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EDİTÖRDEN

Ortadoğu Tıp Dergisinin bu yılın 3. sayısında siz okuyucularla bu-
luşmaktan dolayı kıvançlıyız. 

Dolu dolu bir Dergi sunabilmek amacıyla bu Sayımızda 6 makale, 
2 derleme ve 4 vaka takdimine yer verdik. Müteakip sayılarımızda 
yeni orijinal makalelere, güncel derlemelere ve ilginç vaka sunumla-
rını sizlere ulaştırmayı amaçlıyoruz. 

Her sayımızda sürekli bir yenilenme ile karşınıza çıkmak arzusunda-
yız. Bu Sayımızın Girişinde de fark edeceğiniz gibi Danışman Kuru-
lumuzu biraz daha genişlettik. Bu yönde ki görüş ve temennilere açık 
olduğumuzu bir kez daha vurgulamak istiyoruz. 

Bölgelerden o yörelere ait ilginç araştırma sonuçlarını memnuniyet-
le karşılayıp yayınlamak isteğimizi bir kez tekrarlamak isteriz. Yurdu-
muzun özelliklerini açığa çıkarması bakımından bu tür incelemeler 
bizim için çok değerlidir. Bu konuda araştırma yapmanızı ve sonuç-
larını bizimle paylaşmanızı arzu ederiz. 

Önümüzdeki dönemde kardiyolojik bir konuda Özel Sayı hazırlama-
yı planladık. Bu sayıda yer almasını arzu ettiğiniz konu ve ilginç vaka 
sunumları üzerine görüşlerinizi bekleriz. 

Ayrıca tıbbi etik, karmaşık tıp uygulamaları, malpraksis gibi konular-
da karşılaştığınız zorlukları okuyucularımızla paylaşabilirsiniz. 

Önemle üzerinde durduğumuz bir konuda editöre mektup’tur. Oku-
duğunuz çalışma sonuçları ve vaka sunumlarıyla alakalı olarak yazara 
sormak isteklerinizi bize yazabilirsiniz.  Yazarla çelişkili durumlar var-
sa bunu da editöre mektup tarzında bize iletebilirsiniz. 

Bir de kısa, özlü, güncel ve önemli konuları teknik yazı mahiyetinde 
kaleme alıp Editörlüğümüze gönderebilirsiniz. 

Bir sonraki Sayımızda buluşmak dileği ile esen kalın ! 

	
Prof. Dr. Mustafa ALTINBAŞ
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Küçük Hücreli Akciğer Kanserli Hastalarda Kesitsel Çalışma: 
Trombositopeni Sıklığı 

Mustafa ALTINBAŞ1, Birgül AY2, Yasemin Özden ELDEMİR2, Berkant SÖNMEZ1, Arzu AKŞAHİN1, Dilşen ÇOLAK1

1 Yıldırım Beyazıt Dışkapı Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Tıbbi Onkoloji Kliniği, ANKARA
2 Yıldırım Beyazıt Dışkapı Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Dahiliye Kliniği, ANKARA

Geliş Tarihi: 29.07.2011		 Kabul Tarihi: 13.09.2011

A Cross-Sectional Study On Small Cell Lung Cancer Patients; 
The Frequency Of Thrombocytopenia 

Özet
Amaç: Bu çalışmada küçük hücreli akciğer kanseri vakalarımızın  demografik ve diğer özelliklerinin yanında tanı 
anında kesitsel olarak trombositopeni sıklığını değerlendirmek istedik.  

Gereç ve Yöntem: Tek merkezli, retrospektif bir çalışmadır. Ocak 2008 ile Mayıs 2011 arasında Tıbbi Onkoloji üni-
tesinde takip edilmiş olan KHAK’li vakaları incelendik.

Çalışmada hastaların tanı anında olan parametreleri değerlendirmeye alındı.

Verilerin analizinde SPSS version.14 programı kullanıldı.

Bulgular: Çalışmaya 30 hasta dahil edildi. Hastaların tamamı erkek idi ve yaş ortalaması 57,9±13,3 idi.Evre dağılı-
mına bakıldığında, 12 hasta sınırlı evrede iken 18 hasta yaygın evrede idi. Hastaların performans durumu genel ola-
rak iyi olup, ECOG’a göre %43’ü 1, %30’u 0 idi ve evreye göre performans durumu analiz edildiğinde sınırlı evre ile 
yaygın evre arasında anlamlı fark saptandı (p=0.027). Yaş ortalaması SH evresi ile YH evresi arasında anlamlı fark 
vardı ( p=0.01). En sık metastaz yeri karaciğer (KC, %39), kemik (%25) ve beyin (%14)’dir. Sınırlı evrede 2 hasta-
da, YH evresinde 4 hastada paraneoplastik sendrom gözlenirken, en sık uygunsuz ADH sendromu saptandı. Ortanca 
trombosit sayısı 288±116/mm³ iken, SH evresinde 319±70/mm³ ve YH evresinde 268±136/mm³ olup aradaki fark is-
tatistiksel olarak anlamlı değildi (p=0.24). YH evresinde 5 hastada (%17), SH evresinde hiç bir hastada trombosito-
peni tespit edilmiştir. Bu sonuç istatistiki olarak anlamlıdır (p=0.047). 

Sonuç: Trombosit sayısı yaygın hastalık evresinde anlamlı olarak azalmış bulundu. Evreye göre diğer hematolojik 
parametreler arasında anlamlı fark saptanmadı. Daha büyük hasta gruplarında hematolojik parametrelerin değerlen-
dirmesi uygun olacaktır. 

Anahtar Kelimeler: Küçük hücreli akciğer kanseri (KHAK), semptomlar, trombositopeni.

Abstract
Aim: We aimed to evaluate the demographic features and the frequency of thrombocytopenia for the patients with 
SCLC.

Material and method: We retrospectively evaluated the datas of the patients with SCLC who admitted to our clinic 
between January 2008- May 2011. Besides demographical features, pretreatment platelet levels were recorded. For 
statistics, SPSS version14 was used.  



Giriş
Küçük hücreli akciğer kanseri (KHAK), tüm akciğer kan-
serlerinin %15’ini oluşturur. KHAK, ikiye katlanma oranı-
nın yüksek olması, daha sık paraneoplastik sendrom (uy-
gunsuz ADH sendromu gibi) görülmesi ve kemoterapi ve 
radyoterapiye daha duyarlı olmasıyla küçük hücreli dışı 
akciğer kanserinden ayrılır. Etyolojisinde %95 oranında 
sigara yer alır (1). 
Akciğer kanseri dünya çapında kadınlarda ve erkeklerde 
kanser ilişkili ölüm sebeplerinin başında yer alır ve her yıl 
yaklaşık 1.2 milyon kişinin ölümüne sebep olur (2). 
Amerika Birleşik Devletleri’nde KHAK‘nin tüm akci-
ğer kanserleri içinde görülme oranının giderek azaldı-
ğı izlenmiştir. Surveillance, Epidemiology and End Re-
sults (SEER) veri tabanına göre 1986‘da KHAK, tüm ak-
ciğer kanserlerinin %17’sini oluşturmaktayken 2002’de % 
13’ünü oluşturmaktadır (3).
Küçük hücreli akciğer kanserinde prognostik öneme sahip 
birçok faktör olmakla beraber  başlangıç evresi ve perfor-
mans durumu başlıca prognoz belirleyici faktördür. Tedavi 
edilmeyen KHAK’nin ortanca sağ kalımı 3-5 aydır. Teda-
vi gören hastalarda, tanı konulduğu andan itibaren SH ve 
YH evresi için ortanca sağ kalım aralığı sırasıyla 14-25 ay 
ve 8-14 aydır (4).
Kötü prognostik faktörler düşük performans statüsü, yay-
gın hastalık evresi, erkek cinsiyet, düşük albümin değeri, 
yüksek üre, ALP, ve LDH değeridir (1,5,6). 

KHAK’inde ayrıca kilo kaybı kötü prognozla birliktedir. 
Tedavi öncesindeki ağırlığın %5’inden fazla olan kilo kay-
bı kötü prognoz işaretidir. Hastada paraneoplastik send-
rom olması bir diğer kötü prognostik faktördür. Hastalarda 
artmış sedimantasyon hızı, yüksek üre, kreatinin, bilirübin 
ve ürik asit değerlerinin prognostik önemi yoktur (5,7,8). 
Hastada trombositopeni olması, artmış transaminaz, ALP, 
gama-GT ve LDH değerleri kötü prognoz işaretidir (5-7,9). 
Trombositozis ve trombositopeni, KHAK’de paraneopl-
stik sendrom çerçevesinde ortaya çıkabilir (10).  
Trombosit sayısı 150.000/mm³’den daha fazla olan 1093 
hasta median 10.3 ay yaşarken, 150.000’in altında olan 49 
hasta median 5.9 ay yaşamıştır. Bu sonuç istatistiki olarak 
anlamlıdır (p=0.0001). Üç yıllık sağ kalım trombosit say-
sı normal olan grupta %8 iken, düşük olan grupta %0 bu-
lunmuştur (5).  
Metastaz bölgeleri; kemik, karaciğer, lenf bezi, beyin, sür-
renal, subkütan doku, plevra ve diğer bölgelerdir (1,11). 
Merkezimizin hasta grubuna baktığımızda da en sık KC 
ve kemik metastazı saptanırken, metastazların büyük kıs-
mı multimetastaz şeklinde idi.
Hastaların genel özellikleri Tablo I’de özetlenmiştir. Evre-
lere göre trombosit sayısı Tablo II, Tablo III ve Tablo IV’te 
verilmiştir. 

Results: Totally files of 30 patients were evaluated. All were male and mean age was 57,9±13,3 years. 12 patients 
were limited and 18 were extended stage. The difference between stages was significant as for age (p:0,01). ECOG 
performance status was 0 in %30 and 1 in %43 of patients and there was a significant difference in between limited 
and extended stages for performance status of patients (p: 0,027). Most common metastatic sites were liver (%39), 
bones (%25) and brain (%14). Syndrome of inappropriate ADH secretion was the most common paraneoplastic syn-
drome and was observed in 6 patients (2 of them were limited stage). 

Median platelet count was 288±116/mm³ in the whole group; 317±70/mm³ in limited stage and 268±136/mm³ in 
extended stage. The difference in between stages was not significant (p:0,24). 

While thrombocytopenia was detected in 5 patients (%17) in the extended stage of the disease, no thrombocytopenia 
was detected in any patients in the limited stage of the disease. The result is significant as for the extended stage 
(p=0.047).

Conclusion: The platelet count was found to be significantly decreased in the extended stage of the disease. There 
was no significant difference between the other hematological parameters based on the stage. Evaluation of the he-
matological parameters in larger patient groups would be appropriate.    

Keywords: Small cell lung cancer (SCLC), symptoms, tromocytopenia 
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Özellikler
Sınırlı Hastalık Evresi (SH) Yaygın Hastalık Evresi (YH)

p
No             Ortanca        % No             Ortanca        %

Cinsiyet 
   Erkek = 30 hasta 
   Kadın = 0 hasta

     12                                  40
      0

     18                                  60
      0

Yaş 57,9 ± 13,3 63,5 53,0 0.01*
ECOG
    0 =  9 hasta 
    1 = 13 hasta 
    2 =  7 hasta 
    3 =  0 hasta 
    4 =  1 hasta 

0,5 1,3 

0.027*

Metastaz yeri
    Karaciğer KC  
    Kemik 
    Beyin  
    Diğer 

11                                    39 
7                                      25
4                                      14
6                                      22

Paraneoplastik 
sendromlar 
         Var 
         Yok 
         Bilinmiyor

    1
    4                                  
    7

    5
    5
    8

0.425

Kilo Kaybı
         Var 
         Yok
         Bilinmiyor

7 ± 1,4 kg
    2
    1
    9

8,5 ± 3,1 kg
    4
    1
   13

0.56

Hemoglobin (Hb) 
       13,6 ± 1,6 g/dl 13,7 ± 1,4 g/dl 13,5 ± 1,8 g/dl 0.80

Lökosit        
9 ± 2,9 (bin) 8,4 ± 2,7 /mm³ 8,4 ± 2,7 /mm³ 0.42

Trombosit 
288 ± 166 /mm³ (bin) 319 ± 70/mm³ (bin) 268 ± 136/mm³  (bin) 0.24

N Minimum Maximum Mean Std. Deviation

PLT 30 18,00 569,00 288,4667 116,01151

Valid N (listwise) 30     

 EVRE N ORTANCA Std. Deviation Std. Error 
Mean

PLT
 

Sınırlı 12 319,0833 70,61478 20,38473

Yaygın 18 268,0556 136,49024 32,17106

Tablo I: Hasta özellikleri

Tablo II: Trombosit dağılımı

Tablo III: Evrelere göre trombosit düzeyi

PLT: platelet (trombosit), N: hasta sayısı

*: istatistiki olarak anlamlı

PLT: platelet (trombosit), N: hasta sayısı



leri ve daha uzun yasadıkları bulunmuş ve bu durum siga-
ra içmeyenlerin tümör klonlarında daha az defekt ve mu-
tasyon oluşuna bağlanmıştır. Sigara içmeyenlerdeki uzun 
yasam süresinin bir nedeni de  komorbit hastalığın daha 
az olması ve akciğer fonksiyonlarının korunmasıdır.  Di-
ğer bir çalışmada ise farklı olarak sigara içen ve içmeyen 
grup arasında sağ-kalım yönünden istatistiksel olarak an-
lamlı fark bulunamamıştır (17,18). 
KHAK’li hastalarda trombositopeni olması kötü prognoz-
la birliktedir (6).  Araştırma Grubumuzda trombosit sayı-
sı YH evresinde, SH evresindeki hastalara oranla daha dü-
şük seviyede tespit edilmiştir. Fakat bu, istatistiksel anlam-
lılığa ulaşmayan bir farktır (p=0,24). Hasta dosyası incele-
mesinde tanı anında Grubumuzun trombosit sayısı 18.000 
ila 569.000 arasında değişmekteydi. Grubumuzun ortanca 
trombosit sayısı 288 000/mm³’tür. YH evresinde ortanca 
trombosit sayısı 268.000 iken SH evresinde 319.000 olup 
aradaki fark anlamsızdır (p=0.24). Ancak YH evresinden 
ortanca trombasit değeri düşme eğilimindedir. 
Yaş 50’nin altı (genç hastalar) ve 60’nin üstü (yaşlı hasta-
lar) hastalarda trombositepeni (<150.000/mm³) sayısı 2 ve 1 
olduğundan, prognozu yansıtan bir sonuç elde edilmemiştir. 
Trombositopenik hastaların daha kısa yaşadığı bilinmek-
tedir (5). Öte yandan PS düşük olan (immobil veya yata-
lak) hastaların trombositopeniye meyilli olduğu söylenebi-
lir (6). Grubumuzda PS kötü olan (PS> 2) hastalarda trom-
bositopeni yalnızca bir hastada görüldüğünden bu konu-
da bir yorum getirilememiştir (PS 0-2 olan grupta 4 hasta-
da trombositopeni vardır, fakat istatistiki olarak anlamsız-
dır; p>0.05). 
KHAK’li hastaların evreleri ile trombositopeni arasın-
da bir ilişki saptanmıştır. YH evresinde 5 hastada (%17) 
trombositopeni tespit edilmiştir (SH evresinde trombosi-
topenisi olan hiç hasta yok). Bu durum prognozu olumsuz 
yansıtması açısından önemlidir ve istatistiki olarak anlam-
lı bulunmuştur (p=0.047). YH evresinde bulunan KHAK’li 
hastaların median sağ kalımının SH evresine göre anlamlı 
kısa olduğu bilinmektedir (4). Hem trombositopenik hem 
de YH evresinde bulunan hastaların prognozunun çok kötü 
olduğu bilinmelidir. Bizim çalışmamız da bu durumu an-
lamlı olarak göstermiştir.  
Trombositozu olan (>450 000/mm³) hasta sayısı her grupta 
1 adettir ve bu nedenle anlamlı bulunmamıştır. 
Kendi hasta grubumuzda evreye göre diğer hematolojik 
parametreler arasında anlamlı fark saptanmadı. Daha faz-
la hasta ihtiva eden KHAK’li hasta grubunda yapılacak 
benzer çalışmanın, trombositopeninin prognostik önemi-
ni tekli ve çoklu analizlerle yansıtabileceğini, hatta bağım-
sız bir prognostik faktör olduğunu gösterebileceğini dü-
şünmekteyiz. 
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KATAGORİK TROMBOSİT SAYISI HASTA SAYISI P değeri
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>450 000/mm³
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2
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1
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>450 000/mm³
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4
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>2
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>450 000/mm³

7
1
1

EVRE

SH
>150 000/mm³

<150 000/mm³

>450 000/mm³

12
0
1

0.024*

>150 000/mm³

<150 000/mm³

>450 000/mm³

13
5
1

Tablo IV: Klinik özelliklere göre trombosit dağılımı

PS: Performans statüsü, SH: Sınırlı hastalık evresi, YH: Yaygın hastalık evresi *: istatistiki olarak anlamlı

Küçük Hücreli Akciğer Kanserli Hastalarda Kesitsel Çalışma: 
Trombositopeni Sıklığı 

A Cross-Sectional Study On Small Cell Lung Cancer Patients; 
The Frequency Of Thrombocytopenia 
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Bulgular
Çalışmamıza 30 hasta aldık ve hepsi erkekti. Hastaların 
yaş ortalaması 57,9±13,3 idi.
Evre dağılımında 12 hasta sınırlı hastalık (SH, %40) evre-
sinde iken 18 hasta yaygın hastalık (YH, %60) evresindeydi. 
Hastaların performans durumu (performans statüsü = PS)
genel olarak iyi olup, ECOG’a göre %43’ü 1, %30’u 0 
idi. Evreye göre PS analiz edildiğinde, sınırlı hastalık ev-
resinde bulunan hastaların PS anlamlı olarak daha iyi idi 
(p=0.027). Yaş ortalaması, sınırlı hastalık evresinde daha 
genç yaşta olup  SH evresi ile YH evresi arasında anlamlı 
fark vardı ( p=0.011). En sık metastaz yeri karaciğer (KC, 
%39), kemik (%25) ve beyin (%14)’dir. SH evresinde 2 
hastada, YH evresinde 4 hastada paraneoplastik sendrom 
gözlenirken, en sık uygunsuz ADH sendromu saptandı. 
Ortanca trombosit sayısı 288±116/mm³ iken, SH evresinde 
319±70/mm³ ve YH evresinde 268±136/mm³ olup aradaki 
fark istatistiksel olarak anlamlı değildi (p=0.24). 
YH evresinde 5 hastada (%17), SH evresinde hiç bir has-
tada trombositopeni tespit edilmiştir. Bu sonuç istatistiki 
olarak anlamlıdır (p=0.047).

Tartışma
İyi performans statüsü (PS) ile sınırlı evre arasında anlam-
lı derecede ilişki gösterilmiştir (12). Çalışmamızda sınır-
lı evre hastaların performans durumu, YH evresinde bulu-
nan hastalara göre istatistiki anlamlı olarak daha iyi sap-
tandı (p=0.027). Çalışmamızda YH evresindeki hastala-
rın yaş ortalaması, SH evresindekilere göre anlamlı ola-
rak daha düşük saptandı (53’e karşın 63.5; p=0.001). Bu 
durum, genç hastalarda daha erken dönemde metastaz ge-

liştiğinin bir göstergesidir. Vücut ağırlığının %5-10’undan 
fazla kilo kaybı bağımsız kötü prognostik faktördür (8,13). 
Grubumuzda SH evresinde kilo kaybı ortanca 7 kilo iken 
YH evresinde 8.5 kilodur, ancak aradaki fark anlamsız-
dır (0.56). Sebebi tam olarak bilinmese de kadın cinsiyet 
erkek cinsiyete göre daha iyi seyirlidir. Kadın hastalarda 
hem genel cevap oranları daha yüksek hem de genel sağ 
kalım daha uzundur. Ancak tedavi ile ilişkili toksisite ka-
dınlarda daha fazla görülmektedir (4,8). Grubumuzda ka-
dın hasta bulunmamaktaydı. Yaşın prognostik önemi bazı 
çalışmalarda gösterilmiştir. Yine önceki çalışmalarda yay-
gın evre hastalık ile düşük yaş ortalaması arasında ilişki 
gösterilmiştir (14,15). Bizim çalışmamızda da YH evresi 
olanların yaş ortalaması (63,5’e karşın 53) anlamlı olarak 
daha düşük saptandı (p=0.01).Yaygın evre hastalığı olan-
larda yüksek serum laktat dehidrogenaz düzeyleri de ba-
ğımsız kötü prognostik öneme sahiptir (6,16). Bizim çalış-
mamızda, hasta dosyalarında yetersiz LDH sonuçları oldu-
ğundan istatistiki olarak değerlendirilemedi. 
Paraneoplastik sendrom varlığı, hipoalbuminemi, hipo-
natremi, artmış sedimantasyon hızı, yüksek alkalen fosfa-
taz düzeyi, hemoglobin düşüklüğü, trombositoz , lökosi-
toz gibi durumlar çalışmadan çalışmaya değişse de genel-
likle prognoz ile ilgili  olumsuz faktörler olarak bilinirler 
ve sadece lökosit sayısının bağımsız bir prognostik faktör 
olduğu belirtilmiştir  Yine artan trombositozla tromboem-
boli insidansının artmadığı bildirilmektedir (1,5,6). Ken-
di hasta grubumuzda evreye göre hematolojik parametre-
ler arasında anlamlı fark gözlemlenmedi, ancak dosya bil-
gileri bu değerlendirme için yetersizdi. 
Yapılan bir çalışmada, sigara içmeyen küçük hücreli akci-
ğer kanserli olguların daha iyi kemoterapi cevabı verdik-



Giriş
Diabetes  mellitus, herediter ve çevresel faktörlerin deği-
şik oranlardaki etkileşimlerinden kaynaklanan, anormal 
insülin sekresyonu ve artmış kan glükoz seviyeleri ile ka-
rakterize bir sendromdur. Diabet hiperglisemiden başka, 
büyük damar hastalığı, nöropati, nefropati ve retinayı et-
kileyen mikrovasküler patolojiye neden olur. Diabetik re-
tinopatide altta yatan anormalliğin kronik hiperglisemi ol-
duğu kabul görmektedir fakat, hastalığın doğal seyrinden 
sorumlu olan patogenetik mekanizmalar, tam olarak anla-
şılmış değildir.
Diabetik mikroanjiopatiye sebep olarak, kapiller tıkanma 
ve artmış vasküler geçirgenlik gösterilmiştir. Klinikte esas 
olarak mikroanevrizma gelişimiyle kendini gösteren reti-
nopati, zamanla ilerlemekte ve yeni patolojik görünümler 
ortaya çıkmaktadır.
Bütün dünyada 20-65 yaş arası körlüğe götürücü en önem-
li hastalık olarak gösterilen diabetik retinopati, bu neden-
le diabetin en önemli komplikasyonlarından birini teşkil 
ederken, göz hekimlerini de çok ilgilendiren, üzerinde sü-
rekli çalışılan araştırmaların yoğun biçimde yürütüldüğü 
en önemli konulardan biridir.
Modern tedavi yöntemleri ile diabetlinin yaşam süresinin 
uzaması diabetik retinopatinin görülme sıklığını da artır-
mıştır. 10 yıllık diabetlide retinopati %20 oranında görü-
lürken 25 yıllık diabetlide bu oran %85’e çıkmaktadır (16-
19). Değişik toplumlarda %l-2 sıklığında görülen diabetle-
rin %50’sinde diabetik retinopatisi görüldüğü bildirildiği-
ne göre dünyada 15-16 milyon diabetik retinopatili bulun-
maktadır (16,17,20)
Diabetik mikroanjiopati gelişiminin saptanması ve izlen-
mesi amacıyla bugüne dek değişik yöntemler kullanım 
alanına girmiştir. Bu yöntemler “Dye dilution” (boya di-
lüsyonu), video floresein anjiografi, mavi alan entoptosko-
pisi, “bidirectional” (iki yönlü ) Laser Doppler velosimet-
ri ile komputerize imaj analizidir.
Son yıllarda oftalmoloji sahasma giren renkli Doppler gö-
rüntüleme, kan akım hızının, “visual display unit” ekranın-

da simültane Doppler ve B-Scan ultrason imajlarıyla ince-
lenmesini sağlamaktadır.
Bu klinik çalışmada diabetik olup retinopatisi olmayan, 
çeşitli evrelerde retinopatisi olan ve panretinal fotokoa-
gülasyon yapılan olgulardaki santral retinal arter (SRA), 
santral retinal ven (SRV) ve oftalmik arter (OA) kan akım 
hızları ile ilgili çeşitli Doppler parametre değerlerinin tayi-
ni ve aralarındaki farklılıklar ile bu değerlerin yaş, diabet 
süresi ve diabetik retinopati evrelerinde ne gibi değişiklik-
ler olduğunun saptanması amaçlandı.

Genel Bilgiler
Oftalmik Ultrasonografi son yıllarda, birçok oküler ve 
orbital hastalığın tanı ve ayrımında vazgeçilmez bir ge-
reç haline gelmiştir. 1950’lerde deneme aşamasında iken 
1960’larda klinik uygulama alanına girmiştir.
Renkli Doppler Ultrasonografi (RDU), ilk olarak 1979’da 
tanımlanmıştır ve günümüzde yaygın olarak kullanılmak-
tadır. Orbital hastalıklarda RDU’nın kullanılması ilk ola-
rak 1989’da yayınlanmış ve bu tarihten sonra, orbita kan 
damarlarında akım hızının değerlendirilmesi ve orbital 
lezyonlarda kan akımının  tesbiti açısından oldukça yarar-
lı bir teknik olduğu görülmüştür (1).
Doppler USG damarlardaki akan kandan yansıyan dalga-
larda oluşan frekans kaymasını saptayabilen ve bu kayma-
dan akım hızını tahmin edebilen bir yöntemdir (2). Renk-
li Doppler USG teknolojisinde hareket eden kana ait gö-
rüntüler, B-scan USG görüntüleri üzerinde anotomik lo-
kalizasyonunda gösterilerek, renk kodları ile ifade edilir 
(3,4,5).
Renkli Doppler USG görüntüleme klinikte, ekokardiyog-
rafide, periferik arteryel ve venöz hastalıklarda, genitoüri-
ner sistem vasküler hastalıklarında, abdominal organ per-
füzyonunun normal ve patolojik durumlarım göstermede 
kullanılmaktadır (5,6). Major kullanım alanlarından birisi-
de santral sinir sistemini besleyen karotid ve vertébral ar-
terlerin incelenmesidir (7). Yeni doğanlarda intrakraniyel 
damarlarının değerlendirilmesi de mümkündür (8).
Retinal damarlarda kan akım miktarı tayininde renkli 

Discussion: Blood flow rates of eye veins of DM patience, differ from diabetic stages and post laser measurements.
Conclusion: The age of all patient groups varies between 45 and 70; and diabetic duration varies between 3 and 30 
years. In SRA, the highest peak systolic blood flow rate has been found at pre DR group at SR; and the highest peak 
systolic flow rate control in OA has been found at pre DR and Post DR. The highest average blood flow rate has been 
found at the groups of PDR, background DR and Pre DR, respectively. The lowest one has been found at post–pan 
retinal photocoagulation group.  
Keywords: Diabetes mellitus, colored Doppler USG, diabetic retinopathy
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Özet

Amaç: DM’da renkli Doppler USG ile göz damarlarının kan akım hızlarının ölçülmesi

Gereç ve Yöntem: Bu çalışma Ekim 1994-Eylül 1995 tarihleri arasında Ankara Numune Hastanesi retina ve laser bi-
rimine başvuran Tip II DM’lu 53 hasta ve kontrol grubu olarak hiçbir sistemik rahatsızlığı olmayan 10 olgu alındı. 
Olguların tümünün göz kapaklarına jel sürülerek Toshiba SSH140A Renkli Doppler ve Hitachi 555 Renkli Doppler 
cihazında 7.5mHz’lik transducer kullanarak incelendi.

Bulgular: Tüm hasta gruplarında, RDU ile SRA,SRV ve OA tesbit edilerek, pik sistolik kan akımı hızı, endsistolik 
kan akım hızı, ortalama kan akım hızları, pulsatilite endeksleri, ve rezistivite endeksleri ölçülmüştür.Sağlıklı ve di-
abetik retinopatili gruplar kendi aralarında Mann-Whitney U testi ile karşılaştırıldı. Ayrıca bu parametrelerin diabet 
evreleri arasında ne gibi değişiklikler gösterdiği tek yönlü varyans analiz yöntemi ile saptandı.

