  Özetlerin herbiri 250 kelimeyi geçmemelidir. Özet
bölümünde kaynak gösterilmemelidir. Kýsaltmalardan
mümkün olduðunca kaçýnýlmalýdýr. Anahtar kelime sayýsý üç
ile sekiz arasýnda olmalýdýr ve MESH'e uygun olmasý önerilir.

Metin
Baþlýk ve özet bölümlerinde kýsaltma kullanýlmamalýdýr.

Metinde fazla kýsaltma kullanmaktan kaçýnýlmalýdýr. Eðer
kullanýlacaksa metin içinde ilk kullanýldýðý yerde parantez
içinde belirtilmelidir. Metinde ana baþlýklar; Giriþ, Gereç ve
Yöntem, Bulgular, Tartýþma. Giriþ bölümünde, konu ile ilgili
daha önceki literatür bilgileri, bu çalýþmanýn hangi gereksin-
imden dolayý planlandýðý ve amacý belirtilmelidir. Gereç ve
yöntem bölümü çalýþmanýn tekrar edilebilmesi için yeterli
ayrýntýlar içermelidir. Kullanýlan istatistik yöntemler açýk
olarak belirtilmelidir. Bulgular bölümü çalýþmanýn veri analiz
sonuçlarýný içermelidir. Ondalýk sayýlarda virgül yerine nokta
(örn 5.66) kullanýlmalýdýr. Birimler (örn. yaþ ortalamasý 54.7
yýl) belirtilmelidir. Sayý ile baþlayan cümleler rakam yerine
yazý tercih edilmeldir (örn. Ondokuz hasta...). Tartýþma
bölümünde, elde edilen bulgularýn literatürle karþýlaþtýrmalý
uygun ve ayrýntýlý bir yorumu verilmelidir. 

Kaynaklar
Kaynaklarýn doðruluðundan yazarlar sorumludur. Metin

içindeki kullaným sýrasýna göre sýralanmalýdýr. Kaynak
numaralarý metinde parantez içinde belirtilmelidir. Dergi
isimlerinin kýsaltmalarý Index Medicus'a uygun olarak yapýlýr.
Eðer verilen kaynak Index Medicusda yoksa tam adý ile belir-
tilmelidir. Üçten fazla yazar ismi varsa ilk üç isimden sonra
Türkçe kaynaklar için "ve ark", yabancý kaynaklar için ''et al''
kýsaltmasý yapýlmalýdýr. Abstract'lar kaynak olarak göste-
rilmemelidir. Kabul edilen henüz yayýmlanmamýþ kaynaklar
(baskýda), yayýn için gönderilmiþ ancak henüz kabul
edilmemiþ kaynaklar (Yayýmlanmamýþ veriler) olarak belir-
tilmelidir.

YYAAZZAARRLLAARRAA  BBÝÝLLGGÝÝ
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Tablolar ve Þekiller 
Metni açýklayýcý ve kolay anlaþýlýr hale getirme amacý ile

hazýrlanmalý ve metnin tekrarý olmamalýdýr. Tablolar kul-
lanýlan kelime iþlemci program ile (örn MS Word ) hazýrlan-
malýdýr.  Tüm þema, fotograf, resim, grafikler "Þekil" olarak
isimlendirilmelidir. Tablo ve Þekillerin her biri ayrý sayfada
yer almalý ve metin içinde geçtiði sýraya göre numaralandýrýl-
malýdýr. Numaralandýrmalar için Arabik rakamlar kullanýl-
malýdýr. Tablo ve Þekillerin metnin ilgili yerinde Tablo 1,
Tablo 2, Þekil 1 gibi belirtilmesi unutulmamalýdýr. Tablolarda
internal yatay ve dikey çizgiler kullanýlmamalýdýr. Kolon
baþlýklarý kýsa yada kýsaltýlmýþ olmalýdýr. Kýsaltmalar dip not
olarak tablonun altýnda açýklanmalýdýr. Tablolarýn numarasý
(Tablo 1 vs) ve açýklayýcý bilgileri ilgili tablonun üst
bölümünde yer almalýdýr. Þekillerin numarasý (Þekil 1 vs) ve
açýklayýcý bilgileri ilgili þeklin alt bölümüne yer almalýdýr. Her
fotoðrafýn arkasýna kurþun kalemle yazar ismi, metindeki
þekil numarasý yazýlmalý ve fotografýn üst kenarý okla göste-
rilmelidir. Tablo sayýsý beþten, Þekil sayýsý sekizden fazla
olmamalýdýr. 

Þekiller ya profesyonel çizim, fotograf  ya da fotografik
kalitede elektronik ortamda (TIFF formatýnda) hazýrlan-
malýdýr.  Elektronik resimlerde çözünürlük Line art çizimlerde
en az 1200 dpi, fotograflar için en az 300 dpi olmalýdýr. 

BT, MRG, radyografi, patolojik piyes resimleri parlak
fotograf kaðýdýna basýlmalýdýr. Mikroskopik resimlerde
büyütme oraný ve kullanýlan boyama tekniði de belirtilme-
lidir. Renkli fotoðraflar ek ücret ödenirse yayýnlanabilir.
Fotoðraf ebadý 127x173 mm civarýnda olmalýdýr. 

Þekillerde hasta veya kurum kimlik bilgileri gizlenmelidir.
Hastalarýn fotografý ya kiþi tanýnmayacak þekilde ya da yazýlý
izin belgesi ile birlikte basýlmalýdýr. 

Derleme Yazýlarý
Baþlýk, Türkçe özet ve Anahtar kelimeler, Ýngilizce baþlýk,

Özet ve Anahtar kelimeler, alt baþlýklarla bölümlendirilmiþ
metin ile kaynaklarý içermelidir.  

Olgu Bildirileri
Nadir görülen, eðitici ve ilginç olmalýdýr. Olgu bildiri;

baþlýk, Türkçe özet ve anahtar kelimeler, Ýngilizce baþlýk, özet
ve anahtar kelimeler,  olgu, tartýþma, kaynaklar bölüm-
lerinden oluþur.

Editöre Mektuplar
Bu dergide yayýnlanmýþ makaleler hakkýnda yapýlan deðer-

lendirmeleri ya da farklý bir konu üzerindeki deneyim ve
düþünceleri içeren yazýlardýr. Mektup basýlmýþ makale
hakkýnda ise; makalenin künyesi belirtilmelidir. Metnin
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ÖZET
Amaç: Oküler Toksoplazmoz tanýsý oftalmolojik muaye-
neye dayanýr. Fakat sadece klinik deðerlendirme tanýda
bazen zorluklara yol açabilir. Çalýþmamýzýn amacý oküler
Toksoplazmoz vakalarýnda, ön kamara sývýsý ve serum
antikor seviyelerinin diagnostik deðerini tespit etmekti.
Çalýþma düzeni: Retrospektif klinik çalýþma
Gereç ve yöntem: Klinik olarak Toksoplazmoz düþünülen
50 hasta ile posterior üveit veya panuveitis (kontrol grubu)
tanýlý 25 hastada, ön kamara sývýsý ve serumda
Toksoplazma gondii antikoru incelendi.
Bulgular: Toksoplazmoz-Retinokoroidit düsünülen 49
hastada intraoküler antikor sentezi ispatlandý. Kontrol
grubunda ise 2 hastada lokal antikor üretimi görüldü.
Oküler Toksoplazmozlu 50 hastadan 49'u  yüksek serum
IgG-antikor titresi gösterdi, 47'si ise IgM negatifti. Kontrol
grubunda 21 hastada serum IgG yüksek, fakat IgM
negatifti.
Sonuç: Lokal antikor tespiti Toksoplazmoz-Retinokoroidit
tanýsýnda güvenilir bir metoddur. Serum analizi ise fazla
anlamlý deðildir.

Anahtar Kelimeler: Toksoplazmoz, ön kamara sývýsý,
seroloji, retinokoroidit

Oküler toksoplazmozlu vakalarda ön kamara sývýsý ve serumda antikor
deðerleri

Antibodies in aqueous humor and serum in patients with ocular toxoplasmosis

Oðuzhan SAYGILI*, Efdal YÖRÜK**

SUMMARY
Objective: The diagnosis of ocular toxoplasmosis is mainly
based on ophthalmological examination but might be diffi-
cult in some cases. The purpose of our study was to evalu-
ate the value of aqueous humor and serum analysis in ocu-
lar toxoplasmosis.
Study design: Retrospective clinical trial
Materials & methods: Specific IgG in aqueous humor and
serum samples from 50 patients with toxoplasmic
retinochoroiditis, with 25 patients with uveitis posterior or
panuveitis serving as controls.
Results: Specific intraocular antibody synthesis could be
confirmed in 49 patients (98%). In two patients (8%) of the
control group, antibody synthesis was detected. Forty-nine
patients with diagnosis of ocular Toxoplasmosis were po-
sitive for serum anti-T.gondii IgG, but only three patients
had increased IgM levels.
Conclusion: Analysis of local antibody production is a
reliable method for confirming or excluding a suspected
clinical diagnosis of toxoplasma retinochoroiditis. The
determination of toxoplasma antibodies in the
patients'serum is of limited value.

Key words: Toxoplasmosis, serology, aqueous humor,
retinochoroiditis
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Oküler Toksoplazmoz büyük ölçekli epidemi-
yolojik arastýrmalara göre en sýk görülen posterior
üveit nedenidir (1-3). Bizim hastalarýmýzdaki oraný
yaklaþýk %30'dur (1,7). Toksoplazmoz-Retinoko-
roiditin karakteristik iþaretleri mevcutsa klinik
olarak taný koymak sýklýkla mümkündür. Genellikle
sarý-beyaz, kenarlarý keskin olmayan bir odak
görülür. Bununla beraber farklý klinik görünüme
sahip atipik manifestasyonlar da nadir deðildir.
Atipik seyirli olgular kendini retinal  vaskülitis
tarzýnda  gösterebilir.

Diðer yandan Sifiliz, Tüberküloz, Herpes-

Simplex-Virüs, Sitomegali-Virüs infeksiyonlarý oküler
toksoplazmoz infeksiyonunu taklit edebilirler. Kesin taný
konulamayan hastalarda destekleyici bir taný metodu fay-
dalýdýr.

Ýki önemli taný metodu :
1.Serumda toxoplasma antikorlarýnýn tespiti: Bunun diagnos-

tik deðerinin fazla olmadýðý bildirilmiþtir (4).
2.Ön kamara sývýsý muayenesi: Yaklaþýk 40 yýl önce

Goldmann ve Witmer  (5,6)  tarafýndan tavsiye edilmiþ, fakat
rutin metod olarak kullanýlmamýþtýr.

Bizim araþtýrmamýzýn amacý oküler toksoplazmozda seroloji
ve önkamara sývýsý analizinin dignostik deðerini tespit etmekti.
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Oküler toksoplasmozlu vakalarda ön kamara sývýsý ve serumda antikor deðerleri

GEREÇ VE YÖNTEM
Yaptýðýmýz  çalýþmada,  kliniðimize baþvuran

toksoplazmozlu 50 hastanýn, serum ve ön kamara
sývýsý muayene sonuçlarý deðerlendirildi. Hastalarýn
28'i kadýn, 22'si erkek; yaþlarý 8 ile 71 arasýndaydý.
Taný vakalarýn Clindamycin (4x300mg p.o.)�ne
baþarýlý tedavisiyle doðrulandý. Diðer nedenleri
ekarte etmek için HSV-, VZV-, EBV-, CMV-, Lues,
Borreliose-Serolojisi ve ANCA, ANA, Angiocon-
verting-Enzim parametrelerine bakýldý.

Kontrol grubuna 25 kiþi dahil edildi. Bunlardan
19'u posterior üveit (12x nedeni bilinmiyor, 1x
HSV-,2xVZV-Retinitis, 1x Toksocara,3x Vaskulitis)
6'sý panuveitis (2xBorreliose,1xHSV, 1xVZV, 2x
nedeni bilinmiyor) hastasýydý.

Ön kamara sývýsý ponksiyonundan sonra  HSV,
VSV, EBV ve Toksoplazma antikorlarýna bakýldý.

Topikal anestezi sonrasý steril koþullar altýnda ön
kamara ponksiyonu yapýldý ve yaklaþýk olarak 0.1-
0.3 ml arasý ön kamara sývýsý aspire edildi. Eþ
zamanlý olarak 5 ml serum alýndý.

Ön kamara sývýsý örnekleri modifiye Micro-Elisa
testi ile Toksoplazma gondii-antikor sentezi yönün-
den incelendi (7). SRF'deki araþtýrýcýlar (Spendlove
Research Foundation) serum veya diðer solüsyon-
larda, analizi istenen çok sayýda maddenin kon-
santrasyonlarýný simultane olarak belirleyebilen bir
zincir geliþtirdiler. Buna micro-Elisa zinciri denir.
Micro-Elisa ayný anda 2112 bilgi verisi saðlayabilir.
Bir micro-Elisa plaðýnýn saðladýðý informasyonu,
yaklaþýk 24 Elisa plaðý saðlayabilir.

Serum örneklerinde ise  ELISA-Test metoduyla
(VIDAS, BIO-MERIOX) Toksoplazma-gondii-
IgM ve IgG-Antikorlarý olup olmadýðý incelendi.

BULGULAR

Serum analizi
Serolojik muayenede Toxoplazma-Retinokoroiditli

50 hastanýn 3'ünde (%6) Toxoplazma gondii-IgM
antikor titresinde artýþ görüldü. 50 hastanýn 49'unda

(%98)  ise yüksek IgG antikor titresi görüldü (Tablo 1).
Kontrol grubundaki serolojik incelemede fazla bir
fark göstermedi (Tablo 2). Toxoplazma grubundan
49 hasta (%98) IgG pozitif, 47 hasta (%94) IgM
negatif; kontrol grubundan 21 hasta (%84) IgG po-
zitif, 25 hasta (%100) IgM negatifti.

Buna göre  serolojik IgM muayenesi düþük bir
sensitivite (%6)  fakat  yüksek bir spesifite (%100)
gösterir. IgG muayenesi ise yüksek bir sensitivite
(%98) ve düþük bir spesifite (%16) gösterdiði sonu-
cuna varýlmýþtýr.

Ön kamara sývýsý muayenesi
Ön kamara sývýsý muayenesinin sonuçlarý

intraoküler antikor tespitinin yüksek bir sensitiviteye
sahip oldugunu gösterdi. Toksoplazmozlu hastalarýn
%98'inde (50 hastanýn 49'u) lokal bir Toksoplazma-
gondii antikor üretimi saptandý (Tablo 1). 1 hastada
negatif sonuç gözlendi. Toksoplazma-orijinli
olmayan Uveitisli 25 hastanýn 2 tanesinde pozitif
sonuç gözlendi. Yirmibeþ hastanýn 23'ünde sonuç
negatifti (Tablo 2). Böylece Ön kamara sývýsý
muayenesi yüksek bir sensitivite (% 98) yanýnda,
yüksek bir spesifite (% 92) gösterdiði belirlenmiþtir

TARTIÞMA
Toksoplazmoz Toksoplasma gondii adlý proto-

zoon tarafýndan meydana getirilen, dünya çapýnda
görülen bir hastalýktýr. Bu protozoona karþý immun
cevap oluþur ve antikor olarak hasta serumunda
saptanabilir (8). Çocukluk dönemi uveitleri icinde
idiopatik vakalar dýþýnda en sýk görülen etiyolojik
faktör toksoplazmozistir (9). Retinal lezyonlar ne
kadar fovea ve optik diske yakýn olursa, o ölçüde
ciddi bir tablo ortaya çýkar (10).

Oküler Toksoplazmozda taný tipik klinik tabloyla
konur. Bununla beraber atipik seyir gösteren, ciddi
görme azalmasý ve irreversibl absulut Skotoma yol
açan vakalar da vardýr. Nadiren permanent vizyon
kaybýna yol açan oküler toksoplazma infeksiyon-
larýda görülür (11). Çalýþmamýz atipik vakalarda ön
kamara sývýsý muayenesinin, deðerli bir diagnostik

Tablo 1. Oküler toksoplazmozlu hastalarda ön kamara sývýsý analiz
sonuçlarý

Ön kamara sývýsý analizi Seroloji
IgM IgG

Pozitif 49 (%98) 3 (%6) 49 (%98)
Negatif 1 (%2) 47 (%94) 1 (%2)

Tablo 2. Kontrol grubundaki hastalarda ön kamara sývýsý analiz
sonuçlarý

Ön kamara sývýsý analizi Seroloji
IgM                 IgG

Pozitif 2 (%8) 0 21 (%84)
Negatif 23 (%92) 25 (%100) 4(%16)
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metod olduðunu göstermiþtir. Bu muayene meto-
dunda sensitivite %98, spesifite  %92�dir. Spesifik
lokal antikor üretimini tespit etmek icin  modifiye
bir Mikro-ELISA-Metodu (7,12) kullandýk. 

Bu metod baþka sebeplerle oluþmuþ intraoküler
infeksiyonlarda da büyük bir sensitivite ve spesifite
(12) göstermiþtir. Kontrol grubundan iki hastada
intraoküler antikor sentezi gözlendi. Bu yalancý
pozitif sonuç olarak deðerlendirildi. Muhtemelen
B-lenfositlerin poliklonal aktivasyonu intraoküler
antikor üretimine yol açmýþtýr (13,14). Bu iki has-
tadan birinde teþhis Fuchs-Heterokromi-Siklit idi.
Toksoplasmanýn bu form bir iridosiklite sebep
olduðu iddia edilmiþtir (15). Ancak La Hey  bunlar
arasýnda bir baðlantýnýn olmadýðýný göstermiþtir (16).

Ön kamara sývýsý incelemesinde bir hastada
yalancý negatif sonuç görüldü. Bunun altýnda ciddi
bir kan-retina bariyer bozukluðu yatabilir veya
humoral immun cevabýn oluþmasýndan önce
ponksiyon yapýlmýþ olabilir.

Bu gibi humoral immün cevabýn alýnamadýðý
durumlarda PCR(Polymerase Chain Reaction)-
Analiz metodu daha üstün olabilir. Belirli DNA
kesitlerinin gösterilmesine yönelik bir laboratuar
metodudur. Çift sarmallý olan DNA ýsýtma yoluyla
tekli olarak ayrýþtýrýlýr. Enzim Polimeraz yardýmýy-
la komplimentar DNA sentezlenir. Bu þekilde oluþ-
turulan çift sarmal ýsý yoluyla yeniden ayrýþtýrýlýr ve
ýsýnýn düþmesinden sonra iþlem yeniden baþlar. Bu
iþlemlerin tekrarlanmasýyla sözkonusu DNA kesi-
tinin çogaltýlmasý (Amplifikasyon) saðlanýr. Oluþan
Amplifikat deðiþik metodlarla görünür hale geti-
rilebilir ve deðerlendirilebilir.

Ancak her iki metodun da kuvvetli ve zayýf
taraflarý vardýr. Ýnfeksiyon ve ponksiyon arasýndaki
zaman dilimi önemli görünmektedir (17).

Ýnfeksiyonun ilk safhasýnda PCR-metodu, ileri
safhasýnda ise antikor tayini daha üstün gözükmek-
tedir (18). Ponksiyon sýrasýnda kontaminasyona
dikkat etmek gerekir, aksi takdirde yalancý pozitif
sonuçlar ortaya çýkabilir. Bir çok araþtýrma oküler
toksoplasmoz infeksiyonunda, PCR-metoduyla ön
kamara sývýsý muayenesinin, yüksek bir spesifite
ama düþük bir sensitiviteye sahip oldugunu göster-
miþtir (19,20). Oldukça yüksek oranda bir sensi-
tivite, PCR-metoduyla Vitre muayenesinde gözlem-
lenmiþtir (21). Ancak vitre ponksiyonu ön kamara
ponksiyonuna göre daha risklidir. Antikor muaye-
nesi ve PCR-analizi yerine göre birbirini tamam-

layan metodlardýr (14). 
Toksoplazma antikorlarýnýn serolojik tespiti, tok-

soplazma gondii infeksiyonunun kesin varlýðýna
veya yokluðuna iþaret etmez, çünkü populasyonda
bu enfeksiyona yakalanma oraný yüksektir (22).

Ancak deðiþik toplumlarda bu enfeksiyonun
yayýlým oraný da farklýdýr. Bulgularýn deðer-
lendirmesinde bu gözönüne alýnmalýdýr (13). Çalýþ-
mamýzda aktivite parametrelerinden olan titre yük-
sekliði deðerlendirilmemiþtir.

Oküler toksoplazma infeksiyonunda ön kamara
sývýsý incelemesi serum incelemesine göre daha
anlamlýdýr (23,24). Özellikle kronik rezidiv gösteren
seyirde, çalýþmalar bu sonucu göstermiþtir (25).

Ön kamara ponksiyonu invasiv bir metoddur.
Faydalarý ve riskleri iyi tartýlmalýdýr. Teþhisin net
olmadýðý, uygun vakalarda yapýlmalýdýr.
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ÖZET
Amaç: Hastanemiz diyabet polikliðinde 1994 tarihinden
beri düzenli olarak izlenen hastalarýn parametrelerinin ret-
rospektif olarak irdelenmesi.  
Çalýþma düzeni: Grup araþtýrma (retrospektif, kohort) 
Gereç ve yöntem: Diyabet polikliniðimize son bir yýl
içerisinde en az iki defa takibe gelmiþ olan 791 vak�anýn ilk
baþvurularýndaki deðerleri ile en son ölçülen deðerleri
karþýlaþtýrýldý. 
Bulgular: Hastalarýn %35 erkek, %65�i kadýndý.
Hastalarýmýzýn %6�sý tip 1 diyabetli, %93�ü tip 2 diyabetli,
%0.8�i gestasyonel diyabetli idi. Yüzde 34�ünde komp-
likasyon bulunmaz iken, komplikasyon bulunanlarýn oraný
%66 idi. Hastalarýmýzýn %59�unda hipertansiyon,
%19.7�sinde iskemik kalp hastalýðý, %8.4�ünde periferik
arter hastalýðý, %8�inde makroalbüminürik dönemde
nefropati, %25�inde mikroalbüminürik dönemde nefropati,
%16�sýnda retinopati, %2�sinde diyabetik ayak, %39�unda
simetrik distal nöropati mevcuttu. 
Sonuç: Takip ettiðimiz hastalarda istenilen tedavi hedefle-
rine ulaþamadýðýmýzý ve bununla paralel olarak diyabetik
komplikasyonlarýn da yüksek olduðunu gördük. Bu
sonuçlar teþhisde gecikme, týbbi beslenme tedavisi yeter-
sizliði, ilaca uyumsuzluk ve hastalarýn eðitim
seviyelerindeki düþüklüðe baðlandý.

Anahtar Kelimeler: Diyabet epimiyolojisi, diyabet komp-
likasyonlarý,

Diyabet polikliniðimizde izlenen hastalarýn genel deðerlendirilmesi

General evaluation of patients in our out-patient diabetes clinic

Kadir KAYATAÞ*, Mihriban DAVUTOÐLU*, Mustafa BOZKURT*, Can DAVUTOÐLU*, 
Ýsmet USLU*, Mehmet HURÞÝTOÐLU*, Muhammed BENZER*, Nail ERHAN**

SUMMARY
Objective: Retrospective analysis of patients followed in
diabetes outpatient clinic since 1994.
Study design: Group study (retrospective, cohort)
Material & Methods: Values of patients  at least two times
visited outpatient diabetes clinic in last year eva-luated.
Thirtyfive  percen was man and 65% was women.
Results: 6% of patients was type 1 DM, 93% type 2 and
0.8% gestational diabetic. There was no complication in
34% and 66% had complications. 59% was hypertensive,
19.7% had ischemic heart disease, 8.4%  had peripheric
arterial disease, 8% macroalbüminüric nephropathy, 25%
microalbümirüric nephropathy, 16% retinopathy, 2% had dia-
betic foot wounds and 39% symmetrical distal neuropathy.
Conclusion:We could not reach aimed therapeutic levels
so the complications were high. Delayin diagnosis, inapro-
priate support for medical nutritional therapy, bad copli-
ance for medications by patients and low educational status
are possible explanations for these results.

