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rijinal makaleo

Correlation Between The Amount Of Pericardial Fat And Cardiophrenic 
Sinus Blunting 

Burcu ÖZHAN¹, Aydın KURT², Halil ARSLAN³, Elçin ZAN⁴
¹  Bursa Burtom Tıbbi Görüntüleme ve Teşhis Merkezi Radyoloji Departmanı
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4 The Johns Hopkins Hospital Department of Radiology and Radiological Sciences
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Kalp Çevresindeki Visseral Yağ Dokusunun Kardiyofrenik Sinüslerdeki Silinme ile 
İlişkisi  

ORTADOĞU TIP DERGİSİ 6 (2): 58-62 2014 58

Özet
Amaç: Bu çalışmada kalp çevresindeki visseral yağ dokusunun, kardiyofrenik sinüste silinmeye neden olması için 
gerekli hacmi ve komşuluğunda izlenen atelektazi ile arasındaki ilişkiyi araştırmayı amaçladık.
Yöntem ve Gereçler: Herhangi bir nedenle Toraks BT çekimi yapılan 180 hasta çalışma grubuna alındı. Her kesitte 
kalp çevresindeki yağ dokusu sınırları çizilerek, üç boyutlu reformat görüntülerde yağ dokusu hacmi yarı-otomatik 
olarak hesaplandı  Parakardiyak visseral yağ dokusu hacmi ve kalınlığı ile VKİ, kardiyofrenik sinüsteki silinme ve 
kompresyon atelektazi arasındaki ilişki SPSS 16.0 hazır programı kullanılarak ANOVA ve ki-kare testleri ile değer-
lendirildi
Bulgular: Hastaların ölçülen toplam parakardiyak visseral yağ dokusu hacimleri VKİ grupları ile iyi korelasyon 
göstermekteydi. Ayrıca her iki tarafta parakardiyak visseral yağ dokusu hacmi ve kalınlığı ile komşuluğunda izlenen 
kompresyon atelektazisi ve bilateral kardiyofrenik sinüsteki küntleşme arasında anlamlı ilişki tespit edildi. 
Sonuç: Akciğer grafisinde kardiyofrenik sinüslerde küntleşme görüldüğünde parakardiyak visseral yağ dokusu ar-
tışının bu görünüme sebep olabileceği göz önünde bulundurulmalıdır. Bu olgularda bazallerde izlenen parankimal 
dansite artışlarında enflamasyon ya da kitle gibi lezyonlardan önce atelektazi düşünülmelidir. 
Anahtar Kelimeler: Visseral yağ dokusu,  parakardiyak,  toraks,  BT

Abstract
Aim: In this study we aimed to investigate the volume of the paracardiac visceral fat tissue that was necessary to 
cause blunting of the sinus and its' relation with adjacent compression atelectasies.
Material and Methods: We assessed 180 thorax CT scans regardless of the indication. In each patient, margins of 
paracardiac  fat tissue were drawn in 3-D reformatted images and the volume of fat tissue was calculated semi-auto-
matically and recorded. The relation between paracardiac  visseral fat tissue volume and thickness, BMI, blunting of 
the  cardiophrenic sinus and compression atelectasis were evaluated with ANOVA and chi- square tests using SPSS 
package program version 16.0. 
Results: Overall paracardiac fat tissue volume measured correlated well with their BMI groups. In addition, signifi-
cant relation was found between the thickness and volume of paracardiac fat tissue and adjacent compresion atelec-
tasis and blunting in bilateral cardiophrenic sinus  observed on both sides. 
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Correlation Between The Amount Of Pericardial Fat And 
Cardiophrenic Sinus Blunting

Conclusions: Cardiophrenic sinus blunting in both lungs observed in chest X-Ray,  might be related to the compres-
sion due to increased amount of paracardiac fat tissue.  In these cases, atelectasis should be considered before inflam-
mation or mass lesions when increase in  parenchyme density is observed.
Keywords: Visceral fat tissue, paracardiac, thorax, CT

Introduction
Cardiophrenic  area is localized in the basal segment of the 
mediastinum and limited with heart, chest wall and dia-
phragm.  Anatomically, cardiophrenic area is covered with 
paracardiac fatty tissue (1). 
The cardiophrenic sinus forms an acute angle between the 
contours of the heart and the diaphragm unless the pathol-
ogies like fatty lesions (pericardial fat necrosis, lipoma, 
thymolipoma, diaphragmatic hernia, etc), solid lesions 
(lymphadenopathy, lymphoma, thymoma), cystic lesions 
(pleuropericardial cyst, herniated hydatic cysts), abnor-
mally enlarged vascular structures which occupy space or 
increased amount of normal fat pad is observed (2, 3, 4, 5, 
6, 7). We hypothesized that atelectasies adjacent to cardiac 
regions in both lungs observed in thorax computed tomog-
raphy (CT) scans, especially in obese patients, is related to 
the compression due to increased amount of paracardiac 
visceral fat tissue.  
In this prospective study, we measured paracardiac fat tis-
sue volume and thickness in every patients with multide-
tector CT (MDCT). Then we investigated  if body mass 
index (BMI) of the patients had a correlation with the 
blunting of the cardiophrenic sinus. We also investigated 
each CT of the patients to assess the correlation of adjacent 
compression atelectasis near the increased paracardiac fat 
tissue with each patient’s BMI.

Material And Methods
We assessed 180 consecutive thorax CT scans regardless 
of the indication. Patients with Cushing syndrome and 
exogen steroid treatment were excluded because of the in-
creased paracardiac fat tissue.
The height and the weight of the patients were noted and 
body mass index (BMI) of each was calculated. Following 
the guidelines of the World Health Organization (2000), 
BMI values classified as follows (kg/m²): under 16.5 (ex-
tremely underweight, group 1); 16.5- 18.49 (underweight, 
group 2); 18.5–24.9 (healthy weight, group 3); 25-29.9 
(overweight, group 4); 30-34.9 (obese-Class I, group 5); 
35-39.9 (obese-Class II, group 6), over 40 (obese-Class 
III, group 7) . We had no patients  in group 1 (extremely 
underweight) and group 7 (obese-Class III). There were 3 
patients in group 2; 81 patients in group 3; 54 patients in 
group 4; 36 patients in group 5 and 6 patients in group 6.

All patients were scanned with MDCT Scanner ( 64-detec-
tor Toshiba Aquilion, Chicago, USA) in supine position 
by using radiocontrast agents. The entire lung parenchyma 
from apex to basis was displayed during the inspirium 
(slice thickness 1 mm, slice gap 0.5 mm, 120 kv, 200 mAs).
Slices were analyzed in soft tissue window to demonstrate 
the paracardiac fat tissue which was easily distinguished 
by its low attenuation (<-50 HU) within this window set-
ting. Patients with any evidence of diaphragm defect that 
might casue herniation of omental fat tissue into chest on 
sagittal or coronal reformatted images, were excluded.
Cardiophrenic sinus is divided into left and right with the 
reference to the midline. Analyzes were made on Vitrea 
work station ( 64-Slice Toshiba Aquilion, Chicago, USA). 
The borders of fat tissue were drawn manually using the 
“surface area” ( Fig 1a,b) option and finally reformatted 
3-D images (Fig 2 a,b,c,d) were obtained. These areas 
were marked on the reformatted images. Then the volume 
of the areas were calculated by the Vitrea work station au-
tomatically. Meanwhile, thickness of the paracardiac fat 
tissue of each patient was measured from the thickest point 
perpendicular to the heart’s transvers axis (Fig 3).

Figure 1b.3-D multiplanar reformat-
ted demonstration of the automatically 
calculated volume of the right cardio-
phrenic fat tissue in the same patient.

Figure 1a.Borders of the right car-
diophrenic sinus fat tissue traced 
manually in a group 3normal patient

Figure 2b. Left cardiophrenic 
sinus fat tissue volume of the 
same patient.

Figure 2a. Right cardiophrenic sinus 
fat tissue volume of a 57-years old fe-
male patient (body mass index : 36,1) 
(group 6 patient, class 2 obese)
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We defined blunting of each cardiophrenic sinus as the loss 
of the normal acute angle of cardiophrenic sinus formed by 
the lateral heart borders and  the diaphragm on PA chest X-
ray. Blunting of right or left cardiophrenic sinus on chest 
roentgenogram or any adjacent compression atelectasis 
due to increased paracardiac fat tissue on CT scan were 
detected in each patient.

Patients in each group were assessed according to age, 
gender,  cardiophrenic sinus fat tissue volumes and com-
pression atelectasis. Statistical analysis were done with 
SPSS 16.0 software and one way/two way ANOVA and 
chi-square tests were used in the comparison. 
The relations between; 1. BMI and the total volume of the 
paracardiac fat tissue, 2. Left and right paracardiac fat tis-
sue volumes and the blunting of the cardiophrenic sinus 
and atelectasis,  3.The thickness of the left and the right 
paracardiac fat tissue and the blunting of the cardiophrenic 
sinus and atelectasis were demonstrated. 

Results
Paracardiac fat tissue thickness in both sides and the blunt-
ing in the cardiophrenic angle in the chest radiogram were 
found significantly higher in the patients that have higher 
BMI’s (p<0.00). 
Atelectasis were found to associate significantly higher in 
both sides with the increased thickness of paracardiac fat 
tissue by using chi-square test. Atelectasis in both sides 
were detected significantly higher in the patients with the 

higher BMI by using chi-square test (p<0.00) (Table 1, 2). 

 (-) Atelectasis
Total(+)

BMI Group 2 3 0 3
Group 3 75 6 81
Group 4 19 35 54
Group 5 0 36 36
Group 6 0 6 6

Total 97 83 180

Table 1. Atelectasis incidences on the right.

(-) Atelectasis
Total(+)

BMI Group 2 3 0 3
Group 3 74 7 81
Group 4 19 35 54
Group 5 1 35 36
Group 6 0 6 6

Total 97 83 180

Table 2. Atelectasis incidences on the left

Table 3. Mean age, sex, BMI, cardiophrenic sinus fat 
thickness and fat volume, atelectasis and  blunting on both 
sides in Groups 2-6

Figure 2c. Axial CT scan clearly 
shows that increased fat tissue 
cause compression atelectasis in 
the medial segment of the middle 
lobe of the right lung.

Figure 2d.Axial CT scan of the 
same patient also shows the com-
pression atelectasis of the inferior 
lingulary segment of the upper 
lobe of the left lung in the same 
patient.

Figure 3. Axial CT scan shows 
the measurement of the cardio-
phrenic fat tissue thickness.

Group 
2

Group
3

Group
4

Group 
5

Group 
6

Mean age (years) 23.7 46.7 55.4 59.5 63.5

Female (%) 66.67 38.27 48.15 47.22 50

Male (%) 33.33 61.73 51.85 52.78 50

Mean BMI (kg/
m²)

18.4 22.75 27.55 31.59 35.85

Mean. right CPS 
fat thickness 
(mm) 

7.5 27.03 30.66 44.68 62.33

Mean. left CPS 
fat thickness 
(mm)

5.7 10.8 25.94 36.61 61.83

Mean. right CPS 
fat volume (cc)

3.1 9.90 30.63 66.81 145.4

Mean. left CPS 
fat volume (cc)

5.2 10.51 30.98 45.33 132.04

% atelectasis on 
the right 

0 7.4 64.81 100 100

% atelectasis on 
the left

0 8.64 64.81 97.22 100

% blunting on 
the right

0 0 11.11 55.55 100

% blunting on 
the left

0 0 0 2.77 100

CPS: Cardiophrenic sinus, BMI: Body mass index
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Statistically higher paracardiac fat tissue volume were 
found to associate with the higher incidence of blunting of 
the cardiophrenic angle in chest radiogram on both sides 
by using chi-square test (p<0.04 on the right and p<0.013 
on the left).
Significant difference was found between right paracardi-
ac fat tissue  volume and atelectasis in the medial segment 
of the middle lob of right lung (p<0.046). Left paracardiac 
fat tissue  volume and the atelectasis in the inferior lingular 
segment of the left lung were significantly higher in the 
patients with the higher BMI (p<0.029) as well. 
In group 1, no atelectasis was detected on neither sides. In 
group 2 and 3, no blunting was detected on neither sides 
on chest radiograms. In group 6, bilateral cardiophrenic 
sinuses were blunted in all patients ( Table 3). 
The total fat tissue volumes were compared according to 
BMI by using one way/two way ANOVA test (Table1). 
There was no statistically significant difference between 
group 2 and 3. However, statistically significant differenc-
es were found between all the other groups.
The minimum fat tissue volume that caused blunting of the 
right cardiophrenic sinus was 36.9 mm3 and the minimum 
thickness was 30 mm. The minimum fat tissue volume that 
caused blunting of the left cardiophrenic sinus was 83.8 
mm3 and the minimum thickness was 56 mm. Only one 
patient in group 5 (obese-class I) had no blunting on the 
left cardiophrenic sinus while others (in group 5) did have. 
However, blunting of the cardiophrenic sinus was seen in 
all of the patients in group 6 (obese-Class II).
The mean thickness of fat tissue that caused atelectasis in 
the medial segment of the middle lob of right lung was 
39.2 mm, and the mean volume was 56.2 mm3. The mean 
thickness of  fat tissue that caused atelectasis in the inferior 
lingular segment of left lung was 34.7 mm, and the mean 
volume was 49.7 mm3. 

Conclusions
In one study BMI was found to correlate with the amount 
of epicardial fat significantly (8) .  Wheeler et al, showed 
that the pericardial fat tissue volume correlated with the 
abdominal visceral fat tissue volume and BMI (9). In our 
study, the total paracardiac fat tissue volume showed a 
strong relationship with BMI.
There has been no study in the literature that quantifies the 
volume of  paracardiac fat tissue which causes blunting of 
bilateral cardiophrenic sinuses. In our study, we found a 
significant relationship between the volume and the thick-
ness of right and left paracardiac fat tissue and the blunting 

of the cardiophrenic sinus on chest radiograms. All of the 
patients in group 6 (obese-Class II) had blunting of the left 
cardiophrenic sinus. The thickness of paracardiac fat tis-
sue that is necessary for blunting of the left cardiophrenic 
sinus seemed to be higher than the right 
Epicardial fat volume measurement studies are present in 
the literature. Epicardial fat volume has been shown to in-
crease in patients with acute coronary syndrome and coro-
nary atherosclerosis ( 10, 11 ). Increased epicardial adipose 
tissue volume  in type-2 DM (Diabetes Mellitus) patients  
is associated with unfavourable components of metabolic 
syndrome  and coronary atherosclerosis (12). Oyama N, et 
al. showed that epicardial fat area can be used as a good 
indicator of epicardial fat volume which is a predictive in-
dicator of cardiovascular diseases ( 13 ). 
The visceral adipose tissue deposited around the heart is 
correlated with measures of left ventricular structure and 
function, but not independent of visceral adiposity (14 ) . 
In our study, we found a relationship between both the vol-
ume and the thickness of the paracardiac fat tissue  and the 
compression atelectasis. Patients with increased volume 
and thickness of paracardiac fat tissue also have  increased 
BMI and are classified as either overweight or obese. And 
one can suggest that because of the increased intraabdomi-
nal pressure and decreased movement of diaphragm, this 
type of atelectasis may occur within this patient group just 
like postoperative patients. But unlike postoperative pa-
tients, obese patients tend to have atelectasis at the lung 
areas that are adjacent to heart whereas the posterobasal 
segments of the lower lobes being the most affected re-
gions in the former group (15).
The mean thickness of paracardiac fat tissue that caused 
atelectasis at the medial segment of the middle lobe of 
right lung was 39.24 mm, and the mean volume was 56.21 
mm3. The mean thickness of fat tissue that caused atelec-
tasis at the inferior lingular segment of the left lung was 
34.69 mm, and the mean volume was 49.74 mm3. The 
minimum thickness that caused atelectasis in right lung 
was 21 mm, the minimum volume was 18.5 mm3,  the 
minimum thickness that caused atelectasis in left lung was 
18 mm, the minimum volume was 21 mm3. Three patients 
with 36, 35 and 31 years-of-age (y/o) in group 4 showed 
higher thickness and volume values compared with the 
minimum values that caused atelectasis. But they showed 
no evidence of atelectasis in right or left  lung . There-
fore, there may  also be a relationship between atelectasis 
and age. Decreased compliance of lungs with aging might 
make them much more sensitive to the compression of fat 
tissue (16).
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Consequently, there is a significant positive relationship 
between the volume and the thickness of paracardiacs fat 
tissue and BMI. Also, there is a positive correlation be-
tween the volume and the thickness of paracardiac fat tis-
sue and the blunting of the cardiophrenic sinus, and at-
electasis at the medial segment of the middle lobe of the 
right lung and the inferior lingular segment of the left lung. 
When cardiophrenic sinus blunting in both lungs observed 
in chest X-Ray, compression due to increased amount of 
paracardiac fat tissue must be considered especially in 
obese patients.  
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Konya Kulu Devlet Hastanesi 2 Yıllık Yenidoğan İşitme Taraması 
Sonuçlarımız
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Özet
Amaç: İşitme kaybı yenidoğanlarda en sık görülen konjenital anomalilerden biridir. Yaşamın ilk yılında işitsel stimu-
lusun olması lisan gelişimi ve kognitif fonksiyonlar açısından gerekli olup erken tanı ve erken amplifikasyon büyük 
önem arz etmektedir. Otoakustik emisyon ölçümleri dünyada en sık kullanılan metoddur. Bu makalede işitme kaybı 
sonuçlarımızın literatür ile karşılaştırılması amaçlanmıştır.
Yöntem ve Gereçler : Çalışmamızda Şubat 2010 ile Aralık 2012 tarihleri arasındaki Transient Evoked Otoakustik 
Emisyon (TEOAE) ile yapılan işitme tarama sonuçlarımızı değerlendirdik. 605 yenidoğan, doğumlarından itibaren 
1 ile 3. gün TEOAE ile tarandı. İlk testte kaldı olarak yorumlanan bebekler 14 gün sonra kontrole çağrılarak testten 
önce dış kulak yolunda debris, buşon veya orta kulak iltihabı ve efüzyonu açısından muayene edilerek ikinci kez 
TEOAE testi uygulandı. Risk faktörü olanlar işitme tarama sonuçlarına bakılmaksızın 3. Basamak sağlık merkezine 
yönlendirildi.
Bulgular: Şubat 2010 ile Aralık 2012 tarihleri arasında doğan 605 bebeğin işitme tarama sonuçları değerlendirildi. 605 
bebeğin 21’i ilk testten geçemedi (%3,4). İkinci kez test yapılan bebeklerden 5’i (%0,8) 3. basamak sağlık merkezine 
sevk edildi. Sevk edilen bebeklerin 3’ü ABR testinden kaldı ve 3.basamak sağlık merkezince takibe alındı (%0,4).
Sonuç: İşitme kayıpları yenidoğanlarda sosyal, duygusal ve zihinsel gelişimi olumsuz yönde etkilemektedir. İşitme 
kaybının erken tanı alması konuşma ve dil gelişimi için çok önemlidir.1 yaş civarında kohlear implant uygulanan 
hastalar işitsel yollarında nöral plastisite devam ettiği için normal gelişimi yakalayabilmektedir. Erken tanı için tüm 
bireylerin yenidoğan işitme taramalarının yapılması gerekmektedir. 
Anahtar Kelimeler:Yenidoğan, işitme kaybı, yenidoğan taraması

Abstract

Objective:  Hearingloss is one of themostcommoncongenitalanomalies in humans. Auditory stimulation in the first 
year of life is necessary for language development an d cognitive functions so tha tearly amplification and early di-
agnosis is very important.  Otoacoustic emission measurement is currently most common used method in world.  We 
purpose to compare our results with the literature.   
Materials and Methods: In ourstudy, we assessed the results of newborn hearing screnning with Transient Evoked 
Otoacustic Emission (TEOAE) between February 2010 and December 2012. 605 newborns were screened in 1 to 3 
days after birth by the method of TEOAE. Infants who fail to pass the test called again after 14 days and were exam-
ined for debris, cerumen in external auditory canal or middle ear inflammation, effusion and screned with TEOAE.  
The infants with risk factors were referred to tertiary health center regardless of test results.
Results: The hearing screening results of 605 infants born between february 2010 and december 2012 were assessed. 

Newborn Hearing Screening Results For The Last Two Years at Konya Kulu State Hotpital

rjinal makaleo
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Giriş
İşitme kaybı, yenidoğanlarda en sık görülen konjenital 
anomalilerden biri olup görülme sıklığı  % 0,1-0,6 arasın-
da değişmektedir (1, 2).
İşitme kaybı; lisan kazanımı ve akademik gelişim üzerinde 
negatif etkiye sahiptir (3). 
İşitme kaybının derecesi arttıkça bu alanlardaki etkilenme 
de daha fazla olacaktır. İşitme tarama programlarında kul-
lanılan testlerle ileri ve çok ileri derecede işitme kaybı olan 
bebeklerin mümkün olduğunca erken, en ucuz şekilde ve 
kesin olarak tanı alması amaçlanır.
Yenidoğan işitme taramalarında, yaygın olarak uyarılmış 
otoakustik emisyon (EOAEs; Evoked Otoacoustic Emissi-
ons) ve işitsel beyin sapı cevabı (ABR; Auditory Brainstem 
Response) ölçümleri tek tek ya da birlikte kullanılır (4-5).
Yenidoğan işitme taramasında uyarılmış otoakustik emis-
yonlar; TEOAE (Transient Otoacoustic Emissions) ve 
DPOAE (Distortion Product OtoacousticEmissions) test-
leri olmak üzere iki şekilde kullanılabilmekle beraber 
TEOAE, DPOAE’e göre teknik olarak daha basit, test 
süresinin daha kısa olması ve çok hafif derecedeki işitme 
kayıplarını bile ortaya çıkarması sebebiyle daha çok tercih 
edilir (6, 7). İnfant İşitme Ortak Komitesi (Joint Commit-
tee on Infant Hearing)’ne göre uygulanan bu protokollerin 
oldukça başarılı sonuçlar verdiği belirtilmektedir (8).
Yenidoğan bebeklerin işitme taramalarının yapılarak, işit-
me kaybı olan bebeklerin ayırt edilmesi ve erken dönemde 
uygun amplifikasyon veya gerekirse kohlearimplantasyon 
tedavilerine yönlendirilerek normal gelişimlerinin sağ-
lanabilmesi oldukça önemlidir. Bu makalede Şubat 2010 
ile Aralık 2012 tarihleri arasındaki Konya Kulu Devlet 
Hastanesi’nde doğan bebeklerin işitme taraması sonuçları 
bildirilmiş ve işitme kaybı sonuçlarımızın literatür ile kar-
şılaştırılması amaçlanmıştır.

Yöntem ve Gereçler
Çalışmamız için Ankara Numune Eğitim ve Araştırma 

Hastanesi’nden 27/02/2013 tarihinde 2013-531 karar no 
ile etik kurul onayı alınmıştır.
Şubat 2010 ile Aralık 2012 tarihleri arasında Konya Kulu  
Devlet Hastanesinde doğan ve sistemik problemi olmayan 
270’i kız, 335’i erkek 605 bebek TEOAE tarama metodu 
ile Otometrics (Madsen-Accuscreen)cihazı ile doğumla-
rından itibaren 1 ile 3 gün arasında tarandı. Test; bebekler 
annelerinin kucağında yatarken sessiz bir odada odyometri 
teknisyeni tarafından yapıldı. Her iki kulak ayrı ayrı test 
edildi. 1- 4 kHz arasında 4 bant ölçümlerinin 3 tanesin-
de cevap alınması geçti olarak yorumlandı. İki veya daha 
az cevap alınması kaldı olarak yorumlandı. İlk testte kaldı 
olarak yorumlanan bebekler 14 gün sonra kontrole çağrıla-
rak testten önce dış kulak yolunda debris, buşon veya orta 
kulak iltihabı ve efüzyonu açısından muayene edilerek ta-
rama testleri yapıldı.