Tartışma: DM’lu hastaların göz damarlarındaki kan akım hızları diyabetin evrelerinde ve lazer sonrası ölçümlerde 
farklılık göstermektedir.
Sonuçlar: Hasta gruplarının tümünün yaşı 45-70 arasında, diabetin süresi 3-30 yıl arasında değişmektedir.
SRA’de piksistolik kan akım hızı en yüksek kontrol, pre DR grubunda, OA’de en yüksek piksistolik akım hızı kont-
rol, pre DR ve Post DR de bulunmuştur. SRV’de ise ortalama kan akım hızısırası ile en yüksek PDR, background DR 
ve Pre DR grubunda, en düşük ise post-panretinal fotokoagülasyon grubunda bulundu.

Anahtar Kelimeler: Diabetes mellitus, renkli DopplerUSG,  retinopati

Abstract
Aim: Measuring blood flow rate of eye veins by using colored Doppler USG device at DM.
Material and Method: In this study, 53 patients with Type II DM who admitted to the retina and laser department 
of Ankara Numune Hospital between October 1994 and September 1995 and 10 cases of control group having no 
systematic sickness, have been investigated. All the cases have been examined by applying gel to the eyelids with 
Toshiba SSH140A colored Doppler and  Hitachi 555 colored Doppler device by using 7.5 mHz-transducer. 
Results: At all patient group, pik systolic blood flow rate, end systolic blood flow rate, average blood flow rates, pul-
satility  indexes and resistivity indexes have been measured by determining SRA, SRV and OA with RDU.  Healthy 
and diabetic retinopathy groups have been compared between each 
other with Mann-Whitney U test. Moreover, how these parameters showed a difference between diabet phases  by 
using one-way analysis of variance method.

Renkli Doppler Ultrasonografi ile Diabetik Retinopatideki Hemodinamik 
Değişikliklerin İncelenmesi

Evaluated of Haemodynamic Changing in  Diabetic Retinopathy by Using 
Colored Doppler USG

rijinal makaleo



görüntü ortaya çıkacaktır. Renkli dopplerde kırmızı renk 
transdüsere yaklaşan (ileri) akımı, mavi renk ise trans-
düserden uzaklaşan (geri) akımı gösterir. Ayrıca frekans 
spektrumundaki değişkenlik kan akımının türbülans dere-
cesi ile ilişkilidir, bu da yeşille renklendirilir. Renk parlak-
lığı akım hızı ile paralel olarak artar (3,4).

Normal Orbital Vasküler Yapıların Renkli Doppler Us 
İle İncelenmesi
Oftalmatik Arter (OA); Renkli Doppler US ile oftalmik ar-
ter, orbitanın derininde izlenir. Sağ oftalmik arterin daha 
iyi incelenmesi için, hastanın sola bakması gerekmektedir. 
OA’in spektral analizinde (SPTA) büyük damarlara özgü, 
ani yükselme ve düşme gösteren, dikrotik hız-zaman gra-
fiği elde edilir (25).
Santral Retinal Arter (SRA); santral retinal ven (SRV) ile 
yanyanadır (25). Spektral analiz (SPTA) modunda zama-
na göre kan akımı hızı grafik olarak elde edilebilir. Grafiğe 
bakarak kan akım hızı ölçülür, dalga özellikleri değerlen-
dirilir (26). SRV küçük bir pulsatilite gösteren devamlı bir 
dalga formu ile görülür (25). 
Posterior Siliyer Arterler (PSA); Dalga formu SRA’dan 
daha az pulsatildir, bu retina ile kıyaslandığında koroidde-
ki düşük dirençten dolayıdır. Uzun PSA’lar daha geniş ka-
librasyondadır, anteriora doğru uzanır, optik sinir yanında 
daha posterıorda görüntülenebilir (43). 
Lakrimal Arter; Dakriyoadenit gibi subakut enfeksiyonlar-
da, akım  sinyalleri edilebilir ki, bu şekilde, lakrimal bez 
tümörlerinden ayrılabilir.
Supratroklear Arter; Ön orbitada veya periorbital olarak 
görüntülenebilmektedir (11).
Supraorbital Arter; OA’dan çeşitli lokalizasyonlardan çı-
kabilmesi, görüntülenmesini zor hale getirmektedir. 
Oftalmik Ven; Normal orbitaların yaklaşık %90’da gö-
rüntülenir (43). Spektral analizde, düşük akımlı pulsasyon 

göstermeyen, sürekli dalga formu izlenir. 
Vorteks Venleri; göz küresinin posteriör bölümünü drene 
ederler ve posterior siliyer arterlerin venöz analoglarıdır. 
Vorteks venleri noktasal venöz görüntüleri ile ilgi çeker. 
Bunlar, koroid venöz akımı, proba dik seyrederken, vor-
teks venlerinin oluştuğu noktada, venöz akım ani olarak 
yönünü değiştirip prob eksenine paralel olarak uzaklaş-
maktadır, bu nedenle noktasal venöz şift şeklinde görün-
tü verirler (45).

İnceleme Tekniği (2,25)
Hasta inceleme sırasında sırtüstü yatar, gözleri kapalı ve 
direk karşıya bakar  pozisyondadır. Göz kapaklan üzerine 
ultrason jeli tatbik edilir. Artefaktı önlemek için goz hare-
ket etmemeli ve göze basınç uygulanmamalıdır.
Göz ve orbita, horizantal ve vertikal planlarda incelen-
mektedir. Ultrason ışını damara paralel olmalıdır.
Normal Olgularda Renkli Doppler Ultrasonografi İle Ya-
pılan Ölçümler:
Orbital damarlarda akım hızları açısından sağ ve sol ara-
sında ve kadın-erkek arasında önemli bir fark yoktur. Ay-
rıca postürün de orbital damarların hemodinamileri üze-
rine belirgin etkisinin olmadığı belirtilmektedir. Guthoff 
ve arkadaşlarının çalışmasında, orbital damar akım hızla-
rı intraoküler basınç, brakial arter kan basıncı arasında is-
tatiksel olarak anlamlı bir korelasyon bulunmamıştır (46). 
Aynı çalışmada, O A, sistolik, middiastolik ve enddiastolik 
akım hızlarında, artan yaşla birlikte azalma istatiksel ola-
rak gösterilmiştir. Böylece, maksimum sistolik hız/diastol 
sonu hız oranı yaşla artmıştır. Grunwald ve arkadaşlarının 
Laser doppler velosimetre ile yaptıkları ölçümde normal 
insanlarda, sistolik/diastolik hız oranının yaşla arttığı, an-
cak dıabetiklerde böyle olmadığı belirtilmiştir (29).
Çeşitli araştırıcılar tarafından, normal olgularda saptanan 
orbital damardaki akım hızları Tablo I’de sunulmaktadır.

Evaluated of Haemodynamic Changing in  Diabetic 
Retinopathy by Using Colored Doppler USG
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Doppler USG yöntemi uygulama kolaylığı, non- invaziv 
olması ve kolay tekrarlanabilirliği nedeni ile kullanılmak-
tadır. Bu teknikle oküler oftalmik retinal damarların loka-
lizasyonu, kan akım hızlan ve damar direnci ile ilgili veri-
ler ölçülebilmektedir (9-12). 
Yaş arttıkça damarlarda özellikle arterlerde duvar esnekli-
ğinin azalması sonucu arter rezistansında artış olmakta ve 
ilgili organlarda perfüzyon problemleri ortaya çıkmakta-
dır (13). Doppler USG ölçümleriyle rezistans ile direk iliş-
kili bazı parametreler tesbit edilerek damardan geçen kan 
akım hızı, ve rezistan hakkında çeşitli objektif bilgiler elde 
edilebilmektedir. Direnç artışının göstergesi diastolik akı-
mın azalmasıdır. Rezistans arttıkça sistolik ve diastolik pik 
akım hızlarında azalma ve bunların birbirlerine oranında 
(diastolik akım hızının daha fazla düşmesi nedeni ile ) ar-
tış saptanır (14).

Orbitanın Normal Vasküler Anatomisi
Gözün kanla beslenmesi (15)
İnsanda gözün arterleri karotis internanın bir dalı olan of-
talmik arterden gelir. Oftalmik arterin çok az anastomozu 
vardır. Şöyle ki arteryel yönden oküler dolaşımın bir yan 
dalıdır. Bu gözün venöz dışa akımında aynı derecede ge-
çerli değildir. İnsanda kanın çoğu oftalmik venler yoluyla 
kavernöz sinüse geçer, ama bunlar orbitada anastomoz ya-
parlar; superior oftalmik ven burun kökünde angüler venle 
ve inferior oftalmik ven pterigoid pleksusla birleşir.
Retina, globun 15-20 mm arkasında sinirin alt yüzünden 
giren santral arter tarafından beslenir
Lamina kribroza bölgesindeki optik sinirin başı Zinn arter 
halkasından çıkan ince dallardan ve esas olarak posterior 
silyer arterin dallarından kanını alır. 
Optik diskin venöz drenajı esas olarak santral retina ve-
niyle sağlanır. 
Uvea üç gruba ayrılan silyer arterler tarafından beslenir. 
Kısa posterior, uzun posterior ve anterior arterler. Koro-
id ve irisin tüm kanını alan vortex venlerinin dalları radyer 
olarak dizilmiştir, ismine uygun olarak helezonik bir görü-
nüm oluşturmak üzere kıvrımlar yaparlar. 
Korpus silyarenin dış kısmında gelen dallar ise öne doğ-
ru ilerler ve birleşerek anterior silyer venlere ve episkle-
ral venlere drene olan “silyer venöz pleksusu” oluştururlar.

İnceleme Yöntemleri
Diabetes mellitus’un ve diabetik retinopatinin retinal kan 
akımı üzerine olan etkisini niceliksel olarak değerlendir-
mek için bazı yöntemler kullanılmaktadır. Bunlar;
1- Floresein’dye dilution’(boya dilüsyonu)
2- Laser Doppler velosimetri
3- Mavi alan entoptoskopisi
4- ‘Scanning’ Lazer oftalmoskopi
5- Video floresein anjiografi
6- Radyonüklitle işaretlenmiş mikrosferler
7- Renkli Doppler Ultrasonografi (37)

Renkli Doppler Ultrasonografi, oftalmolojide son zaman-
larda yaygın kullanım alanı bulmuştur.
 
Renkli Doppler Ultrasonografi
Konvansiyonel doppler klinikte, 20 yıldan fazla kullanıl-
masına rağmen, tanısal ultrasonografiye göre yavaş bir ge-
lişme göstermiştir. Bu alandaki son gelişme, akım yönü-
ne göre akım bilgisini renkli olarak ortaya koyan Renkli 
Doppler ultrasonografi cihazlarının üretimi olmuştur. Böy-
lece B mod ile belirlenemeyen vasküler yapılar renkli ola-
rak görüntülenip, bu bölgeden doppler bilgisi elde edilme 
olanağına kavuşulmuştur (21).

Dopplerin fizik prensipleri ilk kez 1842 yılında, Avustur-
yalı fizikçi Christian Johann Doppler tarafından tanımlan-
mıştır. 

Klinikte 3 önemli indeks kullanılmaktadır.

1- A/B= “Peak” Sistolik hız/“End” diastolik hız

				  

2- Rezistif İndeks=	

3- Pulsatilite İndeksi=	

A= Peaksistolik hız, B=end diastolik hız A/B oram obstet-
rikte; umbilikal kord ve uteroplasental arterlerin değerlen-
dirilmesinde kullanılmaktadır (22).Rezistif indeksi başlıca 
renal transplantların değerlendirilmesinde, pulsatilite in-
deksi obstedrik ve abdominal uygulamalarda kullanılmak-
tadır (23,24).

Renkli Doppler USG’de akım olan bölgeler renkle kod-
lanacak akım olmayan sabit bölgelerde B-Mod gri- skala 

A-B

A-B

A

ORTALAMA

Renkli Doppler Ultrasonografi İle Diabetik Retinopatideki 
Hemodinamik Değişikliklerin İncelenmesi
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Tablo  1.  Normal  olgularda  orbital  vasküler  kan  akım  hızları  
   Guthoff  et  al   Lieb  et  al   Tane  et  al   Lieb  et  al   Rojanapongpun  

et  al  
Neil-­‐Sergott^  

   1991  (n:72)"   1991  (n:40)U   1992  (n:54)79   1993  (n:22)2   1993  (n:60)80   1993  

OA   31,6±9.0    
maks.  sist  

31.4±4.2    
maks  sist.  

32.56+2.62  
ort.  hız  

37.7±7.0  
maks.sist  

38,27+6,71  
maks.sist  

31,3+4,2    
sisto  

   …   …   …   8.8±2.8  
dias.sonu  

9,91+3,01    
diast  sonu  

8,3+3,9    
diasto  

SRA   9,5±3,1   10,3±2,1   9,6±l,4  
maks.sist  

10.1+1.9    
sist  

2,4+0,8    
dias.sonu  

2.6+1.6    
dias.  

SRV   5.7±1.5   2.9±0,73   4.2±0,8  
maks.  sist  

        

PSA   …   12,4±4,8   11,8±2,2  
maks.  Sist.  

…                                                 …   12.4±4.2    
sist  
4.3±2.2    
dias.  
  
  

Hız:  cm/sn  
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Tablo I: Normal olgularda orbital vasküler kan akım hızları

Şekil 1- Orbital arterler (110).
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Tablo IV’de olguların pik sistolik kan akım hızlarının orta-
lama ve standart deviasyonları diabetik retinopati evreleri-
ne göre dağılım şeklinde sunulmuştur. 

Ortalama pik sistolik kan akım hızları karşılaştırıldığında, 
SRA’da en yüksek akım hızı, kontrol ve Pre DR grubun-
da, OA da ise kontrol grubu, Pre DR ve post PRP grubun-
da bulunmuştur. Tüm gruplar arasındaki istatistiksel ola-
rak tek yönlü varyans analizi kullanılmıştır. SRA’da pik 
sistolik kan akım hızı evreler arasında anlamlı görülmüş-
tür. (p<0,05). OA’da ise pik sistolik akım hızlan yönün-
den gruplar arasında anlamlı bir farklılık görülmemiştir 
(p>0,05). Ancak tablo V de görüldüğü gibi ortalama kan 
akım hızlarında belirgin bir farklılık göze çarpmaktadır. 
Burda en yüksek hız sırası ile kontrol grubu, Pre DR gru-
bu ve post PRP grubundadır. En düşük ortalama hız ise 
PDR’de görülmektedir.
SRVde ise ortalama kan alam hızının gruplar arasındaki 
değeri sıra ile en yüksek PDR, background DR ve pre DR 
grubunda, en düşük ise post-panretinal fotokoagülasyon 
grubunda tesbit edilmiştir. Gruplar arasmda anlamlı fark 
tablo V de görülmektedir (p<0,005).

Çalışmamızda periferik vasküler direnç endeksi olan re-
zistivite endeksi, normal olgulara kıyasla diabetiklerde 
OA’da belirgin olarak daha yüksek bulunmuştur. Bu özel-
likle, kontrol grubunda en düşük, retinopati şiddetinin art-
ması ile yüksek değere çıkmaktadır. PRP’u takiben ise 
düşmektedir. SRA’da ise en yüksek PDR ve post PRP’ de-
dir. Bu gruplar arasında anlamlı farklılık tesbit edilmiştir 
(p<0,005) (Tablo VI).

S RA SRV OA

Kontrol 8,6±1,7 - 37,8±6,2

Pre Dr 10,7±2,1 - 36,8±6,8

Background DR 7,1±1,6 - 32,0±4,6

Pre-proliferatif DR 6,4±0,8 - 31,9±0,8

PDR 6,3±0,7 - 31,0±1,7

Post PRP 7,2±2,6 - 37,0±10,6

SRA SRV OA

Kontrol 0,64±0,0 - 0,67±0,1

Pre Dr 0,67±0,0 - 0,73±0,0

Background DR 0,69±0,0 - 0,79±0,0

Pre-proliferatif DR 0,67±0,0 - 0,80±0,0

PDR 0,72±0,0 - 0,81±0,0

Post PRP 0,73±0,0 - 0,75±0,0

Tablo IV: Evrelere göre PİK si̇stöli̇k kan akim hizlari (cm/s)
(ORTALAMA ± SD)

SRA SRV OA

Kontrol 5,3±1,4 3,5±0,7 24,4±4,7

Pre Dr 6,6±1,1 4,5±0,9 23,1±5,6

Background DR 4,0±1,0 4,8±1,2 19,1±3,9

Pre-proliferatif DR 3,3±0,5 3,7±1,0 17,6±2,2

PDR 4,5±0,5 £,,1=1,3 13,1±3,3

Post PRP 4,0±1,2 3,3±0,9 23,1±7,8

Tablo V: Evrelere göre gruplarin ortalama kan akim hizlari 
(cm/s)    (ORTALAMA ± SD)

Tablo VI: Evrelere göre ortalama rezi̇sti̇vi̇te i̇ndeksleri̇ 
(ORTALAMA ± SD)

Renkli Doppler USG, retinanın çeşitli hastalıklarında ve 
diğer retinal vasküler hastalıklarda, damarların akım hız-
larının ve paternlerinin incelenmesi için kullanılabilmek-
tedir. Primer persistan hiperplastik vitreus olgusunda pa-
tent hyaloid arterde kan akımının gösterilmesi (31) reti-
na dekolmanı ve vitreus membranların ayrımı (32), dekol-
man ameliyatının arter kan akım hızı üzerine etkisinin in-
celenmesi (33), karotis arter hastalığı ve hipertansiyonu 
olan hastlarda (1), oküler iskemik sendromunda (35), reti-
nitis pigmentosa (36), akut retinal nekroz (33), gibi retinal 
hastalıklarda, kan akımlarının nasıl etkilediğinin araştınl-
masında, Renkli Doppler USG oldukça yardımcıdır.

Gereç ve Yöntem
Bu çalışmaya Ekim 1994-Eylül 1995 tarihleri arasında An-
kara Numune Hastanesi Retina ve Laser birimine müra-
caat eden Tıp II diabetes mellitus’lu 53 hasta ve kontrol 
grubu olarak hiçbir sistemik hastalığı olmayan normal göz 
dibi bulguları olan sağlıklı toplam 10 olgu alındı. Diabetes 
mellitusu olan olguların 25’i erkek, 28’i kadın, normal ol-
guların 6’sı erkek, 4’ü kadındı.
Hasta ve kontrol gruplarında olguların oftalmolojik mu-
ayenelerinde görme keskinliği, biyomikroskopi, aplanas-
yon tonometrisi, üç aynalı kontakt Lens fundoskopisi ya-
pıldı. Background diabetik retinopati, preproliferatif dia-
betik retmopati ve proliferatif diabetik retinopatisi olan ol-
gulara fundus floresein anjiografisi uygulandı.
Klinik ve anjiografık muayene bulgularına göre, olguların 
10 tanesinde diabetik retinopati bulgusu olmadığı, 10 tane-
sinde background diabetik retinopati, 11 tanesinde prepro-
liferatif, 10 tanesinde proliferatif diabetik retinopati bulgu-
ları olduğu saptandı. Yine 12 adet proliferatif diabetik reti-
nopati olup daha önceden her iki gözüne de panretinal fo-
tokoagülasyon uygulanan olgu çalışma kapsamına alındı.
Hastaların çalışma kapsamına alınmadan önce özgeçmiş-
leri ile ilgili dikkatli anamnezleri almdı. Hastalara sistemik 
hastalıkları olup olmadığı ve daha önce ciddi bir göz rahat-
sızlığı geçirip geçirmedikleri soruldu. Oftalmolojik mua-
yenelerinden önce arteryel tansiyonları yatar, pozisyonda 
her iki koldan ölçüldü. Anamnezinde arteryel hipertansi-
yonu olan ve yüksek TA ölçülenler çalışma dışı bırakıldı. 
Çalışmaya alınan olguların diabetes mellitus dışmda sis-
temik veya oküler patolojileri yoktu. Daha sonra olgular 

Radyoloji servisinin Ultrasonagrafi bölümüne gönderildi-
ler. Olgular tümü tetkik masasma sırtüstü yatar pozisyon-
da 5 dakika dinlendirilip göz kapaklarına ultrason jeli sü-
rülerek Toshiba SSH140A Renkli Doppler cihazında 7,5 
MHz’lik Lineer transduser ve Hitachi 555 Renkli Doppler 
cihazında yine 7,5 MHz’lik Lineer transduser kullanılarak 
incelendiler. Öncelikle bulbus okuli ve retobulber mesa-
fe gross patolojileri incelendi. Daha sonra uygun filtre ve 
PRF(Puls tekrarlanım sıklığı) değerleri seçilerek renk mo-
dunda vasküler yapılar görüntülendi. Optik sinir trasesin-
de bulbus okülinin 3-12mm posteriorunda santral retinal 
arter ve ven renkli doppler ile görüntülendikten sonra ör-
nekleme aralığı 2mm’de tutularak damar üzerine yerleşti-
rildi. Santral retinal arter ve santral retinal ven birbirleri-
ne yakın komşulukları nedeniyle aynı spektrumda izlen-
di. Santral retinal arterden elde edilen spektrumdan maksi-
mum sistolik hız, maksimum enddiastolik hız,ortalama hız 
, rezistivite indeksi ve pulsatilite indeksi ölçüldü. Oftal-
mik arter optik sinir trasesinin medialinde bulbus okulin-
den 2-3 cm uzaklıkta görüntülendi. Daha kolay görüntüle-
mek için hastaya içe bakması söylendi. Aynı işlemler uy-
gun filtre ve PRF değerleri kullanılarak tekrarlandı. Dopp-
ler açısı maksimum 25 ° olarak uygulandı. Herbir damar-
dan en az 3 kez ölçüm yapıldı. Elde edilen değerlerin orta-
laması alındı. İnceleme süresi her bir göz için 10-20 daki-
ka sürdü. Artefakı önlemek için, gözün hareket etmemesi-
ne ve göze basınç uygulanmamasına dikkat edildi.
Elde edilen ölçümler her bir grup için ortalama ± standart 
sapma olarak kaydedildi. Sağlıklı ve diabetik retinopatili 
gruplar kendi aralarında Mann-Whitney U testi ile karşı-
laştırıldı. Ayrıca bu parametrelerin diabet evreleri arasın-
da ne gibi değişiklikler gösterdiği tek yönlü varyans analiz 
yöntemi ile saptandı.

Bulgular
Tüm hasta gruplarında, RDU ile SRA, SRV ve OA tesbit 
edilerek, pik sistolik kan akım hızı, enddiastolik kan akım 
hızı, ortalama kan akını hızları, pulsatilite endeksleri ve re-
zistivite endeksleri ölçülmüş ve akım paternleri incelene-
bilmiştir.
Hasta gruplarının tümünün yaşı 45-70 arasındadır. Hasta-
larda, diabetin süresi 3-30 yıl arasında değişmektedir. Ol-
gular ile ilgili oküler ve sistemik özellikleri tablo II’de ve-
rilmektedir. 

Olguların çalışma esnasında halen kullandıkları tedavi şekilleri diabetin evrelerine göre tablo III de sunulmuştur. 

Kontrol Gr. Pre R Backgr. DR. Pre- prolif.DR. PDR Post PRP
Olgu Sayısı 10 10 10 11 10 12
Ortalama Yaş (±SD) 60,7±6,9 56,0±7,5 64,2±4,7 54,3±6,8 61,6±5,2 55,7±8,8
Ortalama DM Süresi (±SD) (YIL) - 12,0±11,0 10,20±1,7 11,3±2,3 13,0±3,3 11,8±3,9
Kadın/Erkek 0,66 10,00 0,25 1,75 1 1,40

Tablo II: Olguların özelli̇kleri̇

Pre R grubundaki olguların tümü de bayandı. Her bir damarda ölçülen kan akım hızlarının diabetik retinopatinin evrele-
ri ile olan ilişkisini araştırmak için Mann-Whitney U testi kullanılmıştır.

Tedavi Kontrol Pre R Backgr. DR. Pre- prolif.DR. PDR Post PRP

Almiyor 10 4 - 2 - -

Diyet - 2 2 1 -

Oral Antidiabetik - 4 8 6 5 4

İnsulin - - - 1 4 8

Tablo III: Olguların kullandıkları tedavi ve retinopati evrelerine göre dağılımı
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OA pik sistolik kan akım hızlarında evrelere göre anlamlı 
bir farklılık bulmadılar.
DM’li hastalarda retinal kan akımının tayini, diabetik reti-
nopati progresyonunun takibi ve tedavi edici girişimlerin 
optimal zamanlarda yapılabilmesi için yardımcıdır. RDU 
tekniğinin, diğer tekniklere göre avantajları bulunmaktadır 
ancak, DM’de nıikrovaskülopatinin esas patolojik durum 
olduğu gözönüne alınırsa, yapılan çalışmaların sonuçlan, 
ancak indirekt etkileri gösterecektir. RDU, noninvaziv bir 
tekniktir, ölçüm kısa zaman almaktadır, kolay tekrarlana-
bilmekte ve hastaya çok az rahatsızlık vermektedir. Oküler 
ortamın berraklığı ve hastanın görme keskinliğinden ba-
ğımsızdır. Pupil dilatasyonu gerektirmez. Bir dezavantajı, 
ölçümü yapan operatörün tecrübesi ile ilgili bir farkın ola-
bilmesidir. Bu konuda yayınlanmış bir çalışma, OA akım 
hızının ölçüldüğü transkraniyal Doppler yöntemi ile ilgi-
li olup operatörün tecrübesiyle ölçüm hatalarının azaldığı 
bildirilmektedir (30).
Diabet tedavisinde, sistemik ve oküler vasküler dolaşımı 
regüle eden Anjiotensin II’e olan ilgi artmaktadır. Hiper-
tansiyon ve Diabeti olan hastalar, ACE inhibitörü ile teda-
vi edildiklerinde, pulsatil kan akımının 2 kattan fazla art-
tığı belirtilmektedir. Özkaya ve ark. ACE inhibitörü kul-
lanan hastalardaki akut etkileri incelemek için yaptıkları 
RDU çalışmalarmda, diabetik olgularda, SRA ve SRV’de 
pik sistolik, pik diastolik ve ortalama kan akım hızlarında 
anlamlı artış tespit etmişlerdir (46).
Son yapılan çalışmalarda, retinadaki kan damarlarında 
alfa, beta adrenerjik ve kolinerjik ajanlar ile anjiotensin 
için bağlanma yerleri olduğu gösterilmiştir. Eğer diabetilk 
olgularda RDU ile yeterli çalışma yapılırsa ve bunların so-
nuçları kıyaslanarak bir tabana oturtulabilirse halen kulla-
nılan medikal tedavinin veya gelecekte umut verecek ilaç-
ların yararlarının, hemodinami üzerine olan etkilerinin de-
ğerlendirilmesi imkanı olabilecektir. Yine geniş çalışma 
serileri ile retinal damarlarda, diabetik retinopatinin şidde-
ti ile artan düzeyde bir değişiklik olduğu gösterilebilinirse, 
RDU ile şiddetli diabetik retinopatiye eğilimi olan olgular 
tespit edilerek fotokoagülasyon tedavilerinin önceden ya-
pılması, prognoz açısından oldukça yararlı olacaktır.
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Tartışma ve Sonuç
Diabetik retinopatide, Hiperglisemi nedeniyle kan viskozi-
tesinde artma, eritrosit deformabilitesinde azalma ve trom-
bosit agregasyonunda artma da kapiller kan akımının azal-
masına sebep olur. Bazal membranda kalınlaşma, kapil-
ler perfüzyonun azalması ve hipergliseminin biyokimya-
sal etkileri sonucunda, kapiller tıkanma oluşur. Kapiller tı-
kanma bölgesine artan kan akımı, damar duvarına olan ba-
sıncı artırır, buda damar endotelinin hasarlanmasına ne-
den olur. Erken diabetik retinopatide görülen venöz dol-
gunluk, kapillerdeki transmural basıncın arttığını göster-
mektedir (38).
Retinal dolaşımda hiperperfüzyon ile artan şiddette retino-
pati arasındaki ilginin varlığı, hiperperfüzyonun direk pa-
tojenik mekanizma mı olduğu, yoksa diabetik bozulmuş 
metabolizma varlığında retinal iskemiye eşlik eden değiş-
kenlerden biri mi olduğu henüz kesin olarak söyleneme-
mektedir (39.
Langham ve ark., DR’de koroidal kan akımı değişiklikleri-
ni göstermek için yaptıkları bir çalışmada, vasküler diren-
cin artması ve oküler perfüzyon basıncının azalması sonu-
cunda RPnin şiddeti ile orantılı korodial kan alanımda da 
azalma bulmuşlardır (40).
Grunwald ve ark., DR’nin patogenezinin açıklanması için 
yaptıkları çalışmada, insuline bağımlı DM’lu hastalar ve 
normal kontrol grubunda iki yönlü laser doppler velosi-
metre ve monokromatik fundus fotografisi kullandılar. 
Burda temporal retinal damarlarda eritrositlerin akım hızı 
ölçülmüş ve normale kıyasla DR’li olgularda anlamlı ola-
rak düşük bulunmuştur. (41).
Yine Grunwald ve ark.’nın FFA ile birlikte yapılan iki yön-
lü Laser Doppler velosimetre ve monokromatik fundus fo-
toğrafının olduğu başka bir çalışmalarında, panretinal fo-
tokoagülasyona klinik cevabı araştırmışlar, fotokoagülas-
yondan sonra hacimsel retinal kan akımmda anlamlı bir 
azalma ve %100 oksijen solumaya karşı artmış retinal vas-
küler regülatuar cevap tesbit edilmiştir (42).
Patel ve ark.’nın Laser Doppler velosimetri ve kompute-
rize imaj analizini kullandıkları bir çalışmada diabetli ol-
gular ve kontrol grubu volumetrik kan akımları açısından 
karşılaştırılmıştır. Burda, kontrol ve Pre R’ye göre back-
ground DR, preproliferatif DR ve proliferatif DR’li grup-
larda anlamlı olarak artmış retinal kan akım hızı tesbit edil-
miştir. Panretinal fotokoagülasyonlu grupta ise diğer grup-
lara kıyasla, akımda anlamlı azalma bulunmuştur (39). 
Göbel ve Lieb’in değişik evrelerdeki diabetli hastalarda ve 
kontrol grubunda yaptıkları bir çalışmada, proliferatif DR, 
nonproliferatif DR, Pre DR ve diabetik olmayan kontrol 
grubunda, SRA ve OA’da kan akım hızlarına bakılmış, sa-

