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EDİTÖRYAL

Ortadoğu Tıp Dergisi’nin bu ilk sayısında okuyucu ile buluşmaktan dolayı çok mutluyuz ve gururluyuz. Tıp 

Dünyasında bilimsel bir dergi ile yer almak doğal olarak Ortadoğu bünyesinde yer alan bizleri heyecanlandır-

maktadır. Amacımız, bilime katkı sağlayan tıbbi çalışmaları Dergimiz aracılığı ile kamuoyuna duyurmak ve bu 

yöndeki çalışmaları teşvik etmektir. 

Başlangıçlar hep zorluklar içerir, her şeyin ilki zordur. Bunun bilincinde olarak ilk sayımızda azami özen göster-

meye çalıştık. Ulaşabildiğimiz meslektaşlarımızın desteği ile Yayın Yürütme Kurulunu ve Danışma Kurulunu 

teşkil ettik. Bundan sonraki çalışmalarımızda bu desteğin artarak devam edeceğinden eminiz. Katkısı olan bü-

tün arkadaşlarıma camiamız ve Yayın Yürütme Kurulu adına teşekkür ediyorum. 

Ortadoğu Tıp Dergisi ilk etapta bütün tıbbi branşları kapsayan bir çalışma içinde olacaktır. Tıbbın her dalın-

dan akademik çalışmayı yayınlamaya devam edeceğiz. Yayıncılıkta daha sonraki hedefimiz branşlara göre bilim-

sel dergi çıkarmak, bu dergilerin istikrarlı ve kaliteli olmasını sağlamak, Türk Dizinine girmesini temin etmek, 

ardından index medicusta yer almaya çalışmak olacaktır. 

Yayın hayatımızda her zaman haklı eleştiriye açık olacağız, olumlu katkınızı teşekkürle değerlendireceğiz. Güzel 

işlerin elbirliği ve dayanışma ile gerçekleşeceğinin bilincindeyiz. Ekip çalışma ruhunu daima etkin tutmaya ka-

rarlıyız. Ortadoğu Tıp Dergisi, “işte bu bizim dergimiz” diyebileceğiniz bir vasıfta olacaktır. Bu dergide insan 

kendisine uygun bir yer bulacaktır. Hedefimiz, çalışma disiplinini bozmadan, bilimsel kaygılara özen göstererek 

Türk Hekimine ve Türk Tıbbına hizmet etmektir. 

Başarılı bir yayın hayatı dileyerek bütün okuyucuları saygı ve sevgi ile selamlıyorum. 

								        Prof. Dr. Mustafa ALTINBAŞ 

									              Editör 

5



öğüs cerrahi OLGUg

FOLİKÜLER TİROİD KARSİNOMUNUN NADİR ENDOBRONŞİAL 
METASTAZI; SENKRONİZE STERNUM VE VERTEBRA METASTAZI:
BİR OLGU SUNUMU

A RARE ENDOBRONCHIAL METASTASES OF FOLLICULER THYROID 
CARCINOMA