Bulgular
Şubat 2010 ile Aralık 2012 tarihleri arasında doğan ve sis-
temik problemi olmayan 270’i kız, 335’i erkek 605 bebe-
ğin TEOAE tarama metodu ile doğumlarından itibaren 1 
ile 3 gün arasında tarandı. Taramada 102 bebekte anne ve 
babada 1. derece akraba evliliği (%16,85), 27 bebekte 2. 
derece akraba evliliği (%4,4) öyküsü saptandı. Bir çocuk-
ta; annenin gebelik döneminde ateşli hastalık geçirme öy-
küsü mevcuttu. 4 bebekte anne tarafında, bir bebekte baba 
tarafında, 1 bebekte ise erkek kardeşinde olmak üzere 6 
bebeğin ailesinde işitme kayıplı çocuk öyküsü mevcuttu. 
11 bebek hiperbilirubinemi nedeni ile fototerapi aldı. Altı 
bebekte düşük doğum ağırlığı mevcuttu.
Grafik 1: Risk faktörleri, hasta sayısı ve yüzdeleri
Taranan 605 bebeğin 21’i ilk testten geçemedi. Çalışma-
mız sonucunda birinci işitme tarama testinden kalma oranı 
% 0,4 olarak saptanmıştır.
Tarama testinden kalan bebeklerin 12’i erkek, 9’u kız idi.
Bebeklerin 8’i bilateral, 8’i sol, 5’i sağ kulaktan kaldı. İlk 
testten kalan bebeklerde risk faktörü olarak 1’inde 1.dere-
ce akraba evliliği ve ailede işitme kaybı öyküsü, 3 hastada 
1. derece akraba evliliği, 1 hastada ailede işitme kaybı öy-

Konya Kulu Devlet Hastanesi 2 Yıllık Yenidoğan İşitme 
Taraması Sonuçlarımız

21 (%3,4) of 605 infants did not pass the first test. Five (% 0,8) infants who fail to pass the second test were referred 
to tertiary health center after second test. Three of them did not pass the ABR test (%0,4) and followed up by tertiary 
health center.The infants at risk of hearing loss were referred to tertiary health center.
Conclusion: Hearing loss has a negative affect on social, emotional and intellectual development of newborns. Early 
diagnosis of hearnig loss is very important for speech and language development. Patients who underwent cochlear 
implantation at the age of one can reach to a condition of normal development due to neuralplasticity. We recom-
mend, using newborn hearing screening to all individuals for early diagnosis. 
Keywords: Newborn, hearing loss, infant screening.
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küsü mevcuttu. 
İlk testi geçemeyen bebeklere 14 gün sonra ayrıntılı kulak 
burun boğaz muayenesi yapıldı ve ikinci kez otoakustik 
emisyon ölçümü yapıldı. İkinci kez test yapılan 21 bebek-
ten 5’i testten kalması üzerine 3. basamak sağlık merkezi-
ne sevk edildi. Sevk edilen bebeklerin 3’ü (bir hasta sol, 
iki hasta sağ kulak)  tarama ABR testinden kaldığı ve 3. 
Basamak sağlık merkezinde takibe alındığı bilgisine ula-
şıldı. Sevk edilen 5 bebekten 3’ ünde herhangi bir risk fak-
törü saptanmadı ancak 2 bebekte 1. Derece akraba evliliği 
öyküsü mevcuttu.
Tablo 1: İlk ölçümde TEOAE Sonuçları

Tartışma
Yenidoğan işitme taramasında, işitme kaybı olan bebek-
lerin mümkün olduğunca erken, ucuz ve kesin olarak ta-
nımlanması ve gerekli müdahalenin erken dönemde plan-
lanması amaçlanmaktadır. Konjenital işitme kayıplarının 
erken tanı ve rehabilitasyonu bebeğin lisan, konuşma, dav-
ranışsal ve kognitif gelişim gibi tüm gelişim alanlarındaki 
başarısı için zorunludur (9).
Konjenital kalıcı sensorinöral işitme kaybı olan çocukla-
rın her zaman yenidoğan işitme tarama programı ile ya-
kalanamayabileceği literatürde belirtilmektedir (10). Buna 
karşılık yenidoğan işitme taraması sonucunda işitme kaybı 
olduğu düşünülen infantlarda sonradan işitmede gelişme 
görülebileceği de belirtilmiştir (11). İşitmedeki bu deği-
şikliklerin muhtemel nedenlerinden birinin efuzyonlu oti-
tis media (EOM) olduğu ve zamanla bu efuzyon ve infla-
masyonun gerilemesinin işitmedeki iyileşmenin muhtemel 
nedeni olabileceği düşünülmüştür (12).
Taramada işitme kaybı olduğu düşünülen ve sonrasın-

da otomatik ve diagnostik ABR ile takip edilen hastalar-
da işitmenin normal sınırlarda olduğu görülebilmekte ve 
işitmedeki bu gelişim efüzyonda gerileme yanı sıra işitsel 
yollardaki maturasyonun geç tamamlanması ile de açıkla-
nabilmektedir (13). Talero-Gutierrez ve ark.14 çocuklarda 
1 yaş civarında işitme eşiklerinde spontan düzelme olabi-
leceğini vurgulamışlardır.
Efüzyona bağlı geçici işitme kaybı ile kalıcı konjenital 
işitme kaybının ayırıcı tanısı için otoskopik muayene ol-
dukça önemli olup 226 Hz timpanometri ile 6 aydan kü-
çük infantlardaefüzyon varlığında normal timpanogram 
elde edilebileceğinden özellikle 6 aydan küçük bebeklerde 
standart 226 Hz yerine 1,000 Hz timpanometri kullanılma-
sı önerilmektedir (15). 
Genel olarak yenidoğan işitme taramasında testlerden kal-
ma oranı % 2-7 arasında verilmektedir (16,17). Biz yeni-
doğan işitme taramasında ilk testten kalma oranını % 0,4 
olarak saptadık. Literatürden daha düşük çıkan sonucu 
hastanemizde yenidoğan yoğun bakım ünitesinin olmama-
sına ve yoğun bakım gereken çocukların sevk edilmesi ne-
deniyle riskli bebeklerin taranamamasına bağlamaktayız.
Ülkemizde yenidoğan işitme tarama sonuçları ile ilgili ya-
pılan çalışmalar mevcuttur.
Övet ve ark.nın18 2010 yılında yaptıkları çalışmada kon-
jenital işitme kaybı oranı %0,1 olarak bulunmuştur.
Özkurt ve ark.19 2012 yılında yaptıkları çalışmada ye-
nidoğan işitme taramasından kalma oranını % 0,3 olarak 
saptadıklarını belirtmişlerdir.
Yazgan ve ark.nın20 2012 yılında yaptıkları çalışmada 
işitme taramasından kalma oranı  iki taraflı işitme kaybı 
için %0.08 ve tek taraflı işitme kaybı için  %0.04 olarak 
belirtilmiştir.
Konjenital işitme kaybının nedenleri genetik ve kazanıl-
mış olmak üzere iki grupta incelenebilir (21).Genetik ori-
jinli işitme kayıpları sendromik ve nonsendromik olarak 
sınıflandırılabilir ve prelingual işitme kayıplarının %30’u 
sendromik, % 70’i ise nonsendromiktir(22). Nonsendro-
mik işitme kayıplarının ; % 1-3 ü X e bağlı geçişli, %15i 
otozomal dominant %80’i ise resesif geçişlidir. Gelişmiş 
ülkelerde işitme kaybının % 60’ı genetik orijinlidir(23). 
Çalışmamızda ilk testten kalan 5 bebeğin aile öyküleri in-
celendiğinde; bir bebekte 1.derece akraba evliliği ve ailede 
işitme kaybı öyküsü, 3 bebekte 1. derece akraba evliliği, 1 
bebekte ise ailede işitme kaybı öyküsünün mevcut olduğu 
bilgisine ulaşılmıştır. Literatürde sensorinöral işitme kaybı 
oranının yüksek riskli gruplarda artış gösterebileceği be-
lirtilmiştir. Risk faktörleri arasında aile öyküsünde işitme 
kaybı varlığı ve akraba evliliği de yer almaktadır. Çalış-
mamızda akraba evliliği oranı %21,32 olarak saptanmıştır. 
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Herediter işitme kayıplarının en sık görülen alt tipi olan 
otozomal resesif formun (%77)   akraba evliliği ilişkisi 
işitme kayıplarında bu durumun bir risk faktörü olarak göz 
önünde bulundurulabileceğini düşündürmektedir(24).
Sağırlık ve Diğer İletişimsel Bozukluklar Ulusal Enstitüsü 
(National Institute on Deafness and Other Communicati-
on Disorders)’ne göre her yıl 12.000 yenidoğan bebekte 
işitme kaybı tanımlanmaktadır. Ayrıca 4000-6000 çocukta 
da doğum sonrası 3 yaşa kadar geç dönemde tanımlanan 
işitme kaybı ile karşılaşılmaktadır. Dolayısı ile işitme kay-
bı en sık görülen doğumsal patolojilerden biri olup diğer 
çocukluk çağı hastalıkları ile karşılaştırıldığında oldukça 
yüksektir. Konjenital işitme kaybının fenilketonuriden 
100, hipotiroidizmden ise 10 kat daha fazla görüldüğü be-
lirtilmektedir (25).
Lisan gelişimi; sensör, motor, psikomotor ve entelektüel 
gelişim aşamalarının doğru bir şeklide tamamlanması ile 
yakından ilişkilidir. Sensör gelişim işitme sisteminin geli-
şimi açısından çok önemlidir. İşitmenin normal sınırlarda 
olması; konuşma ve lisanın yanı sıra okuma yazmanın öğ-
renilmesi ve kognitif fonksiyonlar açısında da önemlidir 
(26,27).
Beyindeki işitsel merkezlerin sesle uyarımı işitsel yolların 
organizasyonu açısından gereklidir (28). Akustik stimulas-
yon işitsel yolların maturasyonu için en temel unsurdur. 
Ses uyaranının yokluğunda beyin diğer sensoriyel alanlar-
dan input almak için reorganize olur (cross modal reorga-
nization) ve işitsel nöral kapasite azalır. Yaşamın ilk 3,5 
yılında nöralplastisite en yüksek seviyededir (28).
Bir yaş civarında kohlear implant uygulanan hastaların 
işitsel yollarında plastisitenin devam ettiğini dolayısı ile 
geç implante edilen çocuklara göre daha fazla yarar sağla-
nacağını belirtmektedir (29).
Lisan gelişiminde önce işitme kaybı olan çocuklarda (pre-
lingual işitme kaybı) erken dönemde kohlear implant uy-
gulandığında ve aile ve çevre tarafından desteklendiğinde 
dil gelişiminin sağlanmasında başarılı olunur. Geç çocuk-
luk döneminde implantasyon yapıldığında başarı oranları 
düşerken ilkokul veya daha sonraki dönemlerde uygulan-
dığında iyi anlaşılır bir konuşma elde edilemeyebilmekte-
dir (30,31).
Geç implante edilenler işitsel stimulusu algılar ancak imp-
lant kullanımından yıllar sonra bile çoğunlukla kompleks 
sesleri ayırt edebilmekte zorlanırlar. Sonuç olarak lisanın 
anlaşılmasında ve oral dil kazanımında güçlük ve yetersiz-
lik görülebilmektedir (32).
Günümüze kadar yenidoğan işitme taraması için birçok 
protokol kullanılmıştır. Bu amaçla İlk kez 1944’de noise 
maker kullanılarak işitme taraması yapılmıştır. 1970’ler-

de ise high risk register tarama aracı olarak kullanılmış-
tır. Bu protokole göre işitme kaybına neden olan faktörler 
belirlenmiş ve aile öyküsü alınarak çocuğun işitme kaybı 
açısından risk taşıyıp taşımadığı üzerinde durulmuştur. 
1978 yılında Jack Kempin OAE ları tanımlaması ile yeni 
bir teknikle işitme taraması gündeme gelmiştir (33).OAE 
ucuz, az zaman alan ve frekansa spesifik bilgi veren bir 
yöntemdir.
Ülkemizde yenidoğan işitme taraması ilk olarak Hacettepe 
Üniversitesi ve Marmara Üniversiteleri’nin Tıp Fakültele-
ri Odyoloji Bölümlerinde yapılmaya başlanmış olup tüm 
üniversite hastaneleri ile birlikte 2000 yılından itibaren 
doğum hastanelerinde de yenidoğan işitme taraması yapıl-
maktadır.
Yenidoğan işitme taraması ilk uygulandığı dönemlerde 
yanılma oranı % 2-4 olarak belirtilmiş olup zaman içinde 
yanılma oranı %0,5 e gerilemiştir (34).
Yenidoğanlarda işitme taraması, ileri ve çok ileri derecede 
işitme kaybı olan bebeklerin mümkün olduğunca erken, en 
ucuz şekilde ve kesin olarak tanı almasını amaçlamaktadır. 
Yenidoğan işitme tarama protokolleri değişkenlik göster-
mekle birlikte sonuçlar birbirleri ile benzerlik göstermek-
tedir. 
Yenidoğan işitme taraması olmadan işitme kaybının tanı 
yaşı ortalama olarak 30-36 aya kadar uzamakta iken, tara-
ma yapılan bebeklerde tanı yaşı 3,5 aya kadar inmektedir 
(34).
Amplifikasyonun 6 aydan önce yapılmasının çocuklarda 
konuşma ve kognitif fonksiyonların gelişimine büyük fay-
da sağladığı çalışmalarla desteklenmiştir (35,36). 
Sonuç olarak her yenidoğanın hastaneden taburculuk ön-
cesi taramaları yapılmalı ve gerektiğinde kohlear implan-
tasyonun en erken zamanda uygulanarak çocuğun normal 
gelişimi yakalayabilmesi sağlanmalıdır.

Kaynaklar
1. Hahn M, Lamprecht-Dinnesen A, Heinecke A et al. Hearing scre-

ening in healthy newborns: feasibility of different methods with 
regard to test time. Int J Pediatr Otorhinolaryngol 1999; 51: 83-89.

2. Thompson DC, McPhillips H, Davis RL et al. Universal newborn 
hearing screening: summary of evidence. Jama 2001; 286: 2000-
2010.

3. Helfand M, Thompson DC, Davis R. SystematicEvidenceRe-
viewNumber 5. Oregon Health&ScienceUniversityEvidence-
basedPractice Center; Rockville: 2001. NewbornHearingScreening.

4. Year 2000 position statement: principles and guidelines for early 
hearing detection and intervention programs. Joint Committee on 
Infant Hearing, American Academy of Audiology, American Aca-
demy of Pediatrics, American Speech-Language-Hearing Asso-

Konya Kulu Devlet Hastanesi 2 Yıllık Yenidoğan 
İşitme Taraması Sonuçlarımız

66ORTADOĞU TIP DERGİSİ 6 (2): 63- 67 2014
 



ciation, and Directors of Speech and Hearing Programs in State 
Health and Welfare Agencies. Pediatrics 2000; 106: 798-817.

5. Thornton AR, Kimm L, Kennedy CR. Methodological factors in-
volved in neonatal screening using transient-evoked otoacoustic 
emissions and automated auditory brainstem response testing. 
Hear Res 2003; 182: 65-76.

6. Kemp DT, Ryan S, Bray P. A guide to the effective use of otoaco-
ustic emissions. Ear Hear 1990; 11: 93-105.

7. Hatzopoulos S, Pelosi G, Petruccelli J et al. Efficient otoacoustic 
emission protocols employed in a hospital-based neonatal scree-
ning program. Acta Otolaryngol 2001; 121: 269-273.

8. Korres S, Nikolopoulos TP, Peraki EE et al. Outcomes and efficacy 
of newborn hearing screening: strengths and weaknesses (success 
or failure?). Laryngoscope 2008; 118: 1253-1256.

9. Levi H, Adelman C, Geal-Dor M, et al. Transientevokedotoacous-
ticemissions in newborns in thefirst 48 hoursafterbirth. Audiology 
1997; 36: 181-186

10. Johnson JL, White KR, Widen JE et al. A multicenter evaluation of 
how many infants with permanent hearing loss pass a two-stage oto-
acoustic emissions/automated auditory brainstem response newborn 
hearing screening protocol. Pediatrics 2005; 116: 663-672.

11. Adachi N, Ito K, Sakata H, Yamasoba T. Etiology and one-year 
follow-up results of hearing loss identified by screening of newborn 
hearing in Japan. Otolaryngol Head Neck Surg 2010; 143: 97-100.

12. Casselbrant ML, Brostoff LM, Cantekin EI et al. Otitis media with 
effusion in preschool children. Laryngoscope 1985; 95: 428-436.

13. Lim HW, Kim EA, Chung JW. Audiological Follow-up Results 
after Newborn Hearing Screening Program. Clin Exp Otorhino-
laryngol 2012; 5: 57-61.

14. Talero-Gutierrez C, Carvajalino-Monje I, Samper BS, Ibanez-Pi-
nilla M. Delayed auditory pathway maturation in the differential 
diagnosis of hypoacusis in young children. Int J Pediatr Otorhino-
laryngol 2008; 72: 519-527.

15. Shahnaz N, Miranda T, Polka L. Multifrequency tympanometry 
in neonatal intensive care unit and well babies. J Am Acad Audiol 
2008; 19: 392-418.

16. Ohl C, Dornier L, Czajka C, Chobaut JC, Tavernier L. Newborn-
hearingscreening on infants at risk. Int J Pediatr Otorhinolaryngol 
2009;73:1691-5.

17. Genç AG, Basar F, Kayıkçı ME, ve ark. Hacettepe Üniversitesi Ye-
nidoganİsitme Taraması Bulguları. Çocuk Saglıgı ve Hastalıkları 
Dergisi. 2005;48:119-124.

18. ÖvetG, Işık BalcıY, Canural R,Yenidoğan İşitme Taraması Sonuç-
larımız, Adnan Menderes Üniversitesi Tıp Fakültesi Dergisi, 2010, 
Cilt 11, Sayı 1, 27-29.

19. Özkurt E, Özdoğan F, YenidoğanlardaOtoakustik Emisyon İşitme 
Taraması Sonuçlarımız; KBB-Forum 2012;11(2):23-25.

20. Yazgan H, Keleş E, Yenidoğan İşitme Taramasında Dört Yıllık So-
nuçlarımız Van Tıp Dergisi: 2012:19 (3): 112-115.

21. Madell JR, Flexer C. Pediatric Audiology Diagnosis Technology 
and Management. New-York: Thieme 2008;14-22.

22. Kalatzis V, Petit C. The fundamental and medical impacts of recent 
progress in research on hereditary hearing loss. Hum Mol Genet 
1998; 7: 1589-1597.

23. Declau F, Boudewyns A, Van den Ende J et al. Etiologic and audio-
logic evaluations after universal neonatal hearing screening: analy-
sis of 170 referred neonates. Pediatrics 2008; 121: 1119-1126.

24. Ant A, Karamert R, Bayazıt Y.A. İşitme Kayıplarının Genetik 
Yonu ve Turkiye’dekiGorunumu. Turkiye Klinikleri J E.N.T. Spe-
cial Topics 2012; 5: 15-20.

25. Baroch KA. Universal newborn hearing screening: fine-tuning the 
process. Curr Opin Otolaryngol Head Neck Surg 2003; 11: 424-427.

26. Sloutsky VM, Napolitano AC. Is a picture worth a thousand 
words? Preference for auditory modality in young children. Child 
Dev 2003; 74: 822-833.

27. Kajikawa S, Fais L, Mugitani R et al. Cross-language sensitivity 
to phonotactic patterns in infants. J Acoust Soc Am 2006; 120: 
2278-2284.

28. Kretzmer EA, Meltzer NE, Haenggeli CA, Ryugo DK. An animal 
model for cochlear implants. Arch Otolaryngol Head Neck Surg 
2004; 130: 499-508.

29. Sharma A, Dorman MF, Kral A. The influence of a sensitive period 
on central auditory development in children with unilateral and 
bilateral cochlear implants. Hear Res 2005; 203: 134-143.

30. Svirsky MA, et al. Development of languageandspeechpercepti-
on in congenitally, profoundlydeafchildren as a function of age at 
cochlearimplantation. Audiol. Neurootol. 2004;9:224–233.

31. McConkeyRobbins A, et al. Effect of age at cochlearimplantation 
on auditoryskilldevelopment in infantsandtoddlers. Arch. Otolary-
ngol. HeadNeckSurg. 2004;130:570–574.

32. Kral A, Sharma A.Developmentalneuroplasticityaftercochlearimpl
antation. Trends Neurosci. 2012 Feb;35(2):111-22.

33. Kemp DT, Ryan S, Bray P.A guide to the effective use of otoaco-
ustic emissions.EarHear. 1990 Apr;11(2):93-105.

34. 34. Prieve BA, Stevens F. The New York State universal newborn 
hearing screening demonstration project: introduction and overvi-
ew. Ear Hear 2000; 21: 85-91.

35. Fitzpatrick EM, Durieux-Smith A, Whittingham J. Clinical practi-
ce for children with mild bilateral and unilateral hearing loss. Ear 
Hear 2010; 31: 392-400.

36. Tharpe AM. Unilateral and mild bilateral hearing loss in children: 
past and current perspectives. Trends Amplif 2008; 12: 7-15.

Sorumlu Yazar: Dr. Onur UYSAL 
Konya Kulu Devlet Hastanesi Kulak Burun Boğaz Kliniği 
Gsm: 0 505 256 3619
E-mail: mdonuruysal@gmail.com

Newborn Hearing Screening Results For The Last Two Years at Konya Kulu State Hotpital

67 ORTADOGU MEDICAL JOURNAL 6 (2): 63- 67 2014



rijinal makaleo

Rize ili Çayeli ilçesinde kadın hastalıkları ve doğum polikliniğine başvuran 
hastalar arasında myoma uteri prevalansı
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Prevalence of Uterine Myomas Among Patients Admitted to the Obstetrics and 
Gynecology Clinic In Çayeli – Rize

Özet
Amaç: Myoma uterinin prevalansı klinik tanı ile %33, ultrasonografik inceleme ile %50 ve histerektomi spesimen-
lerinin incelenmesiyle %77’dir. Bu çalışma, Rize ili Çayeli ilçesinde kadın hastalıkları ve doğum polikliniğine baş-
vuran hastalarda myoma uteri prevalansının bildirilen oranlardan daha düşük olduğunun gözlemlenmesi üzerine, 
polikliniğe başvuran hastalar arasında myoma uteri prevalansını saptamak amacıyla planlanmıştır. 
Yöntem ve Gereçler: Rize ili Çayeli ilçesindeki devlet hastanesinde kadın hastalıkları ve doğum polikliniğine Aralık 
2013 – Ocak 2014 tarihlerinde başvuran ilk 1000 hastanın kayıtları retrospektif olarak incelenmiştir. Tüm hastaların 
başvuru şikayetleri, yaşları, gebelik sayıları, doğum sayıları, geçirdikleri operasyonlar, hormonal tedavi alıp almadı-
ları, hormonal kontrasepsiyon yöntemi kullanıp kullanmadıkları, sigara içip içmedikleri, transvajinal ve/veya tran-
sabdominal ultrasonografi bulguları kaydedilmiştir. 
Bulgular: Kayıtları incelenen 1000 hastanın 340’ı çalışmaya alındı; bu hastaların 257 tanesi transvajinal ultrasonog-
rafi ile, 83 tanesi transabdominal ultrasonografi ile değerlendirilmişti. 23 hastada en azından bir myoma uteri saptandı 
(% 6,76). 340 hastanın ikisi histerektomizeydi, beşi myomektomi operasyonu geçirmişti, yedisi sigara içmekteydi, 
ikisi kombine oral kontraseptif kullanmaktaydı. 
Sonuç: Rize ili Çayeli ilçesinde devlet hastanesinin kadın hastalıkları ve doğum polikliniğine başvuran hastalar 
arasında myoma uterinin ultasonografi ile saptanan prevalansının % 6,76 olduğu ve literatürde bildirilen prevalans 
değerlerine göre çok düşük olduğu saptanmıştır.
Anahtar Kelimeler: Myoma uteri, prevalans

Abstract
Aim: The estimated prevalence of uterine myomas is 33% based on clinical assessment, 50% based on ultrasound 
scan, and 77% based on histological examination of hysterectomy specimens. The aim of this study was to find out 
the prevalence of uterine myomas among patients who admitted to the obstetrics and gynecology clinic of cayeli 
State Hospital because the author of this report noticed that the prevalence had been probably less then what was 
generally stated. 
Material And Method : The data of the first 1000 patient who admitted to obstetrics and gynecology clinic of cayeli 
State Hospital between December 2013 – January 2014 was examined. Their complaints, age, number of pregnancy, 
number of delivery, medical story, medication, whether they smoke and the results of the ultrasound scan were recorded. 
Results: Among 1000 patients whose data were examined, 340 were included in the study. 257 patients had trans-
vaginal ultrasound scan and 83 patients transabdominal ultrasound scan. 23 patients had at least 1 uterine myoma. 
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Prevalence of Uterine Myomas Among Patients Admitted to the 
Obstetrics and Gynecology Clinic In Çayeli – Rize

Among 340 patients, 2 had hysterectomy, 5 had myomectomy, 7 were smoking and 2 were using oral contraceptive pills. 
Conclusion: The prevalence of uterine myomas based on ultrasound scan among patients admitted to the obstetrics 
and gynecology clinic in Çayeli was 6,76%, lower than what is reported in the literature. 
Keywords: Uterine myomas, prevalence

Giriş
Myoma uteri, kadın genital sisteminin en sık rastlanan tü-
mörüdür. Röprodüktif yıllarda ortaya çıkıp postmenopo-
zal dönemde geriledikleri için kadın hastalıları ve doğum 
polikliniğine başvuran hastalarda sıkça rastlanır. Myoma 
uteri sıktır, fakat sıklığı ile ilgili veriler oldukça değişken-
dir. Klinik çalışmalarda tanı koymak için kullanılan yön-
temlerin farklılığı prevalans değerlerinin farklı olmasına 
yol açar. Ayrıca patoloji spesimenlerinden verilen myoma 
uteri sıklığı da popülasyondaki prevalansı yansıtmamakta-
dır. Yine de genel olarak Cramer ve Patel’in bildirdikleri 
oranlar temel alınır; myoma uterinin prevalansı klinik tanı 
ile %33, ultrasonografik inceleme ile %50 ve histerektomi 
spesimenlerinin incelenmesiyle %77’dir (1). 
Bununla beraber, myoma uteri prevalansı etnisite ile de-
ğişkenlik gösterir: bilgiler Latin Amerika kökenlilerde, 
Asyalılarda ve Kafkas ırkından olan kişilerde myoma uteri 
prevalansı benzer iken Afrika kökenlilerde riskin artmış 
olduğunu göstermiştir (2). Yazar Rize ili Çayeli ilçesinde 
kadın hastalıkları ve doğum polikliniğine başvuran hasta-
larda myoma uteri prevalansının bildirilen oranlardan daha 
düşük olduğunu gözlemlemiştir. Bu gözlem üzerine ilçe-
lerindeki myoma uteri prevalansını saptamak amacıyla bu 
çalışmayı planlamıştır. 

Yöntem ve Gereçler
Bu çalışmada Rize ili Çayeli ilçesindeki Çayeli İshakoğlu 
Devlet Hastanesi’nde kadın hastalıkları ve doğum polikli-
niğine Aralık 2013 – Ocak 2014 tarihlerinde başvuran ilk 
1000 hastanın kayıtları retrospektif olarak incelenmiştir. 
Çayeli İshakoğlu Devlet Hastanesi’nde tek kadın hastalık-
ları ve doğum uzmanı çalışmakta, poliklinikte her gün 6 
saat içerisinde en az 25, en çok 50 hasta değerlendirilmek-
te ve her ultrasonografi incelemesine 2-5 dakika ayrılmak-
tadır. Kullanılan ultrasonografi cihazı Mindray DC-T6‘dır. 
Tüm hastaların başvuru şikayetleri, yaşları, gebelik sayı-
ları, doğum sayıları, geçirdikleri operasyonlar, hormonal 
tedavi alıp almadıları, hormonal kontrasepsiyon yöntemi 
kullanıp kullanmadıkları, sigara içip içmedikleri, transva-

jinal ve/veya transabdominal ultrasonografi bulguları kay-
dedilmektedir. Gebe olan hastalar ile muayene olmayan 
hastalar çalışmaya alınmamıştır. Verilerin kaydedilmesi ve 
istatistiksel analiz için Microsoft Excel programı kullanıl-
mıştır. Yazar etik ilkeleri kabul etmektedir, araştırmayı bu 
ilkelere uygun olarak gerçekleştirmiştir.