dece SRA ‘ da sistolik hız açısından, proliferatif DR’li göz-
lerde background ve pre-proliferatif DR ve kontrol gru-
buna oranla anlamlı bir azalma testbit edilmiştir(43). Bi-
zim çalışmamızda ise, SRA ‘da pik sistolik kan alam hızı, 
kontrol grubu, pre DR ve background DR grubuna oran-
la pre-proliferatif DR ve proliferatif DR grubunda anlam-
lı olarak azalmış bulunmuştur. Panretinal fotokoagülas-
yon sonrası grupta ise kan akım hızında artma bulunmuş-
tur. OA ‘ da ise diğer grublara kıyasla pre-proliferatif DR 
ve proliferatif DR grubunda akım hızında azalma tespit et-
tik. Panretinal fotokoagülasyon sonrası grupta ise kontrol 
grubu,Pre DR ve background DR grubu ile karşılaştırma-
da kan akım hızlarında değişme bulunmadı.
Tamaki ve ark 5 MHz transduser kullandıkları RDU ça-
lışmasında, diabetli ve normal olgularda, OA kan akım 
hızını incelemişlerdir.DR’li olgularda,periferik vaskü-
ler direnç endeksi olan rezistivite endeksi (Rl)normal ol-
gulara kıyasla anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur 
(44).Bu çalışmada,DR grupları arasında şiddetin artması 
ile,oran da artmış fakat anlamlı bulunamamıştır. Yazarlar, 
OA total kan akımının %65-85’ini koroidin alıyor olma-
sı nedeniyle,bunun DM lularda koroidal vasküler dirençte 
patolojik bir artış ve/veya OA çapında azalma ile açıklana-
bileceğini belirtmişlerdir.Bu bulgular,bizim OA’da buldu-
ğumuz rezistivite endeksi ile uyumlu görülmektedir.
SRA’da , kontrol grubu, pre DR ve pre-prolifetif DR gru-
buna kıyasla, background DR, proliferatif DR ve panreti-
nal fotokoagülasyon sonrası grupta RI’si daha yüksek bu-
lunmuştur.Özkaya ve ark.’in benzer çalışmasmda, sağlık-
lı ve diyabetli olgularda, yaş ilerlemesi ile SRA kan akım 
hızlarından anlamlı azalma damar direncinde artma bul-
muşlarda. Yazarlar, diabetik hastalardaki damar direncin-
de, yaş artışı ile oluşan direnç artışından daha fazla artış 
olduğunu belirmektedirler (45). Bizim çalışmamızda da, 
DR’in şiddeti ve hastanın yaşının rezistivite endeksinin 
artmasında etkili olduğunu tesbit ettik.
Güven ve ark.’nın çalışmasında ise , DM ‘li olguların Pre 
DR, non proliferatif’ DR, Proliferatif DR ve panretinal fo-
tokoagülasyon sonrası olanlar olarak ayrılmışlardır. SRA, 
SRV ve OA 1 da pik sistolik kan akım hızlarını ölçmüş-
lerdir. SRA’daki pik sistolik kan akım hızları dikkate alın-
dığında, en düşük hız nonproliferatif DR’de , biraz daha 
yüksek olarak ise proliferatif DR de tesbit etmişlerdir. Bu 
bulgular, aynı evrelerde bizim bulduğumuz SRA kan akım 
hızları ile uyumludur. Aynı yazarlar çalışmalarında , SRV 
ortalama hız ölçümlerinde, en düşük hızı proliferatif DR 
de , sonra panretinal fotokoagülasyon sonrası DR grubun-
da ve nonproliferatif DR bulmuşlar. Biz de en düşük SVR 
kan alam hızım panretinal fotokoagülasyon sonrası grup-
da, sonra proliferatif DR grubunda tespit ettik. Yazarlar, 
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Özet

Amaç: Hepatit (B ve C) bizim ülkemiz için de ciddi bir problemdir. (HBsAg) için seropozitiflik oranı %0,1-0,5 iken 
anti-hepatit B antikoru (Anti-HBs) için %5-10’dur. Vaka kontrollü bir çalışmada, Türk kanserli hastalarda seropo-
zitiflik oranları hepatit B yüzey antijeni (HBsAg) için %4,8, hepatit B antikoru (anti-HBs) için %14 ve anti-hepatit 
C antikoru (anti-HCV) için %2.8 olarak saptanmıştır. Lösemi, lenfoma gibi bazı maliynitelerde daha yüksek oranda 
HBsAg ve anti-HCV seropoziflik oranı beklenir. Ancak, pankreas kanserinde bu durum net değildir. 

Gereç ve Yöntem: Farklı merkezlerde takip edilen pankreas adenokarsinomlu 399 hasta retrospektif olarak değerlen-
dirildiğinde 310 hastanın tanı sırasındaki seropozitiflik verilerine ulaşılabilmiştir. Seropozitiflik ‘enzyme-linked im-
munosorbent assay (ELISA)’ ile değerlendirilmiştir. 

Sonuç: Tüm hastalar için erkek / kadın oranı 1.8 (257/142), medyan yaş 61 (24-89) idi. Medyan yaşlar HBsAg pozi-
tif olanlarda 58, anti-HBs pozitif olanlar için 60 ve anti-HCV pozitif olanlar için ise 65 olarak saptanmıştır.Seropozi-
tiflik oranları ise HBsAg için %5.8, anti-HBs için %8.2 ve anti-HCV için %1.9 idi. Hastaların hiçbirinde HBsAg ve 
anti-HCV birlikte pozitif değildi.. Yine, anti-HCV pozitif hastalarda HBsAg veya anti-HBs serpozitif değildi.

Tartışma: Seropozitiflik oranları kanserli hastalarla benzer görünmektedir. Tedavi öncesinde, özellikle premedikas-
yonda bile steroid içeren tedavilerden önce tanı sırasında hepatit belirteçlerinin bilinmesinin önemi her zaman akıl-
da tutulmalıdır.       

Anahtar Kelimeler: Pankreas kanseri, hepatit prevalansı, hepatit B, hepatit C

Abstract
Aim: Hepatitis (B and C) is a serious problem almost for our country. Seropositivity rates were determined as 4.8% 
for hepatitis B surface antigen (HBsAg), 14% for anti-hepatitis B (anti-HBs) and 2.8% for anti-hepatitis C (anti-
HCV) in Turkish cancer patients, in a case-control study. Some malignancies like leukemia and lymphoma have a 
higher trend for positive seropositivity for HBsAg and anti-HCV. However, there is no data about pancreatic carci-
noma. Our aim was to evaluate hepatitis prevalence in pancreatic adenocarcinoma. 
Material and Methods: 399 pancreatic adenocarcinoma cancer patients followed-up at different centers were evalu-
ated retrospectively. We could have reached only 310 patients’ seropositivity data at diagnosis. Seropositivity was 
analyzed with enzyme-linked immunosorbent assay. 

Hepatitis Prevalence In Pancreatic Adenocarcinoma
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Pankreas Adenokarsinomunda Hepatit Prevelansı

Giriş
Hepatit dünyanın birçok yerinde olduğu gibi ülkemiz için 
de ciddi bir halk sağlığı sorunudur. Sosyoekonomik düze-
yi düşük toplumlarda daha sık görülür. Amerika Birleşik 
Devletleri’nde hepatitit B seroprevalansı %5.6, hepatit C 
seroprevalansı ise  %1.6-2.4’tür (1, 2). Ülkemizde hepa-
tit B taşıyıcılık oranı %4-10, anti-HBs seropozitiflik ora-
nı %20-50 olarak bildirilirken anti-HCV seropozitiflik ora-
nı %0.3-1.8 olarak bildirilmiştir  (3-5). Kanserli hastalar-
da, özellikle lenfomalarda HBsAg seropozitiflik oranları-
nın arttığı belirtilmiştir (6). Hepatit B virüsü (HBV) he-
patoselüler karsinom etyopatogenezinde önemli rol oynar. 
Ancak, diğer maliynitelerin gelişimindeki rolü hepatose-
lüler karsinom kadar net olmamakla birlikte HBV maru-
ziyetinin pankreas kanseri gelişiminde rol oynayabilece-
ği, yine pankreas kanserinde hepatit reaktivasyonu olabi-
leceğine dair veriler mevcuttur (7,8). Pankreas kanseri ne-
deniyle Whipple ameliyatı uygulanan 51 vakanın beşin-
de, özellikle asiner hücrelerde ve küçük duktuslarda loka-
lize olan HBsAg saptanmıştır (9). Pankreas ve karaciğe-
rin ortak damar yapıları ve duktusları nedeniyle hepatit vi-
rüsünün pankreasa da ulaşabileceği hipotezi öne sürülerek 
pankreas kanseri ile hepatit virüsünün ilişkisi açıklanma-
ya çalışılmıştır (7). 
Bu çalışmada, pankreas adenokarsinomlu hastalarda hepa-
tit prevalansı araştırılmıştır.

Gereç ve Yöntem
Ocak 2003 ile Şubat 2009 tarihleri arasında farklı iki bü-
yük merkezde takip edilen, 18 yaşından büyük pankreas 
adenokarsinomlu 339 hasta retrospektif olarak değerlen-
dirilmiştir. Retrospektif değerlendirmede ancak 310 has-
tanın tanı sırasındaki verileri değerlendirmeye uygun bu-
lunmuştur. Hepatit seroprevalansı ELISA (enzyme-linked 
immunosorbent assay) ile değerlendirilirken hastala-
rın demogratif özellikleri (yaş, cinsiyet) de kaydedilmiş-

tir. Retrospektif çalışma olduğu için hastaların viral yük-
leri (HBV-DNA, HCV-RNA) veya diğer viral belirteçler 
(HBeAg, anti-HBc) değerlendirilememiştir. 

Sonuç
Erkek / kadın oranı 1.8:1 (257 / 142) olarak saptandı. Sero-
pozitiflik alt gruplarına göre hasta özellikleri tablo I’de su-
nulmuştur. Tüm hastalar için ortanca yaş 61 (24-89) bulun-
muştur. Hepatit seroprevalansına göre yapılan alt grup de-
ğerlendirmesinde; ortanca yaşlar HBsAg pozitif olan has-
talarda 58, anti-HBs pozitif olanlarda 60, anti-HCV po-
zitif olanlarda ise 65 idi. Seropozitiflik oranları HBsAg 
için %5.8, anti-HBs için %8.2 iken bu oran anti-HCV için 
%1.9 olarak hesaplandı. Hastaların hiçbirinde HBsAg ve 
anti-HCV birlikte pozitifliği saptanmadı. Yine, anti-HBs 
pozitif olan hiçbir hastada HBsAg veya anti-HCV seropo-
zitifliği izlenmedi. 

Tartışma
Ülkemizde yapılan vaka kontrollü bir çalışmada, HBsAg 
ve anti-HBs seropozitiflik oranları kanser tanısı olmayan 
popülasyonda %1,2 ve %42,4 olarak bildirilirken kanser-
li olgularda %4,8 ve %14 olarak saptanmıştır (10). Bizim 
çalışmamızda, pankreas adenokanserli hastalarda HBsAg 
seropozitiflik oranı nisbeten daha yüksek (%5.8) bulunur-
ken anti-HBs seropozitiflik oranı daha düşük (%8.2) bu-
lunmuştur. Hepatit virüsleri ile pankreas kanserinin iliş-
kili olabileceğine dair veriler olmasına rağmen karşıt gö-

Hepatitis Prevalence In Pancreatic Adenocarcinoma

rüşler de mevcuttur (7,9,11). Yine de hepatoselüler kan-
ser ile ilişkisi aşikar olan hepatit virüsünün pankreas kan-
seri ile ilişkisinin çok net olmadığı düşüncesinin yanı sıra  
Türkiye’de hepatit B seroprevalansının batılı toplumlara 
göre daha yüksek olduğunu da göz önünde bulundurduğu-
muzda, hepatit taşıyıcılarının takibi sırasında şifa şansının 
pek mümkün olmadığı pankreas kanserinin de akılda tutul-
masının yararlı olabileceği kanısındayız.  
Kanser hastalarında aktif hepatitin yanı sıra hepatit taşı-
yıcılığı da önem arz etmektedir. Çünkü, steroid veya ri-
tuksimab (anti-CD20) gibi monoklonal antikor tedavileri 
sırasında viral replikasyon oranı artmaktadır (12,13). Bu 
durum, özellikle lenfoma gibi hematolojik maliynitelerde 
önem arz etmektedir. Ancak, solid tümörlerde de kemote-
rapinin yanı sıra steroid gerektiren durumların olabileceği 
gerçeğinden yola çıkıldığında viral aktivasyon riski bura-
da da önemli bir sorun haline gelmektedir. Yeo ve ark, ke-
moterapiyle birlikte rituksimab uygulanan HBsAg negatif 
ancak anti-HBc pozitif olan difüz büyük B hücreli lenfo-
malı hastalarda hepatit B reaktivasyon oranı  %25 olarak 
bildirmişlerdir (14). Bizim hastalarımızda antiHBc, HBe-
Ag ve anti-HBe değerlendirilmesinin daha iyi olabileceği 
düşünülmüş olmasına rağmen retrospektif bir çalışma ol-
duğu için bu açıdan yeterli veriye ulaşılamamıştır. 
Sonuç olarak, pankreas kanserli hastalarda hepatit B 
(HBsAg) seroprevalansı %5.8, hepatit C (anti-HCV) se-
roprevalansı ise %1.9 bulunmuştur. Yaş dağılımına göre 
değerlendirildiğinde; HBsAg pozitifliği en sık beşinci de-
katta, anti-HCV pozitifliği ise en sık altıncı dekatta izlen-
miştir. Türkiye gibi toplumda hepatit prevalansının nisbe-
ten yüksek olduğu ülkelerde kanserli hastalarda da tedavi 
ve takipler sırasında hepatit reaktivasyonunun önemli bir 
sorun olabileceği her zaman akılda tutulmalıdır.  
  

Kaynaklar
1. McQuillan GM, Kruszon-Moran D, Kottiri BJ, ve ark. Racial and 
ethnic differences in the seroprevalence of 6 infectious diseases in the 
United States: data from NHANES III, 1988-1994. Am J Public Health. 
2004; 94: 1952-8.

2. Armstrong GL, Wasley A, Simard EP, ve ark. The prevalence of he-
patitis C virus infection in the United States, 1999 through 2002. Ann 
Intern Med. 144: 705-14, 2006.

3. Balık İ. Hepatit B epidemiyolojisi. IN: Kılıcturgay A (ed). Viral hepa-
tit 94. İstanbul; Nobel Tıp Kitabevi 1994. 91-101. 

4. Baykan M, Ertuğrul Ö. Türkiye’de HBV ve HCV enfeksiyonlarının 
durumu. Genel Tıp dergisi 11: 89-92, 2001.

5. Balık İ. Çeşitli gruplarda hepatit c virüs antikorlarının prevalansı. 
Turk J astroenterohepatol 1: 55-8, 1990.

6. Ulcickas Yood M, Quensenberry CP Jr, Guo D, ve ark. Incidence of 
non-Hodgkin’s lymphoma among individuals with chronic hepatitis b 
virus infection. Hepatology 2007: 46, 107-12. 

7. Hassan MM, Li D, El-Deeb AS, ve ark. Association between hepati-
tis B virus and pancreatic cancer. J Clin Oncol 26: 4557-62, 2008.

8. Oksuzoğlu B, Kilickap S, Yalcin S. Reactivation of hepatitis B vi-
rus infection in pancreatic cancer: A case report. Jpn J Clin Oncol 32: 
543-5, 2002.

9. Hohenberger P. Detection of HBsAg in the pancreas in cases of panc-
reatic carcinoma. Hepatogastroenterology 31: 239-241, 1984.

10. Utkan G, Azap A, Muallaoğlu S, ve ark. Kanserli hastalarda hepatit 
B ve C sıklığı: Vaka kontrol çalışması. UHOD 16: 103-7, 2006.

11. Hong SG, Kim JH, Lee YS, ve ark. The relationship between hepa-
titis B virus infection and the incidence of pancreatic cancer: a retros-
pective case-control study.

12. Rossi G, Pelizzari A, Motta M, ve ark. Primary prophylaxis with la-
mivudine of hepatitis B virus reactivation in chronic HBsAg carriers 
with lymphoid malignancies treated with chemotherapy. Br J Haema-
tol 115: 58-62, 2000.

13. Steinberg JL, Yeo W, Zhong S, ve ark. Hepatitis B virus reactivation 
in patients undergoing cytotoxic chemotherapyfor solid tumors: preco-
re/core mutations may play an important role. J Med Virol 60: 249-55, 
2000.

14. Yeo W, Chan TC, Leung NWY, ve ark. Hepatitis B virus reactivati-
on in lymphoma patients with prior resolved hepatitis B undergoing an-
ticancer therapy with or without rituximab. J Clin Oncol  27: 605-611, 
2009.

Sorumlu  Yazar: Dr. Mutlu DOĞAN
Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi, Tıbbi Onkoloji Bilim 
Dalı, Cebeci Hastanesi, Dikimevi, Ankara - TÜRKİYE
Tel: 0 312 595 71 12
E-mail: mutludogan1@yahoo.com

124 125ORTADOGU MEDICAL JOURNAL 3 (3): 123-125 2011

Results: Male/female ratio was 1.8 (257/142) for all patients. Median age was 61 (range=24-89) for all group. Fur-
thermore, median ages for subgroups were as 58 for HBsAg, 60 for anti-HBS and 65 for anti-HCV seropositive 
patients. Seropositivity rates were determined as 5.8% for HBsAg, 8.2% for anti-HBs and 1.9% for anti-HCV. None 
of the patients had positive seropositivity for both HBsAg and anti-HCV. Also, anti-HCV seropositive patients had 
neither HBsAg nor anti-HBs seropositivity. 
Discussion: The seropositivity rates seem to be similar to those in cancer patients. The clinical importance of deter-
mining hepatitis markers at diagnosis before scheduling treatment modality, especially those involving steroid even 
as premedication should be kept in mind. 
Keywords: Pancreas cancer, hepatitis prevalance, hepatitis B, hepatitis C 
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Yaş 
(medyan, aralık’)

Seropozitiflik  
oranı (%)

HBsAg pozitif 58 (30-76) 5.8

Anti-HBs pozitif 60 (43-80) 8.2

Anti-HCV pozitif 65 (41-72) 1.9

Tablo I: Alt gruplara göre yaş dağılımı ve seropozitiflik oranları



                             YATAKLI SERVİS HİZMETLERİ DEĞERLENDİRME ANKETİ 

Sayın Bay/Bayan 

        Kaliteli hizmet sunmayı hedefleyen hastanemizin açısından bundan sonraki çalışmalarında yol gösterici olması için aşağıda yer alan 
soruların sizler tarafından yanıtlanması büyük önem taşımaktadır. Bu konuda göstermiş olduğunuz ilgi ve yardımlarınızdan  dolayı şimdiden 
teşekkür eder, geçmiş olsun dileklerimizi iletiriz.  

Anketin Doldurulduğu Tarih          ..…/..…/…….. 

     

  
1-Hizmet Aldığınız Bölüm( ler)  

   
1   İç Hastalıkları  
 2  Kardiyoloji  
3   Kalp ve Damar Cerrahisi  
4   Nöroloji  
5   Psikiyatri  
6   Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları  
7  Dermatoloji  
8   Fiziksek Tıp ve Rehabilitasyon  
9   Genel Cerrahi  
10  Çocuk Cerrahisi  
 11  Göğüs Hastalıkları  
12  Beyin ve Sinir Cerrahisi  
13  Plastik,Rekonstrüktif ve Estetik Cerrahi  
14  Ortopedi ve Travmatoloji  
15  Üroloji  
16 Kulak-Burun –Boğaz Hastalıkları  
17  Göz Hastalıkları  
18  Kadın Hastalıkları ve Doğum  
19  Aile Hekimliği  
20  Genel Tababet  
21 Diş Polikliniği  
22 Diğer  

                                      
                               HASTA KABUL                                 
Yatış sırasında işlemlerle ilgili olarak aşağıdaki 
Soruları cevaplayınız 
 
2-Servise yatış işlemlerini yapan görevli size karşı  
ilgili ve nazik miydi? 
       1-Evet ,tamamen       (6) 
       2-Evet,kısmen           (3) 
       3-Hayır                      (0)       
 
3-Yatış işlemi yapılmadan önce,hastane kuralları 
(ziyaret saatleri,sigaara yasağı vb.)hakkında   
yeterli bilgi verildi mi? 
 
       1-Evet ,tamamen        (2) 
       2-Evet,kısmen            (1) 
       3-Hayır                       (0)   
     
4-Yatış işlemlerinin tamamlanması için ne kadar beklediniz?                              
       1-Beklemedim           (3) 
       2-1 saatten az             (2) 
       3-1ile 4 saat arası       (1)   
       4-4 saatten fazla         (0)      
 
                             SERVİSLER 
Yattığınız serviste aldığınız hizmetlerle ilgili olarak aşağıdaki  
soruları cevaplayınız. 
 
5-Yattığınız odada gürültüye maruz kalıyor muydunuz? 
      1-Evet                         (0) 
      2-Kısmen                    (1) 
      3-Hayır                       (3)       
 
  
 

      
 
6-Size göre kaldığınız servis ve odanın temizliği nasıldı? 
       1- Çok temiz                          (5) 
       2-Temiz                                 (3)  
       3-Vasat (idare eder)               (2)  
       4-Pek temiz sayılmaz d ı       (1)  
       5-Hiç temiz değildi                
  
7-Odanın ısı ve havalandırma sistemini yeterli buldunuz mu? 
      1-Evet                        (3) 
      2-Kısmen                   (2) 
      3-Hayır                      (1)             
     
8-Kullandığınız tuvaletler ve banyo temiz miydi? 
       1-Çok temiz                           (5)  
       2-Temiz                                 (3)  
       3-Vasat (idare eder)               (2) 
       4-Pek temiz sayılmazdı         (1) 
       5-Hiç temiz deyildi                (0)   
  
9-Hastane yemeklerini nasıl buldunuz? 
        1-Çok iyi                   (3) 
        2-İyi                           (2) 
        3-Vasat (idare eder)  (1) 
        4-Kötü                      ( 0)       
 
 
                          HEKİMLER 
Hekimlerin size karşı davranışlarıyla ilgili olarak aşağıdaki  
soruları cevaplayınız. 
 
10-Sizin için önemli olduğunu düşündüğünüz sorulara 
     hekimler tarafından anlayacağınız şekilde yanıt verildi mi? 
           1-Evet,her zaman   (6) 
           2-Evet ,bazen          (3) 
           3-Hayır                    (0)      
 
11-Sizi tedavi eden hekimlere güven dudunuz mu? 
           1-Evet,her zaman    (6) 
           2-Evet ,bazen           (3) 
           3-Hayır                     (0)    
 
12-Hekimler size karşı yeterince ilgili ve nazik miydi? 
           1-Evet                     (4) 
           2-Kısmen                (2)     
           3-Hayır                   (0)    
 
                   HEMŞİRELER      
Hemşirelerin size karşı davranışlarıyla ilgili olarak 
 aşağıdaki soruları cevaplayınız. 
 
13-Sizin önemli olduğunu düşündüğünüz sorulara  
     Hemşireler tarafından analayacağınız şekilde  
     Yanıt verildi mi? 
           1-Evet,her zaman    (4) 
           2-Kısmen                 (2) 
           3-Hayır                    (0) 
 
 
 
 

    
14-Tedavinizde yere alan hemşirelere güven  
      duydunuz mu ? 
           1-Evet,her zaman   (3) 
           2-Evet ,bazen         (2) 
           3-Hayır                   (0)    
15-Hemşireler size karşı yeterince ilgili ve nazik miydi? 
           1-Evet                     (3) 
           2-Kısmen                (1)     
           3-Hayır                   (0)    
 
                 TEDAVİ VE BAKIM 
Tedavi sürecinde aldığınız hizmetlerle ilgili soruları 
 Cevaplayınız. 
 
16-Tedaviniz süresince hekimler tarafından sizin için  
    Verilen tedavi karalarında fikriniz soruldu mu? 
 
           1-Evet,her zaman   (3) 
           2-Evet ,bazen         (2) 
           3-Hayır                   (0)     
  
17-Tedaviniz süresince hemşireler tarafından sizin  
İçin verilen bakım kararlarında fikriniz soruldu mu? 
 
           1-Evet,her zaman   (3) 
           2-Kısmen                (1) 
           3-Hayır                   (0)    
 
18-Sizin yakınlarınızdan veye arkadaşlarınızdan biri 
hekimle konuşmak istediği zaman fırsat veriliyor muydu? 
 
           1-Evet,her zaman                (3) 
           2-Evet ,bazı durumlarda     (2) 
           3-Hayır                               (0)    
 
19-Muayene edildiğiniz zaman yeterli ölçüde mahremiyet  
sağlandı mı? 
 
           1-Evet,her zaman   (4) 
           2-Evet ,bazen          (3) 
           3-Hayır                    (0)    
 
20-İhtiyacınız olduğunda hemşireyi veya hekimi çağırdığınız  
zaman çağrıya yanıt veriliyor muydu? 
 
           1-Evet,her zaman(5-10 dk içinde                       (4) 
           2-Evet ,az sonra  (15-20 dk içinde                     (3) 
           3-Evet ,geç yanıt veriliyordu(20-30 dk içinde) (2)    
           4-30 dk’ dan fazla                                    (1) 
           5-Hayır                                                               (0)  
 
                  HASTANEDEN AYRILMA 
21-Hekim veya hemşirelerden eve gittiğinizde karşılaşabileceğiniz  
sorunları size izah eden oldu mu? 
 