Key words: Epidemiology of diabetes, complications of
diabetes
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Diyabet görülme sýklýðý dünyada %5.1,
Türkiye'de ise %7 oranlarýnda olup, en az bu oran-
lar kadar da henüz taný konmamýþ diyabetik has-
tanýn olduðu da tahmin edilmektedir. Diyabetin tüm
ülkelerde prevalansý gittikçe artmakta ve komp-
likasyonlarýyla beraber ülkelerin saðlýk harca-
malarýnda çok ciddi yekünlar tutmaktadýr (1). 

Hastalarýn erken teþhisi, düzenli takibi ve komp-
likasyonlarýn önlenmesi tüm ülkelerde bu konu ile
uðraþan hekim ve saðlýk kurumlarý için ana amaç
olmuþtur. Ülkemiz içinde diyabetin saðlýk tara-
malarý ve diðer yöntemler ile erken teþhisi, hasta-
larýn bilinçlendirilmesi, yakýn ve düzenli takip
edilmesi bu hastalýðýn tedavisinde ve komplikas-
yonlarýn önlenmesinde en önemli faktörlerdir.
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Diyabet polikliniðimizde izlenen hastalarýn deðerlendirilmesi

Tablo 1.  Ailede diyabet oranlarý

GEREÇ VE YÖNTEM
Diyabet polikliniðimizin açýldýðý 1994 tarihinden

itibaren Bezm-i Alem Valide Sultan Vakýf Gureba
Eðitim Hastanesi Dr.Bedi Beler Diyabet Merkezi'ne
baþvuran ve düzenli olarak kontrole gelen 791 vak'a
retrospektif olarak incelendi.

BULGULAR
Hastalarýn  %35'i (n=278) erkek, % 65'i (n=513)

kadýndý. Hastalarýmýzýn % 6.2'si (n=48) Tip 1 diya-
bet, % 93'ü (n=736) tip 2 diyabet, % 0.8'i (n=7) ges-
tasyonel  diyabetti ve  % 37.3'ünün (n=295) diyabet
süresi beþ yýldan az, % 25.7'sinin (n=203) beþ-on
yýl,  % 37'sinin (n=293) on yýldan fazlaydý. Tüm
diyabetik hastalarýmýzýn yaþ ortalamasý 54.24±11.20
yýl (18-78) olup, tip 1 diyabetlilerin  31.14±7.93 yýl
(18-46), tip 2 diyabetlilerin 57.42±13.05 yýl (32-
78), gestasyonel diyabetlilerin 29.17±6.14 yýl (26-
31)  olarak saptandý.

Hastalarýmýzýn %16.2'si sigara kullanýyordu.
%31.6'sýnýn  (n=250) ailesinde diyabet yoktu (Tablo
1). %13.7'sinin (n=108) annesi, % 7.1'inin (n=50) 

Tablo 2. Ailesinde diyabet oranlarýnýn yüzdelik daðýlýmý

Tablo 3: Ýlk ve son ölçülen laboratuvar deðerler

Parametre Ýlk deðer Son deðer          p*

AKÞ 203.58±79.96 176.61±75.43
TKÞ 283.35±112.65 232.81±100.39
HbA1c 8.65±2.21 7.54±1.79
T.Kolesterol 211.63±46.21 201.59±40.13
Trigliserid 190.59±122.04 178.69±120.14
LDL 125.76±38.44 116.24±35.16
VLDL 36.44±22.79 35.99±28.23
HDL 49.76±19.99 50.31±14.84
ÜRE 35.36±14.99 35.86±17.70
Kreatinin 1.47±0.86 1.25±0.47

p*<0.001

babasý, %3'ünün (n=24) hem anne hem babasý,
%14.5'inin (n=115) kardeþi ve %10'unun (n=79)
ikinci derece akrabalarý diyabetikti (Tablo 2).

Çalýþmada son bir yýl içinde en az iki defa poli-
kliniðimize takibe gelen hastalarýn ilk baþvurularýn-
daki deðerleri ile en son ölçülen deðerleri
karþýlaþtýrýldý.

Ýlk ölçülen kilolarý 76.38±13.47 kg ve vücut kitle
indeksleri 31.15±5.32kg/m2 olup takipleri sonunda
deðiþme gözlenmedi. Hastalarýn takiplerde ölçülen
ilk ve son laboratuvar deðerleri Tablo 3'te
görülmektedir (p<0.001).

Hiç komplikasyon bulunmayan hasta oraný %34
(n=269) olmasýna karþýlýk %66 (n=522) hastada
diyabete baðlý komplikasyonlar saptandý.

Hastalarýn %8'inde (n=63) makroalbüminürik
dönemde nefropati, % 25'inde (n=198) mikroal-
büminürik dönemde nefropati tespit edildi.
Makroalbüminürik hastalarda kreatinin klirensi
45.25±34.65ml/dk, mikroalbüminürik hastalarda
kreatinin klirensi 82.25±47.31ml/dk idi. 

Hastalarýn %59'unda (n=467) hipertansiyon,
%19.7'sinde (n=156) iskemik kalp hastalýðý, 
%8.4'ünde (n=66) periferik arter hastalýðý,
%16'sýnda (n=126) retinopati, %39'unda (n=308)
simetrik distal nöropati, %2'sinde (n=16) diyabetik
ayak mevcuttu (Tablo 4).

TARTIÞMA
Diyabet taný konulmadan yýllarca devam ede-

bilen, taný konulduktan sonra da tedavisi ömür boyu
süren kronik bir hastalýktýr. Akut ve kronik komp-
likasyonlarý ile beraberinde birçok hastalýðý da
getiren ve bu sebeple hastanýn yaþam kalitesini
azaltan, sosyal ve ekonomik maliyeti yüksek
toplumsal bir hastalýktýr. Harcanan zaman ve
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maliyete raðmen iyi tedavi edilmediðinde hasta-
larýn ve ailelerin yaþam kalitesi giderek azalmakta,
ekonomik yükü giderek artmaktadýr. Tüm bunlar
dikkate alýndýðýnda hastalarýn erken teþhisi, bil-
inçlendirilmesi, tedavisi ve düzenli takibi ile
hastalýðýn ve komplikasyonlarýnýn kontrol altýna
alýnmasýnýn önemi açýktýr.

Çalýþmamýzýn sonucunda hastalarýmýzýn takip ve
tedavileri ile AKÞ, HbA1c ve kolesterol düzey-
lerinde hedeflenen düzeylere ulaþamadýðýmýzý
gördük. Ayrýca hastalarýmýzýn kilolarý ve vücut kitle
indekslerinde de anlamlý bir azalmanýn olmadýðýný
tespit ettik. Bunlarla beraber komplikasyon oranlarý
da yüksekti. Bu sonuçlarý teþhiste gecikme, týbbi
beslenme tedavisi ve ilaca uyumsuzluk ve hasta-
larýn eðitim seviyesindeki düþüklüðe baðlandý.

Hastalarýmýzýn ortalama diyabet süresi 9.3 yýldý.
Literatürde on yýllýk süreçte nöropati %26-50 iken
bizde %39, retinopati %20-50 iken   %16, mikroal-
buminürik dönemde nefropati %5 iken %8 ve
makroalbuminürik dönemde nefropati %24 iken
%25,   hipertansiyon %39 iken %59, iskemik kalp
hastalýðý %20 iken %19.7, periferik arter hastalýðý
nabýz palpasyonu ile %10  iken  %8.4   oranýnda
bulundu ( 2-10). 

Genel olarak sonuçlarýmýz literatürle uyumlu
bulunmakla birlikte retinopati düþük sýklýkta bulun-
muþtur. Bunun nedeni  hastalarýmýzýn yeterli sýklýk-
ta göz dibi muayenelerinin yaptýrýlamamýþ
olmasýdýr. 

KAYNAKLAR
1-Warram JH, Krolewski AS: Epidemiology of  Diabetes Mellitus.
Joslin's Diabetes Mellitus, 14. ed., chapter 20, p 331-341, 2005
2-American Diabetes Association: Nephropathy in diabetes
(Position Statement ). Diabetec Care 27 (suppl.1 ): 79-83, 2004.
3-Watkins PJ, Paul LD, Simon LH: Cardiovascular disease in dia-
betes. Diabetes and Its Management. 5th ed. Blackwell Science,
USA, 200-17, 1996
4-The DECODE Study Group, on behalf of the European Diabetes
Epidemiology Group. Glucose tolerance and cardiovascular mor-
tality. Comparison of fasting and 2-hour glucose criteria. Arch
Inter Med 2001; 161: 397-404
5-Bergrem H, Leivested T. Diabetic nephropathy and end-stage
renal failure: The Norwegian story. Adv Ren Replace Ther 2001;
8: 4-12
6-Galer BS, Giavas A, Jensen MP. Painful diabetic neuropathy:
epidemiology, pain description and quality of life. Diabetes Rec
Clin Pract 2000; 47: 123-8
7-Arauz-Pacheco C, Parrot MA, Raskin P. The treatment of hyper-
tension in adult patients with diabetes. Diabetes Care 2002,25:134-
147
8-Haffnerr SM, Letho S, Ronnemae T et al. Mortality from coro-
nary heart disease in subjects with type 2 diabetes and in nondia-
betic subjects with and without prior myocardial infarction. N Engl
J Med 1998; 339: 229-34.
9-Vigilance JE, Reid HL, Richards-George P. Peripheral occlusive
arterial disease in diabetic clinic attendees. West Ind Med J
1999;48:143-6
10-Marvi E. Levin: Foot lesion in patients with diabetes mellitus.
Endo Metab Clin NA 1996 25,447-62

Vakýf Gureba Eðitim ve Araþtýrma Hastanesi Dergisi, Yýl 2005 , Cilt 3, No 1, 13-15

0
50

100
150
200
250
300
350
400
450
500

H
ip

er
ta

ns
iy

on
 

Ýs
ke

m
ik

 k
al

p
ha

st
al

ýð
ý

Pe
rif

er
ik

 a
rte

r
ha

st
al

ýð
ý

re
tin

op
at

i

Si
m

et
rik

 d
is

ta
l

nö
ro

pa
ti

M
ak

ro
al

bu
m

ün
iri

k
ne

fro
pa

ti

M
ik

ro
al

bü
m

in
ür

ik
ne

fro
pa

ti

D
iy

ab
et

ik
 a

ya
k

Tablo 4. Diyabetik komplikasyonlarýn oranlarý



ÖZET
Amaç: Histerektominin seksüel fonksiyonlar üzerine olan
etkisi tartýþmalýdýr. Histerektomi için endikasyon alan
hastalar mevcut klinik hastalýklarýndan dolayý belirgin
olarak daha önceki fiziksel, ruhsal ve seksüel statülerini
bozan bir stress ile karþý karþýyadýr. Operasyon sonrasý
uterin patolojiye baðlý olumsuz etkilerin sona ermesi bek-
lenir.  Bu çalýþmada histerektomi sonrasý premenopozal
kadýnlarda seksüel fonksiyonun durumu deðerlendirildi 
Çalýþma düzeni: Prospektif kontrollü çalýþma
Gereç ve yöntem: Yaþlarý 32-40 arasýnda deðiþen benign
uterin hastalýklar nedeniyle en az 2 yýl önce overleri
korunarak histerektomi uygulanmýþ ve overleri fonkiyonel
olarak aktif 40 premenopozal kadýn çalýþmaya alýndý. Ayný
yaþ grubunda (30-40 yaþ) seksüel yaþamlarýyla ilgili
þikayeti bulunmayan saðlýklý premenopozal 40 kadýn ile
kontrol grubu oluþturuldu. Çalýþmaya alýnan kadýnlarýn rutin
tetkikleri yapýldý ve menopozal durumlarý serum FSH ve
Östrodiol seviyeleri bakýlarak teyid edildi. Tüm olgulara
"Index of female sexual function" (IFSF)  anketi uygulanarak
seksüel istek, seksüel uyarým, lubrikasyon, orgazm, seksüel
tatmin ve seksüel aðrý parametrelerinin skorlamasý yapýldý. 
Bulgular: Histerektomize kadýnlarda yaþ ortalamasý
35±5.3 kontrol grubunda ise 36±4.6 yýl olarak hesaplandý.
Çalýþmaya alýnan bütün kadýnlarda premenopozal dönem
FSH ve Östradiol seviyeleri tespit edildi. En sýk histerekto-
mi nedeninin uterin myomlar olduðu görüldü. Histerek-
tomize kadýnlarda seksüel istek, lubrikasyon, orgazm ve
seksüel aðrý skorlarý kontrol grubu ile karþýlaþtýrýldýðýnda
anlamlý oranda düþük bulundu.
Sonuç: Histerektomi sýrasýnda  vajinayý, serviksi ve
uterusu besleyen küçük arter dallarýnýn ve bu dokularý
innerve eden sinir liflerinin travmatize edildiðini ve seksüel
disfonksiyon için potansiyel oluþturduðunu düþünüyoruz.
Radikal prostat cerrahisinde sinir koruyucu teknik ile erek-
til fonksiyon devamlýlýðý saðlandýðý gibi kadýnlar için de
pelvik cerrahilerde seksüel saðlýðýn sürdürülmesi için sinir-
leri koruyucu  cerrahi teknikler gündeme getirilmelidir.
Anahtar Kelimeler: Histerektomi, seksüel disfonksiyon,
servikal sinirler

Histerektominin seksüel fonksiyonlar üzerine olan etkisi

The effect of hysterectomy on sexual functions

Serpil ORTAKUZ*, Ayþe SEYHAN*, Uður ATEÞ**, Nevin NUMANOÐLU**, 
Bilhan SIDAL**

SUMMARY
Objective: The effect of hysterectomy on sexual function
is an issue of debate. There is evidence that women for
whom there is a clinical indication for hysterectomy are
often experiencing a significant life stress which interrupts
previous styles of physical, emotional and sexual status.
After operation  the adverse effects of the uterine disease
are expected to cease. The present study examines the sex-
ual function of premenopausal women after hysterectomy.
Study design: A prospective control study
Material & methods: Forty premenopausal women
between the ages 32-40 who had undergone hysterectomy
(without oophorectomy) for benign reasons within a 2 year
period were enrolled to our study. A similar age matched
group (n=40) between ages 30-40 with no complaint in
their sexual life were also enrolled to the study as a control
group. All cases were evaluated within routine  studies and
their menopausal status were confirmed by measuring
serum FSH and Estradiol levels. All cases were asked to fill
in IFSF questionnaire. Sexual desire, arousal, vaginal lubri-
cation, orgasm, satisfaction and pain during intercourse
were scored. 
Results: The mean age of women in hysterectomized
group and control group were 35±5.3  and 36±4.6 years,
respectively. All patients had premenopausal levels of FSH
and Estradiol. The most common indication for hysterecto-
my was uterine fibroid tumors. Desire, lubrication, orgasm
and pain scores were significantly low in women with hys-
terectomy compared to the control group.
Conclusion: We believe that during hysterectomy trauma
to nerves and small arterial branches supplying the vagina,
uterus and clitoris had the potential for causing sexual dys-
functions.  Similar to the impact of radical prostate surgery
on male erection function nerve sparing techniques should
be implemented for  women to maintain sexual health .

Key words: Hysterectomy, sexual dysfunctions, cervical
nerves 
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Histerektominin seksüel fonksiyonlar üzerine olan etkisi 

Kadýnlarda seksüel disfonksiyon yaþ ile doðru-
dan iliþkili ilerleyici karakterde olarak toplumda
%20-50 oranýnda görülmektedir. Kadýnlarda sek-
süel disfonksiyona yol açan anatomik, endokrin,
psikojenik ve medikal nedenler bulunmakla birlikte
bazen multifaktöryel olarak ayný anda yer almak-
tadýrlar. Saðlýklý seksüel yaþam kompleks bir etk-
ileþimle gerçekleþmektedir ve bu etkileþimin temel
öðelerini emosyonel faktörler, fiziksel saðlýk ve
yaþam kalitesi oluþturmaktadýr (1, 2).

Benign veya malign olaylar için sýklýkla uygu-
lanan jinekolojik operasyonlar kadýnýn vücut ima-
jýný, kendine olan saygýsýný ve psikoseksüel
fonksiyonunu etkileyebilir. Histerektomi dünyadaki
en yaygýn jinekolojik operasyondur. Operasyon
öncesi dönemde hastalarýn sýklýkla yaþadýðý
anksiyete histerektomi sonrasý seksüel fonksiyonlar
hakkýndaki kaygýlarýdýr. Histerektomin seksüel
fonksiyonlar üzerine etkisi tartýþmalý bir konudur.
Mevcut klinik hastalýðýn histerektomi ile gide-
rilmesinin hastanýn yaþam kalitesini iyileþtirmesine
baðlý olarak seksüel fonksiyonlarda düzelme bek-
lenir. Ancak histerektominin özellikle pelvik organ-
larýn anatomik iliþkilerini bozarak ve sinirsel iletiye
zarar vererek seksüel yaþamý olumsuz etkilediði
bildirilmiþtir (3,4). Bu çalýþmada premenopozal
kadýnlarda histerektominin seksüel fonksiyonlar
üzerine etkisini araþtýrdýk.

GEREÇ VE YÖNTEM 
Sistemik hastalýklarý olmayan yaþlarý 32-40

arasýnda deðiþen benign uterin hastalýklar nedeniyle
en az 2 yýl önce overleri korunarak histerektomi
uygulanmýþ premenopozal dönemde en az beþ yýllýk
eðitim almýþ ve evli 40 kadýn çalýþmaya alýndý. Ayný
yaþ grubunda seksüel yaþamlarýyla ilgili þikayeti
bulunmayan saðlýklý premenapozal 40 kadýn ile
kontrol grubu oluþturuldu. 

Çalýþmaya alýnan bütün  kadýnlarýn rutin olarak
tam kan sayýmý, kan biyokimyasal parametreleri;
karaciðer ve böbrek fonksiyon testleri serum total
kolesterol ve trigliserid deðerleri incelendi ve

Tablo 1 : Hastalarýn eðitim ve mesleki durumlarý

Histerektomize kadýnlar     Kontrol Grubu
Beþ yýllýk eðitim          35 (%87.5)                       36 (%90)
Sekiz yýllýk eðitim            4 (%10)                           2 (%5)
Oniki yýllýk eðitim            1(%2.5)                           2 (%5)
Mesleki durum 
Ev hanýmý                      32 (%80)                        30 (%85)
Meslek sahibi                   8 (%20)                        10 (%15)

menopozal durumlarý serum FSH (25 IU/L altýnda)
ve Östrodiol (40 pg/ml üzerinde) seviyeleri baký-
larak teyid edildi. Olgularýn eðitim durumlarý ve
sosyal statüleri sorgulanarak  gruplarýn homojen
olmasý saðlandý. 

Tüm olgulara "Index of female sexual function "
(IFSF)  anketi uygulanarak seksüel istek, seksüel
uyarým, lubrikasyon, orgazm, seksüel tatmin ve
seksüel aðrý parametrelerinin skorlamasý yapýldý
(5). Ýstatistiksel analiz Graphpad Instat kullanýlarak
yapýldý. Ýki grubun seksüel parametre skorlarý
arasýndaki farký deðerlendirmek için student-t test,
eðitim ve mesleki durumlarýnýn karþýlaþtýrýlmasý
için Fisher's exact kullanýldý ve  P <0.05 deðeri ista-
tistiksel olarak anlamlý kabul edildi.

BULGULAR
Histerektomize kadýnlarda yaþ ortalamasý 35 ±5.3

kontrol grubunda ise 36±4.6 yýl olarak hesaplandý.
Çalýþmaya alýnan bütün kadýnlarýn tam kan sayým-
larý, kan biyokimya parametreleri, karaciðer ve
böbrek fonksiyon testleri, serum total kolesterol ve
trigliserid deðerleri normal sýnýrlarda saptandý ve
premenopozal dönem FSH ve Östrodiol seviyeleri
tespit edildi. Histerektomi nedenleri  olarak %62.5
oranýnda uterin miyomlar ve %37.5 oranýnda
tedaviye dirençli kanama saptandý. Tüm olgularýn
eðitim ve mesleki durumlarý Tablo 1'de ve seksüel
fonksiyon parametre skorlarý Tablo 2�de belirtildi.
Her iki grup arasýnda eðitim ve mesleki durum
açýsýndan istatistiksel olarak fark saptanmadý.
Histerektomize kadýnlarda seksüel istek, lubrikas-
yon, orgazm ve seksüel aðrý skorlarý kontrol grubu
ile karþýlaþtýrýldýðýnda anlamlý olarak düþük bulundu.

TARTIÞMA
Masters ve Johnson tarafýndan vajinal orgazm

fizyolojisinde uterusun önemli bir rol oynadýðý ileri
sürülmüþtür. Bu görüþe göre histerektomi ile 

Tablo 2: Seksüel fonksiyon parametre skorlarý 

Seksüel parametreler          Histerektomize            KontrolGrubu
(FSFI)                           kadýnlar

Seksüel istek*                     2.82±0.8                        3.9±1.3  
Seksüel uyarým                   3.29±1.37                     3.25±0.94
Lubrikasyon**                   3.49±0.99                     4.45±1.18
Orgazm**                          3.22±1.2                       4.19±1.3        
Seksüel tatmin                     3.2±1.2                         3.4±1.7        
Seksüel aðrý*                       2.6±1.5                         4.6±1.14

*p<0,0001      **p<0,0002
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uterusun orgazma katkýsýnýn ortadan kalkmasý
sonucu seksüel disfonksiyon görülebilir (3). Pelvik
bölgeden çýkan otonom sinir lifleri mesane, rektum
ve seksüel fonksiyonlarý kontrol etmektedir.
Sempatik lifler  orgazm sýrasýnda düz kaslarýn kasýl-
masýný uyarýrken sakral köklerle gelen parasem-
patik lifler vajinal lubrikasyonu saðlamaktadýr.
Histerektomi esnasýnda uterin arterlerin altýndan
geçen ana pleksusun kardinal ligamentin kesilmesi
esnasýnda zarar görebilmesi, mesane tabanýndan
girerek detrusor kasýný innerve eden sinirin serviks-
den mesanenin künt diseksiyonla uzaklaþtýrýlmasý
esnasýnda zedelenmesi, paravajinal dokuya iler-
letilen diseksiyonun vajina lateralinden geçen sinir-
lere zarar vermesi ve serviksin çýkarýlmasý esnasýn-
da pleksusun büyük bir segmentinin de beraberinde
uzaklaþtýrýlmasý ile pelvik sinir iletiminin dört fark-
lý lokalizasyonda zarar görmesi seksüel disfonksi-
yon nedenleri olarak bildirilmektedir (4,6).