Bulgular
Çalışma amacıyla tıbbi kayıtları incelenen 1000 hastanın 
399’ü gebe idi. 142 hasta raporlu ilaçlarının temini için 
başvurmuş, muayene olmamıştı. 119 hasta bir şikayet ile 
başvurmuştu fakat muayene olmayı istememiş, kabul et-
memişti. Muayene olan 340 hasta çalışmaya alındı; bu 
hastaların 257 tanesi transvajinal ultrasonografi ile, 83 ta-
nesi transabdominal ultrasonografi ile değerlendirilmişti. 
340 hastanın ultrasonografik incelemesi sonucu 23 hastada 
en azından tek myoma uteri saptandı (% 6,76). Hastalarda 
saptanan myomun/myomların boyutları, yerleşimleri ve 
sayıları tablo-1’de mevcuttur. Başvuru şikayetleri incelen-
diğinde; 13 hasta myom kontrolü için, 5 hasta menoraji, 2 
hasta perimenopozal semptomlar, 1 hasta dizüri, 1 hasta 
adet gecikmesi ve 1 hasta da postmenopozal kanama nede-
niyle başvurmuştu.
340 hastanın yaş ortalaması 38,34 idi (maks:56, min:18, 
std dev:8,77). Ortalama gebelik sayısı 2,89 idi (maks:6, 
min:0, std dev:1,53). Ortalama doğum sayısı 2,07 idi 
(maks:4, min:0, std dev:1,09) idi. 340 hastanın yedisi siga-
ra içmekteydi (%2,06), hiçbirinde myoma uteri saptanma-
dı. 340 hastanın ikisi histerektomizeydi, ikisi de anormal 
uterin kanama endikasyonu ile opere olmuştu, myoma ute-
ri tanıları yoktu. Myomektomi operasyonu geçirmiş hasta 
sayısı 5 idi. 4 hastadan tek myom alınmıştı, bu hastalarda 
ultrasonografi ile yeni myom saptanmadı. Diğer hastadan 
multipl myom eksize edilmişti ve incelemede yine uterus 
myomatosus görüntüsü mevcuttu. 2 hasta kombine oral 
kontraseptif kullanmaktaydı, bu iki hastada da myoma 
uteri saptanmadı. Başka hormonal tedavi / kontrasepsiyon 
yöntemi kullanan yoktu. 
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Tartışma 
Myomların her 4 kadından birinde semptom yarattığı dü-
şünülmektedir (3). Ultrasonografik inceleme ile her 2 ka-
dından birinde myom saptanmaktadır (1). Rize ili Çayeli 
ilçesinde ultrasonografi ile değerlendirilen 340 hastanın 
23’ünde myoma uteri saptanmıştır (% 6,76). Anamnezin-
de myomektomi operasyonu olup da inceleme esnasında 
myomu olmayan 4 hasta myomektomi olmamış olsay-
dı bile, myoma uteri tanısı olan hasta sayısı 27’e çıkardı 
(%7,94). %8 değeri bile literatürde verilen değerlerin çok 
altında kalmaktadır ve ilçemizde myoma uteri prevalansı-
nın düşük olduğunu göstermektedir.
Myoma uteri prevalansı etnisite ile değişmektedir. Myoma 
uteri, Afrika kökenlilerde sık iken Avrupalılarda ve Kaf-
kas kökenlilerde daha seyrektir (2). Her ne kadar coğrafi 
olarak daha yaygın çalışmalar gerekse de mevcut çalışma 
Rize bölgesinde myoma uteri prevalansının düşük olabile-
ceğini düşündürmektedir.
Kombine oral kontraseptifler ve progesteron temelli kont-
rasepsiyon yöntemleri azalmış myoma uteri gelişim riski 
ile beraberdir (2), fakat çalışma grubundaki hastalarda sa-

dece 2 hasta kombine oral kontraseptif kullanmaktaydı. 
Sigara içmenin myom gelişimine etkisi net değildir. Kimi 
çalışmalar sigara içmenin endojen östrojen seviyelerini 
azaltarak myom gelişme riskini azalttığını göstermiştir; 
bu çalışmalar %20 ile %50 arasında değişen oranlarda risk 
azalmasından bahsetmektedir (4). Kimi otörler ise sigara-
daki toksik maddelerin hücre proliferasyonunu tetikleye-
bileceğini düşünmektedir (5). Ülkemizde 2008 verilerine 
göre kadınların %75’i hiç sigara içmemiştir, %15’i sigara 
içmektedir, %10’u ise geçmişte sigara içmiştir fakat artık 
sigara içmemektedir (6). Çalışmamıza dahil edilen 340 
hastanın yedisi sigara içmekteydi (%2,06). Türkiye veri-
lerine kıyasla düşük olan bu oran myom prevalansının dü-
şüklüğü ile ilişkili olabilir fakat bu çalışma ile daha kesin 
verilere ulaşmak mümkün değildir.
Obezite (7), erken menarş (2,7), ilk doğumdaki yaş (8) 
myom gelişme ihtimaline etkili gibi durmaktadır. Çalış-
mamızda hastaların verileri retrospektif incelenmiştir ve 
rutin olarak anamnezde menarş yaşı, ilk doğum yaşı ve 
hastaların ağırlıkları sorgulanmadığı için bu veriler eksik 
kalmıştır. 

hasta myomun/myomların boyutları, yerleşimleri ve sayıları (n)

1 tek, 1 cm, intramural, fundal
2 3 adet, 1-2 cm, intramural subseröz, fundal
3 tek, 3,4 cm, intramural, arka duvarda
4 tek, 2 cm, subseröz, ön duvarda
5 tek, 1,5 cm, intramural, arka duvarda
6 tek, 3 cm, subseröz, arka duvarda
7 tek, 5,3 cm, intramural, sağ yan duvarda
8 tek, 9 cm, intramural, fundal
9 tek, 3 cm, intramural, ön duvarda

10 tek, 4,5 cm, intramural, fundal
11 tek, 4,2 cm, intramural subseröz, sol yan duvarda
12 çok sayıda, en büyüğü 8 cm olan multipl myomlar
13 tek, 3,5 cm, intramural, sağ yan duvarda
14 tek, 1 cm, intramural, fundal
15 tek, 5 cm, subseröz, sol yan duvarda
16 tek, 4 cm, intramural, arka duvarda
17 tek, 6 cm, intramural subseröz, fundal
18 tek, 1,4 cm, intramural, ön duvarda
19 tek, 5,8 cm, intramural, ön duvarda
20 tek, 3,5 cm, intramural, arka duvarda
21 tek, 4 cm, intramural, sol yan duvarda
22 çok sayıda, en büyüğü 6 cm olan multipl myomlar
23 tek, 2,8 cm, intramural, sol yan duvarda

Tablo – 1. 23 hastada görülen myomun/myomların boyutları, yerleşimleri ve sayıları

Rize ili Çayeli ilçesinde kadın hastalıkları ve doğum polikliniğine 
başvuran hastalar arasında myoma uteri prevalansı
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Ultrasonografi, myoma uteri tanısında en fiyat – etkin tanı 
yöntemidir (9) fakat küçük myomlar ultrasonografide atla-
nabilir. Yüksek kalitedeki ultrasonografi cihazlarının va-
jinal probları ile inceleme myomların atlanma ihtimalini 
azaltır (9). Çalışmamızda ultrasonografi ile incelenen 340 
hastanın 257 tanesi transvajinal ultrasonografi ile, 83 ta-
nesi transabdominal ultrasonografi ile değerlendirilmiştir. 
Hiçbir hastada 1 cm’den küçük myom görülmemesi küçük 
myomların atlandığını göstermektedir. Yine de çalışmayı 
kısıtlayan bu faktör literatürde myoma uteri prevalansı 
veren diğer çalışmalar için de geçerli olabilir. Ayrıca mi-
limetrik boyutta atlanmış olan myomların prevalansı ek-
lense bile % 6,76 değerinin literatürdeki %50 oranına yak-
laşması mümkün gözükmemektedir. 
Sonuç olarak çalışmada Rize ili Çayeli ilçesinde devlet has-
tanesinin kadın hastalıkları ve doğum polikliniğine başvu-
ran hastalar arasında myom uterinin ultasonografi ile sap-
tanan prevalansının % 6,76 olduğu ve literatürde bildirilen 
prevalans değerlerine göre çok düşük olduğu saptanmıştır. 
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Antibiotic susceptibilities of  methicillin resistant Staphylococcus aureus (MRSA) 
and meticilline resistant coagulase negative Staphylococcus (MR-CNS) species 
strains to vancomycin, teicoplanine, linezolid,  tigecycline and daptomycine which 
were isolated from patients who are treated in the intensive care unit

Özet
Amaç: Metisiline dirençli Staphylococcus aureus (MRSA) infeksiyonları yoğun bakım ünitelerinde başlıca etiyo-
lojik ajanlardan biridir. Bu çalışmada, Ocak 2010- Aralık 2012 tarihleri arasında Etlik İhtisas Eğitim ve Araştırma 
Hastanesi Yoğun Bakım Ünitesinde yatan hastalardan izole ve hastane enfeksiyonu etkeni olarak değerlendirilen  
metisiline dirençli Staphylococcus aureus (MRSA) ve  metisiline dirençli koagülaz negatif Staphylococcus (MR-
KNS) türleri (spp.) suşlarında vankomisin, teikoplanin, linezolid, tigesiklin ve daptomisin duyarlılıklarının E-test 
yöntemiyle belirlenmesi amaçlandı.
Yöntem ve Gereçler: Çalışmaya toplam 30 MRSA ve 15 MR-KNS suşu olmak üzere 45 metisiline dirençli Staph-
ylococcus spp. dahil edildi.
Metisiline dirençli Staphylococcus aureus  ve MR-KNSizolatlarının vankomisin, teikoplanin, linezolid, tigesiklin ve 
daptomisin duyarlılıkları E-test yöntemiyle belirlenerek  suşların minimal inhibitör konsantrasyon (MİK) değerleri 
saptandı. 
Bulgular: Çalışmamızda MRSA ve MR-KNS suşlarında test edilen antibiyotiklerden hiçbirine direnç saptanmadı. 
Metisiline dirençli S.aureus suşlarının MİK50 ve MİK90 değerleri sırasıyla; vankomisin için 1 µg/ ml ve 2 µg/ ml, 
teikoplanin için 1 µg/ ml ve 3 µg/ ml, linezolid için 0.5 µg/ ml ve 2 µg/ ml, tigesiklin için 0.064 µg/ ml ve 0.5 µg/ ml, 
daptomisin için 0.064 µg/ ml ve 0.25 µg/ ml olarak belirlendi. 
Metisiline dirençli koagülaz negatif Staphylococcus spp. suşlarının MİK50 ve MİK90 değerleri sırasıyla; vankomisin 
için 1.5 µg/ ml ve 2 µg/ ml; teikoplanin için 0.5 µg/ ml ve 2 µg/ ml, linezolid için 0.5 µg/ ml ve 1 µg/ ml, tigesiklin 
için 0.094 µg/ ml ve 0.75 µg/ ml, daptomisin için 0.047 µg/ ml ve 0.064 µg/ ml olarak belirlendi. Çalışmamızda 
MİK50 ve MİK90 değerleri göz önüne alındığında MRSA suşlarına en etkili antibiyotikler sırasıyla; daptomisin, 
tigesiklin ve linezolid olarak belirlendi.
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Metisiline dirençli koagülaz negatif Staphylococcus spp. suşlarının MİK50 ve MİK90 değerleri göz önüne alındığın-
da MR-KNS suşlarına en etkili antibiyotikler sırasıyla; daptomisin, tigesiklin ve linezolid olarak belirlendi.
Sonuç: Sonuç olarak, vankomisin MİK değerinin sorun oluşturabileceği bakteriyemi ve kateter enfeksiyonu gibi 
ciddi seyirli enfeksiyonlarda test edilen antibiyotikler içerisinde bakterisidal olması nedeniyle daptomisinin tercih 
edilebileceği görüşündeyiz.
Anahtar Kelimeler:  Yoğun bakım ünitesi, metisiline dirençli stafilokok, antibiyotik duyarlılığı,  E-test yöntemi.

Abstract
Aim: TAim: Methicillin resistant Staphylococcus aureus (MRSA) is a major etiological agent of infection in in-
tensive care units. In this study, we aimed to determine the susceptibilities of  methicillin resistant Staphylococcus 
aureus (MRSA) and meticilline resistant coagulase negative Staphylococcus (MR-CNS) species strains to vancomy-
cine, teichoplanine, linezolid,  tigecycline and daptomycine which were isolated from patients who are treated in the 
intensive care unit of Etlik Training and Research Hospital between January 2010 and December 2012. 
Material And Methods: We examined totally 45 meticilline resistant Staphylococcus spp. which were consist-
ed of 30 MRSA and 15 MR-CNS strains. We determined the susceptibilities of MRSA and MR-CNS isolates to 
vancomycin,teicoplanine, linezolid, tigecycline and daptomycine by E-test method and we determined the minimum 
inhibitory concentrations (MIC) of the strains.
Results: We did not observe any resistance to above antibiotics in the MRSA and MR-CNS strains. Minimum in-
hibitory concentration (MIC) 50 and MIC 90 values for MRSA strains were 1 µg/ ml ve 2 µg/ ml for vancomycin, 1 
µg/ ml ve 3 µg/ ml for teicoplanine, 0.5 µg/ ml ve 2 µg/ ml for linezolid, 0.064 µg/ ml ve 0.5 µg/ ml for tigecycline, 
0.064 µg/ ml ve 0.25 µg/ ml for daptomycine, respectively. MIC 50 and MIC 90 values for MR-CNS strains were 1.5 
µg/ ml ve 2 µg/ ml for vancomycine, 0.5 µg/ ml ve 2 µg/ ml for teicoplanine, 0.5 µg/ ml ve 1 µg/ ml for linezolid, 
0.094 µg/ ml ve 0.75 µg/ ml for tigecycline, 0.047 µg/ ml ve 0.064 µg/ ml for daptomycine, respectively. When MIC 
50 and MIC 90 were considered, the most effective antibiotics for MRSA strains were daptomycine, tigecycline, 
and linezolid. When MIC 50 and MIC 90 were considered, the most effective antibiotics for MR-CNS strains were 
daptomycine, tigecycline, and linezolid. 
Conclusion: According to our opinion, daptomycine may be the best choice among the tested antibiotics for the 
treatment of severe infections such as bacteremia and catheter infections, in which the MICs of vancomycine may 
be problematic. 
Keywords: Intensive care unit, methicillin resistance staphylococcus, antibiotic susceptibility, E-test method.

Antibiotic susceptibilities of  methicillin resistant Staphylococcus aureus (MRSA) and meticilline resistant 
coagulase negative Staphylococcus (MR-CNS) species strains to vancomycin, teicoplanine, linezolid,  
tigecycline and daptomycine which were isolated from patients who are treated in the intensive care unit

Giriş
Metisiline dirençli Staphylococcus aureus (MRSA), Gram 
pozitif bakterilere bağlı olarak gelişen nozokomiyal enfek-
siyon etkenleri içerisinde halen önemli bir yer tutmaktadır. 
Son yıllarda vankomisine orta duyarlı Staphylococcus 
aureus (VISA) ve vankomisine dirençli Staphylococcus 
aureus (VRSA) suçlarının bildirilmesi büyük bir endişe 
yaratmıştır (1-4). Metisiline dirençli Staphylococcus au-
reus enfeksiyonlarının tedavisinde kullanılan glikopeptid 
antibiyotiklerden vankomisin ve teikoplanine karşı duyar-
lılık azalması, minimal inhibitör konsantrasyon değerle-
rindeki artış, nadir de olsa direnç gelişebilmesi  nedeniyle 
yeni antibiyotiklerin klinik kullanımı gündeme gelmiştir 
(5-8). Türkiye’de MRSA enfeksiyonlarının tedavisinde 
kullanıma giren yeni antibiyotikler linezolid, tigesiklin ve 
daptomisindir (6-8). 

Bu çalışmada, Ocak 2010- Aralık 2012 tarihleri arasında 
Etlik İhtisas Eğitim ve Araştırma Hastanesi Yoğun Bakım 
Ünitesinde yatan hastalardan izole ve hastane enfeksiyo-
nu etkeni olarak değerlendirilen metisiline dirençli Staph-
ylococcus aureus (MRSA) ve metisiline dirençli koagülaz 
negatif Staphylococcus (MR-KNS) türleri (spp.) suşlarında 
vankomisin, teikoplanin, linezolid, tigesiklin ve daptomisin 
duyarlılıklarının E-test yöntemiyle belirlenmesi amaçlandı.

Yöntem ve Gereçler  
Çalışmaya toplam 30 MRSA ve 15 MR-KNS suşu olmak 
üzere 45 metisiline dirençli Staphylococcus spp. dahil edil-
di. Çalışmaya dahil edilen 30 MRSA suşunun 12’si (%40) 
kan örneği, 9’u (%30) kateter örneği, 3’ü (%10) yara ör-
neği, 3’ü (%10) derin trakeal aspirat, 2’si (%6,6) abse, 1’i 
(%3.3) diyalizat örneği idi. Çalışmaya alınan 15 MR-KNS 
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spp. suşunun izole edildiği örnekler ise; 6’sı kateter (%40), 
3’ü(%20) kan, 2’si diyalizat (%13.3), 2’si (%13.3 ) yara, 
2’si (%13.3) abse örneği idi.
Koyun kanlı agarda üretilen ve konvansiyonel yöntemler-
de (Gram boyama, katalaz, koagülaz testi) S. aureus ola-
rak tanımlanan izolatlarda metisilin dirençi CLSI önerileri 
doğrultusunda 30 µg sefoksitin diski kullanılarak disk di-
füzyon yöntemiyle belirlendi. 
Metisiline dirençli Staphylococcus aureus  ve MR-KNS 
izolatlarının vankomisin, teikoplanin, linezolid, tigesiklin 
ve daptomisin duyarlılıkları E-test yöntemiyle belirlene-
rek suşların minimal inhibitör konsantrasyon değerleri be-
lirlendi. Suşların MİK50 ve MİK90 değerleri belirlendi. 
MİK değerleri CLSI önerilerine göre değerlendirilerek an-
tibiyotik duyarlılıkları saptandı. 
Vankomisin için ≤ 2 mg/ml duyarlı, 4-8 mg/ml orta duyarlı 
≥ 16 mg/ml dirençli; teikoplanin için 8 mg/ml duyarlı, 16 
mg/ml orta duyarlı, ≥ 32 mg/ml dirençli kabul edildi. Line-
zolid için 4 mg/ml duyarlı, ≥ 8 mg/ml dirençli, daptomisin 
için ≤ 1 mg/ml duyarlı kabul edildi 9. 

Bulgular
Çalışmamızda MRSA ve MR-KNS suşlarında test edilen 
antibiyotiklerden hiçbirine direnç saptanmadı. Metisiline 
dirençli S.aureus suşlarının MİK50 ve MİK90 değerleri sı-
rasıyla; vankomisin için 1 µg/ ml ve 2 µg/ ml, teikoplanin 
için 1 µg/ ml ve 3 µg/ ml, linezolid için 0.5 µg/ ml ve 2 µg/ 
ml, tigesiklin için 0.064 µg/ ml ve 0.5 µg/ ml, daptomisin 
için 0.064 µg/ ml ve 0.25 µg/ ml olarak belirlendi. 
Metisiline dirençli koagülaz negatif Staphylococcus spp. 
suşlarının MİK50 ve MİK90 değerleri sırasıyla; vankomi-
sin için 1.5 µg/ ml ve 2 µg/ ml; teikoplanin için 0.5 µg/ ml 
ve 2 µg/ ml, linezolid için 0.5 µg/ ml ve 1 µg/ ml, tigesiklin 
için 0.094 µg/ ml ve 0.75 µg/ ml, daptomisin için 0.047 
µg/ ml ve 0.064 µg/ ml olarak belirlendi. Çalışmamızda 
MİK50 ve MİK90 değerleri göz önüne alındığında MRSA 
suşlarına en etkili antibiyotikler sırasıyla; daptomisin, ti-
gesiklin ve linezolid olarak belirlendi.
Metisiline dirençli koagülaz negatif Staphylococcus spp. 
suşlarının MİK50 ve MİK90 değerleri göz önüne alındı-
ğında MR-KNS suşlarına en etkili antibiyotikler sırasıyla; 
daptomisin, tigesiklin ve linezolid olarak belirlendi.

Tartışma 
Metisiline dirençli Staphylococcus aureus enfeksiyonları-
nın tedavisinde glikopeptid grubu antibiyotikler (vanko-
misin, teikoplanin) uzun yıllardan beri kullanılmaktadır. 
Son yıllarda glikopeptid antibiyotiklere orta duyarlı ve di-
rençli suşların bildirimi büyük bir endişeye neden olmuş-

tur (1-3). Türkiye’de yapılan çalışmalarda şu ana kadar 
S.aureus suşlarında direnç bildirilmemiştir, ancak  gliko-
peptid antibiyotiklerin MİK değerlerinde artışlar bildiril-
miştir (5,6,10). 
Ertem ve ark. (6), 60 metisiline direncli S. aureus (MRSA 
), 60 metisiline dirençli koagülaz negatif stafilokok 
(MRKNS) izolatında daptomisin, teikoplanin, fusidik asit, 
MİK değerleri E-test yöntemiyle calışılmıştır. MRSA izo-
latlarında; en düşük MİK50 ve MİK90 değerleri daptomi-
sin (0,064 μg/ml ve 0,125 μg/ml) ve fusidik asite (0,032 
μg/ml ve 0,47 μg/ml) olarak belirlenmiştir. MR-KNS izo-
latlarında ise en düşük MİK50 ve MİK90 değerleri dap-
tomisine (0,038 μg/ml ve 0,38 μg/ml) karşı saptanmıştır. 
Stafilokok izolatlarında daptomisin ve linezolid direnci 
bulunmamıştır. Fusidik aside karşı MRSA izolatlarında 
%8,3, MRKNS izolatlarında %31,7 oranında direnç bu-
lunmuştur. Tüm MRSA izolatları teikoplanine duyarlı sap-
tanırken, 7 MRKNS izolatı orta duyarlı, 3 MRKNS izolatı 
ise teikoplanine direnç bildirmişlerdir.
Öksüz ve ark.(11), 49 MRSA ve 59 MR-KNS klinik suşu-
nun daptomisin, tigesiklin, kinupristin/dalfopristin ve line-
zolid in-vitro duyarlılığını E-test yöntemiyle araştırmışlar-
dır. MRKNS suşları arasında iki suş teikoplanine dirençli, 
bir suş da orta duyarlı bulunmuştur. MRSA suşları arasında 
bir suş, MRKNS suşları arasında ise iki suş tigesikli¬ne di-
rençli bildirilmiştir. Tüm suşlar linezolid, kinupristin/dal-
fopristin ve daptomisine duyarlı bulunmuştur.
Hancı ve ark.(12), çeşitli klinik materyallerden izole 
edilen 58 (MRSA) ve kan kültürlerinden izole edilen 29 
MR-KNS suşunda daptomisin için MİK değerlerini E-test 
yöntemiyle, linezolid duyarlılığını ise disk difüzyon yön-
temiyle  araştırmışlardır. MİK değeri ≥ 1 μg/ml olan suş-
lar daptomisine dirençli olarak değerlendirilmiştir. Bütün 
suşlar daptomisine duyarlı olarak bulunmuştur. MİK de-
ğerleri hem MRSA hem de MRKNS suşları için MİK50 
0.125, MİK90 0.25 olarak saptanmıştır. Linezolid direnç 
bildirmemişlerdir. Azap ve ark.(10) yedi yıllık dönemde 
farklı hasta örneklerinden izole edilen 76 metisiline duyar-
lı Staphylococcus aureus (MSSA), 77 metisiline dirençli 
S. aureus (MRSA), 79 metisiline duyarlı koagülaz-negatif 
stafilokok (MS-KNS), 78 metisiline dirençli koagülaz-ne-
gatif stafilokok (MR-KNS) suşunda vankomisin ve tei-
koplanin için MİK değerlerini agar dilüsyon yöntemiyle  
araştırmışlardır. MSSA, MRSA, MS-KNS, MR-KNS suş-
larının vankomisin için MİK50 ve MİK90 değerleri, yedi 
yıl önce aynı birimden yapılan çalışmanın sonuçlarıyla 
benzer bulunmuştur. Teikoplanin için MİK50 değerleri 
tüm suşlar için artmıştır. MSSA, MRSA ve MS-KNS için 
teikoplanin MİK90 değerleri her iki çalışmada da benzer 
bulunmuştur. MR-KNS suşları için ise MİK90 değeri art-
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mıştır. Çalışılan suşlar içinde glikopeptidlere karşı duyarlı-
lığı azalmış veya dirençli stafilokok suşu bildirilmemiştir.
Akoğlu ve ark.(13)  çeşitli klinik örneklerden izole edilen 
110 MRSA izolatında vankomisin, teikoplanin, tigesiklin 
antibiyotik duyarlılığını E-test yöntemiyle araştırmışlar-
dır. Çalışmada  vankomisin, teikoplanin, tigesikline direnç 
saptanmamıştır. 
Cesur ve ark. (14) Türkiye'de 7 farklı bölgede yoğun ba-
kım ünitesinde yatan hastalardan izole edilen 260 MRSA 
suşunda vankomisine dirençli S.aureus (VRSA) ve vanko-
misine orta duyarlı S.aureus olup olmadığını ve izolatların 
teikoplanin, linezolid, daptomisin, tigesiklin ve kinupris-
tin-dalfopristin duyarlılıklarını E-test yöntemiyle araştır-
mışlardır. Çalışmada izolatlar içerisinde VISA ve VRSA  
varlığı saptanmamıştır. Tüm suşlar teikoplanin ve line-
zolid duyarlı bulunmuş; daptomisin, tigesiklin ve kinup-
ristin-dalfopristin duyarlılık oranları ise sırasıyla; %99.6, 
%96.9 ve %95 olarak belirlenmiştir. 
Şamlıoğlu ve ark.(15)  28’i metisiline duyarlı koagülaz ne-
gatif stafilo¬kok (MSKNS), 72’si metisiline dirençli koa-
gülaz negatif stafilokok (MRKNS), 12’si metisiline duyar-
lı S.aureus (MSSA), sekizi metisiline direnç¬li S.aureus 
(MRSA) suşunda daptomisin duyarlılığını E-test yönte-
miyle araştırmışlardır. Çalışmada suşların tamamı dapto-
misine duyarlı bulunurken, MRSA suşları için MİK50  ve 
MİK90 değerleri sırasıyla; 0,38 ve 1 μg/ml, MR-KNS suş-
ları içinde 0,19 ve 1 μg/ml olarak belirlenmiştir.
Sancak ve ark.(16)  Türkiye’de farklı illerdeki hastalardan 
izole edilen 175 kan izolatı olan MRSA suşunda 13.7% 
(24/175) heterorezistan S.aureus saptarken, suşlarda van-
komisin ve daptomiisn direnci bildirmemişlerdir.
Çelikbilek ve ark.(17)  yaptıkları çalışmada ceşitli klinik 
örneklerden izole edilen  67 metisiline direncli Staphylo-
coccus aureus (MRSA) izolatının vankomisin, teikopla-
nin, linezolid ve daptomisine karşı duyarlılıklarını E-test 
yöntemiyle araştırmışlardır. Calışmada, vankomisine olası 
orta duyarlı bir izolat (%1.5) dışındaki tum izolatlar test 
edilen dört ilacın tamamına duyarlı bulunmuştur. MİK50 
ve MİK90 değerleri; vankomisin icin 1.0 ve 1.5 μg/ml, tei-
koplanin için 2 ve 3 μg/ml, linezolid için 0.19 ve
0.75 μg/ml ve daptomisin için 0.094 ve 0.19 μg/ml olarak 
bildirilmiştir.
MİK90 duzeyleri esas alındığında daptomisin, diğer üc an-
tibiyotikten 4-16 kat daha etkin saptanmıştır. 
Hoşbul ve ark.(18)  yatan hastalara ait klinik örneklerden 
izole edilen 138 MRSA izolatının vankomisin, teikoplanin 
ve linezolid duyarlılıklarını E-test yöntemiyle araştırmış-
lardır. Bu çalışmada MRSA izolatlarında vankomisine, te-
ikoplanine ve linezolid direnç saptanmamıştır. İzolatların 