       1-Evet ,tamamıyla     (3) 
       2-Evet,kısmen           (2) 
       3-Hayır                      (0)  
 
22-Tedavi olduğunuz servisten ,ihtiyacınız olduğunda iletişim 
 kurabilecek bir telefon numarası verildi mi? 
         1-Evet                       (4) 
         2-Hayır                     (0)   
  
             GENEL DEĞERLENDİRME 
23-Genel olarak aldığınız tedavi ve bakımı nasıl  
değerlendiriyorsunuz? 
         1-Mükemmel            (6) 
         2-Çok iyi                  (4) 
         3-İyi                          (2) 
         4-Vasat(idare eder)  (1)   
         5-Kötü                      (0) 
  

                
24-Hekimlerin ve hemşirelerin sizin için elinden geldiğini yaptığını 
düşünüyor musunuz? 
        1-Evet ,tamamıyla    (3) 
        2-Evet,kısmen           (2) 
        3-Hayır                      (1)  
 
              DİĞER HUSUSLAR 
25-Hasta hakları hakkında bilgilendirildiniz mi? 
         1-Evet                       (3) 
         2-Hayır                     (0)  
  
26-Hastanın sorumlulukları hakkında bilgilendirildiniz mi? 
         1-Evet                       (2) 
         2-Kısmen                  (1)      
         3-Hayır                     (0) 
   
27-Hastanenin genel kalitesi hakkında ne düşünüyorsunuz? 
          1-Mükemmel           (4) 
          2-Çok iyi                  (3) 
          3-İyi                         (2) 
          4-Vasat(idare eder   (1) 
          5-Kötü                      (0)        
28-Eğer ihtiyaç duyarsanız tekrar bu hastaneyi tercih 
eder misiniz? 
          1-Evet                      (2) 
          2-Hayır                    (0) 
  
             DEMOGRAFİK VERİLER 
29-Cinsiyetiniz  
           1-Kadın                 
           2-Erkek              
 
30-Yaşınız                     …….. 
 
31-Eğitim durumunuz      
           1-Okur Yazar Deyil           
           2-Okur Yazar                         
           3-İlkokul                             
           4-Ortaokul                                   
           5-Lise                                 
           6-Yüksekokul                   
           7-Üniversite  
32-Mesleğiniz                …….. 
 
33-Sosyal Güvenceniz 
           1-Memur (çalışan)     
           2-Emekli Sandığı  
           3-SSK    
           4-Bağ-Kur                               Genel Sağlık Sigortası       
           5-Yeşil Kart    
           6-Güvencem Yok  
           7-Diğer            
  

 ÖNERİLER……………………………………. 
………………………………………………….. 
………………………………………………….. 
………………………………………………….. 
………………………………………………….. 
………………………………………………….              
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Özet

Amaç: Yataklı tedavi kurumlarında yatan hastaların ve yakınlarının hastaneden memnun olarak ayrılması verilen hiz-
metin kalitesi açısından önemli bir konudur. Hasta memnuniyetini artırabilmek için günümüzde hemen her hastanede 
ileriye dönük planlamalar yapılmakta, birçok yöntemler uygulanmakta, anketler yapılmaktadır. Bu çalışmada Sağlık 
Bakanlığı Dışkapı Eğitim ve Araştırma Hastanesi 1. Beyin Cerrahi kliniğinde yatarak tedavi gören hastalar tarafın-
dan doldurulan yatan hasta memnuniyet anketleri değerlendirilmiş elde edilen sonuçlara göre alınan önlemler ve bu 
konuda yapılması gerekenler tartışılmıştır. 

Gereç ve Yöntem: Bu çalışmada S.B. Dışkapı Yıldırım Beyazıt Eğitim ve Araştırma Hastanesi 1. Beyin Cerrahi Kli-
niğinde 2009- 2010 tarihleri arasında yatarak tedavi gören 1005 hasta tarafından doldurulan yataklı servis hizmetleri 
değerlendirme anketleri çalışmaya dahil edilerek sonuçlar istatistiksel olarak değerlendirilmiştir.

Bulgular: Değerlendirme sonunda hastaların hemşirelik hizmetleri, doktorlarla ilgili hizmetler, hastane altyapısı ile 
ilgili hizmetler ve otelcilik hizmetleri ile ilgili değerlendirmeleri araştırılmış ve büyük kısmının odalarda gürültü ve 
havalandırma eksikliğinden şikayetçi oldukları görülmüştür. 

Sonuç: Ülkemizde Sağlık Bakanlığına bağlı hastanelerde kullanılan yatan hasta memnuniyet anketi  hastalara sunu-
lan hizmetin kalitesi ile ilgili olarak bizlere önemli geri dönüşüm bilgileri vermektedir.  Bu bilgiler değerlendirilerek 
hasta memnuniyeti ve hizmet kalitesi olumlu yönde düzeltilebilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Beyin cerrahisi, hasta memnuniyet anketleri, hizmet kalitesi.

Abstract
Introduction: For quality of service it is important to discharge patients from hospital with satisfaction. Nowadays, 
to improve the patient’s satisfaction, almost every hospital have future plans, applications and surveys. In this study 
we reviewed the patient’s satisfation surveys of the Ministry of Health Dışkapı Education and Research Hospital, 1st 
Neurosurgical Clinic. These surveys applied to the inward patients and the results were discussed in light of how to 
improve the quality and what precautions must be taken. 
Material and Method: In this study, we included 1005 patients’ satisfactory surveys who treated in the Ministry of 
Health Dışkapı Education and Research Hospital, 1st Neurosurgical Clinic during 2009 and 2010. The results were 
evaluated statistically.
Results: The results of patient satisfactory from nursing maintenance, services of the doctors and the basic facilities 
and the hotel management of the hospital were evaluated and it was seen that lots of the patients were complained 
about noise and air conditioning. 
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Conclusion: The surveys of patient satisfaction provide important feedbacks about the quality of the health services 
in the hospitals of the Ministry of Health. Evaluating this information may provide salutary improvements about 
patient satisfaction and the quality of service.
Keywords: Neurosurgery, patient satisfaction surveys, quality of service.

Giriş
Yataklı tedavi kurumlarına başvuran hasta ve yakınlarının 
temel beklentisi gerek tedavi hizmetlerini gerekse refakat 
hizmetlerini en iyi şekilde alabilmektir. Yataklı tedavi ku-
rumlarının temel yaklaşımı da bu hizmetlerin iyi sunulma-
sını sağlamaktır. 

Yataklı tedavi kurumlarında hastaların tedavi edildiği ilk 
dönemlerden günümüze kadar teknolojide ve tıp alanın-
daki gelişmeleri takip edilerek bu hizmetleri geliştirilme-
ye çalışılmaktadır (1,2,4). Günümüzde birçok ülkede hasta 
merkezli bir anlayış ön plana alınarak hizmet kalitesi artı-
rılmaya çalışılmaktadır (3). Verilen hizmetin kalitesini ar-
tırabilmek amacı ile problemleri tespit amaçlı birçok çalış-
ma yapılmaktadır (7,8). Bu çalışmaların önemli bir guru-

bunu hasta kaynaklı anketler oluşturmaktadır. 

Bu amaca uygun olarak hazırlanan ve serviste yatan belli 
hasta guruplarının değil de bütün hastalardan veya yakın-
larından objektif bir şekilde toplanan anket formlarının be-
lirli zaman dilimlerinde değerlendirilerek gerekli düzenle-
melerin yapılması hizmet kalitesinin artırılması için önem-
li bir konudur. 

Yataklı tedavi kurumlarında yatan hastaların hastaneden 
memnun olarak ayrılması verilen hizmetin kalitesini gös-
termesi açısından önemlidir. 

Bu çalışmada Sağlık Bakanlığına bağlı yataklı tedavi ku-
rumlarında uygulanmakta olan, yatan hastaların klinik ve 
klinik çalışmalarıyla  ilgili anket formları (resim 1) ince-
lenmiş ve klinik çalışmalarına katkıları değerlendirilmiştir.  

                             YATAKLI SERVİS HİZMETLERİ DEĞERLENDİRME ANKETİ
Sayın Bay/Bayan
        Kaliteli hizmet sunmayı hedefleyen hastanemizin açısından bundan sonraki çalışmalarında yol gösterici olması için aşağıda yer alan soruların sizler tarafından yanıtlanması büyük önem taşı-
maktadır. Bu konuda göstermiş olduğunuz ilgi ve yardımlarınızdan  dolayı şimdiden teşekkür eder, geçmiş olsun dileklerimizi iletiriz. 
Anketin Doldurulduğu Tarih          ..…/..…/……..
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Resim 1: Hastanemizde kullanılan yataklı servis hizmetleri 
değerlendirme anket formu 
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Gereç ve Yöntem
S.B. Dışkapı Yıldırım Beyazıt Eğitim ve Araştırma Hasta-
nesi 1. Beyin Cerrahi Kliniğinde 2009- 2010 tarihleri ara-
sında toplam 1005 hasta yatışı olmuştur. Yatarak tedavi 
gören bu hastalar tarafından doldurulan yataklı servis hiz-
metleri değerlendirme anketleri çalışmaya dahil edilmiş-
tir. Eğitim seviyeleri uygun olmayan hastalara ait form-
lar yakınları yardımı ile doldurulmuştur. Formlar hastanın 
taburcu edildiği gün sekreterlik odasında yanlarında her-
hangi bir sağlık personeli olmadan doldurulmuş ve sağlık 
personelinin bilgisi ve gözetimi dışında sekreterliğe tes-
lim edilmiştir.

Sağlık bakanlığı Yataklı servis hizmetleri değerlendirme 
anketlerinde elde edilen veriler hasta kabul aşaması, servis 
aşaması, hekimler, hemşireler, tedavi ve bakım hizmetleri, 
hastaneden ayrılma, demografik veriler konu başlıklarında 
incelenmiştir ve bu konularda aydınlatıcı bilgi alınacak şe-
kilde çeşitli sorular yöneltilmiştir.  

Yanlış anlaşılma olmaması ve hastaların objektif davrana-
bilmeleri için değerlendirme anket formlarında hasta adı, 
tanısı gibi belirtici ibareler kullanılmamıştır. 

Elde edilen verilerin değerlendirilmesinde sayılar ortala-
ma, yüzde olarak hesaplanmış ve sonuçlar değerlendiril-
miştir. 

Sonuç
Anket formunda yer alan hasta kabul başlığı altında has-
talara üç soru yöneltilmiş olup alınan yanıtlar ve ortala-
maları tablo I’de bildirilmiştir. Bu sonuçlara göre hastala-
rın %85,4’ünün verilen hizmetten memnun olduğu görül-
müştür. 

Anket formunda servisler başlığı adı altında sorulan soru-
lar servisin, odaların, lavaboların, yemeklerin kısaca des-
tek hizmetlerine ait soruları içermektedir. Bununla ilgili 
sonuçlar tablo II’de verilmiştir. 
Tedavi ve bakım başlığı adı altında hekimlerin hastalara 

karşı tıbbi tedavi dışında yaklaşımları,  tutumları değerlen-
dirilmiş olup sonuçları tablo III’de bildirilmiştir. 

Hemşireler başlığı adı altında tedavi hizmetlerinin sunul-
masında hemşirelerin hastalara yaklaşımları değerlendiril-
miştir. Sonuçlar tablo IV’de verilmiştir. 

Tedavi ve bakım başlığı adı altında verilen tedavi hizmet-
leri sırasında hasta veya yakınlarına karşı olan davranış-
lar değerlendirilmiş olup sonuçları tablo V’de verilmiştir. 

 Hastaneden ayrılma başlığı altında hastaların çıkarken bil-
meleri gereken konular hakkında sağlık personelinin tu-
tumu konusunda sorular bulunmakta olup sonuçlar tablo 
VI’da verilmiştir. 

Anket sonuçlarına göre hastalarımız daha çok odaların ve 
koridorun gürültülü olması ve havalandırmanın yetersiz 
olmasından şikayet etmişlerdir. Hemşirelik hizmetleri, te-
davi ve bakımla ilgili konularda memnuniyet oranı yeterli 
seviyede bulunmuştur.

Tartışma
Kliniğe yatan hasta ve refakatçileri hastanede oldukla-
rı süre içerisinde tedavi hizmeti dışında, destek hizmetle-
ri diyebileceğimiz hastane hizmetlerini almaktadırlar (1). 
Bu destek hizmetleri temizlik, yemek, barınma hizmetleri-
ni kapsamaktadır (2,3,4). Özellikle yataklı tedavi kurum-
larında yatarak tedavi gören bütün hastaların ve yakınları-
nın beklentileri en iyi tedavi hizmetinin uygulandığından 
emin olmak ve yatış süresi içerisinde olabilecek en iyi şe-
kilde destek hizmetlerinden faydalanmaktır. 
Bu amaçla yataklı tedavi kurumlarında idare heyeti tara-
fından gerekli toplantılar, eğitimler yapılarak hizmet kali-
tesi artırılmaya çalışılmaktadır (7). Ancak yapılan gerekli 
düzenlenmelerin ne kadar verimli olabildiği veya olabile-
ceği ancak hasta merkezli geri bildirimlerden anlaşılabil-

mektedir (5,6 ) . 
Bu amaçla sağlık bakanlığı tarafından düzenlenen ‘’yatak-
lı tedavi hizmetleri değerlendirme anketi ‘’içerdiği soru-
lar ve konular açısından yeterli bir geri bildirim sağlaya-
bilmektedir (5,6). Tedavi kalitesinin artırılması için has-
ta memnuniyet geri dönümlerinin bilinmesi ve buna göre 
tedbirler alınması esastır. Bu amaçla hazırlanan formların 
analizinin mümkün ise her ay ilgili servis yönetimi tara-
fından yapılarak gerekli tedbirlerin alınması esas olmalı-
dır. Bunun dışında bütün servisleri içeren toplu değerlen-
dirmenin hastane yönetimince değerlendirilmesi ve gerek-
li düzenlemelerin yapılması hizmet kalitesinin artırılabil-
mesi için esas olmalıdır (7,8) . 
Kendi kliniğimiz verileri bir yıllık dönem için incelendi-
ğinde hastalarımız en çok gürültü ve odaların havalandırıl-
ması gibi konularda rahatsızlık duyduklarını belirtmişler-
dir. Bu sorun servis içerisinde neler yapılabileceği değer-
lendirilerek özellikle nöbetçi hemşire ve personelin gün 
içerisinde belirli zaman aralıkları ile hasta ve refakatçile-
rini bilgilendirmesi ve gerekli tedbirleri alması ile büyük 
oranda çözüme kavuşturulmuştur.  
Sonuç olarak tedavi kalitesinin artırılması için hasta mem-
nuniyet geri dönümlerinin bilinmesi ve buna göre tedbirler 
alınması esastır.  Kliniğimizde hasta memnuniyet verileri 
aylık olarak değerlendirilmekte ve alınması gereken ted-
birler klinik sorumlu doktorları ile beraber tartışılarak çö-
züm üretilmektedir. Yataklı tedavi hizmeti veren bütün ku-
rumlarda rutin olarak doldurulan anket formlarının istatis-
tiksel analiz dışında klinik içinde değerlendirilerek benzer 
planlamanın yapılması hizmet kalitesinin artırılması için 
gereklidir. 
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Evet Hayır Kısmen 

Servis yatış görevlisi size 
karşı nazik miydi?

850
(%84,5) --- 155

(%15,5)

Yatış işlemi yapılırken 
hastane kuralları anlatıldı 
mı?

980
(%97,5) --- 25

(%2,5)

Yatış işlemleriniz 
zamanında yapıldı mı?

900
(%89,5) --- 105

(%10,5)

Tablo I: Hasta kabul başlığı altında hastalara yöneltilen sorular 
ve cevapları.

Evet Hayır Kısmen 

Yattığınız odada 
gürültüye maruz kalıyor 
muydunuz?

500 
(%49,7)

87
(%8,6)

418
(%41,7)

Servis ve oda temizliği 
iyi miydi? 

885 
(%88,7)

22
(%1,6)

98
(%9,7)

Odaların ısıtılması ve 
havalandırılması iyi 
miydi?

900
(%89,5)

50
(%4,9)

55
(%5,6)

Tuvalet ve banyoların 
temizliği nasıldı?

888 
(%88,3)

15
(%1,6)

102
(%10,1)

Hastane yemekleri iyi 
miydi?

760
(%75,6)

110
(%10,9)

135
(%13,5)

Tablo II: Servisler başlığı adı altında sorulan sorular ve cevapları. 

Evet Hayır Kısmen 

Hekimler size yeterli 
yanıt verdi mi?

950
(%94,5) 0 55

(%5,5)

Hekiminize güven 
duydunuz mu?

990
(%98,5) 0 15

(%1,5)

Hekimler size karşı nazik 
ve ilgili miydi?

950
(%94,5) 0 55

(%1,5)

Tablo III: Tedavi ve bakım başlığı adı altında hekimlerin 
hastalara karşı tıbbi tedavi dışında yaklaşımları,  tutumlarını 
değerlendiren sorular ve cevapları. 

Evet Hayır Kısmen 

Sorularınıza hemşireler 
yeterli yanıt verdi mi?

900
(%89,5)

56
(%5,5)

59
(%5,0)

Hemşirelerinize güven 
duydunuz mu?

890
(%88,5)

19
(%1,0)

106
(%10,5)

Hemşireler size karşı 
ilgili ve nazik miydi?

950
(%94,5)

25
(%2,4)

30
(%3,1)

Tablo IV: Hemşireler başlığı adı altında tedavi hizmetlerinin 
sunulmasında hemşirelerin hastalara yaklaşımları ile ilgili 
sorular ve cevapları. 

Evet Hayır Kısmen 

Hekimlerin Tedavi için 
verilen kararlarında fikriniz 
soruldu mu?

950
(%94,5)

55
(%5,5) ---

Hemşirelerin tedavisinde 
fikriniz soruldu mu?

877
(%87,2)

128
(%12,8) ---

Yakınlarınız hekimle rahat 
konuşabildi mi?

970
(%96,5)

45
(%3,5) ---

Muayene edildiğinizde 
mahremiyetiniz sağlandı mı?

1005
(%100) 0 ---

Çağırdığınızda personel 
yeterli sürede yanınıza 
geliyor muydu? 

800
(%79,6)

205
(%20,4) ---

Tablo V: Tedavi ve bakım başlığı adı altında verilen tedavi 
hizmetleri sırasında hasta veya yakınlarına karşı olan 
davranışların değerlendirildiği sorular ve yanıtları. 

Evet Hayır Kısmen 
Eve giderken size bilgi 
verildi mi?

990
(%98,5)

15
(%1,5) ---

Taburcu olurken size 
ulaşabileceğiniz bir telefon 
numarası verildi mi?

900
(%89,5)

105
(%10,5) ---

Tablo VI: Hastaneden ayrılma başlığı altında hastaların taburcu 
olurken bilmeleri gereken konular hakkında sağlık personelinin 
tutumu konusunda sorular ve cevapları. 
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Özet

Amaç: Klozapin şizofreni tedavisinde; klasik nöroleptiklere cevap vermeyen, intolerans geliştiren veya tedaviye di-
rençli vakalarda kullanılan antipsikotik bir ilaç olup en önemli yan etkilerinden birisi salivasyon artışıdır. Bu çalışma-
da klozapin kullanan hastalarda salivasyon artışının engellenmesi için kullanılan botulinum toksin enjeksiyonunun 
salivasyon miktarları üzerindeki etkileri ve bunun hastaların yaşam kalitesi üzerindeki etkisi araştırılmıştır.

Gereç ve Yöntem: Çalışmamızda klozapin kullanan üç hastanın botulinum toksin enjeksiyonu öncesi salivasyon 
miktarları ölçülmüş ve salivasyon dereceleri skorlanmıştır. Elde edilen veriler botulinum toksini enjeksiyonu sonra-
sı değerlerle karşılaştırılmıştır.

Bulgular: Çalışmaya katılan hastaların enjeksiyon öncesi salivasyon miktarları sırası ile; 1,8 ml, 1,2 ml ve 1,4 ml 
iken enjeksiyon sonrası salivasyon miktarları 0,2 ml, 0,1 ml ve 0,2 ml olarak ölçüldü. Hastaların salivasyon miktar-
larında %88, %91, %85 oranında azalma tespit edildi. Tüm hastaların salivasyon derecelerinde belirgin şekilde azal-
ma görüldü.

Sonuç: Hipersalivasyon tedavisinde submandibuler glanda botulinum toksin enjeksiyonu oldukça etkili bir tedavi 
yöntemi olup özellikle etkilerinin geçici olması nedeniyle kullanımı önermekteyiz.

Anahtar Kelimeler: Botulinum Toxin, Clozapine, Hypersalivation 

Abstract
Aim: Clozapine is an antipsychotic drug which is used to treat severe schizophrenia or in cases where patient does 
not respond to conventional neuroleptics. One of the most important side effects of this drug is increase in salivation. 
In this study we investigated the effects of botulinum toxin injection which is used in order to prevent the salivation 
increase, and the effects on the quality of life of the patients who use clozapine.
Material and Method: In this study the salivation amounts of three patients who use clozapine were measured, be-
fore and after the botulinum toxin injection and compared.
Results: The salivation amounts of three patients were measured as 1,8 ml, 1,2 ml ve 1,4 ml respectively before the 
injection, and as 0,2 ml, 0,1 ml and 0,2 ml after the injection. 88%, 91% and 85 % reduction was detected in the 
salivation amounts of the patients. All patients salivation degrees decreased significantly.  
Conclusion: Botulinum toxin injection to the submandibular gland is a very effective treatment method for hyper-
salivation and it is also recommended since it has temporary effects. 
Keywords: Botulinum Toxin, Clozapine, Hypersalivation 

Application of Botulinum Toxin Injection to the Submandibular Glands of Patients Treated 
with Clozapine and Suffering from Hypersalivation
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Giriş
Klozapin şizofreni tedavisinde, klasik nöroleptiklere ce-
vap vermeyen veya intolerans geliştiren tedaviye direnç-
li vakalarda kullanılan antipsikotik bir ilaçtır ve salivas-
yon artışı önemli bir yan etkisidir. Hipersalivasyon, has-
taların tedaviye uyumunu zorlaştırabilir ve günlük faali-
yetlerinde kısıtlamalara yol açabilir (1). Hastaların sosyal 
yaşantısının hipersalivasyon nedeniyle bozulmasını engel-
lemek ve cerrahi müdahalenin morbiditesinden kaçınmak 
amacıyla tükrük bezlerine botulinum toksini enjeksiyonu 
tercih edilen bir tedavi yöntemidir. Büyük bir cerrahi giri-
şim olmaması, insizyon içermemesi, özellikli ekipmanla-
ra ihtiyaç  duyulmaması, poliklinik şartlarında uygulana-
bilmesi, etkilerinin geçici olması ve tekrarlayan enjeksi-
yonlarla etkinliğin arttırılabilmesi bu tedavinin en önem-
li avantajlarıdır (2). Bu çalışmada, psikiatri kliniği tarafın-
dan klozapin tedavisi uygulanan ve salivasyon artışı prob-
lemi olan üç hastaya ultrason eşliğinde tek doz submandi-
büler beze iki taraflı botulinum nörotoksin A enjeksiyonu 
uygulanmıştır. Enjeksiyon sonrası botulinum nörotoksini-
nin salivasyon miktarları ve hastaların hayat kalitesi üze-
rindeki etkileri incelenmiştir.
Botulinum nörotoksini kozmetik uygulamalar dışında kas 
spazmları, aşırı terleme, ağrı sendromları, serebral palsi 
gibi alanlar yanı sıra hipersalivasyon tedavisinde de kul-
lanılmaktadır Botulinum nörotoksin ilk defa nörolojik se-
bepli hipersalivasyonda uygulanmıştır (2). Hipersalivas-
yon problemi olan hastalar, tükrüğün sürekli ve aşırı sa-
lınımından rahatsız olurlar ve bu durum sosyal hayatları 
için problem yaratır. Önemli olan sürekli ve geçiçi hiper-
salivasyonu ayırt etmek ve tedaviyi ona göre planlamaktır. 
Klozapin; şizofreni tedavisinde pozitif ve negatif semp-
tomlar üzerine oldukça etkili olan, sıklıkla klasik nörolep-
tiklere cevap vermeyen, intolerans geliştiren veya tedaviye 
dirençli vakalarda tercih edilen antipsikotik bir ilaçtır. Klo-
zapinin önemli yan etkilerinden birisi de salivasyon artışı-
dır ve tedaviye uyumu zorlaştırabilir (1).
Bu çalışmada, psikiyatri kliniği tarafından klozapin te-
davisi uygulanıp takipleri sürdürülen ve salivasyon artışı 
problemi olan üç hastanın submandibuler glandlarına ult-
rason eşliğinde tek doz botulinum nörotoksin A enjeksiyo-
nu uygulanmıştır. Hastaların salivasyon miktarları ve teda-
vinin hayat kalitesi üzerindeki etkileri incelenmiştir.

Botulinum Nörotoksinin Hazırlanması ve Uygulanımı 
Psikiyatri kliniği tarafından şizofreni nedeniyle klozapin 
tedavisi başlanan ve takiplerinde hipersalivasyon nedeniy-
le tedaviye uyum sorunu yaşayan 3 hasta çalışmaya dâhil 
edildi. Hastaların seçiminde tablo I’de izlenen yaşam ka-
litesi skorlamasında yüksek skorlu hastalar tercih edildi.   

Tüm hastalarda enjeksiyon öncesi salivasyon miktarlarının 
ölçümü için sublingual bölgeye negatif basınçlı dren siste-
mi yerleştirildi. Dren sisteminin uç kısmı, her iki wharton 
kanalı orifislerinin önünde olacak şekilde ekstrakanalikü-
ler olarak yerleştirildi. Hastaların 5 dakika boyunca oluşan 
salivasyon miktarları tespit edildi. (şekil 1)   

Enjeksiyonda Botox (Allergan) toksin A kullanıldı. Her bir 
submandibüler gland için 25 ünite toksin 1,5 ml izotonik 
solüsyon ile distile edildi. Her hasta için iki submandibü-
ler glanda toplam 50 ünite toksin kullanıldı. Enjeksiyon 
poliklinik şartlarında anestezi gerekmeksizin yapıldı. Ult-
rason eşliğinde hazırlanan enjeksiyon intraparankimal ola-
rak glandın hem anterior hemde posterior bölümüne uygu-
landı. Enjeksiyon öncesi diffüz hiperekoik izlenen gland 
parankimi enjeksiyon sonrasında hipoekoik olarak izlendi. 
(Şekil 2-3) . Uygulama bölgesinde kızarıklık ve kısa süre-
li rahatsızlık hissi dışında belirgin bir yan etki gözlenmedi.