Subtotal histerektominin sinirleri ve ligamentleri
koruyarak postoperatif normal seksüel fonksi-
yonun devamlýlýðýný saðlayabileceði ileri sürülmüþ
ve yapýlan çalýþmalarda  subtotal histerektominin
seksüel yaþama etkileri açýsýndan daha avantajlý
olduðu bildirilmiþtir (7-10). Ancak  bu tartýþmalý bir
konu olup son dönemde yapýlmýþ  total histerektomi
ve subtotal histerektominin seksüalite üzerine etki-
lerini karþýlaþtýran  prospektif bir çalýþmada, post-
operatif  bir yýllýk izlem ile iliþki sýklýðý, orgazm
sýklýðý, seksüel memnuniyet ve disparoni açýsýndan
anlamlý bir fark saptanmamýþtýr (11). Preoperatif ve
postoperatif seksüel yaþamý deðerlendiren prospek-
tif düzenlenmiþ bazý çalýþmalarda operasyonun
hemen öncesindeki temel seksüel bilgileri içeren
veriler deðerlendirmeye katýlmýþtýr. Bu çalýþmalar-
da benign nedenlerle histerektomi yapýlan olgularda
disparoni ve anemiye neden olan kan kaybýnýn
çoðunlukla bulunmasýnýn postoperatif seksüel
yaþamý olumsuz etkilediði tespit edilmiþtir. Ayrýca
hastanýn yaþý, sosyal statüsü, genel saðlýk durumu,
hormonal etkiler, ilaçlar, operasyon endikasyonu ve
operasyon tipleri de seksüel fonksiyonlarýný etkile-
mektedir (12,13). Yaptýðýmýz çalýþmada her iki
grup fiziksel olarak saðlýklý premenopozal dönemde
olan yaþ, sosyal statü ve kültürel açýdan benzer
kadýnlardan oluþmuþtur

Seksüel iþlev üzerine histerektomi tipinin etkisini
deðerlendiren çalýþmalar daha çok serviks üze-rine
odaklanmýþtýr. Serviks çok yoðun bir sinir aðýna

sahiptir. Serviksin sensoryal sinir lifleri sakral 2-4
pelvik sinirleri ve Frankenhauser pleksusu ile
saðlanmaktadýr. Bu zengin sensoryal yapý yanýnda
koit esnasýnda taktil stimulasyon da önemli rol
oynamaktadýr. Serviksin bu özellikleri nedeniyle
histerektomi esnasýnda uterovaginal sinir pleksusu-
nun büyük kýsmýnýn kaybýnýn uyarým ve orgazmý
olumsuz etkileyebileceði düþünülmüþtür. Bu çalýþ-
malarýn çoðunda serviksin korunmasý gerekliliði
kantitatif delillerle desteklenmekte ve subtotal his-
terektominin avantajlý olduðu bildirilmektedir (14). 

Biz çalýþmamýzda histerektominin seksüel
fonksiyonlarý olumsuz etkilediðini saptadýk.
Histerektomi sýrasýnda  pelvik sinirlerin travmatize
edilmesi sonucunda orgazm ve lubrikasyon dis-
fonksiyonu geliþtiðini ve histerektomi sonrasý vaji-
nal uzunluðun kýsalmasýnýn da disparoniye neden
olduðunu düþünüyoruz. Radikal prostat cer-
rahisinde sinir koruyucu teknik ile erektil fonksiyon
devamlýlýðý saðlandýðý gibi kadýnlar için de  pelvik
cerrahilerde seksüel saðlýðýn sürdürülmesi için sinir
koruyucu cerrahi teknikler gündeme getirilmelidir.
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ÖZET
Amaç: Son yýllarda kronik subklinik inflamasyon insülin
direnci ile iliþkilendirilmektedir. Bu amaçla OGTT sonucu-
na göre Tip 2 Diyabet ya da OGTT bozulmuþ hastalardaki
CRP ve fibrinojen düzeyleri ile glukoz ve insülin düzeyleri
arasýndaki korelatif iliþkiyi araþtýrdýk. Ayrýca bu çalýþmada
obez olan ve olmayan hastalarla; insülin direnci olan hasta-
lar ve insülin direnci olmayan hastalarý CRP ve fibrinojen
düzeyleri bakýmýndan birbirleriyle karþýlaþtýrýldý.
Çalýþma düzeni: Bu çalýþma 87 hastada yapýlan taným-
layýcý araþtýrma olarak tasarlanmýþtýr.
Gereç ve yöntem: Çalýþmamýza Tip 2 diyabet teþhisi
konulmasý amacýyla 75 gr.lýk OGTT yapýlmak üzere labo-
ratuarýmýza gönderilen 87 hastayý aldýk. Bu hastalarý BMI
ne göre obez ve obez olmayanlar olarak sýnýflandýrdýk.
Hastalarý OGTT�ne göre normal, Bozulmuþ Glukoz
Toleransýna sahip veya Diyabetli olarak iki gruba ayýrdýk.
HOMA indeksini kullanarak insülin direnci geliþmiþ hasta-
larla insülin direnci geliþmemiþ hastalarý gruplandýrdýk
Bulgular: Çalýþmaya katýlan bütün hastalarýn açlýk birinci
ve ikinci saat glukoz düzeyleri ile CRP ve fibrinojen düzey-
leri arasýnda anlamlý bir korelatif iliþki saptandý (p<0.05).
Açlýk, glukoz  yüklenilmesinden sonraki birinci ve ikinci
saat  insülin düzeyleri ile her iki akut faz reaktaný arasýnda
anlamlý bir korelasyon tespit edilemedi (p>0.05). Obez
hastalarla obez olmayan hastalarý CRP ve fibrinojen düzey-
leri bakýmýndan birbirleri ile kýyasladýðýmýzda CRP düzey-
leri bakýmýndan iki grup arasýnda anlamlý bir fark tespit
edildi (p<0.05) ama ayný iliþki  fibrinojen düzeyleri yönün-
den tespit edilemedi (p>0.05). Yine HOMA indeksine göre
insülin direnci geliþmiþ olan hasta gruplarý ile bu indekse
göre insülin direnci geliþmemiþ olan hastalar arasýnda CRP
düzeyleri ve fibrinojen düzeyleri bakýmýndan iki grup
arasýnda anlamlý bir fark tespit edildi (p<0.05).
Sonuç: Bu çalýþmada kan glukoz düzeyleri, obezite ve
insülin direnci ile inflamasyon belirteçleri arasýnda anlamlý
bir istatistiksel iliþki tespit edildi. 

Anahtar kelimeler: Subklinik inflamasyon, CRP,
Fibrinojen, Tip 2 Diyabet, Akut faz reaktaný

Tip 2 diyabet teþhisi için standart oral glukoz tolerans testi (OGTT)
yapýlan hastalarda C-reaktif protein (CRP) ve fibrinojen düzeyleri

The CRP and fibrinogen levels in patients with standart OGTT 
of diagnosed type2 diabetes mellitus 

Emin Savaþ KILAVUZ*, Mehmet TOSUN*, Ahmet KOZAN**, Ýsmet BEYCAN***, 
Ahmet Rýza URAS****

SUMMARY
Objective: In recent years, it was reported that there was
relations between chronic subclinic inflammation and
insulin resistance. For this purpose; according to the OGTT
result, we compared serum CRP and fibrinogen level with
glucose and insulin resistance in patients who had type 2
DM or impaired OGTT. Also we compared serum CRP and
fibrinogen level in patients who were obese and non-obese
and who had insulin resistance and normo insulin action. 
Study design: This study was made as descriptive one in
which 87 persons included
Material & methods: We selected 87 persons who came
our laboratory to be applied 75 gr. OGTT. According to the
BMI, we classified the persons as obese or non-obese. Also
according to the OGTT result, we classified the persons as
DM, impaired OGTT or normal. With using HOMA index,
we grouped persons as hading insuline resistance or nor-
mal.
Results: In selected all persons, we found significant rela-
tions between fasting first and second hours glucose level
with CRP and fibrinogen level (p<0,05). After loading glu-
cose, we find no relations between first and second insuline
level with those acute phase reactants (p>0,05). In obese
and non-obese there was significant relations between CRP
levels (p<0,05); but there was no relations between fibrino-
gen levels (p>0,05). There was significant relations
between CRP and fibrinogen levels in persons who were
insuline resistance according to HOMA index (p<0,05).
Conclusion: In our study, we detected that there was sig-
nificant relations between blood glucose level, obesity and
insuline resistant with inflammation markers.

Key words: Subclinic  inflamation, CRP, fibrinogen, type2
DM, acute phase reactants
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Tip 2 diyabet teþhisi için standart OGTT yapýlan hastalarda CRP ve fibrinojen düzeyleri

Son yýllarda insülin rezistansý ile kronik sub-
klinik enflamasyon arasýndaki iliþkinin araþtýrýl-
masý diyabetle ilgili yapýlan çalýþmalarda önemli
yer tutmaya baþlamýþtýr. Ýnsülin rezistansý ile kronik
subklinik inflamasyon arasýndaki olasý bir  iliþkinin
varlýðýnýn ortaya konulmasý, Tip 2 diyabet etyolo-
jisinin aydýnlatýlmasýnda önemli rol oynayabilir gibi
görünmektedir. Kronik subklinik enflamasyonu-
nun, Tip 2 diyabette oluþan  insülin rezistansýna
olasý katkýsýnýn postreseptör düzeyde olabileceði
üzerinde durulmaktadýr (1-4).                                  

Yapýlan çok sayýdaki çalýþmada, kronik subklinik
inflamasyonun kardiyovasküler hastalýk için de
önemli bir risk faktörü olabileceði yönünde bulgu-
lar mevcuttur (5,6). Ayný zamanda,  akut faz reak-
tanlarý ile yað hücre kitlesi arasýnda anlamlý bir
iliþkinin olduðu yapýlan çalýþmalarla ortaya konul-
maktadýr (7,8). CRP ve Fibrinojen, kronik subklinik
inflamasyon belirteci olarak üzerlerinde en çok
çalýþma yapýlan  akut faz reaktanlarýndan ikisidir.

C-reaktif protein 1930�lu yýllarda keþfedilmiþ,
pnömokoklaýn C-polisakkaritlerine baðlanabilen,
karaciðerde sentezlenen bir akut faz proteinidir.
Molekül aðýrlýðý 115000 ila 140000 dalton arasýnda
deðiþir. Yapýsýnda çok az karbonhidrat vardýr, ya da
hiç  karbonhidrat içermez. Normalde plazmada 800
g/dl'den daha az düzeylerde bulunur. CRP düzeyleri
miyokard enfarktüsünden, çeþitli stres, travma,
infeksiyon, inflamasyonlardan, cerrahi operasyon-
lardan ve neoplastik proliferasyonlardan sonra dra-
matik bir þekilde yükselir. Enflamasyona neden
olan bir olaya karþý 24 ila 48 saat içinde yükselir ve
normal plazma düzeyinin 2000 katý kadar olan
seviyelere çýkabilir (9).  CRP serum amyloid P
komponentine benzerlik gösterir. Yarý ömrü 6-8 saat
kadardýr. Bakteri opsonizasyonuna yol açan klasik
kompleman yolunu aktive eder (10).

Fibrinojen esas olarak koagulasyon olayýnda
görev alan, ayný zamanda  akut faz reaktaný da olan
bir glikoprotendir. Karaciðerde sentezlenir ve
moleküler aðýrlýðý 340000 daltondur.  Plazmadaki
düzeyi 200mg/dl ile 400 mg/dl  aralýðýnda seyreder.
Fibrinojenin yarý ömrü 3 ila 5 gündür (11). 

GEREÇ VE YÖNTEM
Bu çalýþmamýza Bezm-i Alem Vakýf Gureba

Hastanesi Diyabet Polikliniðinden, Diyabet varlýðý
araþtýrýlmak üzere, 75 gramlýk OGTT testi yapýl-
masý amacýyla laboratuarýmýza gönderilen hastalar

alýndý. Bunlarýn içinde, inflamasyona yol açabile-
cek sistemik bir hastalýðý  olanlarý  çalýþmamýzdan
çýkarýldý. Yine ayný þekilde alt ve üst solunum yolu
enfeksiyonu, idrar yolu enfeksiyonu, dermatolojik
enfeksiyonu olan hastalar ve hamileler de çalýþ-
mamýza dahil edilmedi. Hastalara standart 75 gram-
lýk OGTT uygulandý. Açlýkta, OGTT uygulandýk-
tan sonraki yarým, bir, birbuçuk, iki, üçüncü ve
dördüncü saatlerde plazma glukoz düzeylerini
ölçmek için hastalardan kan alýndý. Çalýþmamýz için
bu hastalarýn sadece açlýk, birinci ve ikinci saat-
lerindeki  plazma glukoz  deðerleri alýndý ve bu
saatlerdeki insülin düzeyleri de ayrýca ölçüldü.
Hastalardan açlýk kaný alýnýrken fibrinojen ve CRP
düzeylerini ölçmek amacýyla da  kan alýndý. Glukoz
düzeyleri, glukoz oksidaz yöntemi kullanýlarak,
Hitachi 717 cihazýnda ölçüldü. Ýnsülin düzeyleri
Ýmmulite 2000 cihazýnda kemiluminasan yöntemle
ölçüldü. Fibrinojen düzeyleri, sitratlý tüpteki plaz-
manýn pýhtýlaþma süresinin ölçülmesi prensibi ile
deðerlendirme yapan Diagnostica Stago ST4 cihazý
ile ölçüldü. C-reaktif protein antijen-antikor reak-
siyonu sonucu oluþan bulanýklýkta ýþýk saçýlýmýnýn
ölçülmesi temeline dayanan nefelometrik yöntemle,
DADE BEHRÝNG 2 cihazýnda high sensitive
olarak ölçüldü.  Diyabet ve bozulmuþ glukoz tole-
ransý  diyebilmek için WHO nun önerdiði kriterleri
referans aldýk. OGTT sonucunda 87 hastadan 27
sinin glukoz toleransýnýn bozuk olduðu yada tip2
diyabet olduðu tespit edildi (19 hasta bozulmuþ
glukoz toleransýna sahipti, 8�i ise tip  2 diyabet
olarak bulundu).    

Hastalarýn Body Mass Ýndex (BMI)�in tespiti
için, kilo/ boyun m2si formulü kullanýldý. BMI 30
ve 30 un üzerinde olan hastalar obez olarak kabul
edildi. Buna göre hastalarýn  40�ý obezdi, 47�si obez
deðildi. Hastalardaki insülin direnci HOMA indek-
sine göre deðerlendirildi. HOMA indeksinin tespiti
için açlýk insülin düzeyi (U/ml) açlýk glukoz düzeyi
(mmol/l)/22.5 formülü uygulandý. Biz HOMA
indeksi 2.5un üzerinde bulduðumuz hastalarý
insülin direncine sahip hastalar  olarak kabul ettik. 

Ýstastiki deðerlendirmelerimizde SPSS programýný
kullanarak Student s t testini, Mann Whitney U testi-
ni ve Pearson korelasyon testi kullanýldý.

BULGULAR
Hastalarýmýzýn 20�si erkek 67�si kadýndý.

Ortalama yaþ 44.72±14.43 idi. 
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Çalýþmaya katýlan bütün hastalardaki serum CRP
ve plazma fibrinojen düzeylerinin açlýk plazma
glukozu ve insülini ile iliþkisini, yine ayný þekilde,
serum CRP ve plazma fibrinojen düzeylerinin 75 gr
þeker yüklemeden sonra ölçülen birinci ve ikinci
saat plazma glukoz düzeyleri ve insülin düzeyleri
arasýndaki iliþkiyi araþtýrdýk. Açlýk, birinci ve ikin-
ci saatteki plazma glukozu ile serum CRP ve plaz-
ma fibrinojen düzeyleri arasýnda  istatistiksel olarak
anlamlý bir  korelasyon vardý. Serum  CRP düzeyi
ile plazma glukozu arasýndaki korelasyon deðeri 2.
saate doðru daha da güçleniyordu (Tablo 1).
Fibrinojen için bu korelatif iliþkiyi açlýk plazma
glukoz düzeyi için en düþük bulduk. Birinci  ve
ikinci  saat içinse birbirlerine benzer deðerler gös-
teriyordu (Tablo 2). Böyle anlamlý bir istatistiksel
iliþkiyi plazma insülin deðerleri için kurmaya
çalýþtýðýmýzda açlýk, birinci ve ikinci saat plazma
insülin  deðerleri için, hem serum CRP düzeyleri,
hem plazma fibrinojen düzeyleri ile böyle bir
anlamlý iliþkinin istatistiksel olarak kurulamadýðýný
gördük (Tablo 3; Tablo 4). 

Tablo 1. CRP ile düzeyleri açlýk, 1. ve 2. saat glukoz deðerleri arasýn-
daki korelasyon

Glukoz 0 Glukoz 1    Glukoz 2
CRP r .333 .487 .551

p .002 .000 .000

Tablo 2.  Fibrinojen düzeyleri ile açlýk, 1., 2. saat glukoz deðerleri
arasýndaki korelasyon

Glukoz 0 Glukoz 1       Glukoz 2
Fibrinojen    r .303 .421 .419

p .004 .000 .000

Tablo 3. CRP düzeyleri ile açlýk, 1., 2. saat glukoz deðerleri arasýn-
daki korelasyon

Insulin 0 Insulin 1 Insulin 2
CRP r -.024 -.095 .170

p .825 .381 .115

Tablo 4. Fibrinojen düzeyleri ile açlýk, 1., 2. saat insülin deðerleri
arasýndaki korelasyon

Insulin 0 Insulin 1     Insulin 2
Fibrinojen r        -.007 -.091 .204

p        .950 .404 .058

Çalýþmamýza katýlan, obez olanlar ve olmayanlar
olarak iki gruba ayýrdýðýmýz bütün hastalarda, plaz-
ma fibrinojen düzeyleri ve serum CRP düzeyleri
bakýmýndan aralarýnda istatistiksel olarak anlamlý
bir farklýlýk olup olmadýðýný araþtýrdýk. Ýki grup
arasýnda plazma fibrinojen düzeyleri sözkonusu
olduðunda istatistiksel olarak anlamlý bir fark bulu-
namadý (p>0.05), fakat iki grup arasýnda, serum
CRP düzeyleri bakýmýndan istatistiksel olarak
anlamlý bir fark bulundu (p<0.05). Buna göre obez
olanlarda serum CRP düzeyleri daha yüksek
seyrediyordu (Tablo 5, Þekil 1, Þekil 2). 

Tablo 5. BMI ile CRP ve Fibrinojen arasýndaki istatistiksel iliþki

BMI N ortalama    SD P
Fibrinojen

BMI<30 47 361.32 86.995 0.189
BMI 30 40 386.60 90.864

CRP
BMI<30 47 0.1943 0.18309 0.000
BMI30 40 0.5508 0.55688

Þekil 1. BMI ile Fibrinojen arasýndaki istatistiksel iliþki

Çalýþmamýza katýlan 87 kiþiye uygulanan OGTT
sonucu 27 hastada bozulmuþ glukoz toleransý veya
diyabet tespit edilip, 60�ý normal bulunundu.
Diyabet veya bozulmuþ glukoz toleransý  tespit
edilenlerle OGTT sonuçlarý normal bulunanlar,
serum CRP ve plazma fibrinojen düzeyleri yönün-
den birbirleriyle kýyaslandýklarýnda, hem fibrinojen
düzeyleri bakýmýndan, hem de CRP düzeyleri 
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bakýmýndan aralarýnda istatistiksel olarak anlamlý
bir fark bulunmaktaydý (Tablo 6; Þekil3, Þekil4).
Ýki gruptan glukoz toleransý bozulmuþ olan veya
diyabet tespit edilenlerde her iki akut faz belirteci
de  daha yüksek seyrediyordu (p<0.05).

Þekil 2. BMI ile CRP arasýndaki istatistiksel iliþki

Tablo 6. CRP ve Fibrinojenin düzeylerinin  OGTT sonuçlarýna göre
istatistiksel olarak deðerlendirilmesi

N Ortalama St. Sapma   P
Fibrinojen    NGT 60 346,37 71.499 0.000

BGT;DM2 27 432,00 97.227
CRP            NGT 60 .2287 .21059 0.000

BGT;DM2 27 .6459 .63623
NGT:Normal glukoz toleransý
BGT: Bozulmuþ glukoz toleransý

Þekil 3. CRP düzeylerinin OGTT sonucuna göre istatistiksel
olarak deðerlendirilmesi (1=NGT;2=BGT;DM2)

Þekil 4. Fibrinojen düzeylerinin OGTT  sonucuna göre istatistiksel
olarak deðerlendirilmesi (1=NGT 2=BGT;DM2)

Hastalar, HOMA indeksi 2.5�un üstünde olanlar
ve HOMA indeksi 2.5�un altýnda olanlar  þeklinde
iki gruba ayrýldý. Homa indeksi 2.5�un üzerinde
olanlarý insülin direnci geliþmiþ hastalar olarak
kabul edildi. Buna göre hastalarýn 37�sinde insülin
direnci geliþmiþti, 50�sinde ise insülin direnci
geliþmemiþti. Ýki grubun  arasýnda fibrinojen  ve
CRP düzeyleri yönünden istatistiksel olarak anlam-
lý bir fark olup, olmadýðýný araþtýrdýðýmýzda,
aralarýnda hem  CRP düzeyleri, hem de fibrinojen
düzeyleri bakýmýndan anlamlý bir fark olduðunu
tespit edildi (p<0.05) (Tablo 7;Þekil 5,Þekil 6).

Tablo 7. Ýnsülin dirençli hastalarla insülin direnci olmayan hasta-
larýn CRP ve Fibrinojen düzeyleri yönünden istatistiksel olarak
deðerlendirilmesi

N Ortalama Standart.      
sapma

Fibrinojen  Insülin direnci yok    50 355.28 73.907 0.031
Ýnsülin direnci var     37 396.81 102.687

CRP Ýnsülin direnci yok    50 .2618 .31878 0.005
Ýnsülin direnci var     37 .4884 .53520

Çalýþmamýza katýlan hastalarýn obez olanlarýyla
obez olmayanlarýný insülin direncine göre gruplara
ayrýldý (Tablo 8). Buna göre obez olan hastalardan
24�ü insülin direnci gösterirken, 16'sýnda insülin
direncine rastlanmamýþtýr. Obez olmayan 47 hastanýn
ise 13�ünde insülin direnci tespit edilirken, geri kalan
hastalarda insülin direncinin olmadýðý görüldü.     

Tip 2 diyabet teþhisi için standart OGTT yapýlan hastalarda CRP ve fibrinojen düzeyleri
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Þekil 5. CRP düzeyleri yönünden hastalarýn  insülin direncine göre
istatistiksel olarak deðerlendirilmesi (1.Ýnsülin direnci yok; 2.Ýnsülin
direnci var)

Tablo 8: BMI göre insülin direnci olan ve olmayan hastalarýn
daðýlýmý

BMI<30       BMI 30 Toplam
Ýnsülin direnci olan hastalar 13 24 37
Ýnsülin direnci olmayan hastalar    34 16 50
Toplam 47 40 87

TARTIÞMA
Hipergliseminin bazý hücrelerden sitokin

salýnýmýný tetiklediði, bunun sonucu olarak da  akut
faz reaktanlarýnýn üretiminin artmasýna neden
olduðu öne sürülmektedir. Aronson ve arkadaþlarý
(12) açlýk gukoz düzeylerinin CRP düzeyleri üze-
rine etkisini araþtýrmýþlar ve açlýk glukoz düzey-
lerinin artmasý  ile CRP düzeylerinde de bir artýþýn
olduðunu tespit etmiþler. Festa ve arkadaþlarý yap-
týklarý çalýþmada açlýk glukozu ve OGTT sonrasý
ikinci saat glukoz düzeyleri ile CRP düzeyleri
arasýndaki iliþkiyi araþtýrmýþlar ve ikinci saat glukoz
deðerleri ile CRP düzeyleri arasýndaki iliþkinin açlýk
glukozu ile CRP arasýndaki iliþkiden daha güçlü bir
istatistiksel iliþki ortaya koyduðunu bulmuþlar (13).