MİK50 ve MİK90 değerleri sırasıyla vankomisin için 1.5 
μg/mL ve 2 μg/mL, teikoplanin için 2 μg/mL ve 4 μg/mL, 
linezolid için 0.75 μg/mL ve 1 μg/mL olarak belirlenmiştir.
Bu çalışmada  MRSA infeksiyonlarının tedavisinde gliko-
peptid antibiyotiklerin
dışında linezolidin de tedavide güvenli bir seçenek olduğu 
bildirilmiştir.
Opuş ve ark.(7) 85 dirençli stafilokok suşunda (35 (%41)’i 
Staphylococcus aureus,  50 (%59)’si koagülaz negatif sta-
filokok) suşunda tigesiklin duyarlılığını E-test yöntemiyle 
araştırmışlardır. Çalışmada 35 MRSA izolatı için tigesikli-
nin MİK değerleri;  MİK50: 0,094 μg/ml, MİK90: 0,5 μg/
ml, olarak 50 MRKNS izolatı için ise MİK50: 0,047 μg/
ml, MİK90: 0,25 olarak belirlenmiştir. Bütün izolatların 
tamamı tigesikline duyarlı  bulunmuştur.
Pelitli ve ark.(8) yaptıkları çalışmada yatan hastalardan 
izole edilen ve enfeksiyon etkeni olan 21 MRSA ve 79 
MRKNS izolatların antibiyotik duyarlılıkları E-test yönte-
miyle araştırmışlardır. MRSA suşlarında MİK50, MİK90 
değerleri ve MİK aralıkları sırasıyla; vankomisin icin 
0.125, 1 ve 256-0.016 μg/ml; teikoplanin için 0.50, 2 ve 
256-0.016 μg/ml; linezolid icin 0.21, 0.047 ve 256-0.016 
μg/ml; tigesiklin icin 0.28, 0.064 ve 256-0.016 μg/ml ola-
rak saptanmıştır. MRKNS suşları icin MİK50 ve MİK90 
değerleri ise sırasıyla; vankomisin icin 0.50 ve 2 μg/ml; 
teikoplanin icin 2 ve 4 μg/ml; linezolid için 0.125 ve 0.25 
μg/ml; tigesiklin icin 0.38 ve 0.5 μg/ml olarak belirlenmiş-
tir. Calışmada, MRSA ve MRKNS izolatlarında calışılan 
antibiyotiklerden hicbirine karşı direnç bildirilmemiştir. 
Çalışılan antibiyotikler içerisinde hem MRSA hem de 
MRKNS izolatları icin linezolidin MİK50 ve MİK90 de-
ğerleri en düşük bulunmuştur. 
Şamlıoğlu ve ark.(15) yoğun bakım ünitesinde yatan has-
taların çeşitli kinik örneklerden izole edilen 72’si metisili-
ne dirençli koagülaz negatif stafilokok (MRKNS),  8 me-
tisiline direnç¬li S.aureus (MRSA) izolatında yaptıkları 
çalışmada izolatların daptomisin için MİK50 ve MİK90  
değerlerini sırasıyla MR-KNS izolatları için 0.19  μg/ml 
ve 1 μg/ml, MRSA içinse 0.38 ve 1 μg/ml olarak bildir-
mişlerdir.
Sunduğumuz çalışmada MRSA ve MR-KNS suşlarında 
vankomisin, teikoplanin, linezolid, tigesiklin ve daptomi-
sine direnç saptanmadı. Metisiline dirençli S.aureus suş-
larının MİK50 ve MİK90 değerleri sırasıyla; vankomisin 
için 1 µg/ ml ve 2 µg/ ml, teikoplanin için 1 µg/ ml ve 3 
µg/ ml, linezolid için 0.5 µg/ ml ve 2 µg/ ml, tigesiklin için 
0.064 µg/ ml ve 0.5 µg/ ml, daptomisin için 0.064 µg/ ml 
ve 0.25 µg/ ml olarak belirlendi. 
Metisiline dirençli koagülaz negatif Staphylococcus spp. 
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suşlarının MİK50 ve MİK90 değerleri sırasıyla; vankomi-
sin için 1.5 µg/ ml ve 2 µg/ ml; teikoplanin için 0.5 µg/ ml 
ve 2 µg/ ml, linezolid için 0.5 µg/ ml ve 1 µg/ ml, tigesiklin 
için 0.094 µg/ ml ve 0.75 µg/ ml, daptomisin için 0.047 
µg/ ml ve 0.064 µg/ ml olarak belirlendi. Çalışmamızda 
MİK50 ve MİK90 değerleri göz önüne alındığında MRSA 
suşlarına en etkili antibiyotikler sırasıyla; daptomisin, ti-
gesiklin ve linezolid olarak belirlendi. Linezolid için elde 
ettiğimiz bu sonuç Çelikbilek ve ark.(17) sonuçlarıyla 
benzerdir.   
Metisiline dirençli koagülaz negatif Staphylococcus spp. 
suşlarının MİK50 ve MİK90 değerleri göz önüne alındı-
ğında MR-KNS suşlarına en etkili antibiyotikler sırasıyla; 
daptomisin, tigesiklin ve linezolid olarak belirlendi.
Sonuç olarak daptomisinin hem MRSA hem de MRKNS 
suşlarında oldukça etkin in-vitro aktiviteye sahip olduğu 
saptanmıştır. Sonuç olarak, vankomisin MİK değerinin 
sorun oluşturabileceği bakteriyemi ve kateter enfeksiyonu 
gibi ciddi seyirli enfeksiyonlarda test edilen antibiyotikler 
içerisinde bakterisidal olması nedeniyle daptomisinin ter-
cih edilebileceği görüşündeyiz.
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Özürlü Sağlık Kuruluna Başvuran Çocuk Psikiyatrisi Hastalarının 
Değerlendirilmesi
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Özet
Amaç: Bu çalışmada, belirli bir zaman diliminde özürlü sağlık kuruluna başvuran çocuk ve ergen olgularda psiki-
yatrik tanı dağılımı ve sosyodemografik özellikler değerlendirilmiştir.
Gereç ve Yöntem: Kocaeli Derince Eğitim ve Araştırma Hastanesi Özürlü Sağlık Kurulu’na Haziran 2013- Aralık 
2013 tarihleri arasında başvuran 5 ay-16 yaş aralığında 250 çocuk ve ergenin verileri retrospektif olarak incelenmiştir.
Bulgular: Başvuruların %36’sı kız, %64’ü erkektir. Tanı dağılımı şu şekildedir; hafif zekâ geriliği %48, orta zekâ 
geriliği %12.4, ağır zekâ geriliği %2.8, yaygın gelişimsel bozuk¬luk %6, konuşma bozuklukları %10, sınır zeka 
düzeyi %3.6, özgül öğrenme güçlüğü %17.2 olarak bulunmuştur.
Sonuç: Daha kapsamlı çalışmaların sonuçları, ülkemizde özürlü nüfusla ilgili istatistiki verilere katkıda bulunacak, 
özürlü sağlık kuruluna başvuran çocuk ve ergenlerin sosyal ve eğitsel haklardan yararlanmasıyla ilgili planlamaların 
yapılmasını kolaylaştıracaktır.  
Anahtar Sözcükler: Çocukluk çağı, çocuk psikiyatrisi, özürlü sağlık kurulu raporu

Abstract
Objective:  In this study, psychopathology and sociodemographical features of children and adolescents applied to 
health committee for the disabled, in a definite period is investigated.
Material And Methods: 250 children and adolescents, ages 5 months-16 years applied to Kocaeli Derince Training 
and Research Hospital Health Committee for Disabled between June 2013-December 2013 are assessed retrospec-
tively.
Results: 36% of the participants were female and 64% were male. The distribution of diagnoses were; mild mental 
retardation 48%, moderate mental retardation 12.4%, severe mental retardation 2.8%,pervasive developmental disor-
ders 6%, speech disorders 10%, learning disorders 17.2%.
Conclusion: Results of expansive studies investigating the applications will contribute to the statistical data of disa-
bled population in our country, and will faciliate the organisation of social and educational rights of disabled children 
and adolescents applied to the health committees.
Keywords: Childhood, pediatric psychiatry, handicapped health report

Evalution of Child Psychiatry Patient's Who Were Referred to Handi capped Health Board

rjinal makaleo
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Giriş
Hastanelerde bulunan özürlü sağlık kurullarına her gün 
çok sayıda çocuk ve ergen, sosyal ve eğitsel haklardan 
yararlanmak amacıyla yönlendirilmekte veya başvuruda 
bulunmaktadır. 
Özürlü sağlık kurulları, kişilerin özür ve sağlık durumunu, 
özürlülük oranlarını, yararlanabileceği eğitim ve sosyal 
hakları ve çalıştırılabilirliklerini belirten raporları düzen-
lemekle görevlidir. Türkiye'de şu an uygulanmakta olan 
yönetmelik 16.12.2010 ve 27787 sayılı Resmi Gazete'de 
yayımlanmıştır.  Özür oranı, özürlü sağlık kurulunca 
bu yönetmeli¬ğin ekinde yer alan Özür Oranları Cetve-
linde bulu¬nan özür oranlarına göre yüzde (%) olarak 
belirle¬nmektedir (16.12.2010 Resmi Gazete). 
Ülkemizde özürlü nüfusu belirlemeye yönelik istatistik ça-
lışmaları ilk kez 2002’de Devlet İstatistik Enstitüsü tara-
fından araştırılmış, Türkiye’de, özürlü olan nüfusun toplam 
nüfus içindeki oranı % 12.29 olarak tespit edilmiştir (1).
Çocuk psikiyatrisi polikliniklerine başvuran çocuklar ara-
sından sıklıkla özel eğitim alması gerekli görülen çocuk-
lar özürlü sağlık kurullarına yönlendirilmektedir. Ancak 
bu yönlendirmenin aileye yeterli bilgi verilerek ve uygun 
bir şekilde yapılması da çocuk psikiyatrisi uzmanlarının 
görevlerindendir. Bunun yapılabilmesi için çocuğun ay-
rıntılı psikiyatrik değerlendirmesinin ve gerekirse psiko-
metrik testlerin yapılarak tanının belirlenmesi, tedavinin 
planlanması, rapor sürecinin aileye anlatılması önemlidir. 
Ailelerin raporun alınması ve sonrası ile ilgili endişeleri 
konuşulmalıdır. Yalnızca gerekli durumlarda sağlık kurulu 
raporuna başvurulması hem çocuğun yararı hem de ülke 
ekonomisi açısından göz ardı edilmemelidir.
Özürlü sağlık kurulu başvurularının değerlendirilmesinin 
çocuk ve ergen psikiyatrisi uzmanlarının klinik pratiğinde 
önemli bir yer tutması ve bu alanda yapılan çalışmaların 
az sayıda olmasından yola çıkılarak; bu çalışmada, çocuk 
psikiyatrisi tarafından değerlendirilen sağlık kurulu hasta-
larının verilerinin incelenmesi amaçlanmıştır.

Yöntem  ve Gereçler
Kocaeli Derince Eğitim ve Araştırma Hastanesi Sağlık 
Kurulu'na, Haziran 2013-Aralık 2013 tarihleri arasında 
başvuran ve rapor alan 5 ay-16 yaş arası olgular çalışmaya 
alınmıştır. Özür oranlarının değerlendirmesi, “16.07.2006 
tarihli ve 26230 sayılı Mükerrer Resmi Gazete’de yayım-
lanan Sağlık Kurulu Raporları Hakkında Yönetmelik” 
esas alınarak yapılmıştır. Hastanemizde özürlü heyetine 
başvuran çocuklar, ilgili dallar dışında çocuk psikiyatris-
ti tarafından da değerlendirilir ve 6 yaş üstündekiler için 
Wechsler Çocuklar İçin Zekâ Ölçeği (WISC-R), 6 yaş 
altındakiler için Denver II Gelişim Tarama Envanteri ile 
çocukların kaba motor, ince motor, dil ve bilişsel gelişi-

mi değerlendirilmiştir. Tanı ve özür oranları belirtilmiştir. 
Hastalardaki nörolojik, psikiyatrik ve diğer sis¬temlere ait 
özürlülük oranları belirlenerek Balthazar formülüne göre 
özürlülük oranı hesaplanmıştır.
Kullanılan Psikometrik Değerlendirmeler:
WISC-R: Wechsler tarafından 1949 yılında gelişti¬rilmiş, 
1974 yılında gözden geçirilmiş formu oluş¬turulmuştur. 
WISC-R, sözel ve performans olmak üzere iki bölümden 
oluşmaktadır. WISCR’nin Türk çocukları üzerinde stan-
dardizasyonu Savaşır ve Şahin tarafından gerçekleştiril-
miştir (2). Bir oturumda uzman psikolog tarafından uygu-
lanmaktadır.
Zeka düzeyi değerlendirmesinde, 70’in altında bir zeka 
bölümü (ZB, Intelligence Ouotient, IQ) ile karakte¬rize 
olan normal altı bilişsel işlevler ve toplumsal ve kişisel ba-
ğımsızlığı engelleyecek işlev bozuklu¬ğu olmak üzere iki 
özellik ile tanımlanmaktadır. Zeka geriliği düzeyleri hafif 
(ZB=50-70), orta (ZB=35-49), ciddi (ZB=20-34) ve ağır 
(ZB<20) olarak sıralanır (3). 
Denver II Gelişim Tarama Envanteri: DGTT 0-6 yaş ço-
cuklarda çocuğun yaşına uygun becerileri değerlendi-
ren, gelişimsel sorunları saptamada kli¬nik görüşmeye 
yardımcı bir testtir. DGTT II, Anlar ve Yalaz tarafından 
Türk çocuklarına uyarlanmış, geçerli ve güvenilir bulun-
muştur. DGTT II kişisel- sosyal alan, ince motor, kaba 
motor ve dil alanını tarayan 116 maddeden oluşmak-
tadır. Ayrıca çocu¬ğun yeteneklerini nasıl kullandığını 
değerlendirme¬ye yarayan 5 ilave soru içermektedir (4). 
Çocuk gelişim uzmanı tarafından uygulanmaktadır.
Elde edilen veriler SPSS 15.0 ile kaydedilerek istatistiksel 
analizi yapılmıştır.

Bulgular
Beş ay-16 yaş arası toplam 250 olgunun 90’ı (%36) kız, 
160’ı (%64) erkektir. Normal zeka düzeyinde olan çocuk 
sayısı 45 (%18) olarak bulunmuştur. 
Tüm çocukların dağılımı ise şu şekildedir; 120 çocukta hafif 
zeka geriliği (%48), 31 çocukta orta zeka geriliği (%12.4), 
7 çocukta ağır zeka geriliği (%2.8), 15 çocukta yaygın geli-
şimsel bozuk¬luk (%6), 25 çocukta konuşma bozuklukları 
(%10), 9 çocukta sınır zeka düzeyi (%3.6), 43 çocukta özgül 
öğrenme güçlüğü (%17.2) tanısı konmuştur.
Zeka geriliği tanısı alan çocukların %75.9’u hafif düzey-
de, %19.6’sı orta düzeyde ve %4.4’ü ağır düzeyde gerilik 
olarak saptanmıştır.
Tüm çocukların yaş grupları incelendiğinde, 5 ay-3 yaş 
aralığında 31 (%12.4), 3-6 yaş aralığında 88 (%35.2) ve 
6-16 yaş aralığında 131 (%52.4) çocuk olduğu görülmüş-
tür. 5 ay-3 yaş aralığındaki çocuklarda en sık tanı bilişsel 
gelişim geriliği (%74) olarak saptanmıştır. Yaygın gelişim-
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sel bozukluk %12.9, konuşma bozuklukları %12.6 olarak 
bulunmuştur. 3-6 yaş aralığında sıklıklarına göre tanı da-
ğılımı bilişsel gelişim geriliği %61.3, konuşma bozukluk-
ları %23.8, yaygın gelişimsel bozukluk %13.6 şeklindedir. 
6-16 yaş aralığı tüm çocukların %52.4’ünü oluşturmakta-
dır. Bu yaş grubundaki en sık tanılar hafif düzeyde zeka 
geriliği (%49.2), özgül öğrenme güçlüğü (%32.3), orta 
düzeyde zeka geriliği (%13.8) ve konuşma bozuklukları 
(%7) olarak belirlenmiştir. 
Sağlık kuruluna başvuruda bulunanların %78’i özel eği-
tim raporu almak, %13’ü özürlü maaşından yararlanmak, 
%12.4’ü özürlü haklarından yararlanmak için başvurmuştur.
Rapor düzenlenen çocukların 127’sinin (%50.8) oranında 
ilk kez rapor aldığı, diğerlerinin önceki raporlarının yeni-
letmek amacıyla başvurdukları tespit edilmiştir. 
Ayrıca, olguların 56’sının (%22.4) il dışından gelmiş oldu-
ğu belirlenmiştir.

Tartışma
Çocukluk çağında tespit edilen zeka geriliklerinin %85’inin 
hafif, %10’unun orta, %4’ünün ciddi ve %1-2'sinin ağır 
zeka geriliği düzeyinde olduğu bildirilmektedir (3). Sonuç-
lara göre, hafif düzeydeki zeka geriliklerinin oranının daha 
düşük, orta düzeydeki zeka geriliklerinin ise daha yüksek 
bulunması, sağlık kurulu raporu almak üzere başvuran ço-
cukların değerlen¬dirilmesi ile ilişkilendirilebilir.
Bu çalışmada sağlık kuruluna başvuran erkek çocukla-
rın kız çocuklara göre daha fazla olması, Devlet İstatistik 
Enstitüsü’nün özürlü nüfus cinsiyet verileriyle uyumludur (1). 
Çalışmada sağlık kuruluna başvuran çocukların % 
22.4’ünün başka bir sebeple bulundukları yere taşınmış 
oldukları saptanmıştır. Çoğunlukla maddi güçlükler ve ai-
levi  sorunlarla sanayileşmiş şehirlere göç eden düşük sos-
yoekonomik düzeye sahip ailelerin özürlülük haklarından 
yararlanma taleplerinin yaygın olmasıyla ilişkili olabilir. 
Farklı yaş gruplarında tanı dağılımlarının değiştiği göz-
lenmektedir. Dağılımdaki bu farklılığın psikopatolojilerin 
seyriyle ilgili olabileceği düşünülmüştür.
Çalışmada diğer çalışmalarla uyumlu biçimde çocuk yaş 
grubundaki hastaların sıklıkla özel eği¬timden yararlan-
mak, bunun dışında özürlü maaşından ve özürlü hakların-
dan yararlanmak amacıyla sağlık kuruluna başvurdukları 
görülmektedir (5,9).
Engelli bir çocuğa sahip ailelerin, çocuğun durumunu ka-
bullenme ve destek arama sürecinde yardıma ihtiyaçları 
olabilmektedir. (6,8). Bu ailelere çocuğun tanısı, klinik 
seyri, bakımı, eğitimi ve tedavisi gibi konularda rapor sü-
reci sonrasında da destek olunmalıdır Sağlık kurulu raporu 
alan çocukların tedavilerinin, sosyal ve akademik gelişim-
lerinin düzenli aralıklarla takip edilmesi ve ailenin bilgi-
lendirilmesi yaşamlarının farklı evrelerinde daha etkin 

desteklenebilmeleri için gereklidir. 
Sağlık, eğitim ve ekonomik gelişmişlik kavramları içinde 
özürlülerin haklarını gözeten devlet politikaları, en baş-
ta özürlülüğün önlenmesi, toplumun bilinçlendirilmesi, 
özürlü bireylerin rehabilitasyonu ve yaşama kazandırılma-
ları bağlamında gerekli düzenlemeleri hayata geçirmelidir. 
Bu açıdan doğru ve güncel istatistiksel veri büyük önem 
taşımaktadır (7).  
Veri toplanması ve kayıt sistemlerimizdeki eksiklikler, 
özürlü nüfusun belirlenmesini güçleştir¬mektedir. Bu 
alanda istatistiksel verileri destekleyecek geniş kapsamlı 
çalışmalara gereksinim duyulmaktadır. 
Çalışma sonuçlarının, bu alanda ülkemizde yapılan istatis-
tiki verilere kısmen de olsa katkısı olacağı düşünül-müş-
tür. Sağlık Bakanlığı tarafından belirlenen tüm sağlık ku-
rulu olan hasta¬nelerde verilerin toplanması daha sağlıklı 
ve genellenebilir sonuçlar verecektir. 
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Evaluation of Chrom ID MRSA Agar In Determining Methicillin Resistance of 
Staphylococcus aureus Species Isolated From Various Clinical Specimens 

Özet
Amaç: Bu çalışmada, Etlik İhtisas Eğitim ve Araştırma Hastanesi’nde yatan hastane enfeksiyonu olan hastalardan izo-
le edilen metisiline dirençli Staphylococcus aureus (MRSA) olarak tanımlanan 80 suş ile metisiline duyarlı S.aureus 
(MSSA) olarak tanımlanan 40 suş olmak üzere toplam 120  S.aureus suşunda Chrom ID MRSA agar besiyerinin 
duyarlılık ve özgüllüğünün belirlenmesi amaçlandı. 
Yöntem ve Gereçler: Staphylococcus aureus suşlarında metisilin direnci sefoksitin disk difüzyon yöntemi ve 
VITEK-2 otomatize sitemi ile belirlendi. 
Bulgular: Chrom ID MRSA agar besiyerinin 12., 24., 48. ve 72. saattlerdeki sensitivite ve spesifitesi sırasıyla; %70, 
%60; %85, %75; %92.5, %80 olarak belirlendi.   
İnkübasyon süresi kırksekiz saate kadar uzatıldığında Chrom ID MRSA agar besiyerinin duyarlılık ve özgüllük 
değerle¬rinin arttığı, kırksekiz saatten fazla inkübasyonun ise duyarlılık ve özgüllükte bir artışa neden olmadığı 
belirlendi. 
Sonuç: Sonuç olarak, kromojen besiyerlerinin maliyetlerinin yüksek olduğu göz önüne alındığında konvansiyonel 
yöntemlere (sefoksitin ve oksasilin disk difüzyon yöntemi) göre yaklaşık 12 ile 24 saat erken sonuç elde etmenin çok 
fazla avantajlı olmadığı görüşüne varılmıştır.
Anahtar Kelimeler: Metisiline dirençli Stapyhlococcus aureus, kromojen besiyeri, MRSA ID agar, duyarlılık, öz-
güllük.
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Evaluation of Chrom ID MRSA Agar In Determining Methicillin Resistance of 
Staphylococcus aureus Species Isolated From Various Clinical Specimens 

Abstract
Aim: The aim of this study was to determine the sensitivity and specifity of Chrom ID MRSA agar in 80 methicillin 
resistance Staphylococcus aureus (MRSA) and 40 methicillin susceptible  Staphylococcus aureus isolated from inpa-
tients with nosocomial infection. 
Material and Methods: Methicillin resistance in Staphylococcus aureus strains was determined by cephoxitin disc 
diffusion method and VITEC 2 automathized system.
Results: The sensitivity and specifity of Chrom ID MRSA agar at 12th, 24th, 48 th and 72 th hours were detected  as 
70%, 60%; 85%, 75%; 92.5%, 80%, respectively.    
When incubation period of Chrom ID MRSA agar was prolonged up to 48 hours, sensitivity abd specifity were in-
creased wheras when it was prolonged more than 48 hours sensitivity and specifity were not affected.
Conclusion: As a results , chromogenic agar such as Chrom ID MRSA agar were not advantages than conventional 
methods because it is more expencive  although it give results earlier up to 12-24 hours. 
Keywords: Methicillin resistance Stapyhlococcus aureus, chromogenic agar, MRSA ID agar, sensitivity, specifity.

Giriş
Metisiline dirençli Staphylococcus aureus (MRSA) tüm 
dünyada önemli bir problem olup sağlık hizmetleriyle iliş-
kili infeksiyonlar ve toplum kaynaklı infeksiyonlara neden 
olabilir. MRSA ile enfekte ya da kolonize olan hastaların 
ve hastane personelinin erkenden belirlenmesi, gerekli 
enfeksiyon kontrol önlemlerinin alınması acısından onem 
taşımaktadır .
Aktif surveyans ile MRSA nazal taşıyıcısı olan hastaların 
belirlenmesi hastalar arası bulaşın ve salgınlarının önlen-
mesi için önemlidir (1-4). 
Günümüzde MRSA suşlarının erken saptanabilmesi için 
kromojenik agar besiyerleri zenginleştirme aşamaları ile 
birlikte veya bu aşamalar  olmaksızın kullanılmaktadır. 
MRSA suşlarının tanımlanması icin geliştirilen kromoje-
nik enzim substratları içeren besiyerleri ise konvansiyonel 
yöntemlere gore daha yüksek duyarlılığa sahiptir ve daha 
hızlı sonuç vermektedir (1,3,5-10).
Bu çalışmada Staphylococcus aureus suşlarında metisilin 
direnci¬nin belirlenmesinde kromojenik ticari bir besiyeri 
olan Chrom-ID MRSA agar besiyerinin sensitivite, spesi-
fite, pozitif ve negatif belirleyicilik değerlerinin ve kon-
vansiyonel yöntemlere göre avantajlı olup olmadığının 
belirlenmesi amaçlanmıştır. 

Yöntem ve Gereçler
Çalışma Ocak 2010- 30 Aralık 2011 tarihleri arasında Etlik 
İhtisas Eğitim ve Araştırma Hastanesinde gerçekleştirildi. 
Çalışmaya çeşitli klinik örneklerden (kan, yara, katater ve 
abse ) izole edilen sefoksitin disk difüzyon yöntemi ve Vİ-

TEK-2 otomatize sitemi ile metisiline dirençli olarak ta-
nımlanan 80 metisiline dirençli S.aureus (MRSA) suşu ile 
metisiline duyarlı olarak tanımlanan 40 metisiline duyarlı 
S.aureus (MSSA) suşu olmak üzere toplam 120 S.aureus 
suşu dahil edildi. 
Staphylococcus aureus suşlarının izole edildiği klinik örnekler 
Tablo 1’de gösterildi

Staphylococcus aureus suşları konvansiyonel yöntemlerle 
tanımlandı. Bu amaçla kanlı agar besiyerinde tek koloni 
olarak üreyen izolatlarda katalaz testi, koagülaz testi ya-
pıldı. Katalaz ve koagülaz pozitif olarak saptanan izolatlar 
Staphylococcus aureus olarak kabul edildi.  Staphylococ-
cus aureus suşlarında metisilin direnci sefoksitin diski (30 
µg, Oxoid, UK) ile CLSI önerileri doğrultusunda Kirby-
Bauer disk difüzyon yöntemiyle belirlendi. Sefoksitin için 
zon çapı  ≤ 19 mm olan izolatlar dirençli, zon çapı ≥20 mm 
olan izolatlar ise duyarlı olarak kabul edildi (11).
Suşlarda metisilin direncinin saptanmasında altın standart 
olarak sefoksitin diski referans olarak alındı. Tüm suşlar 

Tablo 1. Staphylococcus aureus suşlarının izole edildiği klinik 
örnekler

Klinik örnek
MRSA

Sayı  (%)
MSSA

Sayı  (%)
Kan 25    ( 31.2 ) 10      ( 25 )
Yara 26    (  32.5) 15      ( 37.5 )
Kateter 19    ( 23.7 ) 9        ( 22.5 )
Abse 10    (  12.5) 6        ( 15 )
Toplam 80 40

81 ORTADOGU MEDICAL JOURNAL 6 (2): 80- 85 2014



Çeşitli Klinik Örneklerden İzole Edilen Staphylococcus aureus Suşlarında Metisilin 
Direncinin Belirlenmesinde Chrom-ID MRSA Besiyerinin Değerlendirilmesi

tek koloni olacak şekilde kromojenik MRSA besiyerine 
(Chrom MRSA-ID, bioMérieux, France )  ekildi ve plaklar 
37°C'de aerobik ortamda inkübe edildi. 
Bu besiyerinin çalışma esası  besiyerinde MRSA suşları-
nın besiyerinde sefoksitin varlığında α-glukosidaz enzimi 
üretmesi sonucu yeşil renk oluşturmasına dayanır. Besiyeri 
plakları üreme açısından 12., 24., 48. ve 72. saatlerde üre-
tici firmanın önerileri doğrultusunda değerlendirildi. Oniki 
,24, 48 ve 72. saattlerde yeşil renk oluşturan izolatlar me-
tisiline dirençli S.aureus (MRSA) olarak tanımlandı (12).  
Yirmi dört saatte üreme olmayan plakların inkübasyonları 
kırk sekiz saate uzatıldı. Kırk sekiz saatin sonunda plak-
larda renksiz koloni oluşması metisiline duyarlı S.aureus 
(MSSA) olarak değerlendirildi. 
Standart suş olarak MRSA için ATCC 43300 ve MSSA 
için ATCC 25923 suşları kullanıldı. 
Çalışmada kullanılan yöntemlerin metisilin direncini 
saptamadaki duyarlılık, özgüllük, pozitif prediktif değer 
(PPD) ve negatif prediktif değerleri (NPD) hesaplandı. 