Hipersalivasyon    
derecesi                              Hipersalivayon

sıklığı            

1 Kuru Salya akışı yok 1 Salya akışı yok

2 hafif Sadece dudaklarda 
ıslaklık 

2 Ara sıra salya 
akışı var 

3 Orta derece Dudak ve çenede 
ıslaklık 

3 Sıklıkla salya 
akışı var

4 İleri derece Kıyafetleri ıslatacak 
kadar 

4 Sürekli salya 
akışı var 

5 Çok ileri derece
Kıyafetleri, elleri, cisim-
leri ve zemini ıslatacak 
kadar

                                          

Tablo I: Hipersalivasyonun derecesi ve sıklığı üzerine soruya 
dayalı skorlama sistemi 

Şekil 1- Sublingual bölgeye yerleştirilen negatif basınçlı dren 
sistemi
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Klozapin; şizofreni tedavisinde pozitif ve negatif semp-
tomlar üzerine oldukça etkili olan, sıklıkla klasik nörolep-
tiklere cevap vermeyen, intolerans geliştiren veya teda-
viye dirençli vakalarda tercih edilen antipsikotik bir ilaç-
tır. Dopaminin D-2 reseptörlerine düşük affinite, seratoni-
nin 5-HT 2 reseptörlerine ise yüksek affinite ile antagonis-
tik etki gösterir (1). Klozapin tedavisinde bazı yan etkilere 
rastlanabilir. En ciddi iki yan etkisi agranulositoz ve epi-
leptik nöbetler iken, uyku hali, halsizlik, salivasyon artışı, 
kilo alımı, gastrointestinal semptomlar da kullanım sıra-
sında ortaya çıkabilir. Hipersalivasyon, hastaların tedaviye 
uyumunu zorlaştırabilen ve günlük faaliyetlerinde kısıtla-
malara yol açabilen önemli bir yan etkidir.
Botulinum nörotoksini Clostridium Botulinum olarak ad-
landırılan sporlu, anaerob, hareketli, gram pozitif, çubuk 
şeklinde bir bakteri tarafından üretilen nörotoksindir. Bili-
nen en kuvvetli toksindir. Botulinum nörotoksinin, kilog-
ram başına 0,001 mikrogram uygulanması öldürücü ola-
bilmektedir. Sekiz farklı toksin oluşturan, A, B, C1, C2, D, 
E, F ve G olmak üzere sekiz ayrı tipi bulunmaktadır. İnsan-
larda A, B, E, F tipleri, hayvanlarda ise C ve D tipleri tok-
sine neden olmaktadır. G tipi ise toksine neden olmamak-
tadır (6). Botulinum toksini periferik kolinerjik sinirin pre-
sinaptik terminallerinde asetil kolinin salınımını engelle-
yerek sinir iletimini önler. Toksin hem nöroglandüler, hem 
de nöromusküler kavsakta etkilidir (3).
Nöroglandüler kavşaktaki etkisi nedeniyle tükürük sekres-
yonunu baskılamak için parotis fistülü, sialosel, faringo-
kutanöz fistül, sialore ve Frey Sendromu olgularında kul-
lanılmaktadır. Nöromusküler kavşaktaki etkileri nedeniyle 
spazmodik disfoni, oromandibuler distoni, blefarospazm, 
vokal tikler, kekemelik, krikofaringeal akalazya, hemifa-
sial spazm, temporomandibuler eklem bozuklukları teda-
visinde ve bazı kozmetik uygulamalarda kullanılmakta-
dır (4). Potent bir nörotoksin olmasına rağmen etkileri geri 
dönüşümlüdür.
Sonuç olarak; çalışmamızda hastaların submandibüler 
glanda botulinum toksin uygulaması sonrası hipersalivas-
yon şikayetlerinde gerileme görüldü ve klozapin tedavisi-
ne uyumlulukları arttı. Hastaların sosyal yaşam standart-
larının hipersalivasyon nedeniyle bozulmasını engelle-
mek ve cerrahi müdahalenin komplikasyonundan kaçın-
mak amacıyla tükürük bezlerine botulinum toksini enjek-
siyonu tercih edilen bir tedavi yöntemidir (7). Submandi-
buler glanda botox uygulaması ile hem gün içi süregelen 
salivasyon probleminin önüne geçilmiş hem de besin alı-
mı ile artan sekresyon engellenmemiş olacaktır. Büyük bir 
cerrahi girişim olmaması, insizyon içermemesi, özellikli 
ekipmanlara ihtiyaç duyulmaması, anestezi gerektirmeme-
si ve poliklinik şartlarında uygulanabilmesi, etkilerinin ge-

çici olması ve tekrarlayan enjeksiyonlarla etkinlik süresi-
nin uzatılabilmesi bu tedavinin en önemli avantajlarıdır.
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Hastalar uygulanan tedavi protokolünden sekiz hafta son-
ra kontrole çağırılarak yaşam kalitesi skorlama formunu 
tekrar doldurmaları istendi. Kontrolde tekrar botoks uygu-
laması yapılmadan tüm hastaların 5 dakikalık salivasyon 
miktarları tekrar ölçülerek ilk başvuru anındaki değerler 
ile karşılaştırıldı.

Olgu 1 
Onbir aydır şizofreni tanısı ile takip edilen ve altı aydır 
klozapin tedavisi alan yirmi bir yaşındaki erkek hastanın 
submandibuler glanda botulinum toksin enjeksiyonu ön-
cesi sürekli salya akışı ve hipersalivasyon nedeniyle kıya-
fetlerinde, ellerinde ve kullandığı eşyalarda ıslaklık şika-
yetleri mevcut olup enjeksiyon öncesi tükrük miktarı 1,8 
ml. iken enjeksiyon sonrası 0,2 ml. ye gerilemiştir (Tab-
lo II). Botulinum toksin enjeksiyonu sonrası tükrük mik-
tarında % 88 azalma izlenmiştir. Enjeksiyon sonrası nadi-
ren dudaklarda ıslaklık şikayeti mevcut olup salya akışı iz-
lenmemektedir.

Olgu 2 
Sekiz aydır şizofreni tanısı ile takip edilen ve dört aydır 
klozapin tedavisi alan yirmi sekiz yaşındaki erkek hastanın 
enjeksiyon öncesi; sıklıkla salya akışı ve kıyafetlerinde ıs-
lanma şikayeti mevcut olup tedavi öncesi tükürük miktarı 
1,2 ml iken tedavi sonrası 0,1 ml’ye gerilemiştir (Tablo II). 
Hastada tükrük miktarında % 91 azalma izlenmiştir. Botu-
linum enjeksiyonu sonrası hipersalivasyon nedeniyle şika-
yet tariflememektedir.

Olgu 3 
On sekiz aydır şizofreni tanısı ile takip edilen ve yedi aydır 
klozapin tedavisi alan yirmi beş yaşında erkek hastanın en-
jeksiyon öncesi, sıklıkla salya akışı ve kıyafetlerinin ıslan-
ması şikayetleri mevcut olup tedavi öncesi tükürük mikta-
rı 1,4 ml iken tedavi sonrası 0,2 ml’ye gerilemiştir (Tablo 
II). Hastada tükürük miktarında % 85 azalma olduğu tes-
pit edilmiştir. Enjeksiyon sonrası ara sıra salya akışı tarif-
leyen hasta enjeksiyon öncesine göre bundan rahatsızlık 
duymamaktadır.

Tartışma
Majör tükürük bezleri ortalama günde 1,5 lt tükürük sal-
gılar. Uyarılmamış durumda tükrüğün yaklaşık %60-70’i 
submandibuler ve sublingual bezlerde üretilir. Gustatuar 
uyarım sonucu ise parotis bezinden tükürük sekresyonu 
belirgin derecede artar (3). 
Hipersalivasyon tükrük miktarındaki artış olup artmış üre-
tim veya azalmış klirens nedeni ile ortaya çıkabilir. Ge-
belik, pankreatit, gastroösefagial reflü hastalığı, karaciğer 
hastalıkları, ağız içi enfeksiyoz durumlar (tonsillit, peri-
tonsiller apse, epiglottit, stomatit), oral ülserasyonlar, sera-
tonin sendromu ve baş boyun cerrahisi sonrası gibi birçok 
klinik durum hipersalivasyona neden olabilir. Bunların dı-
şında, klozapin, pilokarbin, ketamin, potasyum klorat gibi 
bazı ilaçların kullanımı sırasında veya organofosfat, arse-
nik, bakır, civa gibi toksik ajanlara maruziyet nedeni ile de 
hipersalivasyon meydana gelebilir. Myastenia gravis, ku-
duz, Parkinson Hastalığı, bulbar paralizi, epilepsi gibi nö-
rolojik hastalıklarda da tükrük artışı görülebilir (4).
Hipersalivasyon nedeni ile hastalarda halitozis, sık yut-
kunma hissi, ağız kenarında ciltte masserasyon, aspiras-
yon problemleri ve öksürük gibi medikal problemlerin 
yanı sıra sosyal uyumun bozulması gibi durumlar görü-
lebilir. Tedavi seçenekleri arasında, antimuskarinik ilaçlar 
(astemizol, diphenhydramine, propantheline), botulinum 
toksin uygulamaları, radyoterapi ve cerrahi müdahaleler 
(sialoadenektomi, korda timpani kesilmesi, duktus ligas-
yonu, Nd: YAG intraduktal uygulama ile lazer fotokoagu-
lasyon) yer almaktadır (5).
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Şekil 2- Enjeksiyon öncesi diffüz hiperekoik gland parankimi

Şekil 3- Enjeksiyon sonrası hipoekoik gland parankimi

Hastalar Hipersalivasyon 
derecesi

Hipersalivasyon 
sıklığı

Hipersalivasyon 
miktarı

Öncesi Sonrası Öncesi Sonrası Öncesi Sonrası
1. Hasta 5 2 4 1 1,8 ml      0,2 ml
2. Hasta 4 1 3 1 1,2 ml       0,1 ml
3. Hasta 4 1 3 2 1,4 ml 0,2 ml

Tablo II: Hastaların enjeksiyon öncesi ve sonrası hipersalivasyon 
dereceleri, sıklıkları ve tükürük miktarları
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Relationship Of Helicobacter Pylori Infection And Survival In Gastric Cancer Patients

Özet

Amaç: Mide kanseri, kansere bağlı ölümlerin en sık nedenlerindendir. Mide kanserli hastalarda %60-70’e varan oran-
larda Helicobacter Pylori (H. pylori) seropozitifliği tespit edilebilmektedir. H. pylori pozitifliği ile mide kanseri yer-
leşim bölgesi ve prognoz arasında ilişki olduğunu öne süren çalışmalar yayınlanmıştır. Kliniğimizde takip edilen 
mide kanserli hastalarda, H. pylori pozifliği ve sağkalım arasındaki ilişki araştırılmıştır. 

Gereç ve Yöntem: Mide kanseri tanısı almış ve patoloji preperatlarına ulaşılabilen toplam 60 hasta çalışmaya alındı. 
Hastaların kliniko-patolojik özellikleri tarandı. Patoloji preperatları Giemza ile boyanarak H. pylori pozitifliği ve in-
testinal metaplazi (İM) varlığı araştırıldı. Genel sağkalım analizinde Kaplan Meier yöntemi kullanıldı.

Bulgular ve Sonuç: Patoloji preperatlarına ulaşılabilen 60 mide kanserli hastanın 34’ünde (%56.7) H. pylori pozitif, 
26’ında (% 43.3) negatif olarak saptandı. Toplam 13 (%21.7) hastada kardiya tümörü saptanırken, 47 (%78.3) hasta-
da tümör yerleşimi kardiya dışında idi. H. pylori pozitif grubun %85’inde tümör yerleşimi kardiya dışında iken, H. 
pylori negatif grupta bu oran %69.3’tü. İntestinal metaplazi H. pylori pozitif olan hastaların % 66.6’ sında, H. pylori 
negatif olan hastaların ise %73.9’unda pozitif olarak saptandı. İki grup arasında yaş (p:0.81), cinsiyet (p:0.76), yerle-
şim yeri (p:0.20), evre (p:0.49) ve İM (p:054) açısından istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu. 

Anahtar Kelimeler: Helicobacter pylori, mide kanseri, genel sağkalım, intestinal metaplazi.

Abstract
Introduction: Gastric cancer is one of the most common cause of cancer related death. In gastric cancer, H. pylori 
seropositivity is around to be 60-70 %. Some studies reported that H. pylori positivity is related with overall survival 
and cancer localisation. In this study, in gastric cancer patients, the relationship between H. pylori and overall sur-
vival was examined. 
Material and Method: The pathologic specimens of 60 patients were evaluated for intestinal metaplasia and H. 
pylori positivity with Giemsa staining. The medical records of patiens were also examined for clinicopathologic 
charecteristics. Survival rates were analysed with Kaplan Meier method. 
Results and Conclusion: Of 60 patients, H. pylori was positive in 34 (56.7%) and negative in 26 (43.3%).  In 13 pa-
tients (21.7%) tumor was located in cardia and in other 47 (78.3%) in non-cardia. Tumor was located in non-cardiac 

region in  85% of the H. pylori positive group and  in 69.3%  of the  H. pylori negative group. Intestinal metaplasia 
was found in  66.6% of the H. pylori positive group and  73.9% of the H. pylori negative group. There were no 
difference between two groups in sense of age (p:0.81), gender (p:0.76), localisation (p:0.20), stage (p:0.49) and 
intestinal metaplasia (p:054) 
Keywords: Helicobacter pylori, gastric cancer, overall survival, intestinal metaplasia

Giriş
Mide kanseri, kansere bağlı ölümlerin en sık nedenlerin-
den biridir. Sıklıkla lokal ileri ve metastatik evrede tanı ko-
nulur (1). Batı toplumlarında, mide kanseri yerleşim yeri 
hızla mide distalinden proksimaline kaymıştır ve günü-
müzde en sık proksimal küçük kurvatur, kardiya ve gastro-
özafagial bileşke tutulur (2). Mide kanseri gelişiminde üç 
ana faktör etkilidir; Helicobacter pylori infeksiyonu, ge-
netik yatkınlık ve çevresel etkenler. Correa, mide kanseri-
nin gelişiminde aktif enflamatuvar infiltrasyona sekonder, 
sırasıyla difüz kronik gastrit, mukozal atrofi, intestinal me-
taplazi (İM), displazi invaziv kanser oluşumuna giden bir 
model öne sürmüştür (3). 

Mide kanserli hastalarda %60-70’e varan oranlarda H. 
pylori seropozitifliği tespit edilebilmektedir (4). 1994’te 
Dünya Sağlık Örgütüne bağlı, Uluslararası Kanser Çalış-
ma Ajansı, prospektif epidemiyolojik ve vaka kontrol ça-
lışmalarına dayanarak, H. pylori’yi 1. grup karsinojen ola-
rak tanımladı (5). H. pylori infeksiyonu, tipik olarak intes-
tinal metaplaziye (İM) yol açan kronik inflamatuar durum 
oluşturur. Çalışmalar, İM’nin mide kanseri gelişiminde 
risk faktörü olduğunu göstermektedir ancak İM’nin oluşu-
mu ve ilerlemesi ile İM’nin mide kanserine evrilmesi ko-
nusundaki bilgiler yeterli değildir. CDX1 ve CDX2 genle-
rinin aberan ekspresyonunu, H. pylori infeksiyonu ve İM 
ile arasında ilişki gösterilmiş ve belirtilen genlerin karsi-
nogenezle ilgili olduğu öne sürülmüştür (6).

Kimi mide kanserli hastalarda H. pylori infeksiyonu gös-
terilemez ve bu hasta grubunun farklı klinik ve patolojik 
özellikleri vardır (7). Ek olarak, son zamanlarda Alman-
ya ve İtalyadan yayınlanan iki çalışmada H. pylori infek-
siyonunun diğer prognostik faktörlerden bağımsız olarak,  
iyi prognozla ilişkili olabileceği öne sürülmüştür (8,9). Bu 
çalışmada mide kanseri tanısı ile takip ettiğimiz hastaları-
mızda, H. pylori infeksiyonunun klinik ve patolojik karak-
teristikler üzerine etkisi araştırılmıştır.

Yöntem
2008-2011 tarihleri arasında Yıldırım Beyazıt Eğitim ve 
Araştırma Hastanesi Onkoloji Kliniğinde takip ve tedavi-

si uygulanan mide kanseri tanısı almış ve patoloji prepe-
ratlarına ulaşılabilen 60 hasta çalışmaya alındı. Hastaların 
yaş, cinsiyet, tümör evreleri, tümör yerleşim yeri tarandı, 
patoloji preparatları Giemza ile boyanarak H. pylori duru-
mu tespit edildi ve intestinal metaplazi varlığına bakıldı. 
Hastaların son durumları, hasta ve/veya yakınları telefonla 
aranarak tespit edildi ve ölüm tarihleri kaydedildi. 

İstatistik
Hastalar, H. pylori pozitifliği esas alınarak iki gruba ayrıl-
dı. İki grubun klinik ve patolojik farkları araştırıldı. Ka-
tegorik verilerin karşılaştırılmasında Pearson Chi-Square 
veya Fisher’s Exact testi kullanıldı. Primer sonlanım nok-
tası kansere bağlı ölüm olarak alındı ve genel sağkalım 
analizi Kaplan Meier yöntemi ile yapıldı. Gruplar arasın-
daki istatistiksel anlamlılık için log-rank testi uygulandı. 
İstatistiksel analizlerde, Statistical Package for the Social 
Sciences (SPSS) (versiyon 18.0) programı kullanıldı.

Bulgular

134 135

Hasta 
sayısı

H. pylori 
pozitif

H. pylori 
negatif p

Yaş
(ortalama) 60 (63,3) 34 (62,2) 26 (64,6) 0.81

Cinsiyet
  Erkek 44 (% 73,4) 24 (%70,5) 20 (%77,0) 0.76
  Kadın 16 (%26,6) 10 (%29,5) 6 (%23,0)
Yerleşim yeri
  Kardiya 13 (%21,7) 5 (%14,7) 8 (%30,7) 0.20
  Kardiya dışı 47 (%78,3) 29 (%85,3) 18 (%69,3)
Evre 0.49
    1 4 3 1
    2 6 4 2
    3 22 14 6
    4 28 13 15
İM* 0.54
    Pozitif 39 (%70,9) 22 (% 66,6) 17 (%73,9)
    Negatif 16 (%29,1) 11 (% 33,4) 5 (%26,1)

Tablo I: H. pylori durumu ile klinikopatolojik parametrelerin ilişkisi

*5 hastanın İM sonucuna ulaşılamadı



Şekil 2- Evre 4 hasta grubunda, H. pylori durumu ile sağkalım 
arasındaki ilişki. 

Şekil 1- Tüm hastalarda, H. pylori durumu ile sağkalım 
arasındaki ilişki
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etkilemeyip, oluşmuş tümör dokusunda aktif olması açık-
lanmış değildir. H. pylori infeksiyonu sonucu gelişen mide 
kanserinin moleküler karakteristiklerinin farklı olabilme 
olasılığı göz önüne alınmalıdır. Klinik sonucu etkileyen 
potansiyel mekanizmalar henüz açıklanabilmiş değildir.  
Çalışmamızda, hasta sayısının az olması, küratif rezeksi-
yon yapılan hastalar dışında, lokal ileri ve metastatik has-
taların da çalışmaya dahil edilmesi, patoloji preperatlarının 
aynı patolog tarafından değerlendirilmemiş olması, hasta-
ların almış oldukları adjuvan ve palyatif tedaviler arasın-
daki farklar nedeni ile genel yaşam oranları arasında an-
lamlı sonuç bulunmamış olabilir. H. pylori infeksiyonun-
daki coğrafi farklar, virülans faktörlerindeki değişiklikler 
ve konağa ait faktörler literatürdeki farklı sonuçların açık-
laması olabilir. Bu konuda, çok merkezli prospektif çalış-
malara ihtiyaç vardır.

Sonuç
H. pylori insanlarda mide kanserine yol açtığı gösterilmiş 
infeksiyonlardan biridir. Kliniğimizde takip edilen hasta-
larda, H. pylori pozitifliğinin sağ kalım üzerine etkisi sap-
tanamamıştır. Bakteri karakteristikleri ile hastalık riski ve 
prognozla ilişkisi henüz klinisyenlerin tedavi yaklaşımla-
rını etkileyecek kadar tanımlanabilmiş değildir. 
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H. pylori pozitif ve negatif gruptaki hastaların genel özel-
likleri tablo I’de verilmiştir. Patoloji preperatlarına ula-
şılabilen 60 mide kanserli hastanın 34’ünde (%56.7) H. 
pylori pozitif, 26’ında (% 43.3) negatif olarak saptan-
dı. Toplam 13 (%21.7) hastada kardiya tümörü saptanır-
ken, 47 (%78,3) hastada tümör yerleşimi kardiya dışın-
da idi. H. pylori pozitif grubun %85’inde tümör yerleşi-
mi kardiya dışında iken, H. pylori negatif grupta bu oran 
%69.3’tü. İntestinal metaplazi H. pylori pozitif olan has-
taların % 66.6’sında, H. pylori negatif olan hastaların ise 
%73.9’unda pozitif olarak saptandı. İki grup arasında yaş 
(p:0.81), cinsiyet (p:0.76), yerleşim yeri (p:0.20), evre 
(p:0.49) ve İM (p:0.54) açısından istatistiksel olarak an-
lamlı fark yoktu.
Evre 4 olan 28 hasta ve Evre 3 olan 3 hasta in-op olarak 
değerlendirildi. Hastaların 27’sine R0 rezeksiyon, 1’ine 
R1 rezeksiyon, 1’ine de R2 rezeksiyon uygulandı.
H. pylori pozitif olan 34 hasta ile negatif olan 26 hasta ge-
nel sağ kalım açısından karşılaştırıldığında, iki grup ara-
sında istatistiksel anlamlı fark saptanmadı (p:0.316) (Şekil 
1). Evre IV hastalık gurubu H. pylori durumu ve sağkalım 
açısından ayrıca değerlendirildiğinde de iki grup arasın-
da anlamlı sağkalım farkı saptanmadı (p:0.442) (Şekil 2).            

Tartışma
Mide kanseri, kansere bağlı ölümlerin en sık görülen ikin-
ci nedenidir. Çevresel risk faktörleri arasında H. pylori in-
feksiyonu önemli bir yer tutar. Mide kanserlerinin gelişi-
mi, süperfisiyel gastrit, glandüler atrofi, intestinal metap-
lazi ve son olarak adenokarsinom oluşumuna uzanan ya-
vaş ilerleyen bir süreçtir (10).  Karsinogenezdeki bu onlar-
ca yıla uzayabilen süreç, erken tanıma ve kansere yol açan 
süreçlere müdahale için iyi bir olanak sunabilir. Bu; özel-
likle kolayca tedavi edilebilen, tek başına olmasa da kan-
ser gelişiminde önemli bir faktör olan H. pylori için geçer-
lidir (11).
H. pylori infeksiyonu tüm dünyada en sık görülen infeksi-
yonlardan biridir. Görülme sıklığı, gelişmekte olan ülkeler-
de sanayileşmiş toplumlara göre daha fazladır. Türkiye’de 
1992 yılında yapılan bir çalışmada 18-24 yaşları arasında-
ki asemptomatik bireylerde H. pylori seropozitifliği %76.8 
bulunmuştur (12). 2003 yılında Karaaslan ve arkadaşları-
nın gönüllü kan donörlerinde yaptığı bir başka çalışma-
da, H. pylori seropozitifliği 20-29 yaş gurubunda %85.9, 
60-69 yaş grubunda ise %88.6 olarak bildirilmiştir (13). 
H. pylori eradikasyonunun mide kanseri gelişimi riskini 
azalttığı gösterilmiştir (14) ancak premalign (gastrik atro-
fi ve İM) değişimler olduktan sonra H. pylori eradikasyo-
nunun karsinogenez sürecini durdurması daha az olasıdır 
(15). Buna rağmen, endoskopik mukozal rezeksiyonun uy-
gulandığı, erken evre mide kanserli 544 hastalık bir seri-
de, H. pylori eradikasyonu yapılan grupta, metakron mide 
kanser gelişiminin azaldığı gösterilmiştir (16) ve mide 

kanserli hastalarda H. pylori eradikasyonu önerilmektedir.
Çalışmamızda, H. pylori pozitifliği hastaların % 56.7’sin-
de saptanmıştır. Bu oran litaretürde belirtilen oranlarla 
benzerlik göstermektedir. İki grup yaş, cinsiyet, yeleşim 
yeri, evre ve İM açısından karşılaştırıldığında aralarında 
anlamlı bir fark saptanmadı (p>0.05).
Tümörün yerleşim yeri hastaların %21.7’sinde kardiya-
da, %78’inde de kardiya dışında idi. Batı toplumlarında 
mide kanserinin yerleşim yeri son iki dekatta hızla distal-
den proksimale kaymış ve artık en sık yerleşim yeri prok-
simal küçük kurvatur, kardiya ve gastro-özafagial junction 
olmuş iken (2), Türkiye’de 1990 ie 2000 yılları arsında ya-
pılan, 4065 mide kanserli hastanın alındığı çalışma sonuç-
larına göre, Türkiye’nin batı kentlerinde distal midenin tu-
tulumu 2 kat fazla, doğu kentlerinde ise 3.8 kat fazla ola-
rak tespit edilmiştir (15,16). Aynı çalışmada, distal mide 
tümörlerinde H. pylori pozitiflik oranı doğuda % 65.7 batı-
da ise % 38.7 olarak bildirilmiştir. Marrelli ve arkadaşları-
nın yaptığı çalışmada, kardiya tümörlerinde %13, kardiya 
dışı tümörlerde %87 H. pylori pozitifliği tespit edilmiştir9. 
Çalışmamızdaki kardiya tümörlerindeki % 21.7 ve kardi-
ya dışı tümörlerdeki %78.3 olan H. pylori pozitiflik oranı 
literatürle benzerlik göstermektedir. 
H. pylori infeksiyonunun, mide kanserli hastalarda prog-
nostik etkisi konusunda çelişkili yayınlar mevcuttur. 1995 
yılında Tayvan’daki 128 hastalık bir seride, H. pylori se-
ropozitifliğinin 5 yıllık sağkalımla ilişkili olduğunu an-
cak çok değişkenli analizde, bağımsız prognostik değer 
taşımadığı bildirilmiştir (7). 2006 yılında Lancet’te ya-
yınlanan Alman toplumundaki küratif rezeksiyon yapı-
lan 166 mide kanserli hastada, H. pylori pozitif tespit edi-
len grupta, progresyonsuz sağkalım 56.7 aya karşılık 19.2 
ay (p:0.0009) ve genel sağkalım 61.9’a karşılık 19.2 ay 
(p:0.0017) ile daha iyi saptanmıştır (8). 2009’da İtalyada 
yapılan 297 hastanın katıldığı çalışma sonuçlarına göre H. 
pylori pozitif olan grupta 5 yıllık yaşam oranı %57 iken 
negatif grupta % 24 (p<0.001) olarak tespit edilmiştir (9).  
H. pylori pozitifliğinin iyi prognostik faktör olduğunu gös-
teren bu çalışmalara karşın, 2010 yılında Çin’den yayınla-
nan 157 hastanın alındığı çalışmada H. pylori infeksiyonu-
nun LN tutulumu ile ilişkili olmasına rağmen (p<0.005), 
genel sağ kalımda fark tespit edilememiştir (19). Çalış-
mamızda H. pylori pozitif olan 34 hastalık grup ile ne-
gatif olan 26 hastalık grup karşılaştırıldığında, araların-
da genel sağkalım açısından anlamlı fark saptanamamış-
tır (p:0.316). Evre IV hastalık gurubu H. pylori durumu ve 
sağkalım açısından ayrıca değerlendirildiğinde de iki grup 
arasında anlamlı sağkalım farkı saptanmadı (p:0.442). H. 
pylori infeksiyonunun artmış yaşam oranları ile ilişkili ol-
duğunu gösteren çalışmalarda, bu durum, tümör hücrele-
rine karşı artmış immün cevapla açıklanmaya çalışılmış-
tır (7-9). Ancak kanser gelişimine neden olduğu gösteril-
miş olan H. pylori infeksiyonun immün sistem üzerinde 
yapmış olduğu etkinin, gelişmekte olan kanser hücrelerini 
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Abstract
Massive splenomegaly is often observed in advanced stages of chronic myeloprolipherative disorders (MPD). MPD 
often occur over age 65, and giant splenomegaly and related symptoms are observed particularly in primer myelofi-
brosis. In this case, pancytopenia, left upper quadrant discomfort, anemia and catabolic symptoms develop. There-
fore, the need for treatment is of more importance. Palliative splenic irradiation (SR) is applied in the cases of old age, 
for which medical treatment is contraindicated or is ineffectual, and splenectomy cannot be performed. SR treatment 
can be repeated. In certain doses, this treatment has few side effects if applied with careful clinical observation and 
supportive therapy. Several new treatments, such as Janus kinase II (JAK-2) inhibitor, are currently just in phase I-II, 
but they seem to be clinically used in the following years. Therefore, although the effect of palliative splenic irradia-
tion is limited to a specific term for elderly patients with severe symptomatic splenomegaly, it is one of the primary 
treatment options which provides symptomatic relief. This article will review the information in detail on palliative 
splenic irradiation applied in chronic myeloprolipherative disorders, complications of this treatment, and follow-up 
of these patients. 

Keywords: Chronic myeloprolipherative disorders, splenic irradiation, myelofibrosis, hypersplenism

Özet

Kronik myeloproliferatif hastalıklarda (MPH), hastalığın ileri dönemlerinde massif splenomegali sıklıkla gözlen-
mektedir. Bu hastalıklar sıklıkla 65 yaş üzerinde görülüp, dev splenomegali ve ilişkili semptomlar, özellikle primer 
myelofibrozda gözlenmektedir. Bu durumda pansitopeni, sol üst kadran ağrısı, anemi ve katabolik semptomlar geliş-
mektedir. Bu nedenle tedavi ihtiyacı bu hastalıkta daha ön plandadır. Medikal tedavinin kontrendike olduğu yada et-
kisiz olduğu ve aynı zamanda splenektomi yapılamayan yaşlı olgularda palyatif amaçlı splenik radyoterapi (SR) uy-
gulanmaktadır. SR tekrarlanabilir bir tedavidir. Belli dozlarda, dikkatli klinik izlem ve destek tedavileriyle verilir-
se yan etkisi az bir tedavidir. Janus kinase II (JAK-2) inhibitörü gibi bir çok yeni tedaviler henüz faz I-II aşamasında 
olup, ancak önümüzdeki yıllarda klinikte kullanım alanı bulacak gibi gözükmektedir. Bu nedenle ileri yaşlarda ciddi 
semptomatik splenomegalisi olan hastalarda palyatif splenik radyoterapi, etkisi belli süreyle sınırlı olsa da, sempto-
matik rahatlama sağlayıcı tedavi seçeneklerinin başında gelmektedir. Bu yazımızda; Kronik Myeloproliferatif Has-
talıklarda splenik radyoterapinin palyatif amaçlı kullanıldığı durumlar, gelişebilecek komplikasyonlar ve hasta taki-
bi gibi bu konuyla ilgili bilgiler ayrıntılı bir şekilde gözden geçirilecektir. 