Çalýþmamýza katýlan hastalarda, açlýk, birinci,
ikinci saat glukoz ve insülin düzeylerinin CRP ve
Fibrinojen düzeyleri ile korelasyonunu araþtýrdýk.
Her üç zamanda da, glukoz deðerleri ile CRP ve
fibrinojen düzeyleri arasýnda anlamlý, pozitif bir
korelasyon vardý.

Þekil 6. Fibrinojen yönünden hastalarýn insülin direncine göre deðer-
lendirilmesi (1=insülin direnci yok; 2=insülin direnci var)

Ýlginç bir þekilde CRP için olan  korelasyon
deðeri ikinci saate doðru daha da artýyordu. Bu, tok-
luk glukoz düzeylerindeki artýþýn, CRP düzey-
lerinin artýþýnda daha önemli bir rol oynadýðý
düþüncesine bizi sevk etti. Beklentilerimizin aksine
biz insülin deðerleri ile her iki akut faz reaktaný
arasýnda anlamlý, pozitif bir korelatif  iliþki bula-
madýk. Buna neden; çalýþmamýza aldýðýmýz,  beta
hücre yetersizliði geliþmiþ diyabetli hastalar olabilir.

Bize baþvuranlarýn  40�ý BMI göre obez, 47�si
obez olmayan hastalardý. Ýki grup birbiriyle
kýyaslandýðýnda; obez olanlarda serum CRP düzey-
leri obez olmayanlara göre anlamlý bir yükseklik
gösteriyordu. Fakat çalýþmamýzda, bir baþka akut
faz reaktaný olan fibrinojen düzeyleri için, her iki
grup arasýnda, istatistiksel olarak anlamlý bir fark
yoktu. Bizim çalýþmamýza göre CRP ile BMI
arasýnda güçlü bir iliþki vardý ama BMI ile fibrino-
jen arasýnda böyle güçlü bir iliþki yoktu. Festa ve
çalýþma arkadaþlarýnýn yaptýklarý çalýþmada, CRP
düzeyleri ve fibrinojen düzeyleri ile BMI arasýnda-
ki korelasyona bakmýþlardý. Hem CRP ile BMI
arasýnda, hem fibrinojenle BMI arasýnda güçlü bir
korelasyon bulmuþlardý. CRP ve BMI arasýnda bul-
duklarý anlamlý iliþki bizim bulgularýmýzla uyum
gösterirken, bulduklarý fibrinojenle de olan güçlü
korelatif iliþki bizim bulgularýmýzla uyum göster-
miyordu (7). Saito ve ark.(14) Japon yaþlýlar arasýn-
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da yaptýklarý çalýþmada BMI ile CRP arasýnda güçlü
bir iliþki bulurlarken, BMI ile fibrinojen düzeyleri
arasýnda böyle güçlü bir iliþki tespit edememiþlerdi.
Bu çalýþmanýn bu her iki bulgusu da çalýþmamýzla
uyum gösteriyordu.

Son yýllarda kronik subklinik inflamasyon ile
diyabet ve insülin rezistansý arasýndaki dikkat çeki-
ci iliþki bir çok çalýþmaya konu olmuþtu. Tuzcu ve
ark.(15) yaptýklarý çalýþma bunlardan biridir. Tuzcu
ve arkadaþlarý 20 tip2 diyabetli hastayý, 20 saðlýklý
kiþiden oluþan grupla kýyaslamýþlar ve benzer çalýþ-
malarda olduðu gibi CRP düzeylerini normal gruba
göre daha yüksek bulmuþlardý. Nakanishi ve
ark.(16) 75 gr OGTT uyguladýklarý  396 erkek ve
551 bayaný 6.5 yýl boyunca izlemiþler, CRP düzey-
leri yüksek olanlarda daha yüksek oranda tip2 diya-
bet geliþtiðini saptamýþlar ve CRP düzeyleri ile tip2
diyabet oluþum mekanizmalarý arasýnda yakýn bir
iliþki olabileceði sonucuna varmýþlardýr.  Biz de
uyguladýðýmýz OGTT sonucu bozulmuþ glukoz to-
leransý ve tip2 diyabet tespit ettiklerimizle, normal
bulduðumuz grubu kýyasladýðýmýzda, her iki akut
faz belirtecinin tip2 diyabetliler ve bozulmuþ
glukoz toleranslýlarda istatistiksel olarak daha yük-
sek olduðunu bulduk.    

HOMA indeksi 2.5�un üstünde olan hastalarý
insülin direnci geliþmiþ hastalar olarak kabul ettik
ve insülin direnci geliþmiþ hastalar ile insülin diren-
ci geliþmemiþ hastalar olarak ayýrdýðýmýz bu iki
grup arasýnda CRP ve fibrinojen düzeyleri istatistik-
sel bakýmdan anlamlý bir fark olduðunu tespit ettik.

Çalýþmamýzda; kandaki glukoz düzeyleri ile
araþtýrdýðýmýz iki akut faz reaktaný arasýnda pozitif
yönde, anlamlý bir korelasyon tespit edildi ama ayný
korelasyonu insülin düzeyleri için bulunamadý. Bu
çalýþmaya göre BMI kandaki CRP düzeylerini
güçlü bir þekilde artýrýrken böyle bir etkiyi biz diðer
bir akut faz reaktaný olan fibrinojen için tespit
edemedik. Diyabetli ve bozulmuþ glukoz toleranslý
hastalarda, OGTT�si normal çýkanlara göre CRP ve
fibrinojen düzeyleri istatistiksel olarak daha yüksek
seyrediyordu.  Yine ayný þekilde, bu çalýþmanýn bul-
gularýna göre, insülin direnci  CRP ve fibrinojen
deðerlerini yükselten bir etmen olarak tespit edildi.
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ÖZET
Amaç: Tekrarlayan alt solunum yolu enfeksiyonu bulunan
çocuklarda altta yatan sebep olarak gastroözofageal reflünün
(GÖR) varlýðý düþünülerek 24 saatlik pH monitörizasyonu
yöntemiyle reflü sýklýðý araþtýrýldý.
Çalýþma düzeni: Çalýþmamýz bir gözlemsel araþtýrma olup
insidans ve sebep belirlenmesine yönelik yapýlmýþ prospektif
bir grup araþtýrmasýdýr.
Gereç ve yöntem: Son altý ay içinde 2 kez, son bir yýl içinde
3 kez pnömoni (n=9, %30) veya bronþiolit (n=21, %70)
geçirmiþ olan, yaþlarý 3ay-3yýl arasýnda deðiþen, 9'u kýz
(%30), 21'i erkek (%70) 30 çocuk çalýþmaya alýndý. GÖR
tanýsý için, duyarlýlýðý ve özgüllüðü yüksek olduðu kabul
edilen 24 saatlik pH monitörizasyonu kullanýldý.
Bulgular: Yirmiiki çocukta (%73) GÖR tespit edilerek reflü
(+) ve reflü (-) gruplar oluþturuldu. Gruplar arasýnda yaþ,
cins, boy ve aðýrlýk, alt solunum yolu enfeksiyonunun tipi
açýsýndan fark yoktu. GÖR (+) ve GÖR(-) gruplarýn birbir-
leriyle ve ortalama referans deðerleriyle karþýlaþtýrýlmasýnda
istatistiksel açýdan en anlamlý pH parametrelerinin 5
dakikadan uzun reflü sayýsý ve reflü indeksi ölçümleri
olduðu bulundu.
Sonuç: Gastroözofageal reflünün, tekrarlayan alt solunum
yolu olan hastalarda yüksek oranda bulunmasý nedeniyle, bu
çocuklarda reflü varlýðýnýn araþtýrýlmasý gerektiði kanýsýna
varýldý.

Anahtar kelimeler: Gastroözofageal reflü, 24 saatlik pH
monitörizasyonu,çocuk, tekrarlayan alt solunum yolu enfek-
siyonu.  

Tekrarlayan alt solunum yolu enfeksiyonu bulunan çocuklarda 
gastroözofageal reflü sýklýðý*

The frequency of gastroesophageal reflux in children with recurrent lower 
respiratory tract infection

Meryem BENZER**, Yeþim ACAR***, Koray SALAR****, Serdar SANDER***** 
Fügen PEKÜN******

SUMMARY
Objective: Considering the presence of GER as the under-
lying cause of recurrent lower respiratory tract infection in
children, we aimed to investigate the incidence of GER by
mean of the 24-hour esophageal pH monitoring. 
Study design: Our study is an observative investigation
and it is a prospective research which has been performed
to determine incidence and reasons
Materials & methods: The study has been carried out on
nine girls and 21 boys, a total of 30 children who were
between three months and three years of age and who had
had pneumonia (n=9, 30%) or bronchiolitis (n=21,70%)
twice during the previous six months or three times during
the previous year.
Results: We made use of the 24-hour esophageal pH mo-
nitoring method, which is considered as a highly spesific
and sensitive for GER diagnosis. We detected GER (+) in
22 children (73%) and GER (-) in eight children. Thus, two
groups were formed as matter of course. We did not find
any differences between these groups according to age, sex,
height, weight and the type of lower respiratory tract infec-
tion. When we compared the values of the GER (+) group
to those of GER (-), we found out that the pH parameters
with the highest statistical significance were the reflux
numbers of more than five minutes and reflux indices.
Conclusion: Due to the high incidence of GER in children
with recurrent lower respiratory tract infection, we con-
cluded that this disorder should be checked in such chil-
dren.    
Key words: Gastroesophageal reflux, 24-hour pH monito-
ring, children, recurrent lower respiratory tract infection.   
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Gastroözofageal reflü (GÖR), mide içeriðinin
özofagusa tekrarlayan  geçiþleriyle karakterize olan
ve yeni doðan dönemi ile erken süt çocukluðu döne-
minde sýk karþýlaþýlan bir durumdur (1,2). 

GÖR'ün solunum yolu hastalýklarýna yol açtýðý
uzun zamandýr bilinmektedir. Özellikle tekrarlayan

akciðer enfeksiyonlarýna neden olduðu kabul
edildikten sonra önemi daha da artmýþtýr (3-6).
Bunun yanýnda þiddetli GÖR, özofajitten özofagus
stenozu ile aspirasyon sendromuna kadar birçok
ciddi komplikasyona neden olabilmektedir (1,5-7).
Tedaviye erken baþlayarak bu komplikasyonlarýn
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Tekrarlayan alt solunum yolu enfeksiyonu bulunan çocuklarda gastroözofageal reflü sýklýðý

önlenmesi için GÖR'ün erken teþhisi önem taþýmak-
tadýr. GÖR teþhisi için mevcut birçok yöntem
vardýr. Bunlar arasýnda uzun süreli pH monitoriza-
syonun, duyarlýlýðý ve özgüllüðü en yüksek metod
olduðu kabul edilmekte ve ayný zamanda pozisyon,
yaþ ve ilaç alýmý gibi deðiþik faktörlerin rolünü de
gösterebilmektedir (1,8-11).

Bu çalýþmada, tekrarlayan alt solunum yolu
enfeksiyonu bulunan 3 yaþ altý çocuklarda 24 saatlik
pH monitorizasyonu kullanýlarak gastro-özofageal
reflü sýklýðýnýn araþtýrýlmasý amaçlandý. 

GEREÇ VE YÖNTEM
Mayýs 1997 ile Mart 1998 tarihleri arasýnda, SSK

Okmeydaný Eðitim Hastanesi Çocuk Kliniðine baðlý
Acil Çocuk Gözlem servisi ile Süt Çocuðu
servisinde, tekrarlayan alt solunum yolu enfeksi-
yonu nedeniyle tedavi edilen 30 çocuk çalýþmaya
alýndý. Son altý ay içinde 2 kez, son bir yýl içinde 3
kez pnömoni veya bronþiolit geçirmiþ 3ay-3yaþ
arasý hastalar çalýþma grubunu oluþturdu. Motor-
mental retardasyon, gastrointestinal sisteme ait
mekanik malformasyon, konjenital kalp hastalýðý,
metabolik hastalýk, malabsorbsiyon gibi reflüye yol
açtýðý bilinen bir hastalýðý bulunanlar ile toraks
operasyonu geçirmiþ olan hastalar çalýþmaya dahil
edilmedi. 

Bütün hastalarýn ölçüm yapýlmadan en az 2 hafta
öncesine kadar ve ölçüm zamanýnda aktif hastalýk
döneminde olmamasýna dikkat edildi; oral ve inhale
salbutamol ile terbutalin kullanýmýna iþlemden en
az 72 saat önce son verildi.                                     

24-saatlik özofageal pH-monitorizasyonu
uygulamasý: Çalýþmaya kabul edilen 30 hastaya 24
saatlik pH monitorizasyonu uygulandý. Tüm
incelemelerde, pille çalýþan yaklaþýk 300g aðýrlýðýn-
da ve 12cmx6.5cmx2.5cm boyutlarýndaki Digit-
rapper Mk III Synectics pH ölçüm cihazý ve 2.3 mm
çaplý, internal referans elektrodlu, aralarýnda 5cm
aralýðý olan 2 kanallý, tek kullanýmlýk Zinetics-24
elektrodu kullanýldý. Veriler her 4 saniyede bir

kaydedildi ve bilgisayara aktarýlarak deðerlendiril-
di. Her iþlemden önce elektrod pH 7.01 ve 1.07
deðerlerindeki solüsyonlar kullanýlarak kalibre
edildi. Distal elektrod en az 2 saatlik açlýk döne-
minden sonra transnasal olarak Strobel ve
arkadaþlarýnýn bildirdiði formül kullanýlarak burun
deliði-özofagus alt ucu arasýndaki mesafenin
%87'sine yerleþtirilip flasterle yanaða tespit edildi (12).
Probun yeri radyolojik olarak doðrulandý. Ölçüm
sýrasýnda sýcak, soðuk ve asitli gýdalarla antiasid
alýmý dýþýnda kýsýtlama yapýlmadý. Fizyolojik
koþullarýn saðlanabilmesi için günlük aktivitelerde
kýsýtlama yapýlmadý. 

24 saatlik pH monitörizasyonu sonucunda, 
- Toplam reflü sayýsý,
- 4 dakikadan uzun süren reflü sayýsý,
- En uzun reflü süresi,
- pH<4 olarak ölçülen süre,
- pH<4 olarak geçen sürenin yüzdesi,
- Özofageal klirens (ortalama reflü süresi) para-

metreleri elde edildi.
Her reflünün oluþtuðu saat, reflü süresi, mini-

mum pH deðeri dökümünden yararlanýlarak 5
dakikadan uzun reflü sayýsý hesaplandý.

Veriler daha önceden bilgisayara yüklenmiþ olan
'EsopHogram Ver 5.51C3 Gastrosoft Inc' programý
kullanýlarak analiz edildi.

GÖR tanýsý için distal prob verileri dikkate alýndý.
Bundan elde edilen sonuçlar Cucchiara ve
arkadaþlarýnýn saðlýklý çocuklardan elde ettikleri
referans deðerlerle karþýlaþtýrýldý (Tablo 1) (13).
Parametrelerin ortalama referans deðerlerine 2SD
(standart deviasyon) eklenerek buna göre maksi-
mum normal referans deðerler hesaplandý. Sayýlan
beþ parametreden iki tanesi maksimum normal
deðerin üzerinde olan hastalara, tek parametresi
yüksek bulunan hastalarýn ise diðer parametrelerin
iki tanesinin normal referans deðerin üzerinde
olmasý durumunda GÖR tanýsý konuldu.  Buna göre
GÖR (+) ile GÖR (-) hasta gruplarý oluþturuldu.

Tablo 1: Cucchiara ve arkadaþlarýnýn normal çocuklardan elde ettik-
leri pH parametrelerinin  normal referans deðerleri (13)

Ortalama±SD Maksimum normal 
deðer*

Reflü sayýsý 10.96± 8.5 27.96
5 dakikadan uzun  reflü sayýsý   0.6±0.9 2.4
En uzun reflü (dak) 6.29±5.9 18.04
Reflü indeksi ( % ) 1.46±1.01 3.48
Özofagus klirensi (dak/reflü) 2.37±2.24 6.85

* (ortalama + 2SD)

Tablo 2: GÖR pozitif ve negatif hastalarda  distal prob pH parametre
ortalamalarýnýn karþýlaþtýrýlmasý

GÖR (+) hastalar       GÖR (-) hastalar        P
n 22 n 8

Reflü sayýsý 23.77±20.5   12.75±7.09         p< 0.05**
5 dakikadan uzun reflü sayýsý 4.95±4.48     0.63±0.74         p<0.001**
En uzun reflü (dak)             77.35±153.73  8.15±6.72 p<0.05**
Reflü indeksi (%) 12.73±15.59    1.76±0.91 p<0.01**
Özofagus klirensi (dak/reflü)10.03±18.36    2.00±0.78 p> 0.05**

*  Chi-kare testine göre
**  Deðiþtirilmiþ t testine göre
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Ayrýca tüm hastalarda distal probun 5 cm uzaðýna
yerleþtirilmiþ olan proksimal kanaldan da ölçüm
yapýldý ve ayný parametreler hesaplanarak istatistik
için kullanýldý.

BULGULAR
Çalýþmaya alýnan 9 kýz (%30) ve 21 erkek (%70)

toplam 30 hastanýn yaþ ortalamalarý 20.87±11.25 ay
olarak bulundu.

Deðerlendirme sonucunda 30 hastanýn 22�sinde
(%73) GÖR tespit edildi, 8'inde (%27) GÖR tespit
edilmedi. GÖR pozitif ve negatif hasta gruplarý
karþýlaþtýrýldýðýnda yaþ, cins, kusma varlýðý ile alt sol-
unum yolu enfeksiyonu (ASYE) tipi açýsýndan istatis-
tiksel olarak anlamlý fark olmadýðý görüldü (p>0.05). 

Toplam 7 hastada kusma þikayeti mevcuttu
(%23), bu hastalarýn 6 tanesi GÖR pozitif bir tanesi
ise GÖR negatif idi. 30 hastanýn 9 tanesinde akciðer
enfeksiyonu tipi olarak tekrarlayan pnömoni (%30),
21 tanesinde ise tekrarlayan bronþiolit (%70) bulun-
maktaydý. Pnömoni geçirmiþ olan 9 çocuktan 6
tanesi (%66) GÖR pozitif bulundu Bronþiolit
grubundaki 21 hastada GÖR pozitif hasta sayýsý ise
16 bulundu (%76).

GÖR pozitif ve negatif hasta gruplarýnýn
karþýlaþtýrýlmasýnda, distal prob ölçümleri ile elde
edilen reflü sayýsý, 5 dakikadan uzun reflü sayýsý ve
en uzun reflü süresi ve reflü indeksi ortalamalarý
arasýnda anlamlý fark bulundu. Bu parametrelerden
5 dakikadan uzun reflü sayýsý (p<0.001) ile reflü
indeksi (p<0.01) ortalamalarý açýsýndan iki grup
arasýnda istatiksel olarak ileri derecede anlamlý
farkýn olduðu görüldü. Özofagus klirensi açýsýndan
ise gruplar arasýnda anlamlý fark bulunamadý (Tablo 2).
GÖR pozitif ve negatif gruplarýn proksimal probla
elde edilen pH deðerlerinin karþýlaþtýrýlmasý sonu-
cunda, reflü sayýsý, 5 dakikadan uzun reflü sayýsý ve
reflü indeksi ortalamalarý arasýnda anlamlý fark
olduðu, bu probla, en uzun reflü süresi ve reflü

indeksi parametreleri arasýnda ise anlamlý fark
bulunmadýðý saptandý (Tablo 3). 

GÖR pozitif olgularda distal ve proksimal pH
prob ölçüm ortalamalarýnýn, referans deðerlerle
karþýlaþtýrýlmasý sonucunda distal prob ölçümleri ile
referans deðerler arasýnda, reflü sayýsý, 5 dakikadan
uzun reflü sayýsý, en uzun reflü süresi ve reflü
indeksi açýsýndan anlamlý fark olduðu, bu paramet-
relerden 5 dakikadan uzun reflü süresine göre bulu-
nan farkýn ileri derecede anlamlý olduðu görüldü
(p<0.001). Özofagus klirensi açýsýndan anlamlý fark
bulunmadý. Proksimal prob ölçümleri ile referans
deðer ortalamalarý karþýlaþtýrýldýðýnda ise 5 dakika-
dan uzun reflü sayýsý, en uzun reflü süresi ve reflü
indeksi açýsýndan istatistiksel olarak anlamlý fark
olduðu, reflü sayýsý ve özofagus klirensi deðerleri
açýsýndan ise fark bulunmadýðý görüldü (Tablo 4).    

TARTIÞMA
Gastroözofageal reflü, küçük ve büyük çocuklar-

da farklý semptomlar oluþturmaktadýr (12).
Solunum sistemine ait belirtiler GÖR bulunan kiþil-
erde tek semptom olabilmektedir. Reflü özofajitli
eriþkinlerin ancak %10'unda solunum yollarýna ait
belirti-ler görülmekte iken pediatrik yaþ grubunda
aradaki iliþki daha belirgindir (6,15). 

Çalýþmaya alýnan 30 hastanýn 22 sinde (%73) GÖR
tespit edildi. Tekrarlayan solunum sistemi semptom-
larý olan hastalar ile yapýlmýþ çalýþmalarda GÖR sýk-
lýðýnýn çoðunlukla %25 ile %80 arasýnda bulunduðu
bildirilmektedir (16-20). Tekrarlayan pnömonili
hastalardaki en yüksek GÖR sýklýðý ise 1991 de Chen
ve arkadaþlarýnýn yaptýklarý incelemede %91 olarak
görülmektedir (9). Yapýlan çalýþma ile de literatüre
benzer sonuçlar elde edilmiþtir. 

GÖR pozitif ve GÖR negatif hasta gruplarý
arasýnda yaþ ve cinsiyet açýsýndan fark bulunamadý.
Gruplar arasýnda alt solunum yolu enfeksiyonunun
tipi ve kusma semptomu yönüyle de anlamlý fark
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Tablo 3 : GÖR (+) ve GÖR (-) hastalarda proksimal prob ile ölçülen pH
parametre ortalamalarýnýn karþýlaþtýrýlmasý               

GÖR (+) hastalar        GÖR (-) hastalar           P*
n 22 n 8

Reflü sayýsý 14.36±19.27 3.63±2.62 p < 0.02
5 dak. uzun reflü sayýsý   2.64±4.14             0.38±0.31 p < 0.05
En uzun reflü (dak) 30.31±40.81 3.96±5.59 p > 0.05 
Reflü indeksi (%) 6.43±10.79 0.61±0.80 p < 0.02
Özofagus klirensi(dak/reflü)10.50±21.54      1.75±1.29 p > 0.05

*Eþli olmayan t testine göre  

Tablo 4:  GÖR pozitif hastalarda pH monitörizasyonu sýrasýndaki
distal ve proksimal prob ölçüm ortalamalarýnýn ortalama referans
deðerler ile karþýlaþtýrýlmasý

Distal prob -              Proksimal prob
Referans deðerler          Referans deðerler

Reflü sayýsý p < 0.01 p > 0.05
5 dakikadan uzun reflü sayýsý p < 0.001 p < 0.05
En uzun reflü (dak) p < 0.05 p < 0.01
Reflü indeksi p < 0.01 p < 0.05
Özofagus klirensi p > 0.05 p > 0.05

P:(Eþli olmayan t testine göre)
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olmadýðý görüldü. Eid ve arkadaþlarý tarafýndan
1994 yýlýnda yapýlan bir  çalýþmada  tekrarlayan
wheezing þikayeti olan 24 süt çocuðundan 12
tanesinde GÖR tespit edilmiþ, bu çocuklarýn 4
tanesinde kusma þikayeti olmadýðý bildirilmiþtir
(16). 1993 yýlýnda Ceyhan ve arkadaþlarýnýn ülke-
mizde yapmýþ olduklarý retrospektif bir çalýþmada
ise kusma þikayeti olmayan, tekrarlayan solunum
yolu enfeksiyonlu 62 çocuðun %37�sinde, kusma
þikayeti ile birlikte, tekrarlayan solunum yolu
enfeksiyonu bulunan 15 çocuðun %46 sýnda GÖR
tespit edilmiþtir (21). 