Bulgular 
Chrom ID MRSA agar besiyerinin 12., 24., 48. ve 72. 
saattlerde¬ki sensitivite, spesifite, pozitif ve negatif pre-
diktif değerleri Tablo’da gösterilmiştir. 
İnkübasyon süresi 48 saate kadar uzatıldığında Chrom 
ID MRSA agar besiyerinin tablodaki değerlerinin arttığı, 
kırksekiz saatten fazla inkübasyonun bir artışa neden ol-
madığı, 48 ve 72. saat sonuçlarının aynı olduğu belirlen-
miştir (Tablo 2) . 

Tartışma
Metisiline dirençli Staphylococcus aureus (MRSA)has-
tane kaynaklı infeksiyonların nedenidir ve hayatı tehdit 
edici infeksiyonlardır. MRSA saptamaya yönelik aktif sür-
veyans programlarında kültür esaslı yöntemler veya mole-
küler yöntemler kullanılabilir (1-4). 
Günümüzde, MRSA suşlarının hızlı bir şekilde tanımlan-
ması amacıyla geliştirilmiş cok
sayıda ticari besiyerleri ve tanımlama kitleri yaygın olarak 
kullanılmaktadır. Ancak metisilin direncini belirlemede 
altın standart, mecA geninin polimeraz zincir reaksiyonu 
(PZR) ile gösterilmesidir (6) Metisiline dirençli Staphylo-
coccus aureus (MRSA) infeksiyonlarının hızlı laboratuvar 
tanısı tedavi, yönetim ve önleme açısından kritik öneme 
sahiptir. 
Kromojenik besiyerlerinin temel mekanizması eklenen 
kromojenik substratın moleküler yapısının, hedeflenen 
bakteri tarafından sentezlenen bir enzimle kesilmesi sure-
tiyle kromojenin insoluble hale gelmesi ve bakteri duva-
rının içinde kalarak koloninin özgün renk alması esasına 
dayanır. Duyarlılık eklenen antibiyotiklerle de arttırıla-
bilir. Bu yolla konvansiyonel yöntemlerin zaman alması, 
el oyalaması, çeşitliliği gibi handikaplardan uzaklaşılarak 
elemanın daha pratik çalışması sağlanırken, sıklıkla 24 
saatlik inkübasyon sonrası tanı konulabildiği için zaman-
dan da kazanç sağlar. Ancak, özellikle MRSA aramaya 
yönelik geliştirilmiş olan kromojenik agarlarda bulunan 
antibiyotiklere dirençli diğer flora elemanları üreyebil-
mekte ve hatta aynı enzimi sentezliyorlarsa (S.maltophilia 
ve α-glukozidaz gibi) hatalı pozitiflik görülebilmektedir. 
Piyasada pek çok kromojenik agar besiyeri bulunmak-
tadır. Kromojenik agar kullanacak olan laboratuvarların 
S.aureus tanımlamasını konvansiyonel yöntemle yaparken 
(24 saat sürmekte) bir yandan da kromojenik agara ekim 
yapıp aynı sürenin sonunda MRSA için uygun kolonilerin 
varlığını araması önerilmektedir. Böylece konvansiyonel 
yöntemlerle S.aureus tanımlaması doğru yapılmış, kromo-
jenik agarla da MRSA varlığı hızlı şekilde yapılmış (13-
18).
Morris ve ark.(7) ChromID MRSA , Brilliance MRSA 2 
Agar  ve Colorex MRSA Agar olmak üzere üç kromojenik 
besiyerinin MRSA suşlarını saptamadaki performanslarını 
karşılaştırdıkları çalışmada  22-24 saat sonra besiyerleri-
nin duyarlılıklarını sırasıyla; ChromID MRSA için %93.2, 
Colorex MRSA agar için %87.1,  Brilliance agar için % 
78.2%. Besiyerlerinin özgüllüklerini ise % 99.7’ dan fazla 
bildirmişlerdir. Bu çalışmada ChromID besiyerinin diğer 

İnkübasyon 

süresi

Duyarlılık Özgüllük Pozitif 

prediktif 

değer

Negatif 

prediktif

 değer
12. saat 70 60 78 50

24.saat

85 75 87 71

48. ve 
72.saat

92.5 80 90 84

Tablo 2. Chrom ID MRSA agar besiyerinde 12., 24., 48. ve 
72. saattlerdeki duyarlılık, özgüllük, pozitif ve negatif prediktif 
değerleri (%).
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besiyerlerinden üstün olduğu, ancak dezavantajının  artmış 
değerlendirme süresi (24 ve 48 saat ) olduğu bildirilmiştir. 
Pery ve ark.(14) Chrom ID MRSA agar, CHROM agar 
MRSA ve ORSAB kromojenik besiyerlerini karşılaştır-
dıkları çalışmada, bu besiyerlerinin MRSA izolatlarını 
belirlemedeki duyarlılıklarını 24 saatlik inkübasyondan 
sonra sırasıyla; %80, %89 ve %59; 48 saatlik inkübasyon-
dan sonra ise %72, %62 ve %78 olarak belirlemişlerdir. 
Aynı çalışmada özgüllük oranları 24 saatlik inkübasyon-
dan sonra sırasıyla; %95.5, %85.6 ve %99.3, 48 saatlik 
inkübasyondan sonra ise %92.1, %97.9 ve %93.3 olarak 
bildirilmiştir.   
Denys ve ark. (1) yaptıkları bir çalışmada kromojenik be-
siyerlerinden BBL CHROMagar MRSA II, MRSASelect, 
ve Spectra MRSA  besiyerlerinin nazal sürüntü örnekle-
rinden MRSA saptamadaki performansını sefoksitin disk 
difüzyon yöntemini referans alarak karşılaştırmışlardır. 
Çalışmada 24 saatlik inkübasyondan sonra CMRSA II 
besiyerinin duyarlılık ve özgüllüğünü %87.7 ve %98.6;  
MRSA Select için % 89 ve  % 93.4; Spectra MRSA içinse 
%83.6 ve %92.1 olarak belirlemişlerdir. Kromojenik besi-
yerlerindeki yanlış pozitif sonuçların başlıca rengi yanlış 
yorumlamaya bağlı olduğunu bidirmişlerdir. Bu çalışmada 
her üç besiyerinin negatif prediktif değeri %97’den daha 
fazla bulunmuştur. Burun sürüntülerinden MRSA sap-
tanmasında CMRSA besiyerinin diğer besiyerlerine göre 
daha iyi sonuç verdiği rapor edilmiştir. 
Yang ve ark.(8)  yoğun bakım ünitesinde yatan hastalarda 
ve hastane personelinde MRSA burun taşıyıcılığını sefok-
sitinli mannitol salt agar (MSA-FX), MRSASelect agar 
(Bio-Rad), MRSA ID  agar (bioMerieuex), ve CHROMa-
gar MRSA (BD Diagnostics) olmak üzere dört farklı spesi-
fik kromojen besiyeri ile taramışlardır. Tarama yapılan 578 
örneğin 99’unda (% 17.1)  MRSA saptanmıştır. Çalışma-
da MSA-FX, MRSASelect, MRSA ID, ve CHROMagar 
MRSA besiyerlerinin sensitiviteleri 18 saat sonra sırasıyla 
;  83.8, 87.9, 80.8, ve 84.8% olarak ,24 saat sonra % 92.9, 
% 94.9, % 90.9, ve % 91.9 olarak, 48 saat sonra ise  % 
96.0, % 100, % 99  ve % 99 olarak belirlenmiştir. Besi-
yerlerinin spesifiteleri ise 18 saatlik inkübasyondan sonra 
sırasıyla ;  MSA-FX, MRSASelect, MRSA ID, ve CHRO-
Magar MRSA için % 97.7, %  99, % 98.7. ve % 99.8 ola-
rak, 24 saatlik inkübasyondan sonra ise %  97.1,  % 98.5, 
% 98.1, ve % 99.5%  olarak, 48 saatlik inkübasyondan 
sonra ise % 95.2,  % 97.7,  % 97.9, ve %  99  olarak belir-
lenmiştir. Sonuç olarak, dört farklı besiyerinin 24 saatlik 
inkübasyondan sonra iyi sonuç verdiğini, ancak MRSA ID 
ve CHROMagar MRSA besiyerlerinin duyarlılıklarının 48 

saatlik inkübasyondan sonra arttığını bildirmişlerdir. 
Kumar ve ark.(3)  farklı dilusyonda 15 MRSA izolatı, 27 
MSSA izolatı ile 84 MRSA ve MSSA karışımı izolatı ile 
213 burun, aksilla ve perineal sürüntüde Brilliance, Chrom 
ID, MRSA Select, Chromagar ve BBL – Chromagar be-
siyerlerinin S.aureus izolatlarında metisilin saptamadaki 
performanslarını karşılaştırmışlardır. Tüm izolatlar ekim-
den 24 ve 48 saat sonra değerlendirilmiştir. Metisilin di-
renci 6 mg/ml oksasilin ve %4 tuz içeren Mueller – Hinton 
agar besiyerinde ve oksasilin – sefoksitin minimal inhi-
bitör konsantrasyon (MİK) değerlerinin belirlenmesi ve 
lateks aglutinasyon testleriyle dogrulanmıştır. 
Çalışmada 24 saatlik inkübasyon sonrasında BBL – 
Chromagar’ın duyarlılığı %66.7, Chrom ID agar’ın 
%73.7, Brilliance MRSA agar’ın  %85.8 olarak belirlen-
miştir. Tüm kromojen besiyerlerinde 48 saatlik inkübas-
yon sonrası yaklaşık %8 oranında duyarlılık artmıştır. Be-
siyerlerinin 24 saatteki duyarlılık ve özgüllükleri sırasıyla; 
Brilliance MRSA agar için %89.9, %86.9, Chrom ID agar 
için %82.8, %96.3, BBL-chromagar için %82.9, %99.2 
olarak belirlenmiştir. 
Kırksekizinci saatteki duyarlılık ve özgürlük değerleri sı-
rasıyla; Brilliance MRSA agar için %96.4,  %69, Chrom 
ID için 93.5, %89.7, MRSA select için %92.6, %92.1, 
Chromagar için %93.1, %97.4, BBL- Chrom agar için 
%93.5 ve %97.8 olarak belirlenmiştir. 
Sunduğumuz çalışmada, Chrom ID MRSA agar besiyeri-
nin duyarlılık ve özgüllük oranları sırasıyla; 12 saatlik in-
kübasyondan sonra   %70, %60; 24 saatlik inkübasyondan 
sonra %85, %75; 48 ve 72. saatlik inkübasyondan sonra 
ise %92.5 ve %80 olarak belirlenmiştir. Elde ettiğimiz so-
nuçlar Yang ve ark. (8), Pery ve ark.(13) ve Kumar ve ark. 
(3)’nın elde ettiği sonuçlarla benzerdir. 
Buchan ve ark. (4) Spectra MRSA, MRSA select  ve 
Chrom ID, besiyerlerinin duyarlılık ve özgüllüklerini yir-
mi dördüncü saatte Spectra MRSA besiyeri için sırasıyla;  
%96 ve %99.7, MRSA select besiyeri için  % 96 ve %100,  
Chrom ID besiyeri içinse %88 ve %99.7 olarak bildirmiş-
lerdir. 
Özen ve ark. (14) klinik örneklerden izole edilen BD Phoe-
nix otomatize sistemiyle tanımlanan,   metisilin direnci po-
limeraz zincir yöntemiyle nuc ve mecA genlerinin varlığı 
ile saptanan 163 S.aureus suşunda MRSA ID besiyerinin 
performansı değerlendirilmişlerdir. Bu çalışmada  MRSA 
saptanmasında, MRSA ID besiyerinin 24 saatlik inkübas-
yon sonrasında duyarlılığı % 85.4, özgüllüğü ise % 53.7 
olarak bildirilmiştir.
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Lee ve ark. (19) ChromID MRSA besiyerinin performan-
sını değerlendirdikleri çalışmalarında 969 MRSA izolatı-
nın 829 (%85.6)’ında ilk 24 saatte tespit etmişlerdir. Bu 
çalışmada ChromID MRSA ile MRSA izolatlarını optimal 
saptama süresi 2 gün olarak belirlenmiştir.  
Yapılan çalışmalarda bu besiyerinin duyarlılığı inkübas-
yondan 16-18 sonra %51 ve daha az iken, 42 saatlik inkü-
basyondan sonra duyarlılık oranları %75 ve %82  oranına 
yükselmiştir (10,13).
Bir başka çalışmada ise bu besiyerinin duyarlılığı 16-23 
saat sonra  %48.6-% 71.3 arasında iken spesifite 24 saat 
inkübasyondan sonra inkübasyon süresine bakılmaksızın 
duyarlılığa yakın oranda artmıştır (7).
Manickam ve ark.(15) 274 kan kültürü örneğinden izole 
edilen ve konvansiyonel yöntemlerle MRSA olarak tanım-
lanan 51 (%18.6) S.aureus izolatında MRSA Select besi-
yerinin performansını değerlendirmişlerdir. Çalışmada kan 
kültürü pozitifliği saptanan ve MRSA olarak tanımlanan 
kan örneklerinden direk ekim sonrası MRSA Select besi-
yerinin duyarlılığını %98, özgüllüğünü %100, pozitif pre-
diktif değerini %100, negatif prediktif değerini ise %99.8 
olarak bildirmişlerdir.  Bu çalışmada MRSA Select kromo-
jenik besiyerinin konvansiyonel yöntemlere göre yaklaşık 
olarak 24 saat erken tanı imkanı sağladığı bildirilmiştir.  
Sunduğumuz çalışmada ChromID MRSA agar besiyerinin 
12. ve 24. saattlerdeki duyarlılık ve özgüllük  değerleri 48. 
ve 72. saatteki değerlerinden daha düşük olarak belirlen-
miştir. 
Sonuç olarak kromojen besiyerlerinin maliyetlerinin yük-
sek olması dezevantaj oluştururken,  konvansiyonel yön-
temlere (sefoksitin ve oksasilin disk difüzyon yöntemi) 
göre yaklaşık 12 ile 24 saat erken sonuç elde edilmesinin 
tanı ve enfeksiyon kontrol önlemleri açısından  bir miktar 
avantaj sağladığı görüşüne varılmıştır. 
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Approach  to Carbon Monoxide Intoxication

Özet
Karbon monoksit (CO) renksiz, kokusuz, tatsız, irritan olmayan bir gazdır. CO, karbon kaynaklı yakıtların tam ola-
rak yanmaması sonucu ortaya çıkar. Ayrıca ciltten kolayca absorbe olarak invivo CO oluşumuna neden olan metilen 
klorür zehirlenmesinde de görülür. Ülkemizde özellikle kış aylarında CO zehirlenmesi meydana gelmektedir. Baca 
temizliğinin düzenli yapılmaması, rüzgarlı havalarda mevcut yakıtın tam yanmaması nedeniyle soba kullanımına 
bağlı CO zehirlenmesi meydana gelmektedir. Ayrıca yeterince havalandırılmayan kapalı ortamlarda gazlı ısıtıcıların 
kullanılması ve banyoda gaz çıkışını sağlayan uygun baca sistemi olmadan kullanılan şofben de CO zehirlenmesine 
neden olmaktadır. CO ile intihar girişimi çok nadir olarak görülse bile bu gibi durumlarda eş zamanlı olarak başka bir 
ilaç alımı olabileceği akılda tutulmalıdır.
Yoğun sigara içenlerde kan karboksi - hemoglobin (COHb) düzeyi %10 değerine kadar ulaşabilmektedir. Mortalite, 
COHb düzeyinin %50 ve daha üzeri değerlere ulaşması durumunda kaçınılmaz hale gelir. COHb düzeyi ile klinik 
durumun ciddiyeti arasında zayıf bir korelasyon vardır ve maruziyet süresi daha önemlidir. Prognozun en iyi belirteci 
olarak hipotansiyon kullanılabilir. Ancak erken tanı konması ve oksijen ile tedaviye hemen başlamak sağ kalımları 
artıracaktır.
CO zehirlenmesi özellikle kış aylarında çok sık görülmekte ve maalesef ölümlere neden olmaktadır. Belki basit ön-
lemlerle bu zehirlenmelerin ve de ölümlerin önüne geçmek mümkün olabileceğinden böyle bir derleme yapılmaya 
değer görülmüştür.
Anahtar kelimeler: Karbon monoksit, zehirlenme, tanı, tedavi 

Abstract
Carbon monoxide (CO) is a colorless, odorless, and tasteless non-irritant gas. CO is produced by the incomplete 
oxidation of carbon-containing compounds. It is also observed in methylene chloride poisoning that is easily ab-
sorbed from the skin, resulting in in vivo CO production. In Turkey, CO intoxication often occurs during winter. CO 
intoxications in Turkey usually occur as a consequence of incomplete combustion of the fuel used in the stoves on 
windy days and in relation to not performing regular chimney cleaning. In addition, the use of heaters in the enclosed 
spaces with inadequate ventilation and the use of water heaters in the bathrooms without a proper gas outlet also lead 
to CO intoxication. Suicide attempts by CO poisoning are extremely rare, but even if this is the case, the possibility 
of concurrent drug ingestion should be taken into consideration.
The blood carboxy-hemoglobin (COHb) levels may increase up to 10% in heavy smokers. The death is inevitable if 
the COHb level reaches beyond 50%. There is a weak correlation between COHb levels and the severity of the clini-
cal picture, but exposure time is a more significant parameter. Hypotension can be used as the best predictor of prog-
nosis. Nevertheless, early diagnosis and early institution of oxygen therapy will increase the number of survivors.
CO intoxication particularly occurs in winters, and unfortunately results in deaths. The present review is valuable 
since it can be possible to prevent toxicities and related deaths by taking simple measures.
Keywords: Carbon monoxide, intoxication, management
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Giriş
Karbon monoksit zehirlenmesi
Karbon monoksit (CO) renksiz, kokusuz, tatsız, irritan 
olmayan bir gazdır. CO, karbon kaynaklı yakıtların tam 
olarak yanmaması sonucu ortaya çıkar. Ayrıca ciltten ko-
layca absorbe olarak invivo CO oluşumuna neden olan 
metilen klorür zehirlenmesinde de görülür(1). Ülkemizde 
özellikle kış aylarında gerekli önlemler alınmadan soba ve 
diğer gazlı ısıtma araçlarının kullanımıyla CO zehirlenme-
si meydana gelmektedir. CO ile intihar girişimi çok nadir 
olarak görülse bile bu gibi durumlarda eş zamanlı olarak 
başka bir ilaç alımı olabileceği akılda tutulmalıdır (1,2,3). 
Sigara kullanmayan bireylerdeki Karboksi-Hemoglobin 
(COHb) değeri %3’ ün altındayken yoğun sigara içenlerde 
COHb düzeyi %10’ a ulaşabilmektedir. Mortalite, CoHb 
düzeyinin %50 ve daha üzeri değerlere ulaşması duru-
munda kaçınılmaz hale gelir(1,4). COHb düzeyi ile klinik 
durumun ciddiyeti arasında zayıf bir korolasyon vardır 
ve maruziyet suresi daha önemlidir (1,5,6). İleri yaş, altta 
yatan kalp hastalığı ve maruziyet süresi prognozda önem-
lidir. Ancak prognozun en iyi belirteci CO zehirlenmesi 
sırasında meydana gelen hipotansiyonun seyridir (5).

Patofizyoloji
Hemoglobulin, CO’ e Oksijen’ den 230-245 kat daha faz-
la afinite gösterir (4,7,8). COHb durumunda kanın oksijen 
taşıma kapasitesi azalır, Oksijen-Hemoglobulin Disoasi-
asyon eğrisi sola kayar. Hiperventilasyon sonucu oluşan 
alkolozisle birlikte dokuya oksijen serbestleşmesi daha da 
azalır ve anoksik doku hipoksisi meydana gelir. CO doku 
içine difüze olarak myoglobulin ve mitokondrial sitokrom 
oksidaza bağlanır. Hücresel solunumda bozulma ve mito-
kondrial disfonksiyon oluşur(4,5). 
Kardiyak myoglobin CO’ e iskelet kasında bulunan myog-
lobuline göre üç kat daha fazla afinite gösterir; meydana 
gelen iskemi kardiyak depresyon, aritmi, periferal vazodi-
latasyon ve hipotansiyona neden olur (5,7).  Orta – ciddi 
CO intoksikasyonunda hastaların üçte birinde myokardi-
yal iskemi bulgusu gözlenmektedir, seri kardiyak biyobe-
lirteçlerin yükselmesi CO zehirlenmesine bağlı mortalite-
nin bağımsız belirleyicisi olduğunu düşündüren bulgular 
mevcuttur. İskelet kasının anaerobik solunumu neticesin-
de ortaya çıkan rabdomiyoliz nadiren böbrek yetmezliğine 
neden olur(1). Ancak akut böbrek yetmezliği gelişirse kli-
nik tablo daha da ağırlaşmakta ve bu hastalarda mortalite 
çok yüksek olmaktadır.(9)
Reoksijenizasyon sonucu oluşan oksijen radikalleri, lipit 

peroksidayonu ile beyin dokusu başta olmak üzere tüm 
dokularda hasara yol açar(1,4,5). Vazodilatasyon ve kardi-
yak depresyon sonucu serebral kan akımı sınırlanır, sereb-
ral oksijen tüketiminin azalması lökosit sekestrasyonu ve 
ksantin oksidaz aktivitesinde artışa neden olur. Bu durum 
oksidatif stres olarak adlandırılan lipit peroksidasyonunu 
daha da artırır(10). CO zehirlenmesi durumunda beyinde 
en çok derin beyaz madde, globus pallidim ve hipokam-
pusun etkilendiği görüntüleme metotlarıyla tespit edilmiş-
tir(1,10).
Gebelikte, CO zehirlenmesi durumunda fetal hemoglobi-
nin erişkin hemoglobinine göre CO’ e daha fazla afinite 
göstermesinden dolayı fetüs anneden daha fazla risk al-
tındadır. Fetüsten COHb’ nin temizlenmesi 4-5 kat daha 
uzun sürer. Gebelik CO zehirlenmesi durumunda fetusta 
iskemik beyin hasarı ve ölü doğum riski artar(1).

Klinik Özellikler
CO zehirlenmelerinde hasta baş ağrısı (%96,9), baş dön-
mesi (%66,1), bulantı (%35,8), yürüme bozukluğu (%32), 
bilinç durumunda zayıflama (%29,2) ve taşikardi (%20) 
gibi non-spesifik semptom ve bulgularla başvurabilir. Bu 
yüzden hasta veya yakınlarından alınan anamnez önemli-
dir. Evde bulunan ısınma sitemi dikkatlice sorgulanmalı-
dır(4,5,11). Santral sinir sistemi ve kalbin oksijen tüketimi 
diğer organlara göre daha fazla olduğu için sıklıkla bu sis-
temlerle ait bulgular ön plandadır(7).

Santral Sinir Sistemi
Baş ağrısı en erken ve en sık görülen semptomdur. CO 
seviyesinin yükselmesiyle baş dönmesi, halsizlik, konfüz-
yon, koma, konvülziyon ve akut inme gözlemlenebilir.

Kardiyovasküler Sistem
Özellikle Koroner arter hastalığı olan hastalarda myokardi-
yal iskemi ya da infarktüs ile uyumlu Elektrokardiyografik 
(EKG) değişiklikler olabilir. EKG değişikliği olmaksızın 
kardiyak troponin seviyesinde sıklıkla artma gözlenir. Si-
nüs taşikardisi, supraventriküler disritmi, atrial fibrilasyon 
gibi ritm bozuklukları ile ventriküler disfonksiyon tespit 
edilebilir. CO’ e bağlı erken ölümlerin sebebi hipoksi so-
nucu oluşan ventriküler disritmilerdir (7,12).

Respiratuvar Sistem
Hipoksinin uzaması, kapiller permeabiliteyi artırarak pul-
moner ödeme neden olabilir. Ayrıca myokardiyal depres-
yon da pulmoner ödem oluşumuna sekonder katkı sağlar. 
Entübe edilen vakaların %20-30’ unda pulmoner ödem 
oluşur. Respiratuar olarak en sık karşılaşılan durum pul-
moner ödeme bağlı pnömonidir ve nadiren de akut solu-
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num sıkıntısı sendromu görülebilir (9,7).  

Renal Etkiler
CO renal tübüllere karşı direkt toksik etki göstererek akut 
böbrek hasarı oluşturmaktadır. Eğer zehirlenme şiddetli 
ise bazı olgularda tübüller etkilenebilmekte, rabdomiyoliz 
sonucu akut böbrek yetmezliği gelişebilmekte ve bu du-
rum da hemen her zaman ölümcül seyretmektedir  (7).