Anahtar Kelimeler: Kronik Myeloproliferatif Hastalıklar, Splenik Radyoterapi, Myelofibrozis,  Hipersplenizm

Introduction
Radiotherapy for massive, symptomatic splenomegaly has 
been used in a palliative setting since the early 1990’s. 
Massive splenomegaly may be seen in CML, CLL, hairy 
cell leukemia and splenic marginal zone lymphomas, prol-
ymphocytic leukemia, myeloprolipherative disorders, such 
as polycythemia rubra vera or essential thrombocytosis or 
myelofibrosis (1). 
The main cause of extramedullary hematopoiesis (EMH) 
arising from hepatosplenomegaly is primary myelofibrosis 
(PMF), post polycythemia vera (post-PV MF), and post 
essential thrombocythemia (post-ET MF) myelofibrosis 
(MF). Morbidity due to myeloid metaplasia and myelofi-
brosis is caused by progressive anemia and abdominal dis-
comfort related to massive splenomegaly, which may be 
associated with hypercatabolic symptoms. Until now, the 
traditional treatment in terms of prolonging the survival of 
MF patients has been allogeneic hematopoietic stem cell 
transplantation (2). Thus, current management strategies 
are palliative including red cell transfusional support and 
androgen therapy for anemia, chemotherapeutic agents 
for control of thrombocytosis, leukocytosis, and hyper-
metabolic symptoms (3). Drug-refractory symptomatic 
splenomegaly particularly in MF is usually managed by 
splenectomy or involved-field low-dose radiotherapy. The 
latter is most effective in the treatment of MF-associated 
bone pain and pulmonary hypertension. But it provides 
only temporary and mainly subjective and short-term re-
lief. Splenic irradiation may be applicable in patients when 
application of other medical or surgical treatments is not 
possible (4). 

General Information
Splenic irradiation (SI) was the first efficient treatment for 
chronic leukemia in the past, namely chronic lymphatic 
leukemia (CLL), prolymphocytic leukemia (PLL), hairy 
cell leukemia (HCL). With the introduction of effective 
drugs, however, the use of SI has been more and more re-
stricted to advanced cases with splenomegaly in myelo-
prolipherative disorders. SI may still offer an effective, 
low toxic and cost-effective palliative treatment. There are 
different mechanisms of SI, such as direct cell kill, im-
mune modulation via changes in lymphocyte subsets, cy-
tokine induction or “radiotherapeutic” splenectomy with 
high doses (5). Therapeutic agents for chronic myeloid 
leukemia (CML) in the chronic phase include tyrosine ki-
nase inhibitor imatinib (STI 571, Gleevec), and dasatinib, 
nilotinib and allogeneic hematopoietic stem cell transplan-
tation in refractory cases. For elderly patients, if abdomi-
nal discomfort caused by splenomegaly is present and if no 

other therapy is possible, splenic irradiation can be rarely 
considered (6). 
The conventional treatment of myelofibrosis involves a 
wait-and-see approach for asymptomatic patients, oral 
chemotherapy for the hyperproliferative forms of the dis-
ease, androgens or erythropoietin for the anemia, and the 
splenectomy in selected patients. Managing patients with 
myelofibrosis (MF) (both those with primary myelofibro-
sis or having evolved from an antecedent polycythemia 
vera or essential thrombocythemia) present many chal-
lenges to the hematologist. Cure is achievable through all-
ogeneic hematopoietic stem cell transplantation. However, 
this therapy is either inappropriate or not a correct option 
for most patients (7).

Indication of Splenic Radiotherapy in Chronic Myelo-
prolipherative Diseases
The major indication for splenic irradiation is left upper 
quadrant discomfort related to massive splenomegaly, usu-
ally in patients for whom splenectomy is contraindicated 
or for the subset of patients with a life expectancy of less 
than one year (3,8). Terminally ill patients with splenom-
egaly secondary to myeloprolipherative disorders may 
benefit from splenic irradiation to minimize pain and pres-
sure symptoms in addition to possible reduction of narcot-
ic use. In most patients, it provides relief from abdominal 
pain and a moderate reduction in splenic size. Although 
responses are temporary, and some patients may experi-
ence prolonged relief (9,10). Splenic irradiation can result 
in prolonged myelosuppression in certain patients. This 
calls for cautious dosing, because individual sensitivity is 
variable and cannot be predicted (11). The use of splenic 
irradiation does not preclude subsequent splenectomy, 
however, the increased risk of postoperative hemorrhage 
should discourage consideration of splenic irradiation as 
an alternative or a temporizing measure before splenec-
tomy when indicated (12). 

Radiotherapy Doses and Patient Follow-up Strategy 
When splenic irradiation is applied, the size of the en-
larged spleen is decreased. Therefore, the pain and cata-
bolic symptoms due to enlarged spleen, and cytopenias 
caused by hypersplenism partially improve. There are two 
retrospective studies on the use and efficacy of radiothera-
py on MPD (13). In a study by Elliott et al., splenic irradia-
tion was applied for 23 cases with primary myelofibrosis 
and a different therapy scheme was used for each patient. 
The radiotherapy scheme was applied with an average of 
7,5 fractions (2-17) and with an average dose of 2,775 (0,3-
13,65 Gy). The size of the enlarged spleen was decreased and 
the life quality improved in most of the patients (94%) (14).
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New medical therapies for MF revolve around three main 
themes: immunomodulation (to assist anemia), hypometh-
ylation strategies, and (the most robust pipeline) the use of 
targeted JAK2 inhibitors (20). Antiangiogenic and immu-
nomodulatory drugs such as thalidomide and lenalidomide 
are associated with frequent side effects but have shown 
certain efficacy, especially for the anemia and thrombocy-
topenia (21, 22). The association of low-dose thalidomide 
with prednisone has better tolerability, and it is also effec-
tive (23). 

The discovery of an activating tyrosine kinase mutation 
JAK2V617F in myeloprolipherative neoplasms (MPNs), 
polycythemia vera (PV), essential thrombocythemia (ET) 
and primary myelofibrosis (PMF) has resulted in the de-
velopment of JAK2 inhibitors, of which several are being 
evaluated in phase I/II clinical studies. They may prove 
to be effective in controlling hyperproliferation of hemat-
opoietic cells in PV and ET (24). On the other hand, JAK 
inhibitors may have great therapeutic benefit by control-
ling the disease for patients with MPNs who suffer from 
debilitating signs (eg, splenomegaly) or constitutional 
symptoms (which presumably result from high levels of 
circulating cytokines that signal through JAK enzymes) 
(25). Indeed, the primary clinical benefits observed so far 

in MF patients have been significant, namely reduction in 
splenomegaly, elimination of debilitating disease-related 
symptoms, and weight gain. Most importantly, patients 
with and without the JAK2V617F mutation appear to ben-
efit to the same extent (26). 
Current pharmaco-medical therapy is used as a bridge to 
transplant, or instead of transplant in poor transplant can-
didates. Pathogenetic insights, especially the discovery of 
the Janus kinase (JAK2V617F) mutation, have ushered in 
a host of new potential therapeutic agents that may aug-
ment the role of medical therapy (7).

Conclusion
General experience and trend show that splenic radiother-
apy treatment in ET, PRV and MMM showed efficacy in 
the majority of patients, it effectively palliates splenic pain 
and reverses splenomegaly in the majority of patients for 
whom splenectomy is not an option (15). Re-treatment is 
possible. Intermittent fractionation (twice or three times 
weekly) is more convenient for the patient, and it appears 
to be as effective as daily treatment, and may be associated 
with less hematological toxicity, but its utility was limited 
by the transient nature of its benefit and the occurrence of 
treatment-related pancytopenia (16).

In a study carried out by Mc Farland et al, in order to de-
crease treatment toxicity, efficacy of a RT scheme (hypof-
raction), different from conventional therapy schemes, was 
evaluated. 17 patients with splenomegaly caused by vari-
ous hematological disorders were assessed in this study. 
6 fractions were applied in three weeks in total as two 
fractions per week. The daily fraction doses were 0,5Gy, 
0,75Gy and 1Gy respectively for each week. The size of 
spleen was determined by USG after each two fractions 
and the area of treatment was decreased. It was observed 
that application of fraction rather than conventional ther-
apy had low side effect profile and provided symptomatic 
improvement (15).
In a retrospective study of Wagner et al, RT scheme ap-
plied with daily fractions were compared with the scheme 
applied with increased doses by 2-3 fractions per week. It 
was reported that application of therapy with intermittent 
increasing doses according to daily scheme provided bet-
ter palliation and there were not any statistically signifi-
cant difference between both schemes in terms of myelo-
toxicity side effect, which is often observed (16).	
It was stressed that application of RT scheme with inter-
mittently increased lower doses by 2-3 fractions per week 
provided lower myelotoxicity and also equivalent effica-
cy, decreased the inpatient time and improved life qual-
ity of the patients. Myelosuppression is the main side ef-
fect of RT. It is recommended that periodical blood count 
prior to RT, and during and after the therapy and suitable 
blood products are given following irradiation. Therefore, 
scheme of 2-3 fractions per week and therapy scheme with 
less than 0,3-0,5 Gy doses can be suitable (5).
If cytopenia is evident in the patient, RT should be de-
creased and therapy should be initiated with 0,1-0,2 Gy 
doses. The tolerance dose limit is 15 Gy because the most 
important risk-organ adjacent to the treatment portals is 
the left kidney. It is important that this limit is not exceed-
ed as long term side effects can occur (5).  
Lower radiation doses-induction and maintenance with ei-
ther the same or lower intensity regimen showed a marked 
response of their underlying accelerated phase disease, in-
cluding clearance of circulating blasts and basophilia (2).
There has been a case report, five patients with MF and 
extremity bone pain treated with radiation. All patients had 
severe pain unresponsive to narcotic medication. Radia-
tion was one fraction of 100 to 600 cGy. Most patients had 
improvement in the pain within days and achieved a com-
plete response within days to weeks. The duration of the 
response was between 1 month and 2 years. Bone involve-
ment in MF can cause disabling pain, but single-fraction 
low-dose radiation is a safe and effective treatment, often 

leading to a durable response. Retreatment is also safe and 
effective inpatients who experience recurrent pain (17).
In a case study, 23 patients who had myelofibrosis with 
myeloid metaplasia (MMM) were treated with 50 courses 
of splenic irradiation (SI) for symptomatic splenomegaly. 
The median dose of radiation per course was 277.5 cGy, 
administered in a median of 7.5 fractions. 8 patients of 
these 23 patients received multiple courses of SI. Of 49 
evaluable courses of SI, 46 (93.9%) resulted in an objective 
decrease in spleen size. The median duration of response 
was 6 months (range 1-41). Reduction in spleen size was 
associated with symptomatic relief in all patients. Overall 
median survival after SI was 22 months. Significant cyto-
penia occurred in 10 (43.5%) patients, or 16 (32%) of the 
50 courses of SI. Prolonged, life-threatening pancytopenia 
after a single course of SI occurred in six patients (26%), 
resulting in fatal sepsis or hemorrhage in three (13%). 
Nine patients underwent subsequent splenectomy: The 
perioperative mortality rate was 11%. One third of patients 
experienced postoperative intra-abdominal hemorrhage 
necessitating surgical re-exploration (14). SI can provide 
symptomatic relief and a reduction in spleen size in most 
MMM patients. The increased risk of postoperative bleed-
ing in patients requiring subsequent splenectomy dictates 
against considering SI as an alternative to splenectomy for 
patients who are otherwise good surgical candidates (18). 
In another case report, a 63-year-old male patient with di-
agnosis of polycythemia vera had progression in splenom-
egaly accompanied with pain and symptomatic thrombo-
cytopenia. After the myelosupressive treatment, the patient 
was treated with splenic radiation therapy. With 2 fractions 
per week, with shrinking fields and increasing dose in each 
week, pain and abdominal fullness related to splenomega-
ly and splenic infarcts have had been palliated (13).

Current Treatment and New Medical Therapy in 
Chronic Myeloprolipherative Disorders
Allogeneic hematopoietic stem cell transplantation is 
the only curative therapy for PMF. Its standard modality 
has an associated mortality of 30%, and it is indicated in 
younger patients with high-risk disease or disease resistant 
to conventional treatment (18). Reduced-intensity condi-
tioning allogeneic hematopoietic stem cell transplantation 
is associated with low mortality while maintaining a cura-
tive potential, and until longer follow-up is available, it 
can be used in patients of 45-70-year-old with high-risk or 
intermediate-risk of myelofibrosis or myelofibrosis resist-
ant to treatment. Autologous SCT is a palliative measure 
that can be considered in patients with resistant disease 
without a suitable donor (19). 

Diseases References

Primary Myelofibrosis Mesa RA and 
Tefferi A [10].  

Essential  
Thrombocythemia

Pardanani A. et 
al [2].  

Polycythaemia Vera Jain S. et al [27].  

Chronic Myeloid Leukemia Kröger N. et al  
[7].  

Chronic Lymphocytic 
Leukemia

Chisesi T. et al 
[28].  

Refractory Hairy Cell 
Leukemia Variant

Sasaki M. et al   
[29].  

Prolymphocytic Leukemia Yamamoto K. et 
al   [30].  

Others (splenic lymphoma, 
splenic marginal zone 
lymphoma, waldenström's 
macroglobulinemia)

Shrimali RK. et al  
[31].  

Reference Patients, 
n Dose, cGy Fractions Response/Comments

Silverstein 
et al. 39 NR NR 63% response rate 

Greenberger 
et al. 14 600 9

95% response rate; 
significant cytopenias in 
57% 

Slanina et al. 25 NR NR
88% with symptomatic 
decrease in 
splenomegaly 

Wagner et al. 10 150-300 6-10 Responses in 90%; 
cytopenias common 

Elliott et al. 23 277 7.5

 93.9% decrease in spleen 
size; median duration 
of response 6 months; 
toxicities: cytopenias, 
complicated subsequent 
splenectomy 

Bouabdallah 
et al. 15 980 22 59% response rate; 

toxicities: cytopenias 

McFarland 
et al. 4 450 9

All patients with a 
palliative response; 
toxicities: cytopenias 

Table I: Some examples where SI is used as an 
alternative treatment.  

Table II: Published experience with splenic radiotherapy for 
myelofibrosis [26].

NR indicates not reported.

Palliative Splenic Irradıation In Chronic 
Myeloproliferative Diseases

ORTADOGU MEDICAL JOURNAL 3 (3): 138-142 2011 ORTADOĞU TIP DERGİSİ 3 (3): 138-142 2011



142 143

References
1. Mod H, Prasiko G, Jha AK, Chaurasia PP, Srivastava R. Radiothe-
rapy for splenomegaly. JNMA J Nepal Med Assoc 2005; 44(159): 97-9.

2. Pardanani A, Brown P, Neben-Wittich M, Tobin R, Tefferi A. Effecti-
ve management of accelerated phase myelofibrosis with low-dose sple-
nic radiotherapy. Am J Hematol 2010; 85(9):715-6

3. Elliott MA, Tefferi A.  Splenic irradiation in myelofibrosis with mye-
loid metaplasia: a review. Blood Rev 1999; 13(3):163-70

4. Tefferi A, Jiménez T, Gray LA, Mesa RA, Chen MG. Radiation the-
rapy for symptomatic hepatomegaly in myelofibrosis with myeloid me-
taplasia.  Eur J Haematol 2001; 66(1): 37-42

5. Weinmann M, Becker G, Einsele H, Bamberg M. Clinical indicati-
ons and biological mechanisms of splenic irradiation in chronic leuka-
emias and myeloproliferative disorders. Radiother Oncol 2001; 58(3): 
235-46. Review.

6. Chen SW, Hwang WS, Tsao CJ, Liu HS, Huang GC. Hydroxyurea 
and splenic irradiation-induced tumour lysis syndrome: a case report 
and review of the literature. J Clin Pharm Ther 2005; 30(6): 623-5

7. Kröger N, Mesa RA. Choosing between stem cell therapy and drugs 
in myelofibrosis. Leukemia 2008; 22(3): 474-86

8. Paulino AC, Reddy SP. Splenic irradiation in the palliation of patients 
with lymphoproliferative and myeloproliferative disorders. Am J Hosp 
Palliat Care 1996; 13(6): 32-5

9. Mesa RA, Tefferi A. Surgical and radiotherapeutic approaches for 
myelofibrosis with myeloid metaplasia. Semin Oncol 2005; 32(4): 403-
13. Review

10. Ibáñez Villoslada C, González San Segundo C, de Torres Olombra-
da MV, García García R, Santos Miranda JA.  [Splenic irradiation: ap-
ropos of 8 cases. Clinical indications and literature review]. An Med In-
terna 2007; 24(5): 231-4.

11. Nazmy MS, Radwan A, Mokhtar M. Palliative spleen irradiation: 
can we standardize its technique?   J Egypt Natl Canc Inst 2008; 20(1): 
31-5.

12. Mishchenko E, Tefferi A. Treatment options for hydroxyurea-
refractory disease complications in myeloproliferative neoplasms: 
JAK2 inhibitors, radiotherapy, splenectomy and transjugular intrahepa-
tic portosystemic shunt. Eur J Haematol 2010; 85(3):192-9.  

13.  Unsal D, Yirmibesoglu E, Oktar S.Ö, Karakus S, Pak Y. The Role 
of Splenic Radiation Therapy in Symptomatic Splenomegaly Related to 
Polycythaemia Vera: A Case Report and Review of the Literature. Inter-
national Journal of Hematology and Oncology 2006; 16 (4):  199-204.

14. Elliott MA, Chen MG, Silverstein MN, Tefferi A. Splenic irradia-
tion for symptomatic splenomegaly associated with myelofibrosis with 
myeloid metaplasia.  Br J Haematol 1998; 103(2):505-11.

15.  McFarland JT, Kuzma C, Millard FE, Johnstone PA. Palliative irra-
diation of the spleen. Am J Clin Oncol 2003; 26(2):178-83.

16. Wagner H Jr, McKeough PG, Desforges J, Madoc-Jones H. Splenic 
irradiation in the treatment of patients with chronic myelogenous leuke-
mia or myelofibrosis with myeloid metaplasia. Result of daily and inter-

mittent fractionation with and without concomittant hydroxyürea. Can-
cer 1986; 58 (6):1204-7.

17. Neben-Wittich MA, Brown PD, Tefferi A. Successful treatment of 
severe extremity pain in myelofibrosis with low-dose single-fraction ra-
diation therapy.  Am J Hematol 2010; 85(10): 808-10.

18. Cervantes F. Modern management of myelofibrosis. Br J Haematol 
2005;128 (5):583-92

19. Cervantes F, Mesa R, Barosi G. New and old treatment modalities 
in primary myelofibrosis. Cancer J 2007;13(6):377-83

20. Mesa RA. New drugs for the treatment of myelofibrosis. Curr He-
matol Malig Rep 2010; 5(1):15-21. Review. 

21. Thomas DA, Giles FJ, Albitar M, Cortes JE, Verstovsek S, Faderl S, 
O’Brien SM, Garcia-Manero G, Keating MJ, Pierce S, Zeldis J, Kantar-
jian HM. Thalidomide therapy for myelofibrosis with myeloid metapla-
sia. Cancer 2006;106(9): 1974-84

22. Berrebi A, Feldberg E, Spivak I, Shvidel L. Mini-dose of thalidomi-
de for treatment of primary myelofibrosis. Report of a case with comp-
lete reversal of bone marrow fibrosis and splenomegaly.   Haematolo-
gica 2007; 92(2):e15-6.

23. Odenike O, Tefferi A. Conventional and new treatment options for 
myelofibrosis with myeloid metaplasia. Semin Oncol 2005;32(4):422-
31. Review.   

24. Mesa RA, Tefferi A. Emerging drugs for the therapy of primary and 
post essential thrombocythemia, post polycythemia vera myelofibrosis. 
Expert Opin Emerg Drugs 2009;14(3):471-9. Review.

25. Verstovsek S. Therapeutic potential of JAK2 inhibitors. Hemato-
logy Am Soc Hematol Educ Program 2009:636-42. Review.

26. Mesa RA. How I treat symptomatic splenomegaly in patients with 
myelofibrosis. Blood 2009;113(22):5394-400. Review.

27. Jain S, Harrison C, McMullin MF, Houston RF. Tumour lysis 
syndrome after splenic irradiation in a patient with JAK2 V617F post-
polycythaemia vera myelofibrosis. Clin Oncol (R Coll Radiol) 2010; 
22(10):893.  

28. Chisesi T, Capnist G, Dal Fior S. Splenic irradiation in chronic 
lymphocytic leukemia. Eur J Haematol 1991; 46(4):202-4.

29. Sasaki M, Sugimoto K, Mori T, Karasawa K, Oshimi K. Effective 
treatment of a refractory hairy cell leukemia variant with splenic pre-
irradiation and alemtuzumab. Acta Haematol 2008;119(1):48-53.  

30. Yamamoto K, Hamaguchi H, Nagata K, Shibuya H, Takeuchi H. 
Splenic irradiation for prolymphocytic leukemia: is it preferable as an 
initial treatment or not? Jpn J Clin Oncol 1998; 28(4):267-9. 

31. Shrimali RK, Correa PD, O’Rourke N. Low-dose palliative splenic 
irradiation in haematolymphoid malignancy. J Med Imaging Radiat On-
col 2008;52(3):297-302.

Sorumlu  Yazar: Dr. Murat ALBAYRAK
Dışkapı Yıldırım Beyazıt Eğitim ve Araştırma Hastanesi, 
Ankara - TÜRKİYE
Gsm: 0505 390 00 34
E-mail: muratalbayrak71@yahoo.com

erlemed

Rektum Kanserinde Total Mezorektal Eksizyonun Lokal Nüks Üzerine Etkisi
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Özet

Kolorektal kanserler en sık izlenen gastrointestinal tümörlerdir. Kolorektal kanserlerinin % 25’i rektumda izlenir. 
Rektum kanserlerinde tedavinin amacı üriner, seksüel ve intestinal fonksiyon kaybına yol açmadan lokal nüksü azal-
tacak geniş rezeksiyondur. Günümüze kadar bu amaca yeteri kadar ulaşılamamıştır. Ancak Total Mezorektal Eksiz-
yon( TME)’ un rektum kanserlerinde uygulanmasıyla birlikte amaçlanan tedaviye ulaşılmış ve rektal kanserlerin cer-
rahi tedavisinde TME altın standart haline gelmiştir.

Anahtar Kelimeler: Total Mezorektal Eksizyon, Rektum Kanseri, Lokal nüks

Abstract
Colorectal cancers are the most common gastrointestinal tumors. About 25 % of colorectal cancers are located at 
rectum. The aim of treatment in rectal cancer is wide resection to reduce local recurrence without causing loss of 
urinary, sexual, and intestinal functions. To date, this goal could not be reached enough. The intended treatment was 
achieved  with the application of Total Mesorectal Excision ( TME ) for rectal canser and TME has become the gold 
standard for  surgical treatment in this area.

Keywords: Total Mezorectal Excision, Rectum cancer, Local recurrence

Kolorektal kanserlerin yaklaşık %60’ı gelişmiş ülkeler-
de izlenir ve Avrupa’da en sık görülen gastrointestinal tü-
mördür. Tüm kanserler arasında sıklık sırasına göre üçün-
cü, kanser mortalitesi açısından ise dördüncü sırada yer al-
maktadır. Kadınlarda insidans ve mortalite oranları sıra-
sıyla 100.000’de 23.9 ve 10.6 iken, erkeklerde bu oranlar 
daha yüksek olup sırasıyla 100.000’de 37.4ve 17.0 olarak 
saptanmıştır (1). 
Endüstriyel toplumlarda kolorektal kanser oranında belir-
gin bir artış saptanmıştır. Tarama metodları (gaytada gizli 
kan, sigmoidoskopi, baryumlu kolon grafisi ve kolonosko-
pi gibi) ile erken teşhis edilme oranı artmış, aynı zaman-
da, yeni tedavi modaliteleriyle mortalite %50 oranında 
azaltılmıştır (2). Hollanda’da her yıl 8.000 yeni kolorek-
tal kanser tanısı konulmakta ve rektum kanserleri kolorek-
tal kanserlerinin % 25’ini oluşturmaktadır. Kolon tümörle-

rinin %25’i çekum ve çıkan kolon, %5’i hepatik fleksura, 
%10’u transvers kolon, %5’i splenik fleksura, %5’i inen 
kolon, %50’si sigmoid kolon ve rektum yerleşimlidir (3).
Rektal kanserli hastaların tedavisindeki çok çeşitli tedavi 
modaliteleri uygulanmıştır. Tedavideki amaç;  barsak, me-
sane, seksüel fonksiyonları koruyarak yaşam kalitesini et-
kilemeden lokal nüksü engelleyecek şekilde geniş rezek-
siyondur (4). 
Total mezorektal eksizyon ve tekniği
Rektum kanserli olgularda, mezorektum içinde lenf bezi 
tutulumları ve doğrudan tümör yayılımı bulunabilir. Bu 
yüzden üst rektum kanserlerinde kanserin alt ucundan 5 
cm aşağıya inilerek mezorektum çıkartılır. Orta ve alt rek-
tum kanserlerinde ise mezorektumun tümüyle çıkartılma-
sı önerilir (5).         

Effect of Total Mezorectal Excision on Local Recurrence in Rectal Cancer
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Mezorektal eksizyon, ilk olarak 1979 yılında Heald tara-
fından, ‘Nort Hampshire Hospital’ da tanımlanmıştır. Tek-
nik olarak mezorektumu saran avasküler alanda yapılan 
keskin disseksiyondur. Bu teknik, mezorektumun tama-
men çıkarılmasını, anal sfinkterin korunmasını ve otonom 
sinirlerin korunması içerir (6).
Mezorektumun anterior rezeksiyon ile levator kasları dü-
zeyine kadar komplet eksizyonunun uygulandığı bu tek-
nikte avasküler planda keskin diseksiyon ile ilerlenilerek 
mezorektum kendisini saran paryetal dokulardan uzaklaş-
tırılır. Pürüzsüz, kaygan yüzeye ve karakteristik bilobar 
görünüme sahip intakt mezorektum ve visseral pelvik fas-
yanın tam olarak çıkartılması sayesinde daha iyi bir lateral 
temizlik ile mezenterdeki potansiyel tümör depozitlerinin 
uzaklaştırılması ve dağılmış mezenterden tümör dökülme-
si riskinin azaltılması mümkün olmaktadır. Low-Anterior 
Rezeksiyon (LAR) veya Abdomino-perineal Rezeksiyon 
(APR) girişimlerinde Total Mezorektal Eksizyon (TME) 
tekniği uygulandığında lokal nüks oranlarının azalıp, has-
talıksız sağkalım oranları üzerine olumlu etkileri olduğu 
bildirilmiştir (7, 8).
Total Mezorektal Eksizyon (TME)’da keskin cerrahi di-
seksiyon uygulanarak rezektabl rektal kanserin mezorek-
tum bütünlüğü bozulmadan ve negatif cerrahi sınırla çı-
karılması sağlanmaktadır. Ayrıca, keskin diseksiyon tek-
niği pelvik otonomik sinirlerin korunmasına, dolayısıyla 
seksüel ve üriner fonksiyonların korunmasına yardımcı ol-
maktadır. Heald TME uygulayarak küratif anterior rezek-
siyon yaptığı ilk serilerinde, 5 yıllık kümülatif lokal nüks 
riski %2.7, 5 yıllık sağkalım %87.5 ve hastalıksız sağkalı-
mı %81.7 olarak bildirilmiştir. Son yıllarda TME tekniği-
nin kullanılmasıyla rektum kanserlerinin lokal kontrolün-
de ve sağkalım oranlarında belirgin bir düzelme görülmek-
tedir (2).
Küratif konvansiyonel cerrahi sonrası lokal nüks oranı 
%11.7 ile 37.6, küratif TME sonrası lokal nüks oranı ise 
%1.6 ile 17.8 arasında rapor edilmiştir (9). Lokal nüks so-
nuçları TME’de daha iyi bildirilmesine rağmen, konvan-
siyonel cerrahi ile karşılaştırıldığında anastomoz kaçağı 
insidansı TME’de daha yüksek bildirilmiştir. Literatürde 
TME sonrası anostomoz kaçak oranları %8 ile %16 ara-
sında değişmektedir. Arbman ve ark’larının 1996 yılında 
uyguladıkları 120 TME vakasında anostomoz kaçak ora-
nı %8, Bülow ve ark’larının 2003 yılında yaptığı 311 TME 
vakasında  %15 olarak bildirilmiştir. Anastomoz kaçağı in-
sidansındaki bu yükseklik, TME’de mezorektumun distal 
kuyruğunun diseksiyonu esnasında anorektal güdüğün de-
vaskülarizasyonu ile açıklanabilmektedir (10).                                                                  
Rektum cerrahisinde Total Mezorektal Eksizyon (TME) 
altın standarttır. Lokal nüks oranı düşük,  postoperatif ge-

nitoüriner ve sfinkter foksiyon kaybı nadir izlenir. Hatta li-
teratürde adjuvan radyoterapiye olan ihtiyacı azalttığı yö-
nünde görüşler de mevcuttur.  Konvansiyonel cerrahi son-
rası % 20-30 olan lokal nüks oranı TME ve genişletilmiş 
lenfadenektomi uygulandığında  % 10’ların altına inmek-
tedir (7,8,11,12,13,14).
TME ile otonom sinirlerin korunması artmış ve bu da daha 
iyi genitoüriner ve seksüel fonsiyon sonuçlarını doğur-
muştur. Literatürde konvansiyonel rezeksiyon yapılan has-
talarda sexual disfonksiyon göstergesi olarak erektil dis-
fonksiyon % 5- 65 ejakülasyon disfonksiyon ise % 15-70 
olarak izlenmesine rağmen Havenga ve arkadaşları 1996 
yılında yaptıkları çalışmada otonom sinir koruyucu TME 
yapılan hastalarda bu oranlar 60 yaş altında % 4, 60 yaş üs-
tünde de % 24 bulunmuştur (15).
Total mezorektal eksizyon sonrası lokal nüks oranları-
nın daha iyi bulunması konvansiyonel Abdomino Perine-
al Rezeksiyon (APR)’nun azalmasına neden olmuştur. To-
tal mezorektal eksizyon cerrahisinde kaçak oranı konvan-
siyonel cerrahi tekniğe göre daha fazla  bulunmuştur. Bu-
nun nedeni rezeksiyon sırasında peritonun çıkarılmasına 
ve devaskülarizasyondur (10,16,17 ).    