Bu çalýþmalarla uyumlu olarak bizim
sonuçlarýmýz da kusma semptomu gözlenmeyen
hastalarda da GÖR bulunabileceði ve tekrarlayan
solunum sistemi belirtilerine yol açabileceðini
göstermektedir.

Elde ettiðimiz verilere ve bunlarýn istatistiksel
deðerlendirmelerine göre pH ölçüm parametreleri
arasýnda, 5 dakikadan uzun reflü sayýsý ve reflü
indeksinin GÖR pozitif ve GÖR negatif gruplar ile
GÖR pozitif grup ve normal referans deðerleri
arasýndaki karþýlaþtýrmalarýn tümünde, hem distal
hem de proksimal prob ölçüm deðerleri açýsýndan
en duyarlý parametreler olduðu sonucu ortaya çýk-
maktadýr. Distal prob ölçümlerinde ise 5 dakikadan
uzun reflü sayýsý, tüm karþýlaþtýrmalarda ileri dere-
cede anlamlýlýk göstermekte olup (p<0.001), reflü
sayýsý, en uzun reflü süresi ve reflü indeksi parame-
treleri de tüm karþýlaþtýrmalarda anlamlý bulunmuþ-
tur. Özofagus klirensi ise hiçbir karþýlaþtýrma sonu-
cunda anlamlý bir parametre olarak bulunamamýþtýr.   

Çalýþmamýzda en deðerli parametreler olarak, 5
dakikadan uzun reflü sayýsý ve reflü indeksinin
bulunmuþ olmasý, bu grup hastada asitli mide içe-
riði ile özofagus mukozasýnýn temas süresinin belir-
gin olarak arttýðýný göstermektedir. Bu durum ise
aside karþý korunmasýz olan özofagus mukozasýnýn
hasarlanmasý anlamýna gelmektedir. Reflü özofajit
GÖR tablosunun aðýrlaþmasýna yol açmakla birlik-
te uzun dönemdeki bir komplikasyonu olan Barrett
özofagus oluþumuyla da bu hastalarda adenokarsi-
nom oluþma riskini arttýrmaktadýr (22,23).

GÖR, çocukluk çaðýnda, hem solunum sistemine
hem de gastrointestinal sisteme ait belirtilere yol
açabilmektedir. Çalýþmada, tekrarlayan solunum
sistemi enfeksiyonlarýnýn GÖR'e baðlý olarak
geliþme oraný, %73 olarak bulunmuþtur. Buna göre

tekrarlayan alt solunum yolu enfeksiyonu olan
çocuklarda GÖR'ün varlýðý düþünülerek araþtýrýl-
masýnýn gerekli olduðu ortaya çýkmaktadýr.  

Reflü parametreleri içinde reflüyü göstermede
ileri derecede anlamlý bulunan 5 dakikadan uzun reflü
süresi ve reflü indeksi ise bu hastalarýn uzun dönemde
gastrointestinal sistem komplikasyonlarý açýsýndan
risk altýnda bulunacaðýný düþündürmektedir.
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ÖZET
Amaç: Ankilozan spondilit ile multipl skleroz arasýnda
olasý bir baðlantý olduðu düþünülmüþtür. Bu çalýþmanýn
amacý multipl skleroz hastalarýnda sakroileiti deðer-
lendirmektir.  
Çalýþma düzeni: Retrospektif çalýþma
Gereç ve yöntem: Multipl sklerozu olan 43 hasta (15 erkek
ve 28 kadýn) bu çalýþmaya dahil edilmiþtir. 
Bulgular: Ortalama yaþ 38.9±10.1 yýldýr. Ortalama
hastalýk süresi 7.5±6.2 yýldýr. Multipl skleroz tanýsýyla takip
edilen bütün hastalar manyetik rezonans görüntülemesiyle
deðerlendirilmiþtir. Sekiz (%18.6) multipl skleroz hastasýn-
da bilateral sakroileit vardýr. Hastalardan biri kadýn ve bu
hastanýn ankilozan spondiliti mevcut idi. Sakroiliitis üç
hastada düz radyografiyle belirlenmiþtir. Kadýn hastalarýn
5'inde (%17.9) ve erkek hastalarýn 3'ünde (%20) sakroileit
tanýsý konulmuþtur (p=0.1). Sakroileiti olan hastalar ve
sakroiliyak eklem bulgularý normal olan hastalar arasýnda
multipl sklerozun baþlama yaþý, hastalýk süresi ve
Geniþletilmiþ Ýþgöremezlik Durumu Ölçeði skorlarý yönün-
den istatistiksel olarak anlamlý bir fark yoktur.
Sonuç: Bu çalýþmanýn sonuçlarý sakroileitin multipl skle-
rozlu hastalarda görülebileceðini göstermiþtir. 

Anahtar Kelimeler: Multipl skleroz, ankilozan spondilit,
sakroileit

Multipl Sklerozlu hastalarda sakroileit

Sacroiliitis in patients with multiple sclerosis

Teoman AYDIN*, Ýlhan KARACAN**, Muharrem ÇÝDEM*, Mustafa Akif SARIYILDIZ***, 
Þafak GÜNAYDIN***

SUMMARY
Objective: A possible association between ankylosing
spondylitis and multiple sclerosis has been suggested. The
aim of this study was to evaluate the sacroiliitis in multiple
sclerosis patients. 
Study design: Retrospective study
Materials & methods: Forty-three patients (15 male and
28 female)   with multiple sclerosis included in this study. 
Results: The mean age was 38.9 ± 10.1 years. The mean
duration of disease was 7.5 ± 6.2 years. All the patients
who were followed up by multiple sclerosis diagnosis were
evaluated by magnetic resonance imaging. Eight (18.6 %)
of multiple sclerosis patients had bilateral sacroiliitis. One
of the patients was female and she had ankylosing
spondylitis. Sacroiliitis was determined in three patients
with plain radiography.  Sacroiliitis was diagnosed in 5
(17.9 %) of the female patients (20%) and 3 of male
patients (p= 0.1). There were no statistically significant dif-
ference between the ages of multiple sclerosis onset, dura-
tions of the disease and the Expanded Disability Status
Scale scores of patients with sacroiliitis and patients whose
sacroiliac joint findings were normal. 
Conclusion:The results of these study showed that sacroili-
itis could be seen in multiple sclerosis patients.

Key words: Multiple sclerosis, ankylosing spondylitis,
sacroiliitis
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Multipl skleroz (MS) merkez sinir sisteminin T-
hücresi-aracýlýklý bir hastalýðý olup miyelin ve akson
hasarý ile karakterizedir (1). MS prevalansý güney
Avrupa'da 100,000 de 71.2'dir (2).

Ankilozan spondilit (AS) çoðunlukla genç eriþkin-
leri etkileyen, sakroileit ve spondilit ile karakterize
olan, nedeni bilinmeyen kronik bir inflamatuar
hastalýktýr. AS prevalansý beyaz popülasyonda %
0.1'den düþüktür (3).

AS ile MS arasýnda olasý bir baðlantý olduðu

düþünülmüþtür (4-7). MS-benzeri sendromu olan bir
hastada klinik ve serebral manyetik rezonans görün-
tüleme (MRG) bulgularý bildirilmiþtir (8). AS hasta-
larýnýn %60'ýnda görsel yollarý etkileyen uyarýlmýþ
potansiyel anormallikleri bildirilmiþtir (9). Libbrecht
ve ark. ve Dolan ve ark. MS'ye benzeyen miyelopati
geliþen AS hastalarý bildirmiþlerdir (10,11).

Bu çalýþmanýn amacý MS hastalarýnda sakroileit
geliþimi açýsýndan deðerlendirmekti.
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GEREÇ VE YÖNTEM
Hastalar
Bu çalýþmaya 44 MS hastasý dahil edildi. Bu

hastalardan 15'i erkek (%34.8) ve 28'i kadýn
(%65.2)  ve ortalama yaþ 38.9±10.1 yýldý. Ortalama
hastalýk süresi 7.5±6.2 yýldý. MS tipi, hastalarýn
14'ünde (%32.6) progresif ve 29'unda (%67.4) nüks
eden yineleyen tipte idi.

Ölçümler
MS tanýsýyla takip edilen hastalarýn tümü MRI ile

deðerlendirildi. AS tanýsý modifiye New York
kriterlerine göre konuldu (12). Hastalarýn fonksi-
yonel statüsü Geniþletilmiþ Sakatlýk Durumu
Ölçeðiyle (EDSS) belirlendi.

Ýstatistiksel yöntemler
Sakroileiti olan ve olmayan hastalarýn ortalama

deðerleri Mann-Whitney U testiyle, daðýlým özellik-
leri Fischer exact testiyle karþýlaþtýrýldý. P deðerinin
0.05'ten düþük olmasý istatistiksel olarak anlamlý
kabul edildi. Analizler SPSS 10.0 ile yapýldý.

BULGULAR
Sakroiliyak eklemlerin MRI deðerlendirmesi MS

hastalarýnýn 8'inde (%18.6) bilateral sakroileit
olduðunu ortaya koydu. Hastalardan biri kadýn olup
modifiye New York kriterlerine göre bu hastaya AS
tanýsý konuldu. 

MS tipi, sakroileit saptanan olgulardan 4'ünde
(%28.6) primer progresif ve 4'ünde (%13.8) nüks
eden yineleyen idi (p=0.404). Sakroileit tanýsý kadýn
hastalarýn 5'inde (%17.9) ve erkek hastalarýn 3'ünde
(%20) konuldu (p=0.1).

Hastalýðýn süresi ve MS baþlama yaþlarý
sakroileitli hastalarda daha uzun olmakla birlikte
aradaki fark istatistiksel olarak anlamlý deðildi.
Sakroileitli hastalarýn ve sakroiliyak eklem bulgularý
normal olan hastalarýn EDSS skorlarý arasýnda ista-
tistiksel olarak anlamlý bir fark saptanmadý (Tablo 1).

Tablo 1: Sakroilieti olan ve olmayan hastalarda bulgular

Sakroileit       Normal sakroiliyak     P deðeri
(n=8)              eklem (n=35)

MS baþlama yaþý   34.7±8.0             30.9±9.3                 0.238
Hastalýk süresi        9.7±5.6 7.1±6.3 0.193
EDSS skoru 3.1±2.1 3.0±2.3                 0.792

TARTIÞMA
Bu çalýþmada MS hastalarýnda sakroileit  varlýðý

MRG ile deðerlendirildi. MRG, inflamatuar bel
aðrýsý öyküsü ve düz radyografilerde normal ya da
belirsiz bulgularý olan spondilartropati (SpA)
hastalarýnda akut veya kronik inflamatuar ve
destrüktif deðiþimleri saptamak için en duyarlý yön-
temdir (13). Bu çalýþmada düz radyografide yalnýz-
ca üç hastada sakroileit saptanýrken, MRG ile sekiz
hastada sakroileit tespit edildi.

Erken SpA hastalarýnda MRG sakroiliyak eklem-
lerdeki deðiþimleri saptayabilir ama deðiþimler
klinik bulgularla baðlantýlý olmayabilir (14). Bu
çalýþmada yalnýzca bir MS hastasýnda ayný zaman-
da AS vardýr. Genel olarak AS prevalansý % 0.1'den
düþüktür (3). Hanrahan ve ark. 420 MS hastasýnýn
5'inde (%1.2) AS olduðunu bildirmiþtir (5). Bu
çalýþmada hastalarýn %2.3'ünde AS saptandý.

MS'nin üç farklý klinik formu olup bunlar
hastalýðýn progresyonuna göre sýnýflanmýþ olan
primer progresif, sekonder progresif ve nüks eden
yineleyen formlardýr. Bu çalýþmada hastalarýn %
32.5'i primer progresif, % 67.5'i nüks eden
yineleyen formda idi. Sakroileit prevalansý yönün-
den her bir klinik form arasýnda istatistiksel olarak
anlamlý bir fark yoktur. 

MS progresif nörolojik iþgöremezlikle
sonuçlanan bir merkez sinir sistemi hastalýðýdýr (1).
MS hastalarýnýn fonksiyonel kapasitesi EDSS ile
deðerlendirilmektedir (15). Sakatlýða baðlý asimet-
rik yüklenme nedeniyle herbir sakroiliyak eklemde
bozulma meydana gelebilir. Ancak bu çalýþmada
sakroileiti olan ve olmayan hastalarýn EDSS skorlarý
arasýnda istatistiksel olarak anlamlý fark saptanmadý.

Sakroileitin en sýk nedeni spondilartropatilerdir.
Sakroileit yalnýzca spondilartropatilerde deðil, ayný
zamanda bruselloz, tübeküloz, septik artrit, omurilik
yaralanmalarý, hiperparatiroidizmde görülebilir (16).
Literatürde sakroileitin genel popülasyondaki
prevalansý hakkýnda kesin bir bilgi mevcut deðildir.
Bu nedenle, MS ve sakroileitin birlikteliðinin tesadü-
fi veya nedensel olduðuna karar vermek güçtür.

Bu çalýþmanýn sonuçlarý sakroileitin MS hasta-
larýnda görülebileceðini gösterdi. Ancak MS ve
sakroileit birlikteliðinin rastlantýsal veya nedensel
bir iliþki olup olmadýðýna karar vermek için yeni
araþtýrmalar yapýlmasý yararlý olabilir.
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ÖZET
Amaç: Alt konka hipertrofisinin sebep olduðu burun
týkanýklarýnda bugüne kadar yapýlmýþ olan medikal tedavi-
lerin etkinliði yeterli olamamýþtýr. Cerrahi tedavi yöntem-
leri ise aðrý, kanama, kabuklanma, kuruluk, adezyon gibi
morbiditelere sebep olmaktadýr. Bu çalýþmada alt konka
hipertrofilerinde radyofrekans uygulamasýnýn etkinliði  ve
güvenilirliði araþtýrýldý.
Çalýþma düzeni: Vizüel analog skorlama ile prospektif
klinik çalýþma
Gereç ve yöntem: Kliniðimizde Ekim 2004-Þubat 2005
tarihleri arasý 20 hastada medikal tedaviye dirençli alt
konka hipertrofisi tedavisinde radyofrekans uygula-
malarýmýzda elde ettiðimiz sonuçlarý ve morbiditeyi
prospektif olarak araþtýrdýk. Sonuçlar 8 hafta sonunda
klinik muayene, hastalarýn preoperatif ve postoperatif
þikayetlerine ve visual analog skalaya göre deðerlendirildi.
Bulgular: Postoperatif semptom skorlamada ise 20 has-
tanýn 16'sýnda(%80) burun týkanýklýðý þikayeti hiç yoktu.
2�sinde(%10)  daha iyi bir burun solunumu vardý.
2�sinde(%10)  belirgin bir iyileþme yoktu. Hiçbiri daha
kötü olduðunu ifade etmedi. Operasyondan memnun
kalmayanlarýn paranasal sinus (PNS) BT incelemelerinde
konkal kemiðin konveks ve büyük olduðu izlendi. Hiçbir
hastada kabuklanma, kuruluk, kanama ve postope-ratif aðrý
þikayeti yoktu.
Sonuç: Medikal tedaviye dirençli alt konka hipertrofi-
lerinde radyofrekans uygulamasý uygulamasý kolay, mor-
biditesi az, etkin bir tedavi yöntemi olarak deðerlendirildi.

Anahtar Kelimeler: Alt konka hipertrofisi, radyofrekans,
burun týkanýklýðý

Alt konka hipertrofisinde radyofrekans tedavisinin 
etkinliðinin araþtýrýlmasý*

The efficacy of radiofrequency treatment in inferior turbinate hypertrophy

Ayþegül VERÝM*, Numan KÖKTEN**, A.Emre ÝLHAN**, Gökçe DERECÝ**, 
Hüsamettin YAÞAR*, Haluk ÖZKUL***

SUMMARY
Objective: The succsess of the medical treatment in
turbinate hypertrophy is controversial and not fully effec-
tive. Surgical treatment methods causes morbidity such as
pain, postoperative bleeeding, crusting, dryness of the nose
and adhesions.The efficacy and reliablity of radiofrequen-
cy use in the turbinate hyperthophy cases are investigated.
Study design: Prospective study with visual analog scoring
Materials & methods: We evaluated the morbidity and
outcomes in 20 cases of lower turbinate hypertrophy trea-
ted with radiofrequency prospectively. The outcomes are
evaluated with physical examination, postoperative and
preoperative complaints and visual analog scala of the
patients.
Results: In the postoperative symptom scoring 16 of the 20
patients (%80) did not have any nasal obstruction. 2patients
(%10) had beter breathing by the nose. Two patients (%10)
had no certain improvement. None of the patients had
reported worse breathing. Two patiens who did not satisfied
with the surgery had a convex and big turbinate bone in the
postoperative paranasal sinus CT.  Any of the patients had
any complaints about crusting, dryness of the nose or
posoperative pain.
Conclusion: Radiofrequency use in lower turbinate hyper-
thophy resistant to medical treatment. Is easy, effctive and
has low morbidity.

Key words: Lower turbinate hypertrophy, radiofrequency,
nasal obstruction
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Alt konka hipertrofisinde radyofrekans tedavisinin etkinliði

Alt konka hipertrofisinin sebep olduðu burun
týkanýklarýnda bugüne kadar yapýlmýþ olan medikal
tedavilerin etkinliði yeterli olamamýþtýr. Cerrahi
tedavi yöntemleri ise aðrý, kanama, krutlanma,
kuruluk, adezyon gibi çeþitli morbiditeye sebep
olmaktadýr. Bu çalýþmada alt konka hipertrofi-
lerinde radyofrekans uygulamasýnýn etkinliði  ve
güvenilirliði araþtýrýldý.

GEREÇ VE YÖNTEM
T.C. Saðlýk Bakanlýðý Bezm-i Alem Vakýf

Gureba Eðitim ve Araþtýrma Hastanesi 1.KBB
Kliniðine baþvuran ve 3 ay boyunca verilen týbbi
tedaviye cevap vermeyen alt konka hipertrofisine
baðlý burun týkanýklýðý þikayetleri olan 20 hastaya
Ekim 2004 ile Þubat 2005 tarihleri arasý rad-
yofrekans tedavi yöntemi uygulandý. Hastalarý yaþ
ortalamasý 26, bunlarýn 14'ü erkek 6'sý kadýndý.
Endoskopik muayenelerinde 8 ha diðer tastaya
diðer taraftaki deviasyona baðlý kompansatuar
hipertrofi mevcuttu.  12'sinde sadece konka
hipertrofisi tespit edildi.

Hastalarýn anamnezlerinde herhangi bir sistemik
hastalýk kalýtsal bir anomali ve alerji hikayesi
yoktu. Hiçbiri daha önce konkalara yönelik bir cer-
rahi iþlem geçirmemiþti. Rutin laboratuar tetkik-
lerinde özellik saptanmadý. Hastalarýn hepsine
koronel ve aksiyel kesit paranasal sinüs bilgisayarlý
tomografisi (PNS BT) preoperatif ve postoperatif
çekildi. Hastalarda sinüzit saptanmadý.

Semptom Analizi:
Tüm hastalara ameliyat öncesi ve sonrasý nazal

endoskopi yapýldý. Ameliyat sonrasý semptomlarý
ve memnuniyetlerini deðerlendirmek amacýyla
sorgu formu doldurtuldu ve 1 ile 4 arasý puanlama
yapýldý. (Burundan nefes alma; 1:çok iyi, 2:daha iyi,
3:fark yok, 4:daha kötü.)

Operasyon Tekniði:
Hastalara vazokonstruksiyon yapmayan bir top-

ikal anestetik tetracaine (pantocain) %2 içeren bir
meç tatbikinden sonra yine adrenalin içermeyen bir
lokal anestetik 2 ml prilokain (citanest) solüsyonu
ile radyofrekans uygulanacak konkaya infiltrasyon
anestezisi uygulandý.

Operasyonda Celon AG medical instruments
Germany radyofrekans cihazý 100x1.3mm bipolar
burun probu kullanýldý. Akým 15 watt'a ayarlandý.
Konkanýn ön alt ucundan girilerek konkanýn tüm
uzunluðu boyunca ilerlendi. Alet 10 saniye boyun-

ca ve 10mm aralýklarla konkaya radyofrekans
induced termoterapi yaptý. Son olarak konkanýn ön
ucuna aletin girdiði yere de uygulanarak prob dýþarý
alýndý. Kanama kontrolü ile iþleme son verildi.
Hastaya postoperatif salin solüsyon ve analjezik
reçetelenerek taburcu edildi.

BULGULAR
Hastalarýmýz 7. günün ve 8. haftanýn sonunda

deðerlendirildi. Nazal endoskopileri 7. gün sonunda
burun pasajýnda belirgin bir rahatlama göster-
memektedir. Sekizinci hafta sonunda ise konka
volumlerinde belirgin küçülme izlendi. 

Postoperatif semptom skorlamada ise 20 hastanýn
16'sýnda(%80) burun týkanýklýðý þikayeti hiç yoktu.
2�sinde(%10)  daha iyi bir burun solunumu vardý.
2�sinde(%10)  belirgin bir iyileþme yoktu. Hiçbiri
daha kötü olduðunu ifade etmedi. Operasyondan
memnun kalmayanlarýn PNS BT incelemelerinde
konkal kemiðin konveks ve büyük olduðu izlendi.

Hiçbir hastada kabuklanma, kuruluk, kanama ve
postoperatif aðrý þikayeti yoktu.

TARTIÞMA
Alt konka hipertrofisi kronik nazal obstrüksiyon-

larda en sýk karþýlaþýlan nedenlerdendir. Bu rahat-
sýzlýðýn baþlýca sebepleri arasýnda diðer tarafta olan
septum deviasyonuna karþý geliþmiþ bir kompansasy-
on, vazomotor rahatsýzlýk ve çeþitli alerjik veya kro-
nik enfeksiyona baðlý rinitler bulunmaktadýr.

Etyolojiye yönelik olarak medikal tedavisinde
topikal kortikosteroidler, sistemik veya lokal
dekonjestanlar, antihistaminikler kullanýlmýþtýr.
Hastalarýn bir kýsmý baþlangýçta bir miktar fayda-
landýklarýný belirtseler de ilaçlarýn kesiminden bir
müddet sonra þikayetlerinin tekrarlamasý üzerine
ilaca baðýmlý hale gelmekte ve gerek sistemik gerek
lokal olarak iatrojenik risk altýna girmektedir.

Cerrahi tedaviler medikal tedaviye göre daha
radikal çözümler üretir. Alt konka hipertrofisinin
cerrahi tedavisinde deðiþik teknikler vardýr. Total
veya parsiyel türbinektomi, turbinoplasti, lazerle
yapýlan turbinoplasti, diatermi, koagulasyon, kri-
oterapi sayýlabilir. Bu tekniklerden yeterli sonuçlar
alýnmakla beraber bunlar postoperatif kanama,
kabuklanma, bazen sineþi ve burunda kuruluða
sebep olmaktadýr. Postoperatif tampon konulmasý
da hastaya epeyce önemli bir rahatsýzlýk vermektedir.