Dermatolojik Etkiler 
Genelde zehirlenmenin erken aşamalarında cilt bulgusu 
belirgin değildir. Klasik bir bulgu olan kiraz kırmızı du-
daklar nadir görülür. Vazodilatasyon ve doku iskemisine 
bağlı olarak meydana gelen postmortem bir bulgudur. 
Geçikmiş Nöropsikiyatrik Sendrom
Akut CO etkileri düzeldikten 3 gün ila 4 ay sonra, 30 yaş 
altı bireylerde nadir görülen Geçikmiş Nöropsikiyatrik 
Sendrom (GNS) ortaya çıkabilir. Bu sendromun klasik tri-
adı  mental bozulma, üriner ve/veya fekal inkontinas ve 
yürüme bozukluğudur. Ancak parkinsonizm, amnezi, mu-
tizim, psikoz, paralizi gibi pek çok durum da gözlenebilir. 
COHb seviyesi ile GNS arasında zayıf bir ilişki varken; 
akut dönemde bilinç kaybı ve ileri yaş GNS için anlamlı 
risk faktörü olarak görünmektedir.(1,8,13)

Tanı
Arteriyel veya venöz kan gazı örneklerinde COHb seviye-
leri tanıda önemlidir. Puls oksimetrede kullanılan 660nm 
ve 960nm boyutundaki dalgalar COHb’ i oksijene-he-
moglobinden ayırt edemez. Puls oksimetredeki oksijen 
saturasyon (SpO2) düzeyi arteriyel kandaki oksijen satu-
rasyonundan (SaO2) yüksek tespit edilir. SPO2 ve SaO2 
arasındaki bu fark COHg düzeyini yansıtır.(7,14). COHg 
düzeyini ölçen ko-oksimetre ile de COHg düzeyi tespit 
edilebilir(1,4).
Arteryel kan gazı örneklerinde %10 ve üzeri COHg düzey-
leri tanı koyucudur. Baş ağrısı, hafif dispne, gastroenterit 
gibi bulgular %10-30 COHg düzeylerinde görülür.%50-60 
üzeri COHg düzeylerinde koma, konvülziyon ve kardiyak 
arrest gibi ağır tablolar gözlemlenir (11). %20 COHg dü-
zeylerinde bile ciddi zehirlenme meydana gelebilirken, 
COHg düzeyi %50 seviyesine ulaşan hastalarda sadece 
baş ağrısı görülebilir. Bu yüzden hastanın klinik durumu 
daha önemlidir(14). 
Arter kan gazı örneklerinde pH ve laktik asit seviyesi me-
tabolik asidoz derecesini tespit etmek için kullanılır. PaO2 
seviyesi genellikle normaldir ve CO zehirlenmesinin de-
recesini belirlemede az öneme sahiptir. PaCO2, laktik asi-
doz sonucu oluşan metabolik asidozun respiratuar kom-

panzasyonunu değerlendirme de kullanılabilir(1). EKG’ 
de taşikardi, bradikardi, ritm bozuklukları, ST elevasyonu 
veya depresyonu tespit edilebilir ve kardiyak belirteçlerde 
yükselme gözlemlenir. Serum elektrotlarında değişiklik 
olabilir ve anyon açığı hesaplanmalıdır. Yüksek kreatinin 
kinaz(CK) seviyelerinde rabdomiyoliz akla gelmelidir. 
Glikozüri, proteinüri, hematüri, myoglobinüri gözlenebilir 
(1,6,7,9). Ciddi zehirlenme durumunda akciğer grafisinde 
kardiyojenik olmayan pulmoner ödem bulguları gözlem-
lenebilir. Akut dönemde bilgisayarlı beyin tomografisi 
sadece diğer nörolojik bozuklukların ekarte edilmesinde 
yardımcı olabilir (1). 

Tedavi
Öncelikle non-spesifik bulgularla başvuran şüpheli vaka-
larda CO zehirlenmesi akla gelmeli, dikkatli bir anamnez 
alınmalı, ko-oksimetre veya arteryel kan gazı örneklerin-
de COHg düzeyi ölçülerek tanı kesinleştirilmelidir. Hasta 
aritmi açısından monitörize edilmeli, EKG ve akciğer gra-
fisi çektirilmeli, tam kan sayımı, arter kan kazı, elektrolit-
ler, glikoz, kreatinin, tam idrar tahlili (myoglobulin dahil), 
kardiyak enzimler, kreatinin kinaz düzeyleri tespit edilme-
lidir. Tedavinin temel prensibi %100 oksijen uygulaması 
ile yarı ömrü 4-6 saat olan COHg’ nin yarı ömrünü 40-80 
dakikaya indirmektir. Normalde kullanılan O2 maskeleri-
nin yan tarafında bulunan, zorunlu hava çıkışını sağlayan 
delikler nedeniyle %100 O2 uygulanamaz. Spontan solu-
numu olan hastalara yüze tam oturan, rezervuarlı ve kendi 
kendine dolan maskelerle %100 O2 verilebilir. Bilinçsiz, 
mental bozukluğu veya hemodinamik olarak anstabil olan 
hastalar entübe edilmeli normokapni sağlanarak %100 O2 
ile mekanik ventilasyon desteği sağlanmalıdır. Orta dere-
cede asidemi oksihemoglobin disoasiasyon eğrisine etki 
ederek doku oksijenlenmesine katkı sağlamasından dolayı 
tolere edilebilir (1,5,7,15).
3 atmosfer basınçta uygulanan Hiperbarik O2 (HBO) te-
davisi ile COHg yarı ömrü 23-30 dakikaya inmektedir. 
COHg düzeyinin %35-40’ın üzerinde olması, hastanın 
ne kadar süre ile bilinçsiz kaldığının tespit edilememesi, 
miyokard iskemi bulgularının olması, ciddi aritmi olması, 
görme kaybı, gebelik (COHb>%15), iskemik kalp hastalı-
ğı (COHb>%20) veya ağır asidoz durumda HBO tedavisi 
endikedir. Ancak ülkemizde belirli merkezlerde HBO te-
davisi uygulanmaktadır. Hasta naklinin mümkün olduğu 
durumlarda HBO tedavisi faydalı olacaktır. HBO tedavisi-
nin GNS’ yi önlediğine dair net sonuçlar olmasa da çeşitli 
hayvan çalışmalarında HBO tedavisi ile GNS oluşumunun 
azaldığı tespit edilmiştir. HBO tedavisi sırasında barotrav-
ma ve oksijen toksisitesi gibi komplikasyonlar oluşabilir 
(1,7,16,17).     
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Sonuç
CO zehirlenmesi özellikle kış aylarında çok sık görül-
mekte ve maalesef ölümlere neden olmaktadır. Belki basit 
önlemlerle bu zehirlenmelerin ve de ölümlerin önüne geç-
mek mümkündür. Ama hekim olarak bize düşen en önem-
li görev, şüpheli bir vaka görüldüğünde CO zehirlenmesi 
ipuçları yönünden hızlı bir tarama yapmak ve erken müda-
hale ile tedaviye başlamaktır. Bu erken müdahale belki de 
hastanın hayatını kurtarabilecektir. 
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Lansoprazole Induced Kounis Syndrome

Özet
Göğüs ağrısı  ile alerjik veya hipersensitivite  reaksiyonların aynı anda  oluşması Kounis Sendromunu akla getirmek-
tedir. 1991’de Kounis ve Zavras tarafından alerjik anjina sendromu olarak   tarif edilmiştir. Olgumuzda lansoprozol  
alımı sonrası gelişen kounis sendromu anlatılmıştır. Lansoprozol gastrik asit salgısını azaltmak amacıyla alınan bir 
proton pompa inhibitörüdür. Lansoprozole bağlı en bilinen yan etkiler bulantı, kusma olup nadirde olsa  Kounis 
Sendromu  bildirilmiştir.
Anahtar Kelimeler: İnferior myokard infarktüsü, lansoprozol, Kounis Sendromu

Abstract
Allergic or hypersensitivity reactions with chest pain occurs at the same time brings to mind Konis Syndrome. this 
event described as and allergic angina syndrome by Kounis and Zavras in 1991.Our case is about  lansoprazole In-
duced Kounis Syndrome. Lansoprazole is a proton pump inhibitor taken for reducing gastric acid secretion. Adverse 
effects of lansoprozole are nausea and vomiting. Kounis syndrome has been reported rarely.
Keywords : Inferior myocardial infarction, lansoprazole, Kounis Syndrome

Giriş
Kounis sendromu 1991 yılında Kounis ve Zavras tarafından 
alerjik anjina olarak tanımlanmıştır Alerjik ajan ile karşılaşıl-
ması sonrası alerjik reaksiyon ile birlikte stabil anjinadan  akut  
miyokard  infaktüsüne kadar  değişen  bir yelpazeyle karşımıza 
çıkabilir. 3 tipi mevcut  olup tip 1’de koroner spazm, tip 2’de ko-
roner tromboz ve tip 3’de  ilaç kaplı stent trombozu görülür. Ko-
unis sendromunda ; çeşitli gıdalar,ilaçlar, toksik maddeler serum 
hastalığı, antibiyotikler, analjezikler, kontrast ilaçlar, tromboli-
tikler, karınca ısırması, arı sokması, kabuklu deniz hayvanları en 
önemli tetikleyici faktörlerdir(1,2,3). Proton pompa inhibitörleri 
(PPI)  ise günümüzde gastrik asit ilişkili hastalıkların oral teda-
visinde, asit salgısını azaltıcı olarak kullanılan etkili ilaçlardır. 
Bu ilaçlardan biri olan lansoprazol ile yan etki nadir olup, bu 
yan etkiler çoğunlukla gastrointestinal ve santral sinir sistemi-
ninde görülür. Ancak PPI nedeniyle Kounis sendromu  olguları 
literatürde nadirdir(4). Biz bu olgumuzla lansoprozol kullanımı 

sonrası gelişen  Kounis Sendromu gelişebileceğini hatırlatmaya 
çalıştık.

Olgu
54 yaşında bayan  hasta acil servise yaklaşık 30 dakikadır de-
vam eden baskı tarzında  tipik göğüs ağrısı yakınması ile baş-
vurdu. Hastanın alınan anamnezinde göğüs ağrısının mide 
şikayeti nedeniyle ilk kez kullandığı lansoprozolun alımından 
sonra başladığı öğrenildi. Hastanın özgeçmişinde hipertansiyon, 
diabetes mellitus, hiperlipidemi ve sigara gibi kardiyovasküler 
risk faktörlerinin olmadığı öğrenildi. Soygeçmişinde de özellik 
saptanmadı. Hastanın yapılan  fizik muayenesinde vücutta yay-
gın kızarıklık ve kaşıntıya bağlı yüzeyel sıyrıklar tespit edildi. 
Hastanın kan basıncı 80/60mmHg,  nabız 90/dk , solunum sayısı 
19/dk. olarak ölçüldü. Solunum ve kalp sesleri normaldi. Hasta-
nın çekilen  EKG’sinde D2 D3 AVF  V4-V6 da ST elevasyonu 
görülmesi (Resim 1) üzerine inferolateral miyokard enfaktüsü 
tanısıyla koroner yoğun bakıma yatırıldı. Hastaya 300 mg aspi-
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rin, 600 mg klopidogrel oral yoldan verildi ve 10000 IU heparin 
IV yapıldı. Daha sonra hasta kateter laboratuvarına alındı ve sağ 
femoral yolla sağ-sol selektif koroner anjiyografisi yapıldı. Hasta-
nın koroner anjiyografide sol ana koroner, sol ön inen ve sirkumf-
leks  arterler normal (Resim2 ), sağ koroner arter (RCA) de ise akut 
marjinal dal sonrasında %80 trombüslü darlık  saptandı. (Resim3)  
Aynı seansta hastanın  RCA‘daki darlığına  trombüs aspirasyonu 
yapıldı ve sonrasında çıplak stent yerleştirildi(Resim4). Yapılan 
girişim sonrasında göğüs ağrısı yakınması gerileyen ve EKG de 
ST yükselmeleri gerileyen (Resim 5) hasta takip amaçlı koroner 
yoğun bakıma alındı.Koroner yoğun bakım  takiplerinde yapılan 
ekokardiyografisinde (EKO) ejeksiyon fraksiyonu (EF) %60, nor-
mal sol ventrikül sistolik fonksiyonu, hafif mitral  yetersizliği,hafif 
aort yetersizliği, hafif triküspit yetersizliği saptandı. 

Tartışma
Bu olguda lansoprozol alımından sonra gelişen ST elevasyon-
lu miyokard enfarktüsü sunuldu. Lansoprozole bağlı anoreksi, 
konstipasyon, dispepsi, ağız kuruluğu, artralji, kaşıntı, ürtiker, 
adet düzensizliği, çarpıntı, miyalji, kulak çınlaması gibi yan et-
kiler görülebilmektedir (5). Hastamızda lansoprozole bağlı aler-
jik  myokard iskemisi yani kounis sendromu tip 2 görülmüştür. 
Bununla beraber diğer alerjik reaksiyonlar da (kaşıntı, kızarık-
lık) mevcuttur. Kounis sendromunda temel patofizyoloji;  aler-
jen mazuriyeti sonrası mast hücre degranülasyonu ve inflamatu-
var medyatör salınımıdır (6).  Kardiyak mast hücreleri koroner 
arterlerin intima tabakasında ve aterosklerotik plaklarda yer 
alırlar. Alerjik reaksiyon esnasında bu hücreler deri ve akciğer-
deki mast hücreleri gibi aktive olur ve mediyatörleri salgılarlar. 
Bu mediyatörler oldukça önemli kardiyovasküler yan etkilere 
sahiptirler. Örneğin histamin koroner vazokonstriksiyon yapar, 
doku faktörü sentezini arttırır ve trombositleri aktive eder(7). 
Ayrıca sinüs düğümünü uyararak, atriyoventriküler düğümün ve 
ventrikülün otomatisitesini arttırarak aritmi gelişimini kolaylaş-
tırır. Proteazlar ise matriks metalloproteinazları etkinleştirerek 
plak aşınması ve yırtılmasına neden olurlar. Anjiyotensin-II dü-
zeyini yükselterek vazokonstriksiyon yaparlar(8). Tromboksan 
ve trombosit aktive edici faktör hem vazokonstriksiyon yapar, 
hem de trombositleri etkinleştirirler. Olgumuzda da benzer pato-
fizyolojik mekanizmalar sonucu akut ST elevasyonlu miyokard 

Resim 1: Lansoprozol kullanımı sonrası gelişen akut inferolateral 
enfarktüsle uyumlu EKG bulguları

Resim 2: Koroner anjiyografide normal sol sistem

Resim 3: RCA’da  akut marjinal dal sonrasında %80 trom-
büslü darlık

Resim 4: RCA‘daki darlığa  trombüs aspirasyonu ve çıplak stent  
sonrası

Resim 5: Stent implantasyonu sonrası EKG bulguları
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enfarktüsüne kadar giden bir klinik tablo söz konusudur. 
Kounis sendromunun 3 tipi mevcuttur. Tip 1’de hastada nor-
mal koroner arter olup, koroner arter hastalığının  predispozan 
faktörleri bulunmamaktadır. Alerjik olay; koroner arter spazmı 
ile birlikte normal kardiyak enzimler veya yükselmiş  kardiyak 
enzimler ile akut miyokard enfarktüsüne gitmektedir. Tip 2’de 
hastada sorumlu olaydan önce aterosklerotik hastalık bulun-
maktadır, akut alerjik epizod bu hastada klinikte akut koroner 
sendroma sebep olan plak erozyonu veya rüptür meydana ge-
tirebilmektedir. Bizim olgumuzda klinik özellikleri ile bu tipe 
uygundur. Ayrıca tip 1 ve 2’nin aynı olguda farklı dönemlerde 
olduğu mikst olgularda mevcuttur(9). Tip 3’de  ise ilaç salınımlı 
stent implantasyonu sonrası stent trombozu gelişen olgulardaki 
hipersensitivite reaksiyonunudur(3).
Sonuç olarak; Kounis sendromu  çeşitli alerjenler ile karşılaşıl-
ması sonrası gelişebilen alerjik koroner reaksiyondur. Akut ko-
roner sendrom ile başvuran ve aynı zamanda alerji kliniği olan 
hastalarda şüphelenmek tanıda en önemli basamaktır.  Hastaya 
öncelik akut koroner sendromda yapılan müdahale şeklidir. Ar-
dından hastanın alerji kliniğinin şiddetine göre antihistaminikler 
verilebilir. Tanımlanan çeşitli allerjenler olmasına rağmen yine-
de lasoprozol gibi tanımlanmamış ve ya az tanımlanmış  ajanla-
rında tabloya neden olabileceği unutulmamalıdır.
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Abstract
Schwannomas are usually benign,encapsulated tumors of neuroectodermal origin. They are seen to be only 1% in the 
oral cavity and most frequently in tongue. Schwannoma of the buccal region is rare among all head and neck cancer 
in the literature. Up to date, it was reported only one case. 42 years old man admitted to our clinic growing painless 
mass in the buccal region for about one month. There was approximately 3x2 cm semi fixed painless mass located 
between buccal mucosa and cheek skin of the leaning back to retro molar trigona and mandible ramus in ENT ex-
amination. Differential diagnosis for the evaluation of the mass could not be performed with parotid ultrasound, MRI 
(magnetic resonance imaging) and the fine-needle aspiration cytology (FNAC).The mass was excised totally on the 
trans-oral route under general anesthesia. The pathology of specimen was reported as schwannoma of buccal region.
Keywords: Schwannoma, buccal region, pathology, painless mass

Özet
Schwannomalar genellikle nöroektodermal kökenli benign kapsüllü tümörlerdir.  Ağız boşluğunda sadece %1 ve 
en çok dilde görülürler. Literatürdeki baş boyun tümörleri arasında bukkal bölgenin schwannomu nadirdir. Bugüne 
kadar, sadece bir vaka bildirilmiştir. 42 yaşında bir erkek hasta yaklaşık bir ay boyunca bukkal bölgede ağrısız 
büyüyen kitle nedeniyle kliniğimize başvurdu.  KBB muayenesinde yanak mukozası ve yanak derisi arasında arkada 
retromolar trigona ve mandibula ramusuna yaslanmış yaklaşık 3x2cm yarı fikse ağrısız kitle mevcuttu. Kitlenin 
değerlendirilmesindeki ayırıcı tanı parotis ultrasonu, MR ve İnce iğne aspirasyon biyopsisi ile konulamamıştır.   
Kitlenin tamamı transoral yolla çıkarıldı. Örneğin patolojisi bukkal bölgenin schwannomu olarak rapor edildi.
Anahtar Kelimeler: Schwannoma, bukkal bölge, patoloji, ağrısız kitle

Benign Schwannoma of the Buccal Region
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Introduction
The schwannoma is a rare benign tumor originating from 
the neural, arising from the neural schwan cells of the pe-
ripheral, cranial or autonomic nerves. The etiology is un-
known and not clear. The lesion may result in displacement 
and compression at the surrounding normal nerve tissue 
(1). Schwannoma is seen more commonly between 20-50 
years.  Approximately, 25% to 45% of all schwannomas 
are seen in the head -neck region and found in rarely in the 
oral cavity (2). When it is found in oral cavity, the tongue 
is reported to be favorite tissue. Other less common lo-
cations are the buccal mucosa, palate, base of the mouth, 
gingival, and lips (1, 3). 
The benign schwannomas are usually slow growing and 
encapsulated solitary nodular lesion. Generally is asymp-
tomatic but pain and parasthesia may occur due to its 
growth (1). Differential diagnosis is important in the buc-
cal region pathologies because of the origin of the lesion 
quite changes the treatment protocols (4). 
Generally, the treatment of the schwannomas is conserva-
tive in the form of surgical excision. If the lesion is com-
pletely removed, it has a good prognosis and recurrence 
usually does not (4, 5). Malign transformation of benign 
schwannoma has been reported in the literature rarely (5).   
In this study, we reported very rare case of schwannoma of 
buccal region which was the second case in the literature.

Case
A 42 years old male was admitted to our clinic with the 
complaint that painless mass in oral cavity. The patient 
stated that the mass has grown in the last month. In clinic 
examination with bimanual palpation, this mass (3x2 cm) 
was palpated as semi fixed between buccal mucosa and 
facial skin. It was seen below the level of the Stenon ori-
fice and relied on retro-molar trigon and mandibular ra-
mus in oral cavity. This mass did not cause any changes in 
the skin of the face and the patient’ general condition was 
good. There was no any pathologic result in his laboratory 
analysis and chest X-ray radiogram. But, the hypo echoic 
and heterogenic solid mass which has 32x16x25 mm size, 
moderate lobule, well bordered, and necrosis in central re-
gion of the cystic component was reported on left cheek 
in parotid ultrasonography (USG). The mass which was 
significant enhancement have been reported as showing a 
clear limitation of the bone tissue adjacent with the mandi-
ble in MRI scan. The mass was located among the subcu-
taneous tissue, mandible and masseter muscle. There were 
central necrotic areas in mass (Figure.1).
The FNAC was applied to patient and reported as there 

was no atypical cell in the cytological material. After the 
FNAC evaluation, the surgical excision was planned to 
patient via oral cavity under general anesthesia. The mass 
was totally excised by blunt dissection in buccal region. 
It could dissect easily from peripheral tissue.  The mass 
has irregular shape and encapsulated on the macroscopic 
evaluation. Specimen result was reported as schwannoma 
of buccal region by pathology (Figure.2). There was no 
pathological finding in patient’s 12th month followed up 
with physical examination and MRI control (Figure.3 and 
4).

Discussion
The literature search revealed 18, 059 reports containing 
the word “schwannoma”; only 1,196 articles described 
this tumor entity in the "head and neck" region were per-
formed using the PubMed. The search item “intra oral” 
were found in 11 cases. In the literature, there was only 
one “benign schwannoma” case originated from buccal 
region (6).
Schwannomas are seen rarely between the benign tumors 
of the head and neck region. One third ofthe casesis situat-
ed anextra cranial. There was no significant predominance 
for gender (5, 7, 8). It is most common between second 
and fifth decades of life. Our patient was forty two years 
old male. 
A few cases of intra oral schwannoma are reported in the 
literature (9). Radiologic examinations, such as a com-
puted tomography (CT) scan with contrast, and magnetic 
resonant imaging (MRI) may be performed to show the ex-
tension of mass in buccal region. But still itis not possible 
differential diagnosis all time. And also FNAC results are 
not always conclusive like in our case (10). 
De Araujo et al (11) reported as FNAC may detect its 
neural origin of tumor. But, preoperative differential di-
agnosis failed by FNAC in our case and the diagnosis of 
schwannomas made it possible post- operatively. Different 
authors have proposed various algorithms to facilitate in-
tra operative treatment decision. Intra operative biopsy has 
also been recommended to rule out malignancy (12, 13). 
But we must consider that the intra operative diagnosis is 
not always correct. So, we were preferred surgical excision 
for diagnosis and also the first treatment choice. Intraop-
erative biopsy was not taken in our case.
On the other hand, surgical excision is usually adequate 
treatment procedure in cases of benign schwannoma and 
recurrence after surgery is rare (11). And also, the malign 
transformation is reported rarely in the literature (14). In 
our case, the mass of buccal region in oral cavity were 
removed through the buccal incision under general anes-
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thesia and there was no any pathological finding clinically 
and radiologically in patients’ 12th month examination. 
Various malignant tumors such as squamous cell carcino-
mas and in addition to malignant soft tissue tumors such as 
sarcomas should be considered for the differential diagno-
sis of tumoral masses localized at the buccal region in the 
oral cavity. Additionally leiomyoma, rhabdomyom, benign 
salivary gland tumors, lymphangioma, hemangioma, in-
flammatory lesions and lipoma can be found in this region 
as benign lesion (15). The origin ofthe tumor in this region 
is quite altering the treatment plan. Although schwannoma 
of buccal region can be seen very rare, we believe that it 
should be considered in the differential diagnosis of this 
region’s masses. 
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Forgotten the Catheter Guide Wire in the Venous System

Özet
Santral venöz kateterizasyon sürekli ilaç kullanımı, parenteral beslenme, geçici kalp pili yerleştirilmesi ve hemodiya-
liz amacıyla uygulanan invaziv vasküler erişim işlemdir. Bununla birlikte Santral venöz kataterin takılması esnasında 
hemotoraks ve pnömotoraks gibi mekanik komplikasyonlar veya kateterin kullanımı esnasında kateter trombozu, 
enfeksiyon gibi problemler gelişebilir. Bu makalede 48 yaşında bir erkek olgu vasıtası ile santral venöz kateterizas-
yona bağlı daha nadir görülen bir komplikasyon olan kılavuz tel unutulması sunulmuştur. Dikkatsizlik, tecrübesizlik, 
yorgunluk ve daha deneyimli bir klinisyenin refakatinin olmaması bu komplikasyonun en önemli nedenlerindendir. 
Bu yazıda kılavuz telin unutulma nedenleri ve önlenmesi için gerekli yöntemler tartışılmıştır.
Anahtar kelimeler:Santral venöz kateterizasyon, kılavuz tel, komplikasyon

Abstract
Central venous catheterization is an invasive vascular procedure which is used for persistent parenteral medication,  
parenteral nutrition, transient cardiac pacemaker and hemodialysis. However, some mechanical complications like 
hemothorax and pneumothorax or another complications like catheter thrombosis and infection are associated with 
performing of central venous catheterization. In this article, we discussed a 48-year old man presented with forgot-
ten catheter guide wire which is a rare complication related with central venous catheterization. Important causes of 
this complications are carelessness, lack of experience, fatigue and catheterization without an experienced clinician 
support. On this report we discussed causes of forgetting the catheter guide wire and the methods required to prevent 
this comlication.
Keywords : Central venous catheterization, guide wire, complication

Giriş

Santral venöz kateterizasyon (SVK), yoğun bakım ünite-
lerinde, acil servislerde, operasyon öncesi veya operasyon 
sırasında hemodinamik monitorizasyon, total parenteral 
beslenme, büyük sıvı veya kan kayıpları beklenen operas-
yonlarda replasman amaçlı, uzun süreli vazoaktif veya pe-
riferik venleri irrite eden ilaç uygulamalarında venöz yol 
gerekliliğinde ve hemodiyalizde uygulanan invaziv bir iş-
lemdir (1). SVK işlemi sırasındaki komplikasyon insidansı 

yaklaşık %12 olarak bildirilmiştir(2). Bu komplikasyonlar 
arasında arteriyel ponksiyona bağlı kanama ve hematom, 
aritmi, hemotoraks, pnömotoraks, hava embolisi, kateter 
enfeksiyonu ve kılavuz tel(KT) kayıpları bulunur(3,4). 
SVK uygulamaları için, internal juguler, subklayen ve 
femoral venler sıklıkla tercih edilmekte(5) ve bu venle-
rin hepsinin kendine özgü üstünlükleri ve eksik yönleri 
bulunmaktadır. Anatomik bütünlük, lokal cilt lezyonları, 
koagülopati, önceki SVK öyküsü, hemorajik diyatez öy-
küsü, antiagregan veya antikoagülan ilaç kullanım öyküsü, 
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işlemin aciliyeti, enfeksiyon ve ödem gibi birçok faktörün 
varlığı hekimin girişim yeri seçimini belirler(6).

SVK ile ilgili komplikasyonlar klinik özelliklerine göre 
üç grupta toplanabilir; mekanik, enfeksiyöz ve trombotik 
komplikasyonlar. Komplikasyon gelişimindeki predispo-
zan faktörler de üç grupta toplanabilir; hasta ile ilgili fak-
törler, hekimin deneyimi ve kullanılan malzeme ile ilgili 
faktörler(7). Femoral kateterizasyon sıklıkla acil santral 
venöz yol gerektiğinde kullanılır ve mekanik komplikas-
yonlar bakımından daha güvenli iken, enfeksiyon açısın-
dan daha risklidir. Mekanik komplikasyonlar ise internal 
jugular ven ve subklavyen ven kateterizasyonunda daha 
sık görülmektedir(8). Sık görülen mekanik komplikas-
yonlar arasında arter ponksiyonu, sinir hasarı, hematom, 
hava embolisi, hemotoraks, pnömotoraks, aritmi ve kateter 
malpozisyonları sayılabilir. Yazımızda hemodiyaliz amaç-
lı santral venöz kateterizasyon (femoral ven) sonrası venöz 
sistemde kateter KT’nin unutulduğu ve komplikasyonsuz 
çıkarıldığı bir olgu sunulmuştur.