Distal cerrahi sınır ve parsiyel mezorektal eksizyon:
Yeterli distal cerrahi sınır intramural 1-1.5cm, mezorek-
tum için ise 5 cm’dir. Sfinkter invazyonu, belirgin sfinkter 
fonksiyon bozukluğu, çevre organlara ve yapılara ileri de-
recede yayılım ile pelvik fiksasyon, anorektal halkanın en 
üst kısmından 2 cm aşağıya yerleşmiş tümörler için sfink-
ter koruyucu cerrahi düşünülmemelidir. Stocchi ve arka-
daşlarının 2000 yılında yayınladıkları bir makalede has-
talardaki distal yayılım ve en uzak depozitin tümörün kaç 
cm aşağısında görüldüğü araştırılmış ve buna göre Tablo 
I’deki sonuçlar elde edilmiştir (18).

Patolojik veriler 3 cm’nin ötesinde distal mezorektal yayı-
lımın çok nadiren gerçekleştiğini göstermektedir. 3 cm’yi 
aşan distal mezorektal eksizyon ile ne kadar onkolojik ka-
zanç elde edildiği tartışılır olsa da, tümör yerleşimi ve özel-
likleri açısından teknik olarak mümkün olduğu her durum-
da mezorektumda 5 cm aşağıya inmek ek bir teknik güç-

lük ve morbidite getirmediği için halen akılcı kabul gör-
mektedir. Üst rektum yerleşimli tümörlerde TME gerek-
memektedir, tam bir sirkümferansiyel eksizyon ile birlikte 
tümör distalinden 5 cm uzaklıkta rektum ve mezorektumu 
dik olarak transekte etmek yeterlidir (19).
Üst rektum yerleşimli proksimal rektal kanserlerde, tümö-
rün alt sınırından 5 cm uzaklıkta kare şeklinde yapılan di-
seksiyona parsiyel mezorektal eksizyon ( subtotal mezo-
rektal eksizyon) denilmekte ve onkolojik açıdan yeterli ol-
duğu bilinmektedir. Heald’in kendisi de her zaman siste-
matik TME’yi katı bir şekilde uygulamamaktadır. LAR ile 
tedavi edilen 465 hastayı içeren son serisinde, 58 hastada 
mezorektal diseksiyon distal tümör marjininden 5 cm altı-
na kadar tutulmuştur ve gerçekten TME tamamlamamış-
tır. Law ve arkadaşlarının 2004 yılında yaptıkları bir ça-
lışmada 396 TME hastası ile 226 adet PME (parsiyel me-
zorektal eksizyon) uygulanan hastalar aşağıdaki paramet-
reler açısından karşılaştırılmıştır ve Tablo II’deki veriler 
elde edilmiştir.

Buna göre ortalama kan kaybı, ameliyat süresi, anostomoz 
kaçak oranı ve yatış süresi PME yapılan hastalarda anlam-
lı olarak daha düşük bulunmuş ve sonuç olarak uygun va-
kalarda PME yapılmasının daha doğru olacağı vurgulan-
mıştır (20).

Lokal nüks nedir?
Tümör yatağı, anostomoz hattı, bölgesel lenfatikler ve pel-
vis içi herhangi bir alanda rastlanabilen pelvik izole löko-
rejyonel hastalığı lokal nüks olarak bilinmektedir. Potan-
siyel küratif rezeksiyon yapılan rektum kanserli hastalarda 
lokal nüks azalmıştır. Bu preoperatif değerlendirme, teda-
vi stratejilerinde gelişmelere bağlıdır. Bu gelişmelere rağ-
men hastaların % 6-10’unda uzak metastazla birlikte veya 
uzak metastaz olmaksızın lokal nüks izlenmektedir. Cerra-
hi teknik ve adjuvant tedavideki ilerlemelere rağmen, rek-

tal kanser cerrahisi sonrası çok değişik oranlarda saptana-
bilen lokal nüks çok ciddi ve üzerinde yeteri kadar durul-
mamış bir sorundur  (7,21-24 ).
Lokal nüks çoğu zaman özgün girişimi takip eden ilk 2 
yıl içerisinde ortaya çıkar ve hastalar, yaşam kalitesini ağır 
derecede bozan ve yaşam süresini çok kısaltan bu komp-
likasyon ile yavaş yavaş ölüme sürüklenirler. Multimodal 
tedavi yaklaşımı uygulanmazsa 5 yıllık sağkalım oranı % 
5’ e yakındır ve ortalama yaşam beklentisi 14 aydır. Kli-
nisyen için önemli olan rektal kanser cerrahisinde lokal 
nüksü önlediği bilinen onkolojik ilkeleri uygulamak, yine 
de başarısız kalındıysa lokal nüksü zamanında tanıyarak 
kürün sözkonusu olduğu aşamada doğru tedavileri hasta-
ya sunmaktır (23,25).
Rektal kanserli hastalarda nüksler lokal, bölgesel ve siste-
mik nüksler olarak ortaya çıkmaktadır. Pelvik nüks, böl-
gesel nüksü gösterir. Bu da primer tümörden ya da reze-
ke edilemeyen bölgesel lenf nodlarından kaynaklanabilir. 
Gerçekte lokal ve bölgesel nüksün birbirinden ayırt edil-
mesi sıklıkla imkansızdır. Çoğu vakalarda sütür hattındaki 
nüks, pelvik nüks komponenti olarak sunulmaktadır. Pel-
vik nükslerin tamamı lokorejyonel nüks olarak değerlen-
dirilmektedir. Pelvik nüksün biyolojik temelleri Tablo III’ 
teki gibi kategorilere ayrılabilir.

Mezorektum eksizyonunun dünyada yaygınlaşmasına ön-
cülük yapan Heald’in (7) kişisel ilk  serisinde 5 yıllık lo-
kal nüks oranı % 2.7, 5 yıllık sağkalımı ise % 87.5 bulun-
muştur (2). Enker’in 246 kürable Dukes B ve C serisinde 
lokal nüks % 7.3, 5 yıllık sağ kalım % 74.2 olarak bulun-
muştur. Aitken 64 küratif total mezorektal eksizyon yapı-
lan vakasının 2 yıllık takiplerinde % 1.6 lokal nüks geliş-
miştir (3,26). 
İsveç ve Norveç’te TME rektal karsinomun tedavisinde bir 
standart teknik haline gelmiş ve bu konuda cerrahi eğitim 
programları düzenlenerek lokal nüks ve sağ kalım oran-
larının konvansiyonel cerrahiye göre daha iyi sonuçlara 
ulaştığı gösterilmiştir. Norveç grubunun 36 aylık izleme 
sahip son bir serisinde, LAR ve APR sonrası lokal nüks 
oranları TME ile % 6.4 ve % 8.2 iken, konvansiyonel cer-
rahi ile % 11 ve % 14.3 idi (27). Ayrıca bir çok seride lo-

Hasta (n) Distal yayılım En uzak depozit

Heald 100 5   (% 5) 4 cm

Reynold 50 12  (%24) 5 cm

Scott 20 4   (% 20) 3 cm

Hida 198 40 (% 20) 4 cm

Tablo I: Distal yayılım ve en uzak depozit sonuçları

TME (n=396) PME (n=226) P değeri

Ortalama kan 
kaybı(ml) 400(50-4500) 200(50-2500)  <0.001

Ortalama 
ameliyat 
süresi

165(62-500) 132(50-345)  <0.001

Kaçak (%) 32 (%8.1) 3 (%1.3) <0.001

Komplikas-
yonlar 139(%35.1) 64(%28.3) <0.09

Yatış Süresi 
(gün) 10 (4-89) 8(3-57) <0.001

Tablo II: TME ve PME olgularının karşılaştırılması        

1. Pelvis ya da perineye tümör hücre implantasyonu
2. Anastomoza tümör hücre implantasyonu
3. Over metastazı
4. Distal ya da lateral pozitif cerrahi sınır
5. Mezorektal lenf nodu metastazı
6. Mezorektumdan laterale lenf nodu metastazı

Tablo III: Pelvik nüksün biyolojik temelleri

Rektum Kanserinde Total Mezorektal Eksizyonun 
Lokal Nüks Üzerine Etkisi
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kal nüks oranlarını % 10’nun altına çektiklerini bildirir-
ler. Heald tarafından yaratılan bu tartışma ortamının bel-
ki de en yararlı kısmı, sonuçları daha iyiye doğru çekmek 
için pelvik anatomiye dayanan titiz onkolojik cerrahi tek-
niğin yararının vurgulanmasıdır. Ancak, bu tekniğin de so-
runları ve sonuçlara dair itirazlar mevcuttur; majör anasta-
motik kaçaklar % 11, minör kaçaklar ise % 6 oranında bil-
dirilmektedir (28, 29).
Heald’in 519 hastayı içeren bir serisinde APR gerektiren 
hasta sayısı (n= 37) şaşırtıcı oranda düşüktür ve bu bü-
yük referans merkezlerinden bildirilen rakamlardan tama-
men farklıdır (7). Özellikle alt rektum tümörlerinde APR 
sonrası % 34 lokal nüks oranları bildirilmiştir. Bu sonuç-

lar LAR sonrası %8.9 olarak bildirilen lokal nüks ile kar-
şılaştırıldığında daha tuhaf bir durum ortaya çıkmaktadır. 
Açıklaması güç olan bu sonuçlar için ileri evre tümörler-
de APR uygulanarak seçim yanlılığı yapılması ve piyesin 
anüsten çıkartılırken tümör hücrelerinin ekilmesi ileri sü-
rülebilir. Ancak bu açıklamalarda eleştiriye açıktır, çünkü 
eğer lokal nüksü azaltmada mezorektumun tam olarak çı-
kartılması anahtar rol oynuyorsa, niçin doğru bir teknikle 
yapıldığı zaman bünyesinde doğal olarak TME’yi barındı-
racak olan APR sonrası aynı oranda düşük seyreden lokal 
nükse rastlandı? Bunun tek açıklaması değişik cerrahi tek-
nik uygulanması olabilir (30). 

sıyla sadece lokal nükslerde azalma değil, aynı zamanda 
sağkalımda  da belirgin artış saptanmaktadır. Rektal kan-
serlerin cerrahi tedavi sonuçlarında belirgin düzelmenin 
bir nedeni de, TME’nin rektal kanser cerrahi tedavisinde 
uygulanmasıdır. Lokal nüks oranının düşük, sağkalım ora-
nını yüksek, üriner ve seksüel komplikasyon oranlarının 
daha az olması nedeniyle rektal kanserlerin cerrahi tedavi-
sinde TME altın standart olarak uygulanmaktadır.
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Tüm bu tartışmalara karşın bugün bu alanda yoğun çalı-
şan cerrahların % 82’sinin orta ve alt rektum kanserinin te-
davisinde TME tekniğini uyguladıkları bilinmektedir. Pel-
vik paryatel ve visseral fasyanın arasında rektum ve mezo-
rektumu tamamen saran bir anatomik ünite vardır ki sak-
ral promontoryumdan levator ani kaslarına kadar gözeli 
bir tabaka halinde uzanır. Bu hat boyunca diseksiyon me-
zorektal paketin tam ve intakt olarak eksize edilmesini ga-
ranti eder ( ‘unduobted radicality’ ). Zorlayıcı, künt ve tü-
möre yaklaşan, mezorektumu ihlal eden diseksiyon onko-
lojik açıdan yetersiz bir tekniktir ve tümörün üç yönde-
ki bölgesel odakları içine alabilen bir rezeksiyon olmak-
tan uzaktır (9).
Miles, abdominoperineal rezeksiyonu tanımladığından 
beri, hastanın prognozunu arttırmak için çeşitli ameliyat 
seçenekleri sunulmuştur. Turnbul tümör olan kolon seg-
mentinin mobilizasyonu için önce lenfovasküler izolasyon 
ve ligasyon tekniğini tanımlamış, bunu da ‘no touch’ ola-
rak adlandırılmıştır. Bu uygulamanın mikroskopik vaskü-
ler invazyon gösteren tümörlerde istatiksel anlamlı yararı 
olduğu gösterilmiştir.  Yüksek ligasyon diye adlandırılan 
inferior mezenterik arterin aortadan ayrıldığı yerden or-
jin alan lenf nodlarının en blok rezeksiyonunun sağ kalıma 

yararının olduğu kabul edilmiştir (31). 
Rektum kanserinin lokal tedavisinin kontrolünün yetersiz 
olması cerrahi bir problem olmuştur. Konvansiyonel pro-
sedürler mezorektal dokunun yetersiz çıkarılmasını % 11.7 
ile 37.6 varan yüksek lokal nüks oranlarıyla sonuçlanmış-
tır. Ayrıca konvansiyonel cerrahi sonrası hayat kalitesin-
de büyük önemi olan seksüel ve mesane disfonksiyonu ile 
sonuçlanan pelvik sinir pleksusu harabiyeti yüksek insi-
dansla izlenmiştir. Total mezorektal eksizyon ile rezektab-
le rektal kanserde, tümör negatif mezorektum elde edil-
mekte ve otonomik sinir korunarak  seksüel ve mesane dis-
fonksiyonunu içeren morbidite oranları azaltılmaktadır (9, 
15, 32-38).
Mezorektum eksizyonunun kurallara uygun bir şekilde ya-
pılması durumunda, ister kişisel seriler isterse grup serileri 
olsun, lokal nüks oranlarının belirli bir gerileme gösterdiği 
saptanmıştır. Hollanda ve Norveç gibi ülke düzeyinde total 
mezorektum eksizyonu tekniğinin cerrahlara öğretildiği ve 
standart cerrahi oturuncaya kadar ameliyatların deneyim-
li uzmanların kontrolünde yapıldığı koşullarda, lokal nüks 
oranları % 10’un altında tutulabilmiştir (27).            
Sonuç olarak, son yıllarda adjuvan tedavilerin kullanılma-

Otörler Hasta sayısı Çalışma tipi Lokal nüks oranı (%) Çalışma tarihi Değerlendirme 

Heald 1998 519 Retrospektif 8 1978-1997 10 yıl
Havenga 1999 1411 Retrospektif 7.6 1978-1994 5 yıl
Bolgnese 2000 71 Retrospektif 12.6 1980-1992 73.5 ay
Martling 2000 381 Prospektif ve kontrollü 6 1994-1997 24 ay
Bissett 2000 124 Retrospektif ve kontrollü 10 1980-1996 5 yıl
Kapitejin 2001 1748 Randomize kontrollü 8.2 1996-1999 2 yıl
Tocchi 2001 53 Retrospektif 9 1990-1995 68.9 ay
Wibe 2002 686 Retrospektif 7 1993-1997 14-60 ay
Toplam 6058 6.6 1978-1999 2-10 yıl

Tablo IV: TME yapılan vakalardaki lokal nüks oranları

Effect of Total Mezorectal Excision on Local 
Recurrence in Rectal Cancer

Rektum Kanserinde Total Mezorektal Eksizyonun 
Lokal Nüks Üzerine Etkisi

ORTADOGU MEDICAL JOURNAL 3 (3): 143-148 2011 ORTADOĞU TIP DERGİSİ 3 (3): 143-148 2011



148 149

İnkarsere Paraözefagial Hiatal Herni İçinde Mide Perforasyonuna Bağlı 
Peritonit: Olgu Sunumu
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Özet

Altmışbeş yaşındaki erkek hasta karın ağrısı ve kanlı kusma şikâyetleri ile acile başvurdu. Hastanın radyolojik tet-
kiklerinde toraks içinde hiatal herni yerleşimli torsiyone mide, omental doku ve yaygın hava-sıvı seviyeleri izlen-
mekte idi. Cerrahi eksplorasyon sırasında hastanın mide ön yüzdeki 4 cm’lik perforasyonuna bağlı gıda artıkları ve 
kan mevcut idi. Diyafram ve mide primer onarımı, beslenme tüpleri ve Bogota bag uygulanan hasta peritonite bağlı 
sepsis ve multi organ yetmezliği nedeni ile postoperatif dokuzuncu saatte kaybedildi. Hiatal herniler elektif şartlarda 
laparoskopi ve açık cerrahi teknikle tedavi edilebilmektedir. Bu yazıda tedavisiz kalan bir paraözefagial hiatal herni 
hastasında toraks içinde mide perforasyonu ve peritonit tablosu sonucu mortalite ile seyreden bir olgu sunulmuştur.

Anahtar Kelimeler: Paraözefagial herni, peritonit, perforasyon. 

Abstract
A 65-year old male admitted to emergency department due to bloody vomiting and abdominal pain. Radiological 
examinations showed extensive intraperitoneal free air, prolapsed stomach and free fluid at the abdomen. During 
laparotomy a perforation measuring 4 cm length, revealing blood and fluid containing a lot of aliment in the ab-
dominal cavity was recognized. Hiatal hernia was repaired by partial closure of the hernia orifice, feeding tube was 
inserted. The abdominal cavity was left open and covered with a Bogota bag for temporary closure. The patient 
died nine hours after surgery due to diffuse peritonitis and multiple organ failure. Paraosephagial hiatal hernias can 
be performed laparoscopic or open techniques repair where possible. We report an untreated case of incarcerated 
paraesophageal hernia with perforation of the stomach fundus and peritonitis.

Keywords: Paraesophageal hernia, peritonitis, perforation

Giriş
Hiatal herniler diafragmanın özefagial hiatusundaki za-
yıflık veya anatomik defekt nedeni ile intraabdominal ya-
pıların toraksa fıtıklaşmasıyla oluşmaktadır (1). Gastro-
özefagial bileşkenin durumu ve herni kesesinin içeriğine 
göre dörde ayrılırlar.

Tip I herniler (sliding hiatal herni) midenin özefagogast-
rik bileşke ile birlikte toraks içine yer değiştirmesi ile 

oluşur. Tip II, III ve IV hiatal hernilerin genel ismi olan 
paraözefagial herniler ileri yaş hastalarda görülmekte ve 
bütün hiatal hernilerin %5-%15’ini oluşturmaktadır (1-
3). Tip II hiatus hernilerinde özefagogastrik bileşke nor-
mal lokalizasyonda iken gastrik fundus ve/veya korpusu 
içeren kese mevcuttur. Tip III hiatus hernilerinde ise öze-
fagogastrik bileşke toraks içinde olup fıtık kesesi gastrik 
fundus ve korpusu içerir. Tip IV hiatal herniler ise fıtık 
kesesi içinde mide dışında başka bir organın varlığı ile ta-
nımlanır (2).

Peritonitis Associated with Gastric Perforation in an Incarcerated Paraesophageal Hernia 
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İnkarsere Paraözefagial Hiatal Herni İçinde Mide 
Perforasyonuna Bağlı Peritonit: Olgu Sunumu

Hiatal herni vakalarının %6-8’inde gastrik ülser bulu-
nabilir ve klinik olarak semptomatik hastaların %7’sin-
de perforasyon gözlenebilir (4). Paraözefagial herniler-
de akut semptom gelişme ve inkarserasyon oranı %30.4 
olarak rapor edilmiştir (3). Bu yazıda daha önce dispep-
tik yakınmaları olup bu şikâyetleri nedeni ile sağlık mer-
kezine başvurmayan ve tanı alamadığı için tedavisiz ka-
lan bir paraözefagial hiatal herni hastasında toraks içinde 
mide perforasyonu ve peritonit tablosu ile seyreden bir 
olgu sunulmuştur. 

Bulgular
Altmış beş yaşındaki erkek hasta yedi saat önce başlayan 
karın ağrısı ve kanlı kusma şikâyetleri ile acile başvurdu. 
Hipotansif (90/40 mm Hg) ve taşikardik (110 atım/daki-
ka) olduğu saptanan hastanın direkt grafi ile görüntüle-
mesinde intraperitoneal ve torakal serbest hava, plevral 
efüzyon ve sol toraksta diafragma üstünde tanımlanama-
yan gaz ve kitle gölgesi mevcut idi (Resim 1). 

Boerhaave sendromu, diafragma rüptürü ve perforasyon 
ayrımı için acil abdominotorakal tomografi çekildi; mide 
diafragmanın üstünde posterior mediasten yerleşimli ve 
hiatal herni içinde hava-sıvı seviyeleri, mide ve omental 
doku izlendi. (Resim 2a, 2b). 

Plevral efüzyonu olan ve acil şartlarda ameliyata alınan 
hastanın abdominal boşluğu içinde 2 litreye yakın gıda 
artığı, kan ve mide içeriği bulunmaktaydı (Resim 3). 

Hastanın intraoperatif tip III paraözefagial hernisi oldu-
ğu gözlendi. Midesinin toraks içinde olduğu ve ön yü-
zünde transvers şekilde 4 cm boyutunda laserasyonu ol-
duğu gözlenen hastanın ameliyat sırasında hipotansif ve 
taşikardik seyretmesi nedeni ile rezeksiyondan kaçınıla-
rak primer onarım uygulandı (Resim 4). 

Gastrostomi tekniği ile mide içeriği drenajı için tüp, en-
teral besleme için jejenum segmentlerine beslenme tüpü 
ve yıkama için drenler yerleştirilerek laparostomi planla-
narak Bogota bag uygulandı. Postoperatif dönemdeki be-
yaz küresi 1.8x103, hemoglobini dört ünite transfüzyon 
ile 9.9 gr/dl idi. Hipotansiyonu nedeni ile dopamin infüz-
yonu başlanan hasta peritonite bağlı sepsis ve multi or-
gan yetmezliği nedeni ile postoperatif dokuzuncu saat-
te kaybedildi. 

Tartışma
Paraözefagial hiatal herni tanısında gastroözefagi-
al bileşkenin pozisyonu önemlidir. Mide kardiyası-
özefagogastrik bileşke diyafragmatik hiatus inferiorun-
da normal yerinde kalırken sadece mide toraks içine her-
niye olur. Paraözefagial herniler sıklıkla gastrik fundus 
veya korpusu içerirler (5). Önemli oranda hasta asempto-
matik olabilir. Tip I herniler asemptomatik ve komplikas-
yonsuz olarak gözlenebilirken, semptom veren hastaların 
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tümünde retrosternal bölgede hissedilen yanma hissi ve 
regurjitasyon gibi gastroözefagial reflü hastalığı ile iliş-
kili bulgular mevcuttur. Ancak kanama ve obstrüksiyon 
gibi komplikasyonlar gelişebilir; gastrik volvulus görüle-
bilir (3). Bu durum perforasyon için önemli bir risk fak-
törüdür. Hiatal herni tipinin gelişebilecek komplikasyon-
lar ve hasta semptomları ile ilişkisi vardır. Özellikle to-
raks içine midenin yer değiştirmesi ile izlenen tip II ve 
III paraözefagial herni tiplerinde en sık katı gıdalara kar-
şı yutma güçlüğü, göğüs ağrısı, gastrit ve epizodik aralık-
lı karın ağrısı ile karşılaşılır. Toraks içine yer değiştirme; 
visseral torsiyona bağlı mukozal iskemi, gastrointestinal 
kanama, obstrüksiyon ve strangülasyona neden olabilir.

Sunulan olgunun dispeptik şikâyetleri olması ve kompli-
kasyonlar gelişene kadar hiatal herni açısından tanı alma-
ması önemlidir. Polikliniğe sık başvuran, medikal tedavi-
ye rağmen gerilemeyen şikâyetleri olan hastalarda eşlik 
eden nefes darlığı, disfaji, kanama ve reflüde hiatal herni-
ler ayırıcı tanıda akla gelmelidir. Hastalık tanısı üst gast-
rointestinal sistem şikâyetleri olan hastalarda yapılan en-
doskopi veya kontrastlı tetkiklerle saptanır. Paraözefagi-
al hernili hastalarda toraks içindeki mide üzerinde eroz-
yonlar endoskopi ile saptanabilen Cameron lezyonlarını 
oluşturur. Cameron lezyonları çizgisel uzanım gösteren 
gastrik ülserler veya geniş hiatal hernili hastalarda diaf-
ragmanın mide üzerinde yarattığı basının etkisi ile olu-
şur (6,7).

Direkt grafide bazen hava-sıvı seviyesinin eşlik ettiği ret-
rokardiyak kitle olarak izlenirler. Herni kesesinde hava 
görüldüğü zaman diyafram altındaki mideye ait hava gö-
rünümü izlenmez. Baryumlu üst gastrointestinal seriler 
hiatalar herni için kesin tanı koydurucudur. İntratora-
sik yerleşimli herni içerisinde mukozal gastrik kıvrımlar 
gösterilebilir. Bilgisayarlı tomografide hava-sıvı seviyesi 
izlenebilen retrokardiyak kitle olarak görülürler. Seri ke-
sitlerde özefagial hiatusa kadar takip edilebilirler. Omen-
tum herniasyonu özefagusu saran yağ dansitesi artışı ola-
rak izlenir (3,4).

Literatürde akut paraözefagial hernilere yaklaşım ile il-
gili olarak belirgin bir netlik yoktur. Komplikasyonlar 
ile karşılaşıldığında açık teknik güvenli olarak kabul edi-
lirken komplikasyon gelişmemiş olgularda laparoskopik 
yaklaşımı önerenlerde mevcuttur (3).