Radyofrekans tekniðinde ucu 1 cm açýkta kalan
özel bir prob friksiyon enerjisinin oluþturduðu ýsýyý
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konka mukozasýnýn altýna iletir (1). Doku ýsýsý en
fazla 60-90 ºC ye kadar çýkar. Halbuki elektrokoter
ve lazer tekniklerinde bu ýsý 800ºC ye kadar çýkar.
Mukoza yüzey harabiyeti ve silier aktiviteyi olum-
suz etkileme gibi yan etkileri yoktur (2).
Submukozada oluþan termal lezyon fibrozis ve doku
kontraksiyonuna neden olup dokuda küçülme saðlar.

Radyofrekansýn Kulak Burun Boðaz alanýnda
uygulanmasýndan önce Üroloji, Jinekoloji, Ortopedi
alanlarýnda da uygulandýðýný biliyoruz (3). Kulak
Burun Boðaz alanýnda ise konkalardan baþka horla-
ma tedavisinde yumuþak damaðý küçültme (4) ve
uyku apnesinde dil kökünü küçültme amaçlý kul-
lanýlmýþtýr (5).

Kronik nazal obstrüksiyonda konka hipertrofisine
neden olan alt konkanýn erektil yapýsýdýr. Ayrýca
daha az sýklýkla konka kemiðinin de rolü vardýr (6).

Nazal fizyolojideki önemlerinden dolayý alt
konkalara uygulanacak tedavilerin her zaman için
en az zarar verici yöntem olmasýna özellikle dikkat
edilmelidir (7).

Radyofrekans yöntemi þimdiye dek uygulanmýþ
cerrahi yöntemlerin morbiditesini ve tedavideki
irreversible doku hasarýný göstermemektedir. Özel-
likle lazer tedavisinde ýsýnýn 800ºC ye kadar yük-
selmesi ve postoperatif hastalarýn nazal böl-
gelerinde analjeziklerle bile baþ edilemeyen aðrýya
sebep olmasý radyofrekans tedavisi karþýsýnda en
büyük dezavantajýdýr.

Kliniðimizde uyguladýðýmýz radyofrekans aleti
90 ºC'nin altýnda bir doku ýsýsýna sebep olmak-
tadýr.Celon AG cihazýnýn özelliði 10mm aralýklarla
15 Watt bir akým vermesidir. Cihaz 10 saniyeden
sonra akýmý kendisi kesmektedir. Üçden fazla
kýsýmda mukoza altýna akým verilmektedir. Bazý
çalýþmalarda tek bir yerden girilip 380J akým uygu-
lamasý (5) yapýlmýþ diðer bir çalýþmada ise her bir
konkaya 3 ayrý yerden girilerek 450J verilmiþtir (8).
Biz her bir konkaya tek bir yerden girip 4 veya 5
kez akým vermekteyiz. Probun girdiði her mukoza
yüzeyinde krutlanma oluþtuðu için bizim yön-
temimizde probun mukozanýn yüzeyinde verdiði
hasar tek bir yerde olmaktadýr.

Tedavinin tam olarak etkinliði 8. haftada izlen-
mektedir. Kolay uygulanabilir olmasý, agresif bir
yöntem olmamasý, postoperatif nazal tampon

gerektirmemesi bu yöntemin tekrarlanabilirliðinin
olmasý en büyük avantajýdýr. Saf mukoza
hipertrofisinin sebep olduðu konka volum
küçülmesinde 2. ve 3. uygulamada alýnan sonuçlar
çok daha baþarýlýdýr.

20 hastamýz arasýnda 2�sinde( %10 ) sonuç ala-
mamamýz konkal kemiðin aþýrý konveks olmasý
nedeni ile izlenmiþtir.

Nazal epitelyal fonksiyon üzerine olan etkilerini
araþtýran yazýlarda da herhangi bir olumsuzluðu
olmadýðý bildirilmiþtir (9).

Her ne kadar konkalara verilecek olan akýmýn
toplam miktarý ve yapýlacak puncture sayýsý
bakýmýndan henüz tam bir fikir birliði oluþmamýþ
ise de çeþitli araþtýrmalar radyofrekansýn etkinliði
ve güvenilirliði açýkça ortaya koymuþtur. Ancak
uzun vadeli ve çok daha büyük serilerde çalýþmalar
yapýlmasý gerektiði ve bu konuda boþluklarýn
olduðu da kesindir.

Yüzeyel konka epitelinde hasar yaratmayan,
fonksiyon kaybýna neden olmayan alt konka volum
küçültmesinde radyofrekans yöntemi güvenilir ve
etkin bir metot olarak deðerlendirilebilir.
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ÖZET
Mukormikoz; paranazal sinüslerin nadir görülen, ancak
mortalite ve morbiditesi çok yüksek olan bir enfeksiyöz
hastalýðýdýr. Sýklýkla kontrolsüz tip 2 diyabette görülen
ketoasidoz, lösemi, lenfoma, kortikosteroid kullanýmý ve
kronik böbrek yetersizliði gibi durumlarda görülür. Hýzlý ve
geniþ bir cerrahi debridmanýn yaný sýra, sistemik antifungal
tedavi ve mevcut diabetin kontrol altýna alýnmasý tedavide-
ki en önemli noktalardýr. Günümüzde bu tedavi
modalitelerine ek olarak hiperbarik oksijen tedavisi de kul-
lanýlmaya baþlanmýþtýr. Bu yazýda diyabetik ketoasidoza
baðlý olarak ortaya çýkan bir rinoorbital mukormikoz
olgusunu sunarak; hastalýðýn kliniði, tedavisi ve prognozu
ile ilgili özelliklerini gözden geçirdik.

Anahtar sözcükler: Diyabetik ketoasidoz, mukormikoz,
fasial paralizi 

Rinoorbital Mukormikoz: Olgu sunumu

Rhinoorbital mycormycosis; A case report

Mustafa BÝLAZER*, Ebru TAÞ**, Ethem ÞAHÝN*, Yusuf EREN**, Orhan SANÝSOÐLU**,
Nihat AYAN**, H. Kemal TÜRKÖZ***, A. Okan GÜRSEL****

SUMMARY
Paranasal sinus mucormycosis (PSM) is an invasive, high-
ly aggressive fungal infection that usually occurs in diabe-
tic patients in the setting of ketoacidosis or in immunosup-
pressive conditions (such as leukemia, lymphoma, kidney
failure). Prompt surgical debridement of all clinically non-
viable tissue is required. Systemic antifungal therapy and
management of hyperglycemia in diabetic patients are the
other cornerstones of treatment. In addition, nowadays
hyperbaric oxygen therapy, as an adjunct to surgical
debridement and antifungal therapy, is being used. In this
article we present a case of rhinoorbital mucormycosis with
diabetic ketoacidosis. We describe the clinical and radio-
logic presentation of this case and discuss its etiology, diag-
nosis, treatment and prognosis.

Key words: Diabetic ketoacidosis, mucormycosis, facial
paralysiz
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Mukormikoz; tipik olarak fýrsatçý mantarlarýn
neden olduðu, özellikle sistemik hastalýðý olan,
immun sistemi baskýlanmýþ kiþilerde (kontrolsüz tip
II diyabette görülen ketoasidoz, lösemi, lenfoma,
kortikosteroid kullanýmý ve kronik böbrek yeter-
sizliði gibi) görülen, patolojik olarak büyük kan
damarlarýna yayýlarak, dokuda iskemi ve infarktlara
yol açan akut, kötü prognozlu bir enfeksiyon
hastalýðýdýr. 

Çeþitli klinik þekilleri mevcut olup, bunlardan en
sýk rastlananý rinoserebral mukormikozdur. Bu
tabloda enfeksiyonun baþlama yeri paranazal
sinüslerdir. Hýzla sert damak, orbita ve beyne
yayýlým geliþir. Yakýnmalar yüz aðrýsý, baþ aðrýsý,
ateþ ve selülittir. Nazal septum ülsere, nekroze veya
perfore olabilir. Sonuçta koyu, kanlý nazal akýntý
ortaya çýkar. Pitoz, proptozis ve pupillerde dilatas-

yon, kranyal sinir paralizileri görülebilir.
Bilgisayarlý tomografi (BT) veya magnetik rezonans
görüntüleme (MRG) ile doku ve kemik destrüksiy-
onu, serebrit ve retroorbital hastalýk gösterilebilir.

Genellikle ölümcül seyreden bu hastalýðýn
tanýsýnýn doðru konulabilmesi ve tedavi edilebilme-
si için en önemli faktör bu hastalýðýn varlýðýndan
þüphelenilmesidir. Hýzlý ve agresif tedavi gerekir.
Altta yatan kolaylaþtýrýcý etmenlerin düzeltilmesine
çalýþýlýr. Mutlaka cerrahi debridman yapýlmalýdýr.
Medikal tedavinin yaný sýra, son yýllarda hiperbarik
oksijen tedavisi de kullanýlmaya baþlanmýþtýr.

OLGU
Bir nöroloji kliniðinde diyabetik kranyal

polinöropati, SSS enfeksiyonu, kavernöz sinüs
trombozu ön tanýlarý ile izlenen 52 yaþýnda erkek
hastanýn kliniðinin giderek kötüleþmesi ve çekilen
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kranyal MR'ýnda sað maksiller sinüste hava-sývý
seviyesi ve mukozal opasifikasyon ile kavernöz
sinüs ve meckel kovuðunda T1'de izodens, kýsmen
opaklaþma gösteren yumuþak doku dansitesi (Þekil 1)
görülmesi üzerine  tarafýmýzdan konsülte edilmesi
istenmiþ.

Þekil 1: Sað maksiller sinüste hava-sývý seviyesi ve mukozal opasi-
fikasyon ile kavernöz sinüs ve meckel kovuðunda T1'de izodens, kýs-
men opaklaþma gösteren yumuþak doku dansitesi  

Hastanýn anamnezinde ilk þikayetlerinin 1 ay
önce yüzün sað tarafýnda güçsüzlük, hissizlik ve
baþaðrýsý ile baþladýðýný ve bu þikayetlerinin
giderek artmasý üzerine doktora baþvurduðunu

Þekil 2: Sað total periferik paralizi  

öðrendik. Hasta ayný zamanda 10 senedir tip II
diyabet nedeni ile tedavi almaktaymýþ. Yapýlan
nörolojik muayenesinde; sað göz kapaðý ptotik, sað
göz orta hatta fikse, sol göz orta hatta ve dört yöne
serbest hareketli izlendi. Pupiller anizokorik (sað
göz midriatik), ýþýk refleksi sað göz direkt ve indi-
rekt (-),  sol göz direkt ve indirekt (+), göz dibi
bakýsý normal olarak bulundu. Sað gözde tam
görme kaybý, pitozis, proptosis, periorbital selülit
mevcuttu. Sað nazolabial sulkus silik, sað yüz
yarýsý mimik kaslarýnda, temporal ve çiðneme
kaslarýnda total paralizi tespit edildi (Þekil 2). Duyu
muayenesinde sað yüz yarýsýnda hemihipoestezi
mevcut idi. Çekilen MR'ýnda sað trigeminal sinirde
kontrast tutulumu (trigeminal nörit) izlenmesi üzer-
ine, hipoestezinin trigeminal nörite baðlý olduðu
düþünüldü. Ekstrapiramidal ve serebellar sistem
muayeneleri normal bulundu. Aðýz içinde yer yer
beyaz mukozal plaklar, sert damak sað ön yarýsýnda
orta hatta yakýn ülsere, kazeifikasyon gösteren
0,5x0,5 cm çapýnda nekrotik saha gözlendi. Hasta
invazif fungal enfeksiyon (mukormikoz) ön tanýsý
ile ileri tetkik ve tedavi için KBB kliniðimize
yatýrýldý.                                                                 

Sert damakta gözlenen lezyondan punch biyopsi
alýndý. Ayný zamanda kültür ekimi de yapýldý. Bu
arada hastanýn diyabeti regüle edildi. Histopatolojik
inceleme sonucunun (Þekil 3) mukormikoz gelmesi
üzerine hastaya geniþ debridman amaçlý sað maksil-
la inferior, lateral ve superior duvarlarý korunarak 

Þekil 3: Sert damaktan alýnan biyopsinin histopatolojik görüntüsü
(PAS 400X) Mukormukozis için karakteristik olan kalýn ve geniþ
açýlanmalarla dallanan septasýz hifler görülüyor. 
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Resim 4: Parsiyel maksillektomi spesmeninin histopatolojik görün-
tüsü (PAS 200X) Sol üstte mukormukozise has irreguler, kalýn ve
geniþ açýlanmalarla dallanan septasýz hifler görülüyor. Sað altta ise
solunum tipinde mukoza dikkati çekiyor

parsiyel maksillektomi ve anterior etmoidektomi
yapýldý. Post-operatif amfoterisin-B ile antifungal
tedavi baþlandý. Yine amfoterisin-B ile nazal kavite
lavajý da uygulandý. Amfoterisin-B tedavisi
süresince karaciðer fonksiyon testleri yapýldý ve bu
süreçte fonksiyonlarda bozukluk görülmedi.
Parsiyel maksillektomi spesmeninin histopatolojik
incelemesi (Þekil 4) ve kültür sonucu da muko-
rmikoz teþhisini doðruladý. Postoperatif 1, 3, 6, 12
ve 18. aylarda kontrolleri yapýlan hastada nüks
gözlenmedi, ancak sað periferik fasiyal paralizisi ve
sað görme kaybýnýn geri dönmediði tespit edildi.
Postoperatif 1. ayda çekilen kontrol BT'sinde ka-
vernöz sinüs trombozuna ait bulgu izlenmedi. 

TARTIÞMA
Mukormikoz fýrsatçý mantarlarýn neden olduðu

akut bir enfeksiyondur. Etken organizmalarýn
büyük çoðunluðu Mucoraceae ailesine dahil olan
Rhizopus, Absidia, Rhizomucor ve Mucor'dur(1). 

Etken mikroorganizmalar hematoxilen-eosin
boyama, grocott-gomori methenamin-silver-nitrat
boyama ve periodik asit-shift boyama ile
izlenebilirler(1,2,3). Biz de histopatolojik çalýþ-
malarda periodik asit-shift boyama kullanarak
tanýya gittik.  Mukormikoz beþ majör klinik formla
prezante olabilir; 1- rinoserebral (en yaygýn ve en
fatal olaný),  2-pulmoner,  3- gastrointestinal,  4- dis-
semine ve 5- kutanöz mukormikoz (4). 

Literatürde ilk mukormikoz vakasý 1885'de
Paltauf tarafýndan bildirilirken, mukormikoz son-
rasý ilk saðkalým ile ilgili yayýn 1955 de Haris
tarafýndan sunulmuþtur (5). 

Paranazal mukormikozlu hastalarda en sýk
görülen semptomlar þöyledir:  Ateþ (%44), burunda
ülserasyon ya da nekroz (%38), periorbital ya da
fasiyal ödem (%34), vizuel deðiþiklikler (30),
baþaðrýsý (%25) ve fasiyal aðrý (%22) (6). Bizim
hastamýzda ise hospitalizasyon süresince ateþ
37,5oC'yi geçmedi. Sað gözde tam görme kaybý,
pitozis, periorbital selülit, yüzün saðýnda duyusal
ve motor komplet paralizi mevcuttu. Hastanýn bir
diðer þikayeti ise baþaðrýsý ve yüzün sað yarýsýnda
fasiyal aðrý idi. Paranazal sinüs BT'de tipik bulgu-
lar mukoperiost ödemi ile birlikte olan kemik
destrüksiyonudur (7).                                              

Diyabetik hastalarda öncelikle kan þekerinin ve
ketoasidozun düzeltilmesi bu hastalarýn
saðkalýmýnda primer rolü oynamaktadýr ve bu
hastalara taný koyabilmek için öncelikle muko-
rmikozdan þüphelenmek gerekmektedir.

Son yýllarda amfoterisin-B'nin kullanýlmaya
baþlanmasý, geniþ cerrahi debridmanlarýn yapýla-
bilmesi ve belki de en önemlisi sistemik hastalýk-
larýn daha kolay kontrol altýna alýnabilmesi muko-
rmikozda saðkalýmý arttýrmýþtýr. Bu yöntemlerin
kullanýlmasý ile saðkalým %85'lere dek çýkmýþtýr
(8). Biz de hastamýzýn diyabetini regüle ettikten
sonra, geniþ cerrahi debridman ve antifungal tedavi
ile hastalýðý kontrol altýna aldýk. Hastamýzýn en son
18. ayda yapýlan kontrolünde herhangi bir hastalýk
bulgusuna rastlanmadý.                                           

Günümüzde cerrahi debridman ve antifungal
tedaviye ek olarak hiperbarik oksijen tedavisi uygu-
lanan hastalarda saðkalýmýn anlamlý olarak arttýðýný
bildiren yayýnlar da bulunmaktadýr (6,9). 

Paranazal mukormikozu olan diabetik ketoasi-
dozlu hastalarda öncelikle diabetin regüle edilmesi
gereklidir. Antifungal tedavi ve cerrahi debridman
hastanýn genel durumunun düzeltilmesini takiben
uygulanmalýdýr.

Bu hastalarda prognoz üzerine en etkili faktör
altta yatan diabetik ketoasidozun ortadan kaldýrýl-
masýdýr. Diyabetik ketoasidozu kontrol altýna alý-
narak genel durumu düzelen hastaya total mak-
sillektomi gibi radikal cerrahi giriþimler yerine
sadece nekrotik sahanýn debridmaný ya da parsiyel
maksillektomi gibi daha az invazif cerrahi giriþim-
lerin antifungal tedavi ile birlikte kullanýlmasýnýn
hastanýn prognozunda herhangi bir deðiþikliðe
neden olmaksýzýn yaþam kalitesi üzerine daha etkili
olabileceðini düþünmekteyiz.

Vakýf Gureba Eðitim ve Araþtýrma Hastanesi Dergisi, Yýl 2005 , Cilt 3, No 1, 37-40
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ÖZET
Yüksek rezolusyonlu ultrasonografiler ile monozigotik ikiz
gebeliklerin nadir bir komplikasyonu olan yapýþýk ikizlere
prenatal taný rahatlýkla  konulabilmektedir. 19 yaþýnda
primigravid bir kadýna ondokuzuncu gebelik haftasýnda
transabdominal ultrasonografi ile torako-omfalopagus
tanýsý konulmuþ ve perinatoloji servisine yönlendirilmiþtir.
Aile bilgilendirilerek gebelik sonlandýrýlmýþtýr. 

Anahtar kelimeler: Yapýþýk ikiz, Prenatal taný,
Ultrasonografi

Torako-Omfalopagus olgusu 

A Thoraco-Omphalopagus case 

Hacer UYANIKOÐLU*, Ahmet GÜL**, Ýbrahim POLAT**

SUMMARY
With high-resolution ultrasound imaging, the prenatal diag-
nosis of conjoined twins which are a rare complication of
monozygotic twins, is made simply. We present a thoraco-
omphalopagus case diagnosed with transabdominal ultra-
sonography at 19 weeks of gestation. We informed the fa-
mily  and the pregnancy was terminated.

Key words: Conjoined twins, Prenatal diagnosis,
Ultrasonography.
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Monozigotik ikiz gebeliklerin nadir bir komp-
likasyonu olan yapýþýk ikizlerin görülme sýklýðý
yaklaþýk 50.000-100.000 doðumda bir olarak
bildirilmektedir (1-4). Yapýþýk ikizler her 546 ikiz
doðumda  bir görülür ve monozigotik ikizlerin %1'i
etkilenir (5,6). Tek fertilize olmuþ ovumdan geliþir
ve daima bir amnion ve koryon ile birliktedir.
Fertilizasyonu takiben 13'ncü günden sonra
embriyonik disk tam olarak bölünmediði zaman
meydana gelir (7). Yaklaþýk %75'i in utero veya
doðumdan soraki ilk 24 saat içinde ölürler (4).
Prognoz, füzyonun derecesi ve alaný ile ilgilidir.
Ultrason kullanýmýndan önce taný sýklýkla  doðu-
mun ikinci evresinin uzamasý ile doðumda veya
radyolojik incelemede konulurdu. Doppler ve üç
boyutlu ultrasonografi dýþýnda bilgisayarlý tomo-
grafi, magnetik rezonans, ekokardiyografi kul-
lanýlarak prenatal taný konulabilmektedir  (8-11).  

Seçilmiþ olgularda ikizler birbirinden operasyon-
la ayrýlabilmesine raðmen bunun uygulanabilirliði
ve takibeden morbidite, organ ve damar baðlan-
týlarýnýn derecesine baðlýdýr (12). Görüntüleme yön-

temleri kullanýlarak detaylý bir prenatal taný gerekir
(11). Bulunan bulgularla aile ayrýntýlý olarak bil-
gilendirilmelidir. Gebeliðin terminasyonu açýsýndan
erken prenatal taný önemlidir.

OLGU
19 yaþýnda, 6 aylýk evli, primigravid  bir kadýn, son

adet tarihine göre 19+3/7 gebelik haftasýnda ilk kez
yapýlan obstetrik ultrasonografisinde saptanan yapýþýk
ikiz tanýsýyla perinatoloji servisine geldi. Hikayesinde
Rh uygunsuzluðu,  akraba evliliði, soygeçmiþinde kon-
jenital anomaliler, sigara içme ve gebeliði süresince bir
ilaç kullanma öyküsü yoktu. Ultrasonografide
(Siemens G50 3,5 MHz  transabdominal prob) tek
amniotik kese içinde yüz yüze bakan birbirine çok
yakýn iki fetus görüntülendi. Her iki fetusun da kendine
ait bir baþ, bir omurga ve normal görünümlü üst ve alt
extremiteleri izlendi (Þekil 1).  Her iki fetusun da  BPD
ölçümleri ayný olup (52 mm)  fetuslar 20+3/7 haftalýk
idi. Her iki fetusun spontan olarak ayrý ayrý hareket
etmediði, el ile yapýlan manipulasyonlarda ise fetus-
larýn pozisyonlarýnýn deðiþmediði ve ayný anda
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Þekil 1:Her iki fetusun da kendine ait yüzyüze bakan birer baþ ve nor-
mal  üst ve alt extremiteleri izlendi. 

hareket ettiði görüldü. Ayrýntýlý incelemede sagittal
kesitte iki fetusun göðüs bölgesinden göbek seviye-
sine kadar yapýþýk olduðu, ortada tek kalp atýmý ve
yalnýz birleþik bir karaciðer bulunduðu izlendi
(Þekil 2). Baþka bir anomali görülmedi. Olgu
torako-omfalopagus olarak deðerlendirildi. Kordo-
nun  plasentaya santralde yalnýz bir insersiyon yap-
mýþ olduðu görüldü. Ayrýca ayýrýcý bir membran
izlenmedi. Amniotik sývý volümü normal idi. 

Aileye prognoz ve terminasyon hakkýnda perina-
tolog ve neonatologlar tarafýndan bilgi verildi.
Ailenin terminasyon isteði üzerine intravaginal 200
mcg  prostaglandin uygulandý ve % 1'lik oksitosin
solüsyonu ile iþleme devam edildi. Hasta iki gün
sonra 650 gr aðýrlýðýnda torakal bölgeden birbirine
yapýþýk iki erkek ikiz bebek abort yaptý (Þekil 3,4,5).