Olgu
Kırk sekiz yaşında erkek hasta bulantı, kusma, iştahsızlık, 
halsizlik şikayetleriyle acil servise başvurmuştur. Hasta 
yaklaşık bir yıl önce bir böbreğini nakil vermiş, üç ay son-
ra hastanın kalan böbreğinde yetmezlik gelişmesi üzerine,  
kronik böbrek yetmezliği nedeniyle haftada iki gün diyali-
ze girmiş. Yaklaşık üç ay önce sol kolda arteri-venöz fistü-
lün çalışmaması üzerine hastaya femoral kateter denenmiş 
olup başarılı olunamamış ve sol juguler vene kalıcı kateter 
takılmış. Yaklaşık iki haftadır kateterin çalışmadığını ve 
kendiliğinden çıktığını söyleyen hastanın yapılan biyo-
kimyasal tetkiklerinde kan üre azotu (BUN): 232 mg/dL, 
kreatinin: 10.7 mg/dL tespit edilmesi üzerine hastaya acil 
hemodiyaliz yapılmasına karar verilmiş. Anestezi tarafın-
dan sağ femoral vene hemodiyaliz amaçlı kateter takılmış-
tır. Hasta ileri tetkik, tedavi ve gözlem için yoğun bakıma 
yatırılmış. Çekilen akciğer grafisinde vena cava inferiorda 
santral venöz kateter kılavuz teli tespit edilmiştir (Resim 
1a). Hastaya çekilen ayakta direk batın grafisinde sol fe-
moral vene kadar uzanan santral venöz kateter kılavuz teli 
tespit edilmiştir (Resim 2a). Hastanın en son biyokimyasal 
parametreleri beyaz küre: 8600/mm3, C-reaktif protein: 
6.1 mg/dl, hemoglobin: 7.6 gr/dl, hemotokrit: %22, glu-
koz: 93 mg/dl, üre: 78 mg/dl, kreatin: 4.7 mg/dl, tansiyon: 
110/80 mmHg, ateş: 36.7 oC, nabız: 85 atım/dk, solunum 
sayısı: 20/dk olan hasta kardiyovasküler cerrahiye danı-
şıldı. Hastaya, kardiyovasküler cerrah ve kardiyologlar 

tarafından yapılan işlemde, kılavuz tel; skopi eşliğinde en-
dovasküler snare ile yakalanarak komplikasyonsuz olarak 
çıkarılmıştır. 

Tartışma
SVK’da nadir de olsa kılavuz tel ile ilgili olarak: telin 
sterilitesinin bozulması, düğümlenmesi, ilerletilememesi, 
damar dışına çıkması, geri çekilememesi, uzaması, ayrış-
ması, kopması ve olgumuzda olduğu gibi venöz sistemde 
unutulması gibi komplikasyonlar gelişebilir. Kılavuz telin 
venöz sistemde unutulması genellikle dikkatsizlik ve tec-
rübe eksikliğine bağlıdır. SVK’da komplikasyon riskini 
azaltmak için işlem öncesinde, işlem sırasında ve işlem 
sonrasında dikkat edilmesi gereken hususlar vardır. Ka-
teter takılırken kılavuz tel kateter lümeninden tamamen 
çıkarıldığından emin olmadan ilerletilmemelidir. Kateteri 
yerleştirdikten sonra kılavuz teli geri çekerken direnç var-
sa tel kataterle birlikte geri çekilmeli ve işlem yeniden uy-
gulanmalıdır. SVK’da işlemi yapan kişinin deneyimli ol-
ması komplikasyon oranını yarı yarıya azaltmakta, 3 yada 
daha fazla başarısız girişim ise komplikasyon oranını 6 kat 

Forgotten the Catheter Guide Wire in the Venous System

Resim 1: 
Akciğer graf-
isinde vena 
cava inferi-
orda santral 
venöz katater 
kılavuz teli

Resim 2A: 
Ayakta direk 
batın grafisinde 
sol femoral vene 
uzanan santral 
venöz katater 
kılavuz teli
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arttırmaktadır (9).
Kateter KT’nin vasküler alanda unutulduğu ve genel anes-
tezi altında ven eksplorasyonu, laparatomi, torakotomi 
gibi invaziv ya da lokal anestezi altında Dormier basket ve 
endovasküler forseps kullanılarak non-invaziv yöntemler-
le çıkarılan komplike olgular bildirilmiştir. Bu olgularda 
SVK işlemi sonrası kateter KT’nin vasküler alanda unutul-
masının sebeplerinin dikkatsizlik, tecrübesizlik, acelecilik, 
yorgunluk, birden fazla başarısız girişim ve deneyimli kli-
nisyenler tarafından yetersiz gözetim olabileceğine dikkat 
çekilmiştir(2,3,10,11,12). İşlemi uygulayacak kişinin tec-
rübeli olması veya işlemin tecrübeli birinin gözetiminde 
yapılması gerekir. 
SVK işleminin ultrasonografi eşliğinde yapılmasının ba-
şarısız girişim oranını, girişim için gereken süre ve me-
kanik komplikasyon riskini azalttığı değişik çalışmalarda 
görülmüştür(13,14). Bir işlem sonrasında hem kateterin 
intravasküler alanda ve uygun pozisyonda olduğunu teyit 
etmek hem de hemotoraks ve pnömotoraks gibi kompli-
kasyonları ekarte etmek için kontrol grafisi çekilmelidir. 
Olgumuzda santral venöz kataterizasyon işleminden 2 ay 
sonra PA akciğer grafisinde Kateter KT’nin intravasküler 
alanda olduğu tespit edildi. KT’nin unutulmasına, dene-
yimsizliğin yanı sıra, birden fazla başarısız deneme ile 
birden fazla kateter kullanılması ve buna bağlı yorgunluk, 
dikkat eksikliği ile işlem sonrası KT bulunamaması, distal 
kateter lümeninde enjeksiyona direnç ve zayıf venöz geri 
akım olması KT’nin intravasküler alanda unutulduğunu 
gösterir. İşlem sonrasında KT varlığı ve radyolojik kontrol 
önerilir(2).
Sonuç olarak SVK, uygulanma sıklığı artan ve nadir de 
olsa ciddi komplikasyonlara yol açabilen invaziv bir iş-
lemdir. İşlemin deneyimli kişiler tarafından ve ultrasonog-
rafi eşliğinde yapılması başarı oranını arttırırken kompli-
kasyon gelişme riskini azaltır. Kateterizasyon sonrasında 
kontrol akciğer grafisi çekilmesi hem muhtemel kompli-
kasyonların tespiti hem de müdahalede geç kalınmaması 
için önemlidir. Kılavuz telin venöz sistemde unutulması 
durumunda öncelikle daha az invaziv olan ve skopi eşli-
ğinde uygulanan endovasküler yöntemler denenmeli, ba-
şarılı olunmazsa telin çıkarılması için cerrahi müdahale 
uygulanmalıdır.
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Özet
Bu olguda çift taraflı temporomandibular eklem ankilozu olan fiberoptik bronkoskopla entübasyon yapılan bir pedi-
atrik hasta sunuldu. Geçirdiği otitis media’ya bağlı temporomandibular eklem ankilozu gelişen üç yaşında çocuğa 
fiberoptik entübasyon planlandı. Anestezi indüksiyonu %100 oksijen karışımı içinde sevufluronla yapıldı. Pediatrik 
fiberoptik bronkoskop kullanılarak entübasyon tek girişimde gerçekleştirildi. Anestezi idamesi %50 oksijen+%50 
azot protoksit karışımı içinde %1.5 konsantrasyonda sevofluran ile yapıldı. Cerrahi ile yeterince ağız açıklığı sağlandı. 
Hasta dekürarize edilerek spontan solunumunun yeterli olduğu kanaatine varılınca sorunsuz olarak ekstübe edildi. 
Sonuç olarak temporomandibular eklem ankilozlu çocuklarda spontan solunumu koruyarak fiberoptik entübasyon 
hava yolu sağlanması için güvenli bir yöntemdir.
Anahtar Kelimeler:  Fiberoptik entübasyon, temporomandibular eklem ankilozu

Abstract
In this case, a pediatric patient with bilateral temporomandibular joint ankylosis was presented who was intubated 
with fiberoptic bronchoscopy. A three years old child with temporomandibular joint  ankylosis secondary to otitis 
media fiberoptic intubation was planned. Induction of anesthesia was performed with sevoflurane in 100 % oxygen. 
Intubation was succeeded in first attempt by using pediatric fiberoptic bronchoscope. Maintanace of anesthesia was 
performed with concentration of 1.5% sevoflurane in a mixture 50% nitrous oxide + 50 oxygen. Enough mouth open-
ing was provided with surgery. At the end of the surgery,  atropine and neostigmine were administered to the patient. 
The patient was extubated after adequate spontaneous breathing. As a result, fiberoptic intubation while spontaneous 
breathing  is a safe method to ensure airway in children who had temporomandibular joint ankylosis 
Keywords:Fiberoptic intubation, temporomandibular joint ankylosis.

Fiberoptic Intubation In A Child With Temporomabandibular Joint Ankylosis: A Case Report
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Giriş
Temporomandibular eklem (TME) ankilozu veya hipomo-
tilitesi, kafatası tabanına mandibulanın yapışması sonucu 
oluşan bir rahatsızlıktır (1). Ağız açıklığının sınırlanması 
zor trakeal entubasyon nedenlerinden biridir. TME, ağız 
açıklığında önemli fonksiyon gördüğünden dolayı, bu 
eklemin ankilozu özellikle çocuklarda, anestezist için 
havayolu yönetiminde sorunlara neden olmaktadır (2). 
Zor havayoluna sahip çocuklarda, en yaygın kullanılan ve 
en az travmatik olan fiberoptik bronkoskop (FFB)la en-
tübasyondur (3).
Bu raporda, geçirdiği otitis media sonrası çift taraflı TME 
ankilozu gelişen, ağız açıklığı ileri derecede kısıtlanmış, 
pediatrik FFB yardımı ile entübasyon yapılan bir çocuk 
sunuldu.

Olgu
Onsekiz aylıkken geçirdiği orta kulak enfeksiyonundan 
sonra ağız açıklığı sınırlanan ve beslenme güçlüğü 
çeken 3 yaşında 15 kg ağırlığındaki kız çocuğuna 
çene cerrahisi tarafından TME ankilozu tanısı konu-
lup operasyon planlandı. Hastanın yapılan preoperatif 
değerlendirilmesinde çift taraflı TME’de hareket kısıtlılığı 
mevcuttu, ön alt ve üst dişler arasındaki mesafe 2 mm 
idi (Resim 1). Her iki burun deliği açıktı. Hasta zor en-
tübasyon düşünülerek pediatrik FFB ile entübasyon 
planlandı. Hasta yakınlarına işlem anlatıldı ve yazılı 
onamı alındı. Sekiz saatlik açlıktan sonra hasta operasyon 
odasına alındı. Elektrokardiografi (EKG), noninvaziv kan 
basıncı , kapnograf ve pulse oksimetre monitorizasyonu 
yapıldı. Sekresyonları azaltmak amacıyla damar yolun-
dan 0.02 mg/kg atropin verildi. Çocuğun farinksine dişler 
arasından xylocaine sprey 3 puf (1.5 mg/kg ) uygulan-
maya çalışıldı. Uygun burun deliğinden Wendl nazo-
farengeal tüp kayganlaştırılarak geçirildi ve dilate edildi. 
5 dk %100 oksijenle preoksijenize edilen hastanın spon-
tan solunumunu koruyacak şekilde çocuk %100 oksijen 
içinde sevofluran (Sevorane. Abott Lab, ABD)(%5) ve 0.5 
mcg/kg fentanil (Fentanyl Citrate, Abott Lab, ABD)  ile 
derinleştirildi.Lidokainli jelle  (Dispojel®, Dispofarma, 
Turkey) kayganlaştırılan pediatrik FFB (Olympos LF-DP 
3:1 mm) iç çapı 4 mm olan spiralli tüpün içinden geçirildi. 
Hastanın yeterince derinleştiği düşünülünce bronkoskop 
dilate edilen nasal kaviteden ilerletildi. Glottis görülünce 
fiberoptik bronkoskobun portundan 0.5 mg/kg %2 lidokain 
püskürtülüp 1 dk beklendikten sonra bronkoskop ile trakea 
içine girildi. Trakeaya girereken hastaya  10 mg rokurony-
um bromür (Esmeron®, Glaxo Smith Kline,  İngiltere), 25 
microgram fentanil ve 12.5 mg prednisolon IV uygulandı 
ve tüp bronkoskobun üstünden kaydırılarak nazotrakeal 

entübasyon gerçekleştirildi. Fiberoptik bronkoskopla en-
dotrakeal tüpün karinaya uzaklığı kontrol edildikten sonra 
bronkoskop çıkarıldı. Anestezi idamesi %50 oksijen+%50 
azot protoksit karışımı içinde %1.5 konsantrasyonda sevo-
fluran ile sağlandı. Operasyon sırasında herhangi bir prob-
lem yaşanmadı. Cerrahi ile yeterince ağız açıklığı sağlandı 
(Resim 2). Hasta dekürarize edilerek spontan solunumu-
nun ve reflekslerinin yeterli olduğu kanaatine varılınca so-
runsuz olarak ekstübe edildi.

Tartışma
Zor havayolu olan olgularda, kör nazal entübasyon, ret-
rograd entübasyon, laringeal maske yardımlı fleksibl 
fiberoptik entübasyon (FFB), bir fiberoptik laringoskop 
yardımıyla entübasyon ve trakeostomi gibi çeşitli enti-
basyon seçenekleri mevcuttur (4). Anesteziden ölümlerin 
%30’u entübasyon sırasında görülmektedir (5). Entübasy-
on güçlüğü bekleniyorsa, trakeal entübasyonun hasta 
uyanıkken gerçekleştirilmesi güvenli bir seçenektir. Fakat 
çocuklarda bu zor olduğundan, derin inhalasyon anestezisi 
altında spontan solunum korunarak, fiberoptik entübasyon 
hava yolu güvenliğini sağlamak için önerilmektedir (6). 
TME ankilozuna sahip çocuklarda baş ekstansiyona get-
irilse bile, jaw thrust manevrası gerçekleştirilemediğinden, 
dil hava yolu obstrüksiyonuna neden olabilir.  Entübasy-
on güçlüğüne sahip çocuklarda, inhalasyon yöntemi-
yle derin anestezi altında spontan solunum korunarak 
yapılanfiberoptik entübasyonun bir çok avantajı vardır. 
Uyanık hastalarda hava yolu enstrumantasyonu rahatsız 
edici bir durum olduğundan dolayı inhalasyon yöntemiyle 
bu durumun önüne geçilmiş olur. Ayrıca anestezi altında 
hem intravenöz yol açılır, hem de entübasyon kontrollü 
olarak yapılabilir (7). İnhaler ajan olarak bu amaçla en 
çok,  minimal hava yolu irritasyonu yapması, hızlı ve 
düzgün indüksiyon sağlaması, düşük kan-gaz solübilite-
si ve iyi tolere edilebilmesi nedeniyle sevufluran  tercih 
edilmektedir (8). İşlemin uzaması durumunda, inhalasyon 
ajanın kesintiye uğraması sonucu, düşük kan-gaz solübili-
tesi nedeniyle özellikle sevofluranda anestezi derinliğinin 
azalması sonucu larngospazma neden olabilir. Bunu ön-
lemek için sevofluranla indüksiyondan sonra  isofluran 
veya halotana geçilmesi önerilmektedir (9,10). Kundra 
P ve ark.’nın (11) yapmış oldukları çalışmada, 14 aylık 
ve 3 yaşında temporomandibular eklem ankilozu olan 
iki çocuğa adult fiberoptik laringoskopla entübasyon 
yapılmış. Havayolu manüplasyonları sırasında ve işlemin 
uzaması durumunda anestezi derinliğinin azalmaması 
için entübasyon yapılmayan diğer buruna bir trakeal tüp 
yerleştirilmiş ve anestezi buradan sağlanmış. Bizde indük-
siyonda sevofluran kullandık ve hastanın desatüre olması 
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durumuna karşı bu ajanı %100 oksijen içinde verdik en-
tübasyon doğrulandıktan sonra %50 azot protoksit+%50 
oksijen karışımı içinde devam ettik.Tek denemede başarılı 
olduk.
Çalışmamızda ilaç olarak atropin, prednizolon ve fentanil 
kullanıldı.Atropini sekresyonları azaltmak, prednizolonu 
ise havayolunda meydana gelebilecek olası ödemi, fenta-
nile bağlı bulantı ve kusmayı azaltmak için kullandık. Fen-
tanil ise kısa etkili bir opioddir ve intravenöz verilmesinden 
hemen sonra 30-60 dakika boyunca analjezi sağlar (12). 
Teknolojideki gelişmeler, infant ve çocuklar için FFB’lar 
yapılmasına olanak vermiştir.Dış çapı 2.2 mm’den 4 
mm’e kadar aspirasyon kanalı olan veya olmayan FFB’ler 
yapılmıştır (13) Yapılan bazı çalışmalarda pediatrik FFB 
olmaması, maliyet veya  mali kısıtlamalar gibi durum-
larda pediatrik zor hava yolu olan çocuklarda ya adult 
FFB’ler veya fiberoptik laringoskoplar kullanılmıştır 
(11,14) . Ayrıca bazı pediatrik FFB’ların aspirasyon 
kanalının olmaması ve odak uzaklığının kısa olması gibi 
teknik nedenlerden dolayıda kullanılmasını kısıtlayabilir. 
Bizde entübasyonu pediatrik FFB’la gerçekleştirdik. Bi-
zim kliniğimizde çocuklara uygun, aspirasyon kanalına 
sahip FFB sık olarak kullanılmaktadır. Sunulan vaka-
dada herhangi bir zorlukla karşılaşılmadan entübasyon 
gerçekleştirildi.
Sonuç olarak zor hava yolu olan çene ankilozlu çocuklar-
da, FFB kullanılarak, %100 oksijen içinde verilen sevo-
fluran ile spontan solunumu korunarak yapılan nazal en-
tübasyonun hava yolu sağlanmasında güvenli bir yöntem 
olduğu kanaatindeyiz.
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Evaluatıon of Two Nosocomıal Urinary Tract Infection Casea Due to Trichosporon 
asahii

Özet
Trichosporon asahii  doğada  yaygın olarak bulunan ve insanlarda nadiren enfeksiyona neden olabilen yüzeyel ve 
fırsatçı mikoz etkeni bir mantardır. Özellikle yoğun bakım ünitelerinde yatan immun sistemi baskılanmış,  kronik  
hastalığı ve kateteri olan hastalarda sporadik olgular şeklinde bildirilmiştir.
Bu makalede, Etlik İhtisas Hastanesi Yoğun Bakım Ünitesinde  Trichosporon asahii’ ye bağlı  olarak nozokomiyal 
üriner sistem enfeksiyonu gelişen iki  olgu sunularak literatür tartışıldı.
Anahtar kelimeler:  Yoğun bakım ünitesi, Trichosporon asahii, üriner sistem enfeksiyonu  

Abstract
Trichosporon asahii is an causative agent of superfisial mycosis and opportunistic mycosis and are found widely in 
nature, it rarely cause human infection. As sporadic cases have been reported in patients with chronic disease and had 
a indwelling catheter especially immunocompromised patients in intensive care units.
In this article, two cases of nosocomial urinary tract infection due to Trichosporon asahii at Etlik Training and Re-
search Hospital, Intensive Care Unit were presented and  discussed.
Keywords : Intensive care unit, Trichosporon asahii, urinary tract infection  

102ORTADOĞU TIP DERGİSİ 6 (2): 102- 104 2014
 



Giriş

Trichosporon türleri doğada toprakta yaygın olarak bulu-
nur, insanda deri, tırnaklar,

orofarinks ve gastrointestinal florada kolonize olabilirler. 
Sıklıkla yüzeyel deri, saç ve tırnak infeksiyonlarına neden 
olmakla birlikte günümüzde özellikle hematolojik-onko-
lojik malignitesi olan hastalarda ve transplantasyon nede-
niyle immunsüpresif tedavi uygulanan hastalarda invazif 
hastalıklara neden olabilmektedir (1-2). Trichosporon tür-
leriyle oluşan invazif mantar infeksiyonları nadirdir ve li-
teratürde genellikle olgu bildirimleri şeklindedir (2). Tric-
hosporon türleri arasında T. asahii ( önceden T. beigelii 
olarak isimlendirilmiştir) en sık izole edilen ve en yüksek 
mortaliteye neden olan invazif hastalık etkenidir.Trichos-
poron asahii’nin  neden olduğu trikosporonozisin klinik 
bulguları ve histopatolojik görüntüsü invazif kandidiyazis 
ile karışabilen bir fırsatçı maya mantarıdır. Trichosporon 
asahii blastosporların yanında artrokonidiumların bulun-
ması ile Candida türlerinden ayrılır. Candida türlerinde 
artrokonidialar görülmez (1).

Trichosporon türleri (spp.) hematolojik-onkolojik malig-
nitesi olan hastalar ve immunsüpresif ilaç alan hastalar dı-
şında daha az sıklıkla AIDS hastaları, yaygın yanığı olan 
hastalar ve implante protezi olan hastalarda da enfeksiyo-
na neden olabilir (3-5).

Trichosporon spp.’ne karşı antifungal ilaçların etkinliği sı-
nırlıdır, ancak azol türevlerinin etkili olduğu bildirilmiştir 
(3,4,6).  

Olgu-1

Seksen beş yaşında erkek hasta,  son dönem böbrek yet-
mezliği ve pnömoni tanılarıyla yoğun bakım ünitesine 
yatırıldı. Pnömoni nedeniyle hastaya piperasilin-tazobak-
tam tedavisi 3x4.5 gr i.v yolla başlandı. Yatışının yedinci 
gününde ateşinin olması üzerine idrar sondasından aseptik 
şartlarda alınan idrar kültüründe Trichosporon asahii üre-
di. Tam idrar tetkikinde 53 lökosit, lökosit esteraz pozitif 
idi. Antifungal duyarlılık testi (VİTEK-2, Biomerio, Fran-
sa) sonucu flukonazol duyarlı, amfoterisin B orta duyarlı, 
flusitozin duyarlı idi. Sonda değişimi sonrası tekrar alınan 
idrar kültüründe aynı etkenin üremesi üzerine antifungal 
duyarlılık testi sonucuna göre hastaya flukonazol tedavi-
si 2x100mg i.v yolla başlandı. Tedavinin üçüncü gününde 
alınan idrar tetkikinde lökosit saptanmadı, idrar kültüründe 
üreme olmadı, hastanın ateşi normal sınırlara indi.   Teda-
visi ondört güne tamamlanan hasta şifa ile taburcu edildi. 

Olgu-2

Yirmi bir yaşında erkek hasta boğulma sonrası gelişen hi-
poksik ensefalopati ve P.aeruginosa’ya bağlı ventilatörle 
ilişkili pnömoni tanılarıyla başka bir hastaneden nakil-
le anestezi yoğun bakım ünitesine yatırıldı. Ventilatörle 
ilişkili pnömoni tanısına yönelik nakledildiği hastanede 
antibiyogram sonucuna göre başlanan siprofloksasin ve 
amikasin tedavisi devam edildi. Yatışının 10. günü ateşi-
nin olması üzerine idrar sondasından aseptik şartlarda alı-
nan idrar kültüründe Trichosporon asahii’ üredi. Tam idrar 
tetkikinde 23 lökosit mevcuttu, lökosit esteraz pozitifti. 
Sonda değişimi sonrası tekrar alınan idrar kültüründe aynı 
etkenin üremesi ve pyürisinin devam etmesi üzerine hasta-
ya antifungal duyarlılık sonucuna göre flukonazol tedavisi 
2x100 mg i.v yolla başlandı. Tedavinin üçüncü günü has-
tanın ateşi normal düzeylere indi, alınan idrar örneğinde 
idrarda pyüri saptanmadı, idrar kültüründe üreme olmadı. 
Hastanın tedavisi 14 güne tamamlandı. 

Tartışma

Trichosporon asahii (eskiden Trichosporon beigelii olarak 
isimlendirilirdi) özellikle immunsüpresif hastalarda son 
yıllarda sıkça bildirilen fırsatçı bir mantar enfeksiyonu et-
kenidir. Bu mantara bağlı olarak gelişen fungemi özellikle 
nötropenik hastalar ve kanser hastalarında bildirilmiştir. 
Trichosporon asahii’nin neden olduğu trikosporonozis 
hem klinik bulguları hem de histopatolojik görüntüsü ile 
dissemine kandidiyazis ile karışabilmektedir (1,5). Hema-
tolojik malignitesi olan hastalarda bu etkene bağlı mortali-
te oranı yaklaşık %80 civarındadır (1,6). 

Trichosporon türleri (spp.) Candida türlerinden hyalen 
septalı hif yapısı, ve artrokonidi oluşturmaları ile ayrılırlar 
(1). Trichosporon türleri saç tutulumu yaptığında yüzeyel 
bir mikoz olan ak piedraya neden olur. Saç kıllarında sa-
rımsı nodüller şeklinde görülür. Bu mantar türü doğada 
yaygındır, ayrıca cilt florasında da mevcubulunabilir. Kli-
nik olarak septik şok, pnömoni, böbrek yetmezliği, kori-
yoretinit ve cilt lezyonlarına neden olabilir. Böbrek tutu-
lumunda proteinüri ve hematüri bulguları yanı sıra böbrek 
yetmezliği de görülebilir (1-4). 

Ebright ve ark. (1) nötropenik ve malignitesi olmayan, 53 
yaşında diabetik bir kadın hastada mortalite ile sonuçla-
nan Trichosporon asahii’ye bağlı olarak gelişen fungemi 
ve fungal sepsis bildirmişlerdir. Kanser hastalarında ya-
pılan bir çalışmada Trichosporon asahii’ nin kanserli has-
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talarda Candida albicans dışındaki Candida türleri kadar 
sık fungemi etkeni olduğu bildirilmiştir (7). Trichosporon 
asahii’ye bağlı olarak gelişen enfeksiyonların tedavisinde 
antifungal ilaç duyarlılıkları göz önüne alınmalıdır. İnvazif 
mantar infeksiyonlarının ampirik tedavisinde kullanılan 
amfoterisin B ile klinik yanıt oranları düşüktür ve teda-
vi başarısızlıkla sonuçlanabilir. Bu mantarın mikonazol, 
flukonazol, itrakonazol gibi azollere in vitro duyarlılıkları 
genellikle iyi olmakla birlikte klinik başarısızlıklar da bil-
dirilmiştir (2,8).

Sunduğumuz iki olgu altta yatan hematolojik-onkolojik 
malignitesinin olmaması, immünsüpresif tedavi almama-
ları ve  yoğun bakım ünitesinde yatarken Trichosporon 
asahii’ye bağlı üriner sistem enfeksiyonu gelişmesi nede-
niyle ilginçtir. Olgularımızda antifungal duyarlılık sonuç-
larına göre başlanan flukonazol tedavisine klinik olarak 
yanıt alınmıştır. 

Sonuç olarak sunduğumuz iki olguda olduğu gibi yoğun 
bakım ünitesinde yatan, altta yatan kronik hastalığı olan 
ve üriner kateter uygulanan hastalarda Trichosporon asahii 
gibi nadir fungal etkenlerin de enfeksiyona neden olabile-
ceği akılda tutulmalıdır.
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Spinning Exercise Induced Rabdomyolysis

Rhabdomyolysis is clinical condition caused by destruc-
tion of the skeletal muscle and it results release of cre-
atine kinase and other markers of muscle injury (1). It is 
associated with diseases, injuries, medications, toxins and 
severe physical exercise. Recently popular exersice which 
is called spinning is the cardiovascular training using stati-
nary cycles in a sport class. Approximately in a fourth 
minute time participants experience all levels of cycling. 
Rabdomyolysis could be complicated by acute kidney in-
jury (occurring in 4%-33% of patients), compartment syn-
drome, electrolyte imbalance induced cardiac dysrhythmi-
as, and disseminated intravascular coagulopathy (2). The 
main therapy is aggressive intravenous fluid resuscitation, 
maintaining urination, correction or prevention of electro-
lyte imbalances (3). With early and aggressive intravenous 
fluid resuscitation the prognosis of this rare condition is 
acceptable and full recovery of renal function is common 
(2).