Paraözefagial hernilerin açık veya laparoskopik yöntem 
ile tamiri düşük mortalite, morbidite ve nüks oranları ile 
güvenle uygulanabilmektedir (2,3). Paraözefagial herni-
lerin cerrahi olarak onarımı önemli komplikasyonlardan 
korunmak için elektif şartlarda uygulanmalıdır. Acil şart-
larda ameliyat ettiğimiz hastanın genel durumunun hız-

la bozulması, klinik tabloya cerrahi alan kontaminasyo-
nunun eklenmesi ve multi-organ yetmezliğine ilerleyen 
bir sepsise yol açması elektif yaklaşımın önemini göster-
mektedir. Özellikle semptomatik hastalarda tedavisiz ta-
kip ciddi morbidite ve mortalite ile seyredebilen kompli-
kasyonlara yol açabilmektedir.
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Resim 1: Hastanın direkt grafi görünümü

Resim 3: Abdominal boşluk içinde gıda artığı içeren yaygın 
hemorajik mide içeriği 

Resim 4: Mide ön yüzde 4 cm’lik perforasyon alanı

Resim 2a: HKontrastlı BT kesitinde mediasten pencerisinde 
mide ya da barsak anslarına ait olabilecek herniasyon kesesine 
ait görünüm izlenmiştir. Kese içerisinde omentuma ait olabile-
cek yağ dansiteleri mevcuttur.
Resim 2b. Kontrastlı abdominal BT kesitinde karaciğer çevre-
sinde ve solda dalak üst kesimi komşuluğunda serbest sıvı ve ba-
tın anterior duvarında serbest hava görünümleri izlenmiştir. Me-
zenterik yağ planlarında enflamatuar sürece ait olabilecek kir-
lenme ve hafif kontrastlanma izlenmiştir. 
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Abstract
Carcinosarcoma (sarcomatoid carcinoma, metaplastic carcinoma) is a biphasic tumor composed of intimately ad-
mixed epithelial and mesenchymal elements both of which are malignant. Primary cutaneous cases are extremely 
rare. Twenty-three cases of primary cutaneous carcinosarcoma have been reported in the English literature. We report 
a case of a mass localized at the left scapular region.  The tumor have positive immunohistochemical reaction with 
HWC-CK and LMW-CK. The sarcomatosis component showed reactivity with vimentin and SMA. The hystiocytes 
that marked with CD68 showed positive membraneous reaction. This is the first documented example of a cutaneous 
tumor with mixed features of low differenciated adenocarcinoma and high grade leiomyosarcoma. The prognosis of 
carcinosarcoma of the skin is much better than that of visseral areas. However the numbers involved are small and 
the follow-up period is short. Further research is required in order to determine appropriate treatment and evaluate 
the outcome of this rare type of tumor.

Keywords: Carcinosarcoma, sarcomatoid carcinoma of the skin, skin neoplasms, immunohistology.

Özet
Karsinosarkom (sarkomatoid karsinom, metaplastik karsinom) epitelyal ve mezenkimal birimlerden olusan malign 
bifazik tumördür. Primer deri tutulumu literatürde oldukça nadir olup literatürde şu ana kadar 23 adet primer deri kar-
sinosarkomu tanımlanmıştır. Bu çalışmada sol skapular bölgede kitle şikayeti ile gelen hasta sunulmuştur. Eksize edi-
len tümör HWC-CK ve LMW-CK ile pozitif immünohistokimyasal reaksiyona uğramış, sarkomatöz komponent vi-
mentin ve SMA ile reaktivite göstermiştir. CD68 ile işaretli histiyositler pozitif membranöz reaksiyon oluşturmuşlar-
dır. Sunduğumuz olgunun patalojik incelemesinde epitelyal komponenti az diferansiye adenokarsinom, mezenkimal 
komponenti yüksek dereceli leiomyosarkom olarak değerlendirilmesi bizi, nadir görülen bu tümörün immünohisto-
kimyasal bulgularını ortaya koymaya ve literatür araştirmasi yapmaya yönlendirmiştir. Bu vaka literatürde az dife-
ransiye adenokarsinom ile yüksek grade leiomyosarkomun birlikte gözlendiği ilk dökümente vakadır. Deri karsino-
sarkomu visseral bölgede oluşanlara göre daha iyi prognoza sahiptir. Vaka sayısı az takip süresi kısadır. Bu çok nadir 
görülen tümörde en etkin tedavinin planlanabilmesi için daha kapsamlı araştırmalara ihtiyaç duyulmalıdır. 

Anahtar Kelimeler: Karsinosarkom, Sarkomatoid karsinom, Deri tümörleri, immünohistoloji.
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Introduction
Carcinosarcoma is a biphasic tumor that generally occurs 
in a variety of organs including uterus, prostate, bladder, 
breast and larynx (1). At least 23 cases of primary cutane-
ous carcinosarcoma have been reported to date in the Eng-
lish literature under various names including metaplastic 
carcinoma, sarcomatoid carcinoma (2). It is extremely rare 
as a primary tumor of the skin.

We describe a case of cutaneous carcinosarcoma that con-
sisted of adenocarcinoma and leiomyosarcoma.

Case Presentation
A 68 year old patient came with a slowly growing mass 
measuring 9 cm in diameter and 7 cm in height on the left 
inferior scapular region (Figure 1). The patient reported 
that the lesion began as a small nodule 10 years ago. In 
another medical hospital excisional biopsy was performed 
6 months ago and carcinosarcoma found in the patholo-
gical specimens. In pulmonary computurized tomography 
bilaterally nodules associated with metastasis found in the 
pulmonary upper lobes and lingula basal segments. The 
abdominal tomography showed 1.5 cm diameter solid no-
dules on the right lob of the liver. The patient was other-
wise have cardiological problems and there was no history 
of radiation or trauma to the area. There was no palpab-
le cervical adenopathy and the woman’s physical exami-
nation revealed no major abnormality. The lesion was to-
taly excised with 1 cm circumferential margins with un-
delying fascia and submitted for histological examination. 
The patient has had no evidence of disease 7 months after 
the excision. 

Pathologic Findings 
On gross examination, the tumor was observed to be 9.5 
cm in diameter with underlying subcutaneous tissue to a 

depth of 7 cm. The tumor surface was partially eroded, 
haemorogic, lobulated and solid. Microscopically bipha-
sic tumor was observed with malignant epithelial and me-
senchymal components. The tumor was found to be locali-
zed in the deep dermis and the subcutaneous layers of the 
fat and close to the striated muscle. There was no evidence 
of tumor cells on the margins of the excised material. The 
epithelial component was not typical as adenocarcinoma. 
The nucleus show polymorphism and the mitotic figures 
are numerous. Two malign components merged into one 
another. The mesenchymal component with pleomorphic 
spindle cells show typical sarcomatosis formation. Necro-
sis was evident in all areas (Figure 2,3).

Special stains with appropriate controls showed the epit-
helial tumor have positive immunohistochemical reacti-
on with stoplasmic markers HWC-CK and LMW-CK (Fi-
gure 4). The sarcomatosis component showed reactivity 
with vimentin and SMA(smooth muscle actin) (Figure 5). 
The hystiocytes that marked with CD68 showed positive 
membraneous reaction. Desmine and myoglobuline was 
negative. 

Figure 1: Patient with slowly growing mass on left scapular 
region.

Figure 2: Cellular area of the tumor showing mitosis 
(H&E; original magnification 20x)

Figure 3: The epithelial and sarcomatous components of 
carcinosarcoma (H&E; original magnification 40x)
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Discussion
Carciosarcoma describes a tumor in which there is simul-
taneous expression of both malignant epithelial and me-
senchymal elements. There are numerous terms with simi-
lar definitions such as pseudosarcoma, metaplastic carci-
noma and sarcomatoid carcinoma. These tumors are extre-
mely rare in the skin.
In our review of the literature, metaplastic carcinoma of the 
skin generally occurs in elderly persons between 50 and 
70 years of age and arise predominantly in sun-exposed 
skin (1,3). It affects men and woman with equal frequency. 
The majority of these neoplasms present as a polypoid or 
exophytic mass of variable color, often with overlying ul-
ceration and bleeding secondary to trauma. The tumor du-
ration before the clinical presentation ranges from several 
weeks to 30 years (4).
The prognosis of carcinosarcoma of the skin is much bet-

ter than that of visseral areas. In contrast to similar lesi-
ons arising in the internal viscera in which mortality ra-
tes are reported to be > 50%, such tumors arising in the 
skin are not necessarily considered to be associated with 
a rapidly progressive course and high mortality (1). For 
instance carcinosarcoma of the lung show poor prognosis 
the 1-year survival rate is between 6,9-35,7%. The blad-
der showed death from carcinosarcoma in %50 of the pa-
tients(4). Carcinosarcoma of the female genital tract are 
highly agressive neoplasms (5). Free resection margins is 
the key to better prognosis. Minimum 5 mm circumferen-
tial margins with underlying fascia or cartilage must be 
done to avoid incomplete resection (6).
Most common epithelial tumor in carcinosarcoma is squa-
mous cell or basal cell carcinoma. When we look at the me-
senchymal component mostly it is osteosarcoma, chondro-
sarcoma and fibrosarcoma (1,4,7). In our case we report 
first documented example of adenocarcinoma and leiom-
yosarcoma combination. In literature there is a unique case 
of prostatic carcinosarcoma composed of well differentia-
ted adenocarcinoma admixed with foci of leiomyosarcoma 
and osteosarcoma (8). 
Carcinosarcoma reported in different anatomical sites. 
There are four phenomenon of understanding the histo-
genesis of these tumors (2). Collision phenomenon has 
been indicated for the incidental presence of seperate tu-
mors in the same site. Second the composition theory, sug-
gests that the stromal component is a pseudosarcomato-
us reaction to the malignant epithelial component. A third 
theory, the combination theory holds that both the epithe-
lial and sarcomatous components have arisen from a com-
mon pluripotential progenitor cell that has undergone di-
vergent differentiation. Evidence of monoclonality sup-
ports this theory. The fourth theory, the conversion theory 
is currently the most widely accepted and has been propo-
sed for the induction of a carcinomatosis transformation in 
the presence of a mesenchymal tumor  or a sarcomatosis 
transformation in the presence of a epithelial tumor (2,7). 
Support for this theory has come mainly from study of car-
cinosarcoma from the female genital tract. This theory is 
supported by clinical, histopathological, immunohistoche-
mical, ultrastructural, and tissue culture evidence (2). It se-
ems that the question has yet to be answered of whether 
a malignant degeneration of a pluripotent epithelial stem 
cell or a mere collision of the two tumors forms the histio-
genesis of carcinosarcoma (7). 
Perhaps the better prognosis in skin lesions is attributable 
to the easily detectable nature of cutaneous growths, which 
may prompt early diagnosis and management. However, 
long-term follow-up is needed.
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Figure 4: The evidence of a biphasic tumor with malignant 
epithelial and mesencymal components (HMWCK; original 
magnification 10x)

Figure 5: The sarcomatosis component showed reactivity with 
SMA (SMA; original magnification 20x)
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Nadir Bir Olgu: Uterin Müllerian Adenosarkamunun Difüzyon MRI Bulguları

Abstract
Uterine sarcomas are quite rare of all uterus tumors. A 42 year-old female patient consulted at the hospital complain-
ing about stain-like bleeding for four months. The patient was given a pelvic magnetic resonance imaging (MRI) and 
diffusion MRI examination. Her endoservical biopsy material  histopathologically was revealed mullerian adenosar-
coma. In this case report, it was aimed to present pelvic MRI and diffusion MRI findings of a patient with rare uterus 
sarcoma in correlation with histopathological findings.

Keywords: Uterine cervical neoplasms, diffusion magnetic resonance imaging, adenosarcoma.

Özet
Uterin sarkomlar oldukça nadir görülen neoplazmlardır. 42 yaşında lekelenme tarzında kanama şikayeti olan kadın 
hastanın jinekolojik muayenesinde endoservikal kanala protrüde olan kitle saptandı. Olgu, pelvik bölgeye yönelik 
manyetik rezonans görüntüleme (MRG) ve difüzyon ağırlıklı MRG (DAMRG)  inceleme ile değerlendirildi. Histo-
patolojik inceleme sonucu; müllerian adenosarkom olarak rapor edildi. Bu makalede patolojik olarak müllerian ade-
nosarkom tanısı almış olgunun MRG ve  DAMRG bulguları değerlendirilip literatür eşliğinde sunulmuştur.
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Introduction
Uterine cervix cancer is the most common gynecologi-
cal malign tumor after endometrium and over cancer in 
developed countries. Histologically, 85-95% of the cervi-
cal cancers are squamous cell cancers and 2-8% of them 
are adenocarcinomas (1). Uterus sarcomas are quite rare 
and constitute 3 % of all uterus tumors . The most com-
mon magnetic resonance imaging (MRI) finding is an ag-
gressive hemorrhagic and necrotic uterine mass inducing 
myometrial invasion or metastatic disease (2). Here, we 
presented MRI and diffusion weighted MRI (DWMRI) 

findings of a patient with mullerian adenosarcoma in cor-
relation with histopathological findings.  

Case Report
A 42 year-old female patient with a history of six normal 
deliveries visited department of gynaecology with stain-
like bleeding for four months. The gynecological exami-
nation of the patient revealed a cauliflower-like mass le-
sion in cervix sized 4x4 cm with occasional inflammation 
and bleeding traces on. Her tumor markers were normal. 
A sample was taken from the mass for histopathological 
examination. 
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10% formaldehyde fixed parafin embedded tissues sec-
toins stained with Hematoxylin-Eosin (H-E). Histopatho-
logically sections showed biphasic tumor which are com-
posed of cystically dilated glands and a mesenchymal 
component (Figure 1). Thin papillae and broad polypoid 
fronds projected into the glands and from the surface of the 
tumor. The glands lined benign collumnar epithelia, the 
mesenchymal component was consist of a low-grade sar-
coma and had a lot mitotic figures. Heterologous elements  
(fat, cartilage or rhabdomyoblasts etc) were not found. The 
immunoprofile of sarcomatous component was including 
immunoreactivity for CD10, estrogen, progesterone, vi-
mentin (Figure 2) and P53. The tumor was diagnosed as 
mullerian adenosarcoma. 

In the pelvic MRI of the patient, an increase was observed 
in the front and rear diameter of cervix. A lobule contoured 
mass lesion of 5x6 cm was detected which fills the cervical 
cavity and protrudes towards corpus inferior. The lesion 
was T1A heterogenous hyperintense, T2A marked hyper-
intense, and showed clear contrasting after administration 
of intravenous (IV) contrast medium. Also millimetric 
cystic points in the mass and thinning in the posterior and 
lateral of the T2A hypointense stromal rimin around the 
mass (Figure 3a-b, 4a-b-c). In the DWMRI, the diffusion 
value at periphery normal myometrium was measured 
2.369-2.439 X 10-3 mm2/s, and diffusion value of the 
mass in cervix was measured 1,237-1,273 x 10-3 mm2/s.

The patient was operated. Hysterectomy and bilateral sal-
phingooopherectomy material were sent in 10% formalde-
hyde for pathologic examination. Macroscopically 5x4x3 
cm measuring, polypoid mass with a bleeding surface was 

detected in endocervical canal. Microscopic examination 
of the mass was presented similar histopathologic features 
with the first biopsy. Myometrial and parametrial invasion 
were not observed. Angiolymphatic and perineural inva-
sion were not detected. After the operation  the patient has 
recovered without complication.

Discussion
Cervix cancers are most common between 45-55 of age. 
Most common risk factors include HPV presence, early 
sexual experience, increased number of births and low so-
cio-economical status. Cervix cancers are  the second lead-
ing cause of death among cancer-related deaths. Patients 
may present with such complaints as abdominal mass, 
stomachache, menorrhagia, perimenopausal bleeding and 
vaginal fragile bloody mass. However, it is asymptomat-
ic and can be noticed based on the positivity of the Pap 
smear test during scanning. Physical examination findings 
include enlarged cervix and uterus filled with secondary 
liquid due to obstruction. It was reported that tumors more 
than 4 cm show an increased possibility of nodal and re-
mote metastasis and more frequency of recurrence (3).
Cervix sarcomas are mesodermal in origin and have a bad 
prognosis developing rapidly. Most important predispos-
ing factor is history of exogene estrogen use and pelvic ra-
diation (5-10 %). Histologic subtypes include, in the order 
of frequency, malign mixed mullerian tumor (MMMT), 
leiomyosarcoma and endometrial stromal sarcoma (ESS). 
Mixed mesodermal tumors, contain both epithelial and 
mesenchymal cells, can be subdivided into benign-malign 
lesions. Benign lesions include adenofibroma and adeno-
myoma and malignant lesions include adenosarcoma, car-

Figure 1: Intraglandular papillae are composed of sarcomatous 
stroma (H-E X100).

Figure 2: Sarcomatous and glanduler cells positivity for vi-
mentin antibody (Immunperoxidase X200).

Figure 3a,b: In coronal T1A non-contrast sections (3a), you can 
see heterogenous, hyperintense lobule contoured mass lesion 
protruding uterus corpus by filling in cervical cavity. Coronal T1A 
contrasted sections (3b), show that mass had evident contrast. 

Figure 4a,b,c: In the axial (4a), sagittal (4b) and coronal (4c) 
T2A sections, it is seen that masses contain hyperintense cystic 
points and hypointense stromal rimin gets thinner at posterior 
and lateral. 
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Nadir Bir Olgu: Uterin Müllerian Adenosarkamunun 
Difüzyon Mrı Bulguları

cinosarcoma (malign mixed tumor) and carcinofibroma 
(4). MMMT has both sarcomatosis and carcinomatosis 
elements. About one third of the women with MMMT 
have radiotherapy history due to other pelvis tumors. The 
second most common one, leiomyosarcoma, constitutes 
30% of the uterine sarcomas. The least common of uter-
ine sarcomas is ESS, which constitutes about 20% of the 
uterine sarcomas. The MR findings of most MMMT, leio-
myosarcomas and high graded ESS’s are not original. The 
most common MRI finding is an aggressive hemorrhagic 
and necrotic uterine mass inducing myometrial invasion or 
metastatic disease (2). 
The cervix cancer is diagnosed with gynecological exami-
nation and biopsy. “Federation Internationale de Gyne-
cologie et d’Obstetrique”(FIGO) phasing is used in cer-
vix cancer.  FIGO phasing is reported to yield erroneous 
results at rates 25-35% depending upon the phase of the 
disease (5). MRI can be used in local staging, evaluations 
of distant metastasis, therapy response and recurrence in 
gynecologic cancer (6). MRI is useful not only for preop-
erative staging of gynecologic malignancies but also for 
the prediction of the histopathologic features of variety of 
intrapelvic tumors. In uterine cervical lesions, the typical 
MRI findings correspond with the histopathologic features 
(7). MRI has high rate of precision and reliability in radi-
ology. In MRI, cervix sarcomas are imaged as isointense 
with cervix in T1A images and as hyperintense infiltration 
hypointense cervical stroma at T2A imaging (3). We also 
observed in our case hemorrhagic mass lesion with lobular 
contour, showing T1A heterogenic hyperintense and T2A 
evident hyperintense signal characteristics. Invasion is in-
dicated by disappearance of the sharpness of cervical mar-
gin, margin irregularity, erasing periuretral fat plans and 
expansion of soft tissue stripes to the neighborhood (3). In 
our case stromal rim occasionally gets thinner but still pre-
served. Pelvis wall and bladder invasion in cervix cancer 
can be detected with more than 90% precision thanks to 
MRI. Pelvic lymphadenomegalies can be evaluated. Se-
cretion accumulation in uterine cavity can be observed due 
to cervical os obstruction (3).
DWMRI is an MR examination method which allows de-
tecting quantitative diffusion values of the water molecules 
in biological tissues in a non-invasive manner. The pres-
ence of hyperintensity in DWMRI indicates both diffusion 
restriction and T2 shine. To overcome this, analog digital 
convertor (ADC) map is used. Areas with diffusion restric-
tion have low ADC values and unlike DWMRI they are 
observed as low signal areas. DWMRI and ADC together 
are the combination of capillary perfusion effect and water 
molecules’ diffusion effect in extracellular extravascular 
area. Thus, this method can help in the characterization 
of different abnormalities and can be used in distinguish-
ing normal tissues from abnormal ones (8). Although there 

are limited number of diffusion studies in literature about 
cervix carcinomas, no DWMRI studies were found about 
cervical sarcomas. McVeigh et al. (9) found in their study 
diffusion weighted MRI examination on 47 cases with cer-
vix carcinoma that mean ADC values (1.09 x 10-3mm2/s) 
in cervical carsinom are significantly less than normal cer-
vical stroma’s mean ADC values (2.09  x 10-3mm2/s). In 
the present case, the ADC values of the mass were found  
1.24-1.27 x 10-3mm2/s, while normal myometrium’s ADC 
values were measured 2.37- 2.44 x 10-3mm2/s. With these 
characteristics the mass show the diffusion restriction as it 
is expected in malign masses.
Consequently, it was concluded that MRI is highly precise 
and reliable in cervical diagnosing and tracing the masses. 
DWI provides additional data supporting preoperative di-
agnosis by enabling evaluation of masses and normal tis-
sue with quantitative data. In this study, we presented the 
findings from MR imaging of a rare case of cervical mul-
lerian adenosarcoma. It is believed that the contribution of 
DWI to the diagnosis of sarcoma in patients will be better 
understood as the number of the cases increases.
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Özet
Kondrodermatitis nodularis kronika helisis (KNKH) kulak kepçesinde görülen etyolojisi kesin olarak belirlenme-
miş ağrılı, soliter lezyonla karakterize bir hastalıktır. Lezyonların tedavisinde medikal veya cerrahi birçok yöntem 
denense de patolojik inceleme ile malign deri tümörlerinden ayırıcı tanısının yapılma gerekliliği ve kesin tedavisi 
için cerrahi altın standarttır. Biz sık görülmeyen, tanı ve tedavisinde çelişkiler yaşanan bu hastalığa sahip üç olgu ve 
cerrahi tedavi sonuçlarını sunuyoruz .

Anahtar Kelimeler: Kondrodermatitis nodülaris kronika helisis, aurikula, tedavi

Abstract
Chondrodermatitis nodularis chronica helicis (CNCH) is a disorder that presents as a painful, solitary nodule of 
the external ear where exact aetiology is still unknown. Management of CNCH can be with surgical or nonsurgical 
modalities. But the necessary pathologic evaluation to differantiate from any malignancy and definitive treatment 
chance makes surgical excision as a gold standard. We describe three rarely seen cases and their outcomes which 
were surgicalally treated.

Keywords: Chondrodermatitis nodularis chronica helicis, auricle, treatment

Giriş
Kondrodermatitis nodülaris kronika helisis kulak kepçe-
sinde bulunan küçük, ağrılı, ciltten hafif kabarık nodülle 
karakterize nadir görülen bir hastalıktır. Lezyonlar üzerin-
de ülserasyon görülebilir ve minimal basınca bile duyarlı-
dırlar. Spontan remisyon nadir olmakla beraber maligni-
te potansiyelleride yoktur.(1,2,3) Çoğunlukla helikste gö-
rülse de antitragus ve antihelikste de görülebileceği bildi-
rilmiştir.(2) 40 yaş üstü erkeklerde ve sağ kulakta daha sık 
görülmektedir.(2,3)  İlk olarak1915’te Winkler tarafından 
tanımlanmış olan bu durumun etiyolojisi hakkında birçok 
teori ortaya atılmış olsa da kesin etyolojisi henüz saptana-
mamıştır.

Olgu 1
28 yaşında erkek hasta kliniğimize her iki kulağında fark-
lı zamanlarda çıkan ağrılı lezyonlarla başvurdu. Herhan-
gi bir travma hikayesi yoktu. Özgeçmişi sorgulandığında 
hastanın 10 sene önce diabetes mellitus tanısı aldığı ve an-
tidiyabetik kullandığı öğrenildi. Hasta lezyonlardan sağ 
kulaktakinin 1 sene önce ve soldakinin ise ilkinden 3 ay 
sonra çıktığını söyledi. Yapılan fizik muayenede bilateral 
helikste 5x7 mm boyutlarında ciltten kabarık hafif hipo-
pigmente ortası erode ağrılı lezyonlar saptandı. Hasta bize 
başvurduğunda ağrıdan dolayı her iki yanına da yatama-
maktaydı. Lezyonlar lokal anestezi altında wedge şekilde 
eksize edilerek defektler primer onarıldı. 16 aylık takibin-
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de nüks görülmedi ve hasta her iki yanına rahatça yattığını 
belirtti (Resim 1 ve 2).

Olgu 2
41 yaşında erkek hasta sağ kulak heliksinde 8 ay önce çı-
kan 4-5 mm çapında ortası soluk ve kısmen ülsere lezyon 
ile başvurdu. Medikal tedavilerden fayda görmemiş olan 
hastanın kulağındaki lezyon KNKH ön tanısı ile eksize 
edilerek ortaya çıkan defekt primer onarıldı. 12 aylık taki-
binde nüks saptanmadı (Resim 3).

Olgu 3
52 yaşında erkek hasta sağ kulak heliksinde bulunan 5mm 
çaplı ortası soluk ve ciltten kabarık, ağrılı bir lezyon ile 
başvurdu. Bu lezyon bir sene önce çıkmış ve çeşitli medi-
kal tedaviler denenmiş ancak iyileşme olmamış , sağ kulak 
üzerine ağrı nedeni ile yatamıyormuş. Hastada ek patoloji 
saptanmadı. Lezyon eksize edilerek defekt primer onarıldı. 
10 aylık takipte nüks saptanmadı (Resim 4).

Tartışma
Kondrodermatitis nodülaris helisis literatürde Winkler 
hastalığı olarakta bilinmektedir(1). Etyolojisi henüz tam 
kesinleşmese de travma, soğuğa bağlı yaralanma ve uyur-
ken kulağa olan bası nedenleri ile olabileceği bildirilmek-
tedir (4). Yatış pozisyonu olarak daha çok sağ yanın tercih 
edilmesi ve lezyonun sağ kulakta daha çok görülmesi dış 
basının hastalığın etyolojisinde rol oynama ihtimalini art-
tırmaktadır. Ayrıca takdim ettiğimiz birinci vakada oldu-
ğu gibi sürekli sağ yanına yatan birinde lezyonun sağda 
çıkıp, lezyon çıkınca ağrıdan dolayı mecburen sol yanına 
yatmasından sonra solda çıkması da bu tezi desteklemek-
tedir. Ancak bu hastada da olduğu gibi neden belli bir yaş-
tan sonra çıktığı hakkında bir fikir vermemektedir.         

Histopatolojik olarak dış kulağın nonneoplastik inflama-
tuar ve dejeneratif hasarı, epitelyal hiperplazi ve fokal fib-
rinoid nekroz saptanmıştır (5). Hastalığın ayırıcı tanısında 
bir kısım benign ve malign lezyonlar bulunmaktadır; se-
nil keratoz, keratoakantom, aktinik keratoz,  bazal hücreli 
karsinom, squamöz hücreli karsinom. Bu lezyonlardan fi-
zik muayene ile ayırmada en önemli nokta lezyonun do-
kunmaya dahi hassas ve ağrılı oluşudur (2). 

Tedavide başarı şansları değişen oranlarda, cerrahi ve cer-
rahi olmayan birçok yöntem denenmektedir. Topikal ve 
intralezyoner steroid , topikal basitrasin, kriyoterapi, int-
ralezyoner kollojen enjeksiyonu, bası azaltıcı aparatlar ve 
kulağa denk gelen yeri delik olan yastıklar kullanılmıştır 
(6,7,8). Cerrahi olarak ise CO2 veya argon lazer, etkilen-
miş heliksin basit eksizyonu, cilt flebi kaldırılarak alttaki 
kıkırdağın eksizyonu, heliksten wedge eksizyonlar ve hat-
ta büyük boyutlu lezyonlar için Antia-Buch prosedürü uy-
gulanmıştır (2,4).

Hastalar bize başvurduklarında her üçüne de uzunca süre 

medikal tedavi uygulanmış ancak herhangi bir fayda sağ-
lanamamıştı. Biz lezyonların dördünü de (3 hasta 4 kulak) 
eksize edip defektleri primer onardık ve eksizyon mater-
yallerini patolojik incelemeye gönderdik. Postoperatif ta-
kiplerinde nükse rastlamadık ve sonuçlar hem hastaları 
hem de bizi memnun eder düzeydeydi. 

Genellikle küçük boyutlarda olan bu lezyonların tedavisin-
de medikal yöntemlerle zaman kaybetmektense tedavisin-
de altın standart olan cerrahi eksizyonun yapılması daha 
uygundur.(4) Ayrıca cerrahi eksizyon sonrası elde edilen 
materyal patolojik incelemeye gönderilebilmekte ve ayı-
rıcı tanısında malign deri tümörlerinin olduğu KNKH’ nin 
kesin tanısı ortaya konmuş olmaktadır.
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metni aşağıdaki ana başlıkları sırasıyla içermelidir: 

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

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

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

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

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

ÖRNEK: 

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

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

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

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

göre hazırlanmalıdır. 



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

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

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

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

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

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

              	 Tel:  418 40 77   & 	Fax: 418 40 67

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

Baskıda AU. TA. TP. In press Y.

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

ÖRNEK