Þekil 3: Torako-omfalopaguslu birbirine yapýþýk iki erkek ikiz bebek

Þekil 2: Ayrýntýlý incelemede sagittal kesitte iki fetusun göðüs böl-
gesinden göbek seviyesine kadar yapýþýk olduðu, ortada tek kalp
atýmý olduðu görüldü.

Abort materyali otopsi için patolojiye, anne post-
partum servise gönderildi. Patolojik incelemede
monokoryonik monoamniotik, tek kalp ve tek
karaciðer mevcut olan,  yapýþýk erkek/erkek ikiz
gebelik saptandý. Birleþme yerinin hemen altýnda
tek bir kolon görülmüþtür. 

TARTIÞMA
Yapýþýk ikizler  embriyonik diskin 13'üncü gün-

den sonra yetersiz bölünmesine baðlý olarak tek bir
fertilize ovumdan geliþir, %40'ý ölü doðar. Yapýþýk
ikizler yapýþma seviyelerine göre sýnýflandýrýlýrlar
(Tablo 1) (13). Yapýþýklýk dýþýnda aspleni, yarýk
damak-dudak gibi baþka anomaliler de eþlik ede-
bilmektedir (14-16). 

Þekil 4: Doðurtulmuþ yapýþýk ikizler
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Þekil 5: Doðum sonrasý torako-omfalopaguslu ikizler 

Bu yüzden uygun doðum planlamasý için ek anom-
alilerin varlýðý ve yapýþýklýðýn ayrýntýlý prenatal
tanýsý önemlidir. Ultrasonografik prenatal taný
genellikle yapýþýk vücut bölümleri ile birlikte ayýrýcý
membranýn bulunmamasý, pozisyon deðiþiklik-
lerinde birbirinden ayrýlmayan fetus vücutlarý bul-
gularý ile yapýlýr. Umbilikal kordda üçten fazla
damar bulunmasý, kompleks fetal yapý anomalileri,
fetal omurganýn aþýrý fleksiyonu ya da extansiyonu,
ekstre-mitelerin birbirine yakýnlýðý veya her ayrý
incelemede ikizlerin pozisyonlarýnýn deðiþmemesi
tanýyý destekleyen bulgulardýr (7). Ýnce bir ayýrýcý
membran ve birbirine çok yakýn fetuslarýn varlýðýn-
da yanlýþ taný konulabilir. Prognoz yapýþýklýðýn ye-
rine ve derecesine baðlýdýr. Kardiak füzyon prog-
nozu etkiler. Yapýþýk ikizlerde üç tip kardiyak füz-
yon tanýmlanmýþtýr. Tip I'de ortak bir perikardial
kese içinde tamamen ayrý iki kalp bulunmaktadýr.
Tip II'de yine ortak perikardial kese içinde yalnýzca

atriumlar iliþki içindeyken, Tip III'de ortak perikar-
dial kese içinde hem atrial hem de ventriküler
baðlantý söz konusudur (17). Bizim olgumuzda
%80 kalp füzyonu tespit edildi. 

Mümkün olan en erken dönemde prenatal taný
konulmasý aileye terminasyon hakkýný verebilmek
ve yapýlacak iþlemin komplikasyonlarýný en aza
indirmek için  gereklidir. Daha erken taný konula-
bilmesine raðmen hasta ilk kez on dokuzuncu gebe-
lik haftasýnda  bize baþvurmuþtur. Olgumuzda
detaylý ultrasonografik  inceleme sonucunda taný
konulmuþ, sýnýflamasý yapýlmýþ, aileye bilgi veri-
lerek gebelik sonlandýrýlmýþtýr. Günümüzde trans-
vaginal ultrasonografi ve yüksek rezolüsyonlu ci-
hazlarýn kullanýmý ile yapýþýk ikizlerin tanýsý ilk tri-
mestire doðru çekilmektedir (8,18). Erken prenatal
taný sayesinde doðumda çýkabilecek sorunlar ve
ileride yaþam kalitesini önemli ölçüde etkileyecek
anormallikler önlenmiþ olacaktýr. 
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Tablo 1: Yapýþýk ikizler yapýþma seviyelerine göre sýnýflandýrýlýr.

Embriyonik yüz Tip Ýnsidens Yapýþma yeri

Ventral (%87)
Rostral (%48) Sefalopagus %1             Baþtan göbeðe

Torakopagus %19 Toraks, üst abdomen, yapýþýk kalp
Omphalopagus  %18 Alt abdomen, genito-üriner sistem

Kaudal (%11) Ischiopagus %11 Pelvis, gövde deðiþebilir
Lateral (%28)  Parapagus %28

Disefalus 2 baþ
Diprosopus 2 yüz

Dorsal (%13)   Kraniopagus   %5       Kranial
Pygopagus %6       Sakrum
Rachipagus %2 Kolumna vertebralis
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ÖZET
Hipoplazi ya da aplazi þeklindeki  konjenital epiglottis
anomalileri çok nadir rastlanan doðumsal anomalilerdir. Bu
durum genellikle birçok anomaliyle beraber olmaktadýr. Bu
çalýþmada konjenital epiglottis hipoplazisi olan 18 yaþýnda
bir hastanýn bronkoskopik görüntüsünü ve tekrarlayan alt
solunum yolu infeksiyonlarýnýn akciðer grafisi görüntüleri-
ni sunularak konu hakkýndaki literatür tartýþýldý.

Anahtar kelimeler: Epiglottis, konjenital anomali,
hipoplazi, larinks anomalisi

Konjenital epiglottis hipoplazisine baðlý tekrarlayan 
akciðer infeksiyonlarý

Recurrent lung infections associated with congenital epiglottis anomalies

Efsun Gonca UÐUR CHOUSEIN*, Mustafa Kürþat ÖZVARAN**, Melike ÞENER           
YÜCEEGE***, Mehmet HURÞÝTOÐLU****, Dilay DEMÝRYONTAR*, Reha BARAN*****

SUMMARY
Congenital epiglottis anomalies like hypoplasia or aplasia
are very rare conditions. These conditions usually accom-
pany multiple congenital anomalies. We present an 18
years old  patient who has epiglottis hypoplasia, illustrated
with a bronchoscopic photograph and chest X- rays of
recurrent lower airway infections during his life and review
the literature.

Key words: Epiglottis, congenital anomaly, hypoplasia,
laryngeal anomaly 
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Konjenital epiglottis hipoplazisi (KEH) çok
seyrek görülen bir  anomalidir. Epiglottisin tam
oluþamamasýna yol açan olay, organogenezde, döl-
lenme ile 8. intrauterin haftalar arasýnda; 3 ve 4.
bronþial arkýn etkilenmesi oluþur (1). Bu dönemde
geliþecek bir olay  larenks anomalilerine yol aça-
bilir. Bu durum izole olabildiði gibi, genellikle
birçok anomaliyle birlikte olmaktadýr (2). Epiglottis
anomalisi bulunan bir vaka ele alýnarak epiglottisin
fonksiyonu hakkýnda da bilgi sahibi olunabilir.

Literatürde bundan önce bahsedilen hastalar
genelikle  doðumdan kýsa süre sonra ölmüþler veya
ileri dönemde takip edilmemiþdir. Burada tekrar-
layan pnömonileri ve abseleri olan KEH'li bir hasta
ile ilgili tecrübemiz sunularak literatür ýþýðýnda
tartýþýldý.

OLGU
Onsekiz yaþýnda erkek hasta polikliniðimize; 2-3 gündür

devam eden öksürük, balgam, ateþ, hýrýltý þikayetleri ile
baþvurdu ve Göðüs Hastalýklarý servisine yatýrýldý. Yapýlan
tetkikleri sýrasýnda PA akciðer grafisinin saðda küçük fissür
belirginleþmesi dýþýnda normal olduðu görüldü (Þekil 1).

Fizik muayenede; hafif obez, saðlýklý
görünümdeki genç erkeðin hiçbir dismorfik bul-
gusu yoktu; rutin baþ-boyun muayenesi normaldi.
Oskültasyonda solunum seslerinde kabalaþma ve
yer yer ronküs saptandý, ancak solunum sýkýntýsý
yoktu. Diðer sistem muayeneleri normaldi.

Hastanýn özgeçmiþinde 1,5 yaþýnda solunum
yetersizliði nedeni ile yoðun bakýmda trakeostomi
açýlma öyküsü; 3 yaþýnda tonsillektomi, 1998 ve
2000'de akciðer absesi ve pnömoni hikayesi mevcuttu.

Ayrýntýlý anamnezinde; sývý gýdalarýn alýmý sýrasýnda
öksürüðü olduðunu ifade etti. Tekrarlayan aspirasyon
þüphesi nedeni ile fiberoptik laringobronkoskopik
inceleme endikasyonu kondu. Ýþlem sýrasýnda epiglot-
tisin normalden küçük olduðu ve yutkunma anýnda
vokal kordlarý tam kapatmadýðý, Waldeyer halkasýnýn
hipertrofik olduðu  gözlendi. Vokal kordlar tam abdük-
siyon ve addüksiyon yapýyordu. Hastada subglottik
stenoz veya trakeobronþial patoloji yoktu (Þekil 2). 

Hastadan geçmiþe ait hastane yatýþlarýnda çe-
kilmiþ akciðer grafileri istendi ve hastanýn akciðer
grafilerinin 1998 tarihli olanda sað akciðer orta 



46

Konjenital epiglottis hipoplazisine baðlý tekrarlayan akciðer infeksiyonlarý

Þekil 1: PA akciðer grafisi saðda küçük fissür belirginleþmesi
dýþýnda normal bulundu.

zonda kaviter lezyon ve hava-sývý seviyesi ile sað
alt zonda parakardiak yerleþimli pnömonik infil-
trasyon (Þekil 3); 2000 tarihli grafide ise sað
akciðer üst zon yerleþimli pnömonik infiltrasyon ve
abse bulgusu saptandý (Þekil 4).

TARTIÞMA
Konjenital epiglottis hipoplazisi seyrek rastlanan

bir anomalidir. Literatüre bakýldýðýnda bu antite ilk
kez 1967'de Holinger ve Brown tarafýndan rapor
edilmiþtir. Ýki vaka sunmuþlar ve her ikisinde de
aðýr glottik stenoz saptanmýþtýr (3).

Þekil 3: PA akciðer grafisinde (1998) sað akciðer orta zonda
kaviter lezyon ve hava-sývý seviyesi ile sað alt zonda parakardiak yer-
leþimli pnömonik infiltrasyon bulundu.

Þekil 2: Bronkoskopik muayenesinde epiglottisin normalden küçük
olduðu ve yutkunma anýnda vokal kordlarý tam kapatmadýðý,
Waldeyer halkasýnýn hipertrofik olduðu  gözlendi. Vokal kordlar
tam abdüksiyon ve addüksiyon yapýyordu.

Carnegie evreleme sistemi bu periyodu 23 evreye
ayýrýr (1). Epiglottik kabarýklýk ilk olarak hipo-
brankiyal eminens bölgesinde 15. evrede (33.
günde) belirir. Hem epiglottis, hem de larenks evre
17'de (41. günde) açýkça ayýrt edilebilir. Evre 19'da
(48. günde) epiglottis dilden iyice ayrýlmýþtýr ancak 5.
aya dek kýkýrdaklaþmaz. Ýlginç olarak ekstremiteler de
ayný dönemde oluþur ve bu da orofasyodigital
sendromlardaki ekstremite anomalilerini açýklar.

Literatüre bakýldýðýnda Constantinides ve
Cywes; hem yatarken, hem otururken beslenme
anýnda solunum sýkýntýsý olan ve siyanotik epizod

Þekil 4: PA akciðer grafisinde (2000) sað akciðer üst zon yer-
leþimli pnömonik infiltrasyon ve abse bulgusu saptandýlar.
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nedeni ile yoðun bakým ünitesine alýnan epiglottisi
olmayan, trakeostomi ve gastrostomiyi  takip eden
birkaç günde anoksik bir atak nedeniyle kaybedilen
6 günlük bir kýz bebeði rapor etmiþlerdir (4). Azar
ve arkadaþlarý da, baþ-boyun bölgesi anomalileri
(lakrimal- auriküler-dental-dijital sendrom) olan,
doðumdan hemen sonra epiglottis hipoplazisi
nedeniyle solunum sýkýntýsý yaþamýþ bir erkek
çocuðu yayýnlamýþlardýr (2). Benjamin ve Dalton,
bir yeni doðanýn epiglottisinin hipoplazik olduðunu
görüntülemiþler ve kliniðe yansýmasýný tartýþmýþ-
lardýr (5). Reyes ve arkadaþlarý  epiglottis hipop-
lazili bir hastayý 8 yýl takip etmiþlerdir. Bu çocukta
doðumdan itibaren 8 yýl boyunca  aspirasyon semp-
tom ve bulgularý oluþmamýþ ancak gündüz uyukla-
masý, horlama ve eksersizle nefes daralmasý
geliþmiþtir. Sekiz  yaþýndayken obez ve polisomno-
grafi bulgularý obstrüktif uyku apne ile uyumlu
bulunmuþtur. Ayrýca hipofarenks ve larenksi bu 8
yýl boyunca deðiþmemiþ olarak bulunmuþtur (6).
Bonilla ve ark. da 2 yaþýndayken obstrüktif sleep
apne nedeniyle trakeostomi açmak zorunda kaldýk-
larý, 9 yaþýna kadar takip ettikleri bir kýz çocuðunu
bildirmiþlerdir (7).

Epiglottisin konjenital anomalilari ile ilgili
sorunlara  yaþamýn ilk dönemlerinde daha sýk rast-
lansa da, ilk kez eriþkin çaðdayken saptanan olgular
da mevcuttur. Hong ve Yang epiglottis agenezisi
olan, hipoplastik maksillalý bir eriþkini rapor
etmiþlerdir (8).

Epiglottisin embriyolojik geliþimi ayrýntýlarla
tanýmlanmýþsa da fonksiyonu belirsizdir. Bazý çalýþ-
malar epiglottisin havayolunu koruma ve aspiras-
yonu önlemede rolü olduðunu belirtmiþlerdir (9).
Costa 53 kiþiden oluþan, 25'i hiçbir saðlýk problemi
olmayan gönüllülerden oluþan bir grupta vide-
ofluroskopik olarak epiglottisin hareketlerini
incelemiþ ve havayollarýný korumada sekonder bir
role sahip olduðu kanýsýna varmýþtýr (10). Koemper
ve Holinger; iskelet sisteminde hiçbir dismorfik
bulgusu olmayan ancak epiglottisi hipoplazik sap-
tanan; 3 aylýkken entübasyon, Nissen fundoplikas-
yonu ve gastrostomi operasyonu gerektirecek kadar
ciddi aspirasyon pnömonisi geçiren, 17 aylýk olana
kadar sýký takip edilen, sonrasýnda da hiç solunum
sýkýntýsý yaþamadýðý saptanan bir erkek bebeði
rapor etmiþler ve epiglottisin sadece koku almakta
yardýmcý olan bir organýn kalýntýsý olduðunu düþün-
müþlerdir (11).

Davis ve arkadaþlarý; epiglottektomili hastalarýn
sonuçlarýný ilk rapor eden araþtýrmacýlardýr, 20 has-
tadan oluþan serilerinde tüm hastalarda postopera-
tuar dönemde aspirasyon saptamýþlar ancak bunun
sadece 5 gün sürdüðünü belirtmiþlerdir (12). Son
olarak Zeitels ve arkadaþlarý 51 hastadan oluþan en
büyük seriyi sunmuþtur. Ancak postoperatuar aspi-
rasyon oraný belirtilmemiþtir (13).

Tekrarlayan alt solunum yolu enfeksiyonlarý ile
baþvuran hastalarda nadir de olsa KEH gibi ano-
maliler etiyolojide akýlda tutulmalýdýr. KEH'e yol
açan olaylar; larenksin diðer bölümlerinin de oluþ-
tuðu bir organogenez döneminde olduðuna göre;
KEH larenksin diðer yapýsal anomalileriyle beraber
olabilir. Bunlarý saptamak için aspirasyon açýsýndan
hastadan iyi bir anamnez alýnmalý ve laringob-
ronkoskopik iþlem ile tüm laringotrakeobronþial
yapý incelenmelidir. Bu hastalarda aspirasyonu
araþtýrmak için rehabilitan yutma çalýþmalarý
yapýlabilir. Ayrýca bu hastalar obstrüktif apne
sendromu semptomlarý açýsýndan takip edilmeli,
gerekirse polisomnografi testi yapýlmalýdýr. Bu
çalýþma tekrarlayan aspirasyon pnömonileri ve
akciðer abselerinde KEH 'in de ayrýcý tanýda olmasý
gerektiðini göstermekte olduðu kanaatindeyiz.         
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ÖZET
Kemik tüberkülozu primer enfeksiyon sýrasýnda basillerin
lenfohematojen yolla kemiklere yayýlýmý ile ortaya çýkar.
Primer akciðer tüberkülozunun tedavi edilmediði çocuklar-
da %1-5 sýklýkta görülür. Olgumuz tüberkülozun nadir bir
klinik formu olan tüberküloz daktiliti tanýsý alan bir has-
tadýr. Bu sunuda amacýmýz parmakta þiþlik, aðrý þikayetleri
ile getirilen ve parmakta inflamasyon bulgularý olan hasta-
larda ülkemiz gibi endemik bir bölgede tüberküloz
osteomyelitini ayýrýcý tanýda düþünmemiz gereðini vurgula-
mak ve erken taný ile uzun dönem morbidite ve sekel
oranýnýn azaltýlabileceðini anýmsatmaktý. 

Anahtar kelimeler: Tüberküloz, daktilit, ekstrapulmoner
tüberküloz 

Atipik Tutulumlu Bir Tüberküloz Osteomiyelit Olgusu (*)

A Case With Atypical Manifestation of Tuberculosis Osteomyelitis

Sevliya ÖCAL**, Arzu AKDAÐ**, Müferet ERGÜVEN***

SUMMARY
Bone and joint tuberculosis occurs in 1-5% children who
have untreated initial pulmonary tuberculosis. Spread to the
skeletal system occurs during the initial infection via the
lymphohaematogenous route. We report a girl with tuber-
culous dactylitis which is a rare manifestation of tuberculo-
sis. Our aim was to remind that when children have
swelling, pain and inflamation signs in the finger, since
tuberculosis is endemic in our country, in order to avoid
serious consequences we should consider the tuberculosis
in differiantial diagnosis.

Key words: Tuberculosis; tuberculous dactylitis, spina
ventosa, dactylitis 
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Tüberkülozda kemik ve eklem tutulumu primer
enfeksiyon sýrasýnda basillerin lenfohematojen
yolla ya da komþu lenf bezlerinden doðrudan
kemiklere yayýlýmý ile ortaya çýkar. Enfeksiyon
metafizden baþlayarak epifize yayýlýr ve yumuþak
dokuda abse oluþturur, genellikle eklemi de içine
alýr. Primer akciðer tüberkülozu tedavi edilmeyen
çocuklarýn %1-5'inde kemik ve eklem tüberkülozu
görülür (1). En sýk tutulan kemikler vertabralardýr.
Hastamýzda tüberküloz daktiliti görülmüþtür. Nadir
görülen bu periferik küçük kemik tutulumlarýnda
detaylý anamnez ve þüpheci yaklaþýmla erken tanýya
gidilerek sekellerin oluþmasý önlenebilir. Bu vakayý
sunmamýzdaki amaç tüberkülozun endemik olduðu
ülkemizde tüberkülozun bu tür nadir formalarý ile
her an karþýlþabileceðimizi anýmsatmak ve erken
tanýnýn önemini vurgulamaktý. 

OLGU
12.5 yaþýnda kýz hasta tarafýmýza sol el 4. par-

makta þiþlik ve aðrý þikayetleri ile getirildi. Bir ay
önce ayný þikayetlerle götürüldüðü hekimlerce par-
maðý atele alýnýp non-spesifik  antibiyotik tedavisi
baþlanmýþ, ancak þikayetlerinde gerileme olmayýp,
þiþlik daha da artmýþ, 2 hafta öncesinde lezyondan
pürülan bir akýntý baþlamýþtý. Anemnez derinleþti-
rildiðinde hastanýn son 1.5 aydýr iþtahsýzlýk
þikayetinin olduðu, 2 kilogram kaybettiði ve yakýn
temasta olduðu dayýsýna 1 ay önce antitüberküloz
tedavi baþlandýðý öðrenildi. Fizik muayenesinde
tartý 29 kg (3. persentil), boy 148 cm (20-50.
persentil) bulundu. Sol el 4. parmak orta falanksda
sert fuziform bir þiþlik tespit edildi, diðer sistem
muayeneleri doðaldý. Laboratuar tetkiklerinde
hemogram; WBC 8370/mm3, Hg 9.2 gr/dl, Htc
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28.4%, MCV 79.1 fl, sedimantasyon 62 mm/saat,
CRP (-), biyokimyasal deðerler normaldi. PAAG
doðal (Þekil 1), PPD 16 mm bulundu. Sol el
grafisinde  4. parmak orta falanksda sklerotik sýnýr-
larý olan multiple kistler görüldü (Þekil 2). Hastanýn
çekilen kemik MR'ý kuvvetle osteomyeliti destekle-
mekte idi. Kesin taný için lezyondan biopsi alýndý,
tüberküloz osteomyeliti ile uyumlu olarak kazeöz
granülomlar tespit edildi. Tüm vücut kemik sintig-
rafisi çekilen hastada baþka alanlarda inflamasyon
bulgusu saptanmadý. Primer odaðý aramak amacý ile
akciðer BT'si çekildi, sol üst lob apikal segmentte
içerisinde milimetrik kalsifikasyonlar izlenen yak-
laþýk 1 cm çaplý nodül dýþýnda bir patolojiye rastlan-
madý. Üç gün arka arkaya alýnan açlýk mide suyunda
ARB (-) geldi, lezyondan alýnan metaryal kültüründe
üreme olmadý. Hastaya tüberküloza yönelik INH,
rifampisin, pirazinamid, streptomisin ile 4'lü antibi-
yoterapi baþlandý. Hastanýn immünolojik durumunu
deðerlendirmek için yapýlan tetkiklerinde IgA 101
mg/dl, IgG 1380 mg/dl, IgM 116 mg/dl, IgE 88
IU/ml, C3 125 mg/dl, C4 16.2 mg/dl, CD3 %63, CD4
%33, CD8 %21, CD19 %10, CD20 %10, CD16+56
%14, NBT endotoksinli %48, endotoksinsiz %10
þeklinde normal bulundu, hasta HIV negatifti. Tedavi
sonrasý izlemde hastanýn klinik tablosu ve laboratuar
deðerlerinde belirgin düzelme gözlendi, sedimantasy-
on  tedavinin 2. haftasý sonunda normale döndü, 1.5
ay sonra þiþlik gerilemeye baþladý. Þekil 3'de tedavi-
den 5 ay sonra çekilen el grafisinde lezyonun 
oldukça gerilediði görülmektedir.

Þekil 1: Hastanýn çekilen posterioanteriyor akciðer grafisi

TARTIÞMA
Çocuklarda kemik ve eklem tüberkülozu sýklýðý

%1-5 olarak bildirilmektedir (1). Kemik tüberkü-
lozunda en sýk tutulum vertabralardadýr. Periferik
küçük kemik tutulumu ise oldukça nadir görülmek-
te, bu da hekimlerin kliniðe yabancý kalmasý ve
tanýda gecikmeye neden olmaktadýr (2,3).
Tüberküloz daktilitinin %85'i 6 yaþdan küçük
çocuklarda görülmekte ve tüberkülozlu çocuktaki
insidansý %0.65-6.9 olarak bildirilmektedir (4). El
kemikleri ayak kemiklerinden daha sýk tutulur,
indeks ve orta parmaðýn proksimal falankslarý
enfeksiyonun en sýk görüldüðü bölgelerdir (4).
Eklem tutulumu olabilir veya olmayabilir, ihmal
edilen vakalarda sinüs veya fistül oluþumu
gözlenebilir. 