We present a case of rhabdomyolysis caused by spinning. 
A 30 year-old fit woman presented with muscle pain es-
pecially in her legs and dark urination, a few days after 
her first spinnig exercise. She exercised two or three times 
in a week regularly before the admission to hospital and 
had no complaint. On her first physical examine heart rate, 
blood pressure, and body temperature were normal, her 
thighs and knees were very weak to move any directions. 
Her physical exam was remarkable for bilaterally edema 
in upwards of knee and tender with palpation. There is 
no remarkable note in her previous medical history, she 

was non- smoker, was not on any medication or herbals. 
Laboratory findings were  hemoglobin 13,8 gr/dl, hemato-
crite 13,8%,  white blood cell 10,7x109 /L, aspartate ami-
notransferase (AST)  932 U/l,  alanine aminotransferase 
(ALT)  260U/l, gamma glutamyl transferase 51U/l, cre-
atinine phosphokinase( CPK)  88050 U/L,  LDH 1589U/l, 
myoglobin over than 1000 ng/ml . Urea, creatinine, al-
kaline phosphates, bilirubin, total protein, albumin were 
within normal ranges. Analysis of urine was positive for 
blood; however, urine microscopy revealed no red cells  
Acute viral hepatitis markers such as anti-HAV IgM, anti-
HCV , CMV  IgM,  HBs AG, anti- HBs ag  were nega-
tive. Prothrombine time   and active partial thromboplastin 
time were in normal range. Rheumatologic causes were 
ruled out. A diagnosis of rabdomyolysis was made and 
intravenous hydration was started. Serum electrolytes, 
aminotranspherases, creatinine phosphokinase levels and 
urine output were closely monitored daily. In second day 
of hospitalization AST, ALT, LDH, CPK levels were 1303 
U/l, 413U/l,  1687 U/l, 110600 U/l respectively. She had 
no increase of urea, creatinine or potassium levels. Be-
cause of continuing   pain in her legs, methylprednisolone 
80 mg intravenously was added   to hydration therapy; af-
ter that she had a relief in her pain. She was discharged in 
third day of hospitalization as AST, ALT, LDH and CPK 
levels were 665, 586, 987, and 12962 U/l respectively. She 
was followed out-patient weekly and metilprednisolone 
was tapered. Two weeks after her discharged, AST – ALT- 
LDH - CPK levels were 33,192,280 and 324 respectively.     



Exercise induced rhabdomyolysis cases are commonly re-
ported, but spininng induced rhabdomyolysis is a rare con-
dition. For preventing excessive exercise induced rhab-
domyolysis, people have to be evaluated for risk factors. 
In addition extensity of exercise speed must be increased 
gradually. Even rhabdomyolysis occurs; early treatment 
must be applied to patient.
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Ggrelin Hormon and Pancreas

Giriş

Ghrelin hormonu 1999 yılında Masayasu Kojima ve arka-
daşları tarafından keşfedilmiştir. İlk olarak ratlarda mide-
deki X/A hücrelerinde daha sonra insanlarda midedeki P/
D1 hücrelerinden sentezlendiği bulunmuştur (1). Ghrelin 
ismi, Hint-Avrupa dilleri ailesindeki gelişim anlamına ge-
len “grow” sözcüğünün kökü olan “ghre” ile salgılatma 
anlamına gelen “relin” (salgılama) sözcükleri birleştirile-
rek türetilmiştir (2). Daha sonra “appetite hormone” (iştah 
hormonu) olarak da adlandırılmıştır (3). Hormonun keş-
finden bu yana “Ghr”, “G-HH” “Ghrl” (4) ve “h-GHS” (5) 
gibi bir takım farklı kısaltmalar kullanılmıştır. (4).

Ghrelin peptid yapıda bir hormondur. Canlı türlerine göre 
aminoasit sayısı değişmekle beraber fare ve insanlarda 28 
aminoasitten oluşmaktadır (1). Eğer bu 28 aminoasitlik 
peptid grubuna N-terminal ucundaki 3. serin aminoasitine 
8 karbonlu kaprilik asit (oktanoik asit) bağlı ise oktanillen-
miş ghrelin olarak adlandırılmaktadır. Eğer yağ asiti pep-
tidten koparsa bu da des-açile ghrelin olarak bilinmekte-
dir.Başlangıçtaki ilk bulgular böyle olmasına rağmen daha 
sonra peptid yapıdaki bu hormonda 10 karbonlu dekanoik 
asitin N-terminal ucundaki serin aminoasitine bağlandığı 
bulunmuştur (6). Daha sonraki başka bir çalışma da yine 
10 karbonlu doymamış yağ asidinin N-terminal ucundaki 
serin aminoasitine bağlandığı rapor edilmiştir.

Mevcut bilgilere göre oktanoik asit ve dekanoik asit bağlı 
ghrelinler birbirleri ile karşılaştırıldığında istatistiksel ola-
rak anlamlı olmamasına rağmen dekanoik asit içeren ghre-
linin oktanoik asit içerenden daha fazla olduğu bildirilmiş-
tir (6). Peptid yapıda olup da yağ asiti bağlı dünyadaki tek 

hormon ghrelindir (1).

Ghrelin hormonunun birçok fonksiyonlara sahip olduğu, 
yapılan deneysel çalışmalardan anlaşılmış bulunmaktadır. 
Keşfinin ilk yıllarında vücutta,büyüme hormonu salınımı-
nı arttırıcı bir hormon olarak görülse de, son yıllarda iştah 
ve vücut ağırlığının düzenlenmesi üzerine etkileri daha 
çok dikkat çekmektedir. Ancak bunların yanında birçok 
hastalıkta ve metabolik durumda ghrelin seviyelerinin na-
sıl bir yön izlediği merak konusu olmuştur.

Ghrelinin Dağılımı

Dolaşımda bulunan ghrelinin büyük miktarı mideden sal-
gılanır. Ghrelin hormonunun ana kaynağı midenin fun-
dus ve pilor bölgelerindeki nöroendokrin hücrelerdir ve 
buralarda üretilerek dolaşıma katılmaktadır. Gastrektomi 
yapılan sıçanlarda, ghrelin konsantrasyonun yaklaşık ola-
rak %65 oranında azaldığı tespit edilmiştir. Benzer şekilde 
gastrektomi yapılmış insanlarda da hormon seviyesinin 
belirgin azaldığı saptanmıştır. (1,4,7). 

Hormonun geriye kalan kısmın çoğunluğu ise ince barsak 
kaynaklıdır. Buna ilave olarak ghrelin; hipofiz, tükrük ve 
tiroid bezi, ince bağırsak, safra kesesi, böbrekler, kalp, 
pankreasın alfa, beta ve epsilon hücreleri, akciğer, fallop 
tüpleri, over, testis, plasenta, göbek kordonu, kordon ka-
nında, fetal tiroid, akciğer ve pankreasta gonadlar, immün 
sistem, meme ve dişlerde, iskelet kaslarında, ciltte, yağ 
dokusunda, miyokardda, damar dokularında, nöroendok-
rin tümörlerden tiroid ve medüller tiroid karsinomaları ve 
akciğer tümörleri gibi değişik tümör dokularında da tespit 
edilmiştir (8-11).



Ghrelinin keşfinden sonra yapılan çalışmalarda organiz-
mada birçok yerde etkili olduğu gösterilmiştir (3,12,13). 
En çok üzerinde çalışılan konu büyüme hormonu ile olan 
ilişkisidir. Ancak ghrelin birçok yönüyle özellikle histofiz-
yolojik açıdan hemen hemen her organ ve sistem üzerinde 
etkin role sahip olduğu görülmektedir (7,13).

Pankreasta Ghrelin 

Pankreas da Ghrelin sentezleyen bir organdır. Yüksek 
performanslı sıvı kromatografisi (HPLC) “Radioimmuno-
assay” (RIA) ile yapılan analizler, hem n-oktanil ghrelin 
hem de des-açil ghrelinin sıçan pankreasında bulunduğunu 
göstermiştir. Pankreasın α ve β hücrelerinde diğer hormon-
ların yanı sıra ghrelin de bulunmaktadır. Langerhans ada-
cığının ε hücrelerinde ise sadece ghrelin bulunmaktadır. 
Pankreasta ghrelin sentez yerleri açısından değişik raporlar 
mevcut olup pankreasın α, β, ε veya yeni bir adacık hücre 
grubu tarafından üretildiği ileri sürülmektedir (1,4,14-18).

Pankreatik ghrelin profili fetal oluşumdan itibaren değişim 
gösterir; pankreatik ghrelin eksprese eden hücreler erken 
postnatal dönemde fazla sayıdadır (yaklaşık tüm endok-
rin hücrelerin %10'u kadar) ve doğumdan sonra bu sayıda 
azalma görülür (19).  Ghrelin mRNA ekspresyonu ve ghre-
lin konsantrasyonu (özellikle açillenmemiş ghrelin) fetal 
pankreasda fetal mideye nazaran birkaç kez daha yüksek 
düzeydedir.  Postmortem çalışmalar, ghrelinin fetal tiroid, 
akciğer ve pankreasta çok, ancak fetal midede daha az bu-
lunduğunu göstermiştir (15).

Pankreas salgılarına etkisi, ghrelinin pankreas koruyucu 
özellikte olduğunu düşündürmektedir. Özellikle oksidatif 
hasara karşı hepatik ve pankreas dokularını korumaktadır 
(20).

Ghrelin normal insan dokularının yanı sıra hipofiz ade-
nomları, nöroendokrin tümörler,  tiroid ve medullar tiroid 
karsinomları, pankreas endokrin tümörleri ve akciğer tü-
mörlerinde de tanımlanmıştır (21-27). Yapılan bir çalışma-
da serum ghrelin seviyesinin metastatik pankreas kanserli 
hastalarda 50 kat daha yüksek bulunmuştur (28). 

Akut Pankreatitte Ghrelin

Ghrelinin inflamasyonla olan ilişkisinden yola çıkılarak 
akut pankreatit ile serum ghrelin düzeyleri arasındaki iliş-
ki de araştırılmaktadır. Kerem ve arkadaşlarının (29) 90 rat 
üzerinde yapmış oldukları çalışmada deneysel olarak oluş-
turulmuş akut ödematöz pankreatitli grup ile akut nekro-
tizan pankreatitli grup karşılaştırılmış. Sonuçta pankreatit 

durumunu takiben, 24 saat içinde serum ghrelin düzeyle-
rinin arttığı ve 48 saat sonra en yüksek seviyesine ulaştığı 
görülmüştür. Pankreatitin ilk 48 saat içinde serum ghrelin 
düzeylerini artırdığı sonucuna varılmış ve akut nekrotizan 
pankreatitli grupta akut ödematöz pankreatitli gruba göre 
daha çok arttığı tespit edilmiş. Böylece pankreatitin şidde-
tini belirlemede kullanılabileceği savunulmuştur.

Öte yandan Lee ve arkadaşlarının (30) 53 hasta üzerinde 
yapmış oldukları çalışmada akut pankreatit şiddetiyle se-
rum ghrelin konsantrasyonları arasındaki ilişki araştırıl-
mış. Hastaları riskli ve risksiz gruplara Atlanta kriterleri-
ne ek olarak CRP>150 ve BT indeksi >4 olacak şekilde 
ayırmışlar. Kan örneklerini geliş anında, 48 saat sonra ve 
taburcu ederken alarak serum ghrelin düzeylerine bakmış-
lar. Ghrelin düzeyeninin riskli grupta başvuru anında daha 
yüksek olarak tespit etmişler ancak 48 saat sonra ve tabur-
cu olduğunda iki grup arasında anlamlı fark bulamamışlar. 
Her iki grupta da ghrelin düzeyinin takipte geliş anına göre 
daha yüksek olduğu ve ya azalmadığı görülmüş. Neticede 
serum ghrelin düzeyinin pankreatit şiddetini belirlemedeki 
önemini tam olarak ortaya koyamamışlar ve şiddetli akut 
pankreatit olan hastalarda serum ghrelin konsantrasyonla-
rının yüksek olduğunu söylemişler.

Liu ve arkadaşlarının (31) yapmış olduğu çalışmada ise 
akut pankreatitte serum ghrelin seviyelerinin değişimi 
araştırılmış. Hastalardan geliş anında ve iyileştikten sonra 
kan örnekleri alarak değerlerine bakmışlar ve serum ghre-
lin düzeyinin klinik yatıştıktan sonra yükselmiş olduğunu 
belirtmişler. Bu çalışmaya göre ise akut pankreatitte klinik 
düzeldikten sonrada ghrelin düzeyi yüksek seyretmiştir.

Bu çalışmaların sonucu olarak ghrelin pankreasta da üre-
tilen ve pankreas üzerine doğrudan ve indirekt birçok et-
kisi olan bir hormon olarak görülmektedir. Ghrelinin tüm 
biyolojik fonksiyonları incelendiğinde pankreasla olan 
ilişkisinde olduğu gibi hala aydınlanmayı bekleyen birçok 
noktanın olduğunu düşünmekteyiz. İlerde yapılacak çalış-
malarla, ghrelinin biyolojik fonksiyonlarının incelenmesi 
ve etki mekanizmasının bulunması ghrelinin birçok yönü-
nün aydınlanmasına yardımcı olacaktır.
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ORTADOĞU TIP DERGİSİ / YAZIM KURALLARI
YAZARLARIN DİKKATİNE
Kapsam: Ortadoğu Tıp Dergisi, üç ayda bir sayı olacak şekilde yılda 4 kez (Mart, Haziran, Eylül ve Aralık) yayınlanır. Dergi, 
tıbbın değişik alanlarında yapılan klinik veya deneysel araştırmaları, özgün olgu sunumlarını, editöre mektup yazılarını, 
teknik yazıları ve bir konu hakkında yazılmış davetli derlemeleri kabul eder. Bölgesel sıklık ve özellik gösteren tıbbi ko-
nularda yazılan araştırma ve olgu sunumu yazılarına öncelik verir. Ayrıca Dergide tıp alanında yapılacak olan ulusal ve 
uluslararası bi- limsel toplantı veya sempozyumlar da duyurulur. Yazarlar ve okuyucular arasındaki bilimsel iletişim ya-
zılarını yayınlamak veya yayınlamamak editörün yetkisindedir. Editör ve Yayın Yürütme Kurulu burada belirtilen kuralları 
tam olarak karşılamayan bir yazıyı doğrudan ret etme, uygun değişiklikleri kendisi yapma veya bu değişiklikleri yapmak 
üzere yazara geri gönderme yetkisine sahiptir. Dergide daha önce başka yerde yayınlanmamış ve Dergi Yayın Kurulu ve Yazı 
İnceleme Kurulunca uygun görülen yazılar yayınlanır. Gönderilen yazılar  konu ile ilgili üç yazı inceleme kurulu üyesinden 
ikisinin olumlu görüşü aldığında yayınlanmaya hak kazanır. Daha önce Kongrede poster veya sözlü sunumu yapılmış olan 
bildiriler, belirtilmek kaydıyla Dergide makale veya olgu sunumu olarak yayınlanabilir.  

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

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

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

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

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

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 İngilizce 
özet bulunmalıdır. Ancak İngilizce yazılan ve Türkiye dışından gönderilen yazılarda Türkçe özet (ve Türkçe anahtar kelime) 
şartı aranmaz. Araştırma türü yazılarda özet, yapılandırılmış olmalı, Amaç, Gereç ve Yöntem, Bulgular ve Sonuç bölümle-
rini içermelidir. Olgu sunumu ve derlemelerin özetlerinin yapılandırılması gerekli değildir. 

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

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

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

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

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

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

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

               Tel:  418 40 77   &  Fax: 418 40 67

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

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

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

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

Suplementli örnek
Geraud G, Spierings EL, Keywood C. Tolerability and safety of frovatriptan with short- and long-term use for treatment of 
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VEGFR-TKI* tedavisinin başarısız olduğu ileri evre Renal Hücreli Karsinomda

AFINITOR® ile PFS† İki Kattan Fazla Artmıştır1,2
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AFINITOR®

HR=0.32, %95 GA 0.24-0.43, Log sıra testi p <0.001

AFINITOR® tedavisi sadece 1 VEGFR-TKI tedavisinden sonra
uygulandığında medyan PFS 5.4 aydır1 

RECORD-1 çalışmasının önceden planlanmış, prospektif alt analizi * Vasküler endotelyal büyüme faktörü reseptörü – tirozin kinaz inhibitörü 
† Progresyonsuz sağkalım
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Referanslar:  1. Calvo E, et al. Everolimus in metastatic renal cell carcinoma: Subgroup analysis of patients with 1 or 2 previous vascular endothelial growth factor receptor-tyrosine kinase inhibitor therapies 
enrolled in the phase III RECORD-1 study. Eur J Cancer 2012;48(3):333-9. 2. Motzer RJ, et al. Phase 3 trial of everolimus for metastatic renal cell carcinoma: final results and analysis of prognostic factors. 
Cancer 2010;116(18):4256-65.

AFINITOR® Kısa Ürün Bilgisi
AFINITOR® 10 mg tablet. Etken madde 10 mg everolimus, yardımcı maddeler 9.80 mg laktoz monohidrat ve 287.5 mg susuz laktoz. AFINITOR® 5 mg tablet. Etken madde 5 mg everolimus, yardımcı 
maddeler 4.90 laktoz monohidrat ve 143.75 mg susuz laktoz. TERAPÖTİK ENDİKASYONLAR: AFINITOR®, hastalığı VEGF (Vasküler Endotelyal Büyüme Faktörü) hedefli tedavi sırasında veya sonrasında 
progresyon gösteren metastatik renal hücreli karsinomu (RHK) olan hastaların tedavisinde; cerrahi ya da diğer tedavi yaklaşımlarına uygun bulunmayan, son 12 ay içinde RECIST kriterlerine göre 
progresyon gösteren, metastatik ya da lokal ileri evrede olan, iyi differansiye pankreatik nöroendokrin tümörü bulunan, daha önce somatostatin ve kemoterapi uygulanmış olan hastalarda endikedir. 
UYGULAMA ŞEKLİ: AFINITOR®, ya sürekli olarak açlık durumunda ya da sürekli olarak yemeklerle birlikte oral yoldan günde bir kere ve her gün aynı saatte uygulanmalıdır. Tabletleri yutamayan hastalar 
için AFINITOR® tablet(ler) içmeden hemen önce bir bardak suda (yaklaşık 30 ml içeren) yavaşça karıştırarak çözülmelidir. Bardak aynı hacimdeki suyla çalkalanmalı ve bu su tüm dozun tamamen 
yutulmasını sağlamak üzere içilmelidir. POZOLOJİ/UYGULAMA SIKLIĞI VE SÜRESİ: Erişkinlerde önerilen doz günde bir defa 10 mg’dır. Tedavi klinik yarar gözlendiği sürece ya da kabul edilemez bir 
toksisite meydana gelene kadar devam ettirilmelidir. Şiddetli ve/veya tolere edilemeyen şüpheli advers reaksiyonların görülmesi durumunda doz değişikliği yapılabilir. Özel popülasyonlara ilişkin ek bilgiler: 
Böbrek yetmezliğinde doz ayarlaması gerekmez. Düzenli olarak böbrek fonksiyonunun takibi önerilmektedir. Hafif şiddette karaciğer yetmezliği olan hastalar için (Child-Pugh sınıf A); önerilen doz günde 7.5 
mg’dır. Orta şiddette karaciğer yetmezliği olan hastalar için (Child-Pugh sınıf B); önerilen doz günde 5 mg’dır. Şiddetli karaciğer yetmezliği (Child-Pugh sınıf C) olan hastalarda önerilmemektedir. Beklenen 
faydanın risklere ağır bastığı durumlarda günlük 2.5 mg doz aşılmamalıdır. Tedavi sırasında hastanın hepatik durumu (Child-Pugh sınıfı) değişirse doz ayarlaması yapılmalıdır. Pediyatrik hastalarda ve 
adolesanlarda güvenlilik ve etkinlik çalışmalarının yetersiz olması nedeniyle önerilmemektedir. Geriyatrik popülasyonda doz ayarlaması gerekmez. KONTRENDİKASYONLAR: AFINITOR®, etken madde 
(everolimus), diğer rapamisin türevleri ya da yardımcı maddelerden herhangi birine karşı bilinen aşırı duyarlılığı olan hastalarda kontrendikedir. ÖZEL KULLANIM UYARILARI/ ÖNLEMLER: Bulaşıcı 
olmayan pnömoni, AFINITOR® de dahil olmak üzere rapamisin türevlerinin bilinen bir sınıf etkisidir. Enfeksiyöz olmayan pnömoni (interstisyel akciğer hastalığı da dahil) AFINITOR® kullanan hastaların 
%12’sinde tanımlanmıştır. Bazı vakalar şiddetli olup, nadir durumlarda ölümcül bir sonuç gözlenmiştir. Hastaların yeni ya da kötüleşen akciğer semptomlarını acilen bildirmesi gerekmektedir. Semptomlar 
orta şiddetteyse, iyileşme sağlanana kadar tedaviye ara verilmesi düşünülmeli, semptomların şiddetli olduğu vakalarda (derece 3 veya 4) AFINITOR® tedavisi durdurulmalıdır; klinik semptomlar çözülene 
kadar kortikosteroid kullanımı düşünülebilir. Bireysel klinik koşullara bağlı olarak, daha önce uygulanan dozdan yaklaşık %50 daha düşük günlük dozda olmak üzere AFINITOR® tedavisine yeniden 

başlanabilir. AFINITOR®’un immünosüpresif özellikleri, hastaları bakteriyel, fungal, viral veya protozoal enfeksiyona (fırsatçı patojenlerin neden olduğu enfeksiyonlar da dahil) yatkın hale getirebilir. AFINITOR® tedavisi uygulanan hastalarda, pnömoni, diğer bakteriyel enfeksiyonlar ve invazif 
fungal enfeksiyonlar (aspergiloz ya da kandidiyaz) ve Hepatit B virüsünün reaktivasyonu da dahil olan viral enfeksiyonlar gibi lokalize ve sistemik enfeksiyonlar gözlenmiştir. AFINITOR® kullanılırken enfeksiyon semptom ve belirtilerine dikkat edilmeli ve tanı konulursa derhal uygun tedavi 
hızlı bir şekilde başlatılmalıdır. AFINITOR® ile tedaviye ara verilmesi veya tedavinin bırakılması düşünülmelidir. Önceden var olan enfeksiyonlar, AFINITOR® ile tedaviye başlamadan önce uygun şekilde tedavi edilmeli ve tam olarak iyileşmelidir. Everolimus kullanımında, anafilaksi, dispne, 
yüzde ve boyunda ani kızarıklık, göğüs ağrısı veya anjiyoödemi (örn., solunum fonksiyon bozukluğu ile veya solunum fonksiyon bozukluğu olmaksızın hava yollarının veya dilin şişmesi) içeren ancak bunlarla sınırlı olmayan semptomlarla kendini gösteren aşırı duyarlılık reaksiyonları 
gözlenmiştir. AFINITOR® ile tedavi edilen hastalarda ağız ülserleri, stomatit ve oral mukozit gözlenmiştir. Ayrıca bazıları ölümcül olan böbrek yetmezliği (akut böbrek yetmezliği dahil), serum kreatinin düzeyinde genellikle hafif şiddette yükselme  ve proteinüri vakaları gözlenmiştir. Bu nedenle 
özellikle böbrek fonksiyonunu olumsuz etkileyecek ek risk faktörleri olan hastalarda böbrek fonksiyonlarının takibi önerilmektedir. AFINITOR® ile tedavi edilen hastalarda pulmoner emboli bildirilmiş ve acil bir güvenlilik izlemi olarak değerlendirilmiştir. Fungal enfeksiyon tanısı konulmadıkça 
antifungal ajanlardan kaçınılmalıdır. AFINITOR® tedavisi başlatılmadan önce optimal glisemik kontrol sağlanmalıdır. DİĞER TIBBİ ÜRÜNLERLE ETKİLEŞİM: Everolimus tedavisi sırasında, sitokrom P450 ve PgP’yi etkilediği bilinen greyfurt, greyfurt suyu, tropikal yıldız meyva, turunç (Seville 
orange) ve CYP3A4 veya PgP’yi etkileyen diğer yiyeceklerden kaçınılmalıdır. AFINITOR® ile yapılan tedavi sırasında canlı aşıların kullanılmasından kaçınılmalıdır. GEBELİK VE LAKTASYONDA KULLANIM: Gebelik kategorisi D’dir. Everolimusun insan sütüyle atılıp atılmadığı 
bilinmemektedir. Hayvanlar üzerinde yapılan çalışmalar, everolimusun sütle atıldığını göstermektedir. AFINITOR® kullanan kadınlar, bu nedenle bebeklerini emzirmemelidir. İSTENMEYEN ETKİLER: En yaygın 3. ve 4. derece advers reaksiyonların (en az 1 faz III çalışmada insidans ≥%2) 
anemi, yorgunluk, diyare, enfeksiyonlar, stomatit, hiperglisemi, trombositopeni, lenfopeni, nötropeni, hipofosfatemi, hiperkolesterolemi, diabetes mellitus ve pnömoni olduğu bildirilmiştir. DOZ AŞIMI VE TEDAVİSİ: İnsanda doz aşımıyla ilgili bildirilen veriler son derece sınırlıdır. 70 mg’a kadar 
tekli dozların kabul edilebilir bir akut tolere edilebilirlik ortaya koyduğu gösterilmiştir. Tüm doz aşımı vakalarında, destekleyici genel önlemler alınmalıdır. RAF ÖMRÜ: 36 aydır. SAKLAMAYA YÖNELİK ÖZEL TEDBİRLER: 30°C’nin altındaki oda sıcaklığında saklayınız. Işık ve nemden 
korumak için orijinal ambalajında saklayınız. AMBALAJIN NİTELİĞİ VE İÇERİĞİ: PA/AL/PVC blisterler. Ambalaj büyüklüğü: 30, 60 ve 90 tablet içeren blister ambalaj. RUHSAT SAHİBİ: Novartis Ürünleri 34912 Kurtköy-İstanbul. Tel: 0 216 560 10 00 Faks: 0 216 482 64 08. RUHSAT 
NUMARASI: AFINITOR® 5 mg Tablet: 130/71, AFINITOR® 10 mg Tablet: 130/70. İLK RUHSAT TARİHİ/RUHSAT YENİLEME TARİHİ: 21.01.2011 / - PERAKENDE SATIŞ FİYATI (KDV dahil): AFINITOR® 10 mg 30 tablet, 7.135,15 TL (11.02.2013), AFINITOR® 5 mg 30 tablet, 5.234,11 TL 
(11.02.2013). KÜB’ÜN YENİLENME TARİHİ: 14.12.2013
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