Çeþitli çalýþmalarda tanýda gecikme süresi 3.8-
6.6 ay olarak gösterilmiþtir (5-7). Ateþ ve kilo kay-
býyla birlikte lokalize aðrý ve þiþlik muskuloskeletal
tüberkülozda en sýk ortaya çýkma þeklidir (3).
Laboratuar tetkiklerinde anemi, hafif lökositoz, orta
derece sedimantasyon artýþý görülebilir. Ancak hem
infalamasyon bulgularý hem de PPD tanýda sadece
yardýmcý olup, kesin taný kültür sonucu ve biopsi ile
konur. Kemik ve eklem tüberkülozunda tipik rady-
olojik bulgular olmamasýna karþýn, grafide lezyon
etrafýnda osteopeni ve yumuþak doku þiþliði,
ekleme yakýn bölgede soliter kistler görülmesi ve
eklemin her iki tarafýnda subkondral erozyonlar
olmasý kemik veya eklem tüberkülozun

Þekil 2: Hastanýn sol el grafisinde dördüncü parmak orta falanks-
da sklerotik sýnýrlarý olan multipl kistler görülmektedir
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Þekil 3: Hastada tedaviden 5 ay sonra çekilen kontrol sol el
grafisinde lezyonun oldukça gerilediði görülmektedir.

dan þüphelendirmelidir (3,7). Ayýrýcý tanýda konje-
nital sifilis, enkondroma, piyojenik osteomiyelit,
sarkoma, sarkoidoz, Paget hastalýðý ve diðer
granülomatöz enfeksiyonlar düþünülmelidir.
Tedavide cerrahi debridman ve küretajla birlikte
antibioterapi verilmekte, ancak antibioterapi tek
baþýna da etkili olabilmektedir. Önerilen tedavi
süresi 1 yýl ise de 6 aylýk tedaviyi yeterli gösteren
çalýþmalar da vardýr (3,6,7).  
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ÖZET
Akut apandisit en sýk acil giriþim gerektiren karýn içi
patolojidir. Apandiks  bölgesinde inflamatuar kitle oluþumu
önemli komplikasyonlardan birisidir. Literatürde bu lezyon
apandiküler flegmon ve apandiküler kitle gibi isimlerle
adlandýrýlmaktadýr. Apandiküler kitle tanýsýnda USG, bil-
gisayarlý tomografi, kolon grafisi ve kolonoskopi gibi  taný
yöntemleri yaygýn olarak kullanýlmaktadýr. Apandiküler
flegmon tedavisi halen tartýþmalýdýr. Son yýllarda konser-
vatif tedavi yöntemleri önem kazanmýþtýr. Konservatif
tedavi sonrasý interval apendektomi standart bir yaklaþým
olmaktan çýkmýþtýr. Cerrahi, nüks eden, kliik semptomlarý
gerilemeyen ve apse geliþen  vakalarda tercih edilmektedir.

Anahtar kelimeler: Akut apandisit, apandiküler kitle,
apandiküler flegmon,  interval apandektomi

Apandiküler kitleler; Taný ve tedavi  

Appendicular masses; Diagnosis and treatment 

Bülent KAYA*, Orhan ALÝMOÐLU**, Tamer GÜNDOÐDU**, Mustafa ÞAHÝN***

SUMMARY
Acute appendicitis is most common surgical pathology that
needs urgent  intervention. Occurence of inflamatory mass
in appendicular region is important  complication. ýn litera-
ture this lesion was called as appendicular mass or appen-
dicular  phlegmon. There are some diagnostic methods
such as USG, computerized tomografi, colon  graphies and
colonoscopy for diagnosis of appendiculer masses. The
treatment of appendiculer mass is still contraversial.
Conservative treatment is  encouraged in last years. Today
interval appendectomy is not standart treatment after  con-
servative treatment. Surgery should be performed in
patients with recurrence, abcess  formation and patients
with on going symptoms under medical treatment.

Key words: Acute appendicitis, appendicular mass, appen-
diculer phlegmon, interval  appendectomy  
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Akut apandisit halen en sýk acil giriþim gerek-
tiren karýn içi patolojidir. Cerrahi  müdahalenin
yaný sýra inflamasyonun kendine özgü komplikas-
yonlarý mevcuttur. Perforasyon  ve karýn içi apse
oluþumu dýþýnda özellikle gecikmiþ vakalarda
çekum, terminal ileum, omentum majusun apandiks
çevresini sararak inflamatuar bir kitle oluþturmasý
karþýlaþýlan komplikasyonlardan birisidir. Bu
kitlenin adlandýrýlmasý halen tartýþmalýdýr ve
ülkemizde  sýklýkla plastron apandisit olarak bilin-
mektedir. Ayný lezyonun ingiliz literatüründe
Apandiküler kitle (appendiceal mass), apandiküler
flegmon (appendiceal phlegmon) gibi  isimlerle
tarif edildiði görülmektedir. Flegmon, Yunanca
flegma kökünden türemiþ olup  inflamasyon
anlamýna gelmektedir. Tanýmlamalar arasýndaki bu
farklýlýðý Nitecki S. (1)  gündeme getirerek geçmiþ
yýllarda bazý yazarlarýn periapandiküler apse ifade-

si ile tüm  apandiküler kitleleri tanýmladýðýný belirt-
miþtir. Yine apandiküler kitle ifadesinin birçok
patolojik süreci kapsadýðý görülmektedir. Biz anlam
kolaylýðý saðlamasý ve olayýn etiolojisini ortaya
koymasý bakýmýndan apandiküler flegmon ile apan-
disite sekonder geliþtiði kanýtlanan  kitlesel lezyon-
larý ifade etmiþ olacaðýz. Apandiküler kitle tanýmý
ise akut apandisit ile beraber divertikül, inflamatu-
ar barsak hastalýðý, çekum tümörü, periapendiküler
apse gibi sebeplerle ortaya çýkan daha geniþ bir
klinik durumu kapsayacaktýr. Akut apandisit tanýsý
konan hastalarýn yaklaþýk %2-6'sýnda peri-
apandiküler kitle tesbit  edilmektedir (2). Bu kitle-
ler özellikle eriþkin hastalarda görülmekte omentu-
mun  yeterince geliþmediði çocuk ve skleroze
olduðu yaþlýlarda, nadiren rastlanmaktadýr. Klasik
peritonit bulgularýna ek olarak bu hastalarda sað alt
kadranda fizik muayene ya da  ultrasonografi ve bil-

Derleme
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gisayarlý tomografi gibi görüntüleme yöntemleri ile
ortaya çýkarýlan kitle  mevcuttur. Bazý hastalarda ise
kitle ancak eksplorasyon esnasýnda fark  edilmekte-
dir. Apandiküler flegmon, oluþtuktan sonra konser-
vatif tedaviyle gerileyebildiði gibi periapandiküler
abse ve intraabdominal sepsis gibi ciddi sorunlara
neden  olabilmektedir. Gerçekte apandiküler fleg-
mon ile abse oluþumu arasýnda ayýrým yapmak
oldukça güçtür ve apse varlýðý belirlenemeyen
vakalar flegmon olarak kabul edilip  tedavi  edilir-
ler. Özellikle inflamasyon sürecinde mikroabse
geliþimi bilinen bir gerçektir. Apandiküler kitlelerin
birçok etiolojik faktör ile oluþtuðu kabul edilirse,
apandiküler flegmon olarak tanýmladýðýmýz patolo-
jinin takip ve tedavisi için bu kavramýn  bilinmesi
þarttýr. Böylelikle konservatif yaklaþýmlarýn daha
fazla taraftar bulduðu günümüzde  gereksiz cerrahi
giriþimlerin önüne geçilecektir

Apandiküler Kitle Kavramý 
Literatürde apandiküler kitle tanýsý ile takip ve

tedavi edilen hasta gruplarý bildirilmiþtir (3-6). Bu
isim altýnda her tür inflamatuar ve malign patolo-
jiye sekonder apandiküler  kitlelerin tanýmlanmak
istendiði ve bu konuda ciddi bir terminoloji karýþýk-
lýðý olduðu görülmektedir. Belirttiðimiz gibi çoðu
klinik seride apandisit dýþý nedenlerle oluþan kitle-
ler  serilere dahil edilerek tedavi yaklaþýmlarý ince-
lenmiþtir. Aþaðýda bazý seriler ve taný  daðýlýmlarý
görülmektedir.

Tablo 1:Apandiküler kitle nedeniyle opere edilen hastalarda taný
daðýlýmý

Olgu       Ap.         Divertikül       ÇekumTm     Diðer  
sayýsý   Flegmon

Reisman JA (7)    13        7                -                   -                 6 
Poon TR (8)         52       21             26                  3                 2 
Adalla SA (9)       30      29               -                    -                 1  
Okafor PI (10)      30      23               -                    4                 3  

Apandiküler kitle ayýrýcý tanýsýna birçok lezyon
girmektedir. Bunlar içerisinde özellikle  çekum
tümörlerinin apandiküler flegmon ya da apse ön
tanýsý ile takip edilen hastalarda  gözden kaçýrýlma-
masý gerekir. Apandisit ön tanýsý ile operasyona alý-
nan  vakalarda apandiküler kitle ile karþýlaþýlmasý
taný problemleri yaratmakta ve sað hemikolek-
tomiye kadar varan müdahaleler gerekmektedir.
Medikal tedaviye raðmen  gerileme saðlanamayan
hastalarda batýn tomografisi, baryumlu kolon

grafisi ve kolonoskopi  gibi tetkiklerle malignite
ekarte edilmelidir. Yine apandiküler kitle oluþumu-
na sebep olan  apandiks mukoseli ayýrýcý tanýda
düþünülmesi gereken bir patolojidir. Bu hastalarda
pseudomiksoma peritonei geliþme riski gözden kaç-
mamalýdýr.

TANI 
Anamnez ve Fizik Muayene
Apandiküler flegmon geliþen hastalarýn büyük

bir çoðunluðu geç evrelerde hastaneye  baþvurmak-
tadýrlar. Uygunsuz analjezik ve antibiyotik kul-
lanýmý bu gecikmeyi  kolaylaþtýrmaktadýr. Adalla
SA ve ark.(9) apandiks flegmonu nedeni ile takip
ettikleri 30 hastayý sunduklarý çalýþmada hastalarýn
þikayetlerinin baþlamasýndan sonra  baþvuru süresi
1 ile 21 gün arasýnda deðiþmekte olup ortalama 5.7
gün olarak bulunmuþtur. Hastalarýn çoðunda karýn
aðrýsý, kilo kaybý ve iþtahsýzlýk sýk görülen belirti-
lerdir. Yine bu  hastalarda komplikasyonsuz apan-
disit vakalarý ile karþýlaþtýrýldýðýnda ateþ ve lökosi-
tozun daha  sýk tesbit edildiði görülmektedir. Fizik
muayenede karýn sað alt kadranda erken dönemde
hassas ve yumuþak uzun dönemde ise sert bir
kitlenin ele geldiði görülür. Aþýrý hassasiyet ve  kas
direnci olan ya da obez hastalarda bu kitlenin nor-
mal muayene esnasýnda tesbit  edilemeyebileceði ve
bu tür vakalarda genel anestezi sonrasý yapýlacak
muayenenin daha önce belirlenemeyen kitleyi
ortaya çýkaracaðý bilinmektedir. Apandiks fleg-
monu tanýsýnda fizik muayene ile birlikte görün-
tüleme yöntemlerinin önemi büyüktür. Rutin tetkik-
ler arasýnda sayabileceðimiz ayakta direkt karýn
grafisinde spesifik  bulgular görülmemekle birlikte
reaktif ileus tablosunu yansýtan hava sývý seviyeleri
tesbit  edilebilecek bir bulgudur. Ayrýca ultrasono-
grafi ve bilgisayarlý tomografi gibi yöntemlerin
dýþýnda malignite þüphesi halinde baryumlu kolon
grafisi ve kolonoskopi önerilen taný  yöntemleridir. 

Ultrasonografi (USG)
Halen akut apandisit tanýsý için en yaygýn kul-

lanýlan yöntem USG'dir. Bu yöntemin  sensitivitesi
%78-96, spesifisitesi ise %85-98 arasýnda
deðiþmektedir(11). Flegmon ve apse  vakalarýnda
medikal takip ve tedavi kararý alýnmasýnda ve apse
oluþumunu göstermesi  bakýmýndan deðerlidir.
Puylaret ve ark. (12) karýn sað alt kadranda aðrý ve
muayenede ele gelen kitle nedeni ile takip ettikleri
52 hastada apandiks'i %85 olguda  görüntülemeyi
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baþarmýþ yine bu kitlelerin etiolojisinde apandiks
flegmonu ile crohn  hastalýðýný sonografik olarak
ayýrabildiklerini ifade etmiþlerdir. Bagi ve ark. (13)
apandiküler kitle nedeni ile takip ettikleri 40 vaka-
da 31 hasta apandiküler apse ve 9 hasta
apandiküler flegmon olarak teþhis edilmiþtir.
Çekum lokalizasyonunda küçük ekojenik par-
tiküller içeren kitlesel lezyonlar apse olarak taným-
lanmýþ sadece kalýnlaþmýþ baðýrsak  duvarý dýþýnda
anormallik tesbit edilmeyen kitlesel lezyonlar fleg-
mon olarak  sýnýflandýrýlmýþtýr.  Sonuç olarak ultra-
sonografi tecrübeye dayalý bir görüntüleme yönte-
mi olmasýna raðmen  ucuzluðu ve hastayý radyas-
yona maruz býrakmamasý bakýmýndan apandiküler
flegmon ve  apse düþünülen hastalarda güvenle kul-
lanýlabilecek bir yöntemdir. 

Bilgisayarlý Tomografi
Bilgisayarlý tomografi akut ve kronik apandisit

tanýsýnda %93-98 oranýnda baþarýlý sonuçlara
ulaþabilmektedir (14). Flegmon ve apse tespitinde
oldukça duyarlýdýr ve bu hastalarda ilk  tercih
edilmesi gereken görüntüleme yöntemlerindendir.
Kontrast kullanýmý özellikle  flegmon, abse ayýrýmý
için gereklidir. Kontrastlý tomografilerde flegmon
yüksek yoðunlukta  görüntü verirken apseler düþük
yoðunluktaki görüntüleri ile dikkat çekerler. Ülke-
mizde tüm  merkezlerde bulunmayýþý ve hastayý
radyasyona maruz býrakmasý baþlýca dezavantajlarýdýr.

Kolon grafisi ve Kolonoskopi 
Taný güçlüðü yaþanan, malignite þüphesi olan

vakalarda apandiküler kitlenin deðerlendirilmesi,
gerekli görülürse biopsi alýnmasý kolon grafisi ve
kolonoskopi ile  mümkün olmaktadýr. Apandiküler
kitle ayýrýcý tanýsýna giren en önemli klinik durum
tümöral lezyonlardýr. Nitekim apandiküler kitle ile
baþvuran 40 yaþýn üzerindeki hastalarda rutin kolon
grafisi yapýlmasýný savunanlar mevcuttur (15,16). 

TEDAVÝ YAKLAÞIMLARI
Apandiküler flegmon tedavisi literatürde uzun

yýllardýr tartýþýlmaktadýr. Daha bu yüzyýlýn  baþ-
larýnda  erken cerrahi müdahalenin risklerini gün-
deme getirilmiþtir. Ýntestinal  fistül, intraabdo-minal
enfeksiyonun yayýlýmý, sepsis ciddi komplikasyon-
lar olarak görülmüþtür. Anestezi tekniklerinin
geliþimi, geniþ spektrumlu antibiyotiklerin yaygýn-
laþmasý  ile 1970-80 'li yýllarda erken apendekto-
minin seçilmiþ vakalarda güvenli uygulanabileceði

ve  hastalarýn interval apandektomi için tekrar has-
taneye yatýþ gerekliliðini ortadan kaldýracaðýný
ifade eden çalýþmalar yayýnlanmýþtýr (3,17,18). Son
yýllarda ise sadece medikal yaklaþým ile  herhangi
bir müdahaleye gerek kalmaksýzýn tedavinin
baþarýya ulaþabileceði savunulmaktadýr (19-21). 

Konservatif tedavi edilecek hastalarda malig-
nitenin ekarte edilmesi ve taný esnasýnda drenaj
gerektiren apse olmamasý baþarýlý tedavi için gerek-
li þartlandandýr. Bugün apandiks flegmonuna ilk
tesbit edildiði dönemde infeksiyonu karýn içinde
yayma ve inflamasyon ile ödemli ve frajil hale
gelen barsaklardan meydana gelebilecek yaralanma
ve fistülizasyon nedeni ile erken cerrahi müdahale
tavsiye edilmemektedir. Bu dönemde hasta intra-
venöz  sývý ve antibiyotik tedavisi altýna alýnmak-
tadýr. Aerob ve aneorob mikroorganizmalarý  kap-
sayan antibiotik kombinasyonlarý tercih edilmekte-
dir. Apandiks flegmonu tanýsý ile takip  edilen
hastalarýn birçoðunda inflamasyon gerilemekte, ele
gelen kitle küçülmektedir. Bazý hastalarda ise
uygun tedavi yaklaþýmýna raðmen apandiküler apse
geliþmekte ve perkütan ya da cerrahi eksplorasyon
ile apse drenajý gerekmektedir. Küçük apse odak-
larýnýn antibiyoterapi ile gerileyebildiði bilinmekte-
dir. Jeffrey RB ve ark. (22) BT görüntülerini esas
alarak yaptýðý çalýþmada hastalar 3 gruba ayrýlmýþ,
1. grupta 3 cm'den küçük absesi ya da flegmonu
olan 32 hastadan %88'i sadece antibiyoterapi ile
baþarýlý bir þekilde tedavi edilmiþtir. 3 cm 'den
büyük apsesi olan 28 vakanýn 26 'sý BT eþliðinde
yapýlan drenaj ile tedavi edilmiþtir. Cerrahi eksplo-
rasyon ancak perkutan olarak drene edilemeyen
apseler için endikedir. Perkütan apse drenajlarýndan
sonra da fistül geliþebilmekte fakat bunlarýn önemli
bir kýsmý spontan kapanmaktadýr.  

Operasyon esnasýnda karþýlaþýlan apandiküler
kitleler ayrý bir sorun teþkil etmekte, kesin  taný
güçlüðü çekilen ve malignite þüphesi olan bu tür
vakalarda sað hemikolektomi gibi  morbidite ve
mortalitesi appendektomiye göre çok daha yüksek
olan müdahaleler tercih edilebilmektedir.
Eksplorasyonda apandiküler flegmon olarak deðer-
lendirilen hastalarda apendektomi kararý vermek
çoðu zaman güçtür. Ýntraabdominal enfeksiyonu
yayma ve intestinal fistül geliýme riskine raýmen
erken apendektomiyi bu vakalar için savunan
yazarlar mevcuttur (3,17,18,23). Günümüz bakým
þartlarý, antibiyotik kullanýmýndaki  geliþmelerle
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apandisitin her safhasýnda cerrahi uygulanabileceði
bu çalýþmalarda ifade  edilmektedir. 

Literatürde klasik yaklaþým olarak kabul edilen
konservatif tedaviyi takiben 6-12 hafta  sonra uygu-
lanan interval apendektomi son yýllarda tartýþýlýr
hale gelmiþtir. Skoubo-Kristensen  E ve ark. (24)
193 apendiküler kitlesi olan hastayý konservatif
takip ettikleri seride  interval apendektomi gerek-
meksizin %88 baþarý saðlanmýþtýr. Ýnterval apen-
dektominin  gereksiz olduðunu savunan yazarlar,
bu hastalarýn uzun dönem takiplerinde rekürrent
apandisit geliþimi riskinin düþük olduðunu ve
hastalarýn cerrahi müdahale gerekmeksizin  takip
edilebileceklerini ifade etmektedirler. Ýnterval
apendektomi hastalara ek cerrahi yükü  getirmekte
ve yeni komplikasyonlara neden olabilmektedir.
Son yýllarda interval  apendektomisiz sadece kon-
servatif tedaviyi savunan klinik çalýþmalar arasýda
özetlenmiþtir. 

Tablo 2:Konservatif tedavi edilen apendiküler kitle hastalarýnda
baþarý oraný

Çalýþma          Hasta sayýsý            Nüks apandisit         Baþarý oraný

Adalla SA   (9)      30                          2                         %83 
Karaca I     (25)     17                          -                         %100 
Eryýlmaz R (26)    37                          -                         %100 

Buna karþýlýk interval apendektomiyi savunan
yazarlar nüks apandisit sorunu üzerinde durmuþlar
ve apandiküler flegmon nedeni ile takip edilen
hastalarýn % 3-21 arasý nüks apandisit tablosu ile
tekrar baþvurduklarýný ifade etmiþlerdir (27). Ayrýca
cerrahi uygulanmayan hastalarýn takiplerinde bu
anatomik bölgede ortaya çýkabilecek yeni patoloji-
ler nedeni ile taný güçlükleri yaranabileceði iddia
edilmiþtir. Gerçekten özellikle yaþlý hastalarýn daha
sonraki takiplerinde malignite araþtýrmalarýnda
sorunlar yaþanabilmektedir. Nüks apandisitlerin
büyük bir çoðunluðu ilk bir yýl içerisinde gerçek-
leþmektedir. Samuel  M ve ark. (28) konservatif
tedavi ettikleri 48 apendiküler flegmon ya da abse
tanýlý  hastanýn 19�unda (%39.6) geçmeyen karýn
aðrýsý nedeni ile apendektomi gerektiðini ifade
etmiþlerdir. Bu açýdan bakýldýðýnda interval apen-
dektomi ile ilgili fikir birliði olmamasýna  raðmen
araþtýrmalar apendiküler flegmonu olan birçok has-
tanýn interval apendektomiye gerek kalmaksýzýn
tedavi edilebileceðini göstermektedir. Konservatif

tedavi edilen hastalarda geliþebilecek bazý problem-
ler bilinmelidir (29).  Apendiküler kitle tanýsý alan
ve 40 yaþ üzeri hastalarda çekum kanseri daima göz
önünde  bulundurulmalý ve kolon grafisi çekilme-
lidir. Bu hastalarýn daha sonraki medikal takipleri
yapýlmalý ve yeni oluþabilecek patolojiler ayrýntýlý
tetkik edilmelidir. Klinik takiplerde  apandiks fleg-
monu tanýlý hastalarda ateþ, lökositoz ve kitlenin
küçülmemesi apse varlýðýný  düþündürmeli ve
uygun drenaj ile tedavi edilmelidir. Yine takipler
esnasýnda karýn aðrýsý þikayetleri olan ve nüks apan-
disit ile karþýlaþýlan vakalarda apendektomi tercih
edilmelidir.

Akut apandisite sekonder apandiküler kitle
oluþumu hem terminolojisi hem tedavi  yaklaþým-
larý açýsýndan oldukça tartýþmalý ve üzerinde fikir
birliði olmayan bir konudur. Son yýllarda yapýlan
çalýþmalar bu patolojinin yalnýz konservatif yön-
temlerle tedavi  edilebileceðini, cerrahi müda-
halenin ancak apse varlýðý ve nüks apandisit tablo-
sunun  geliþmesi halinde yapýlmasýný önermektedir.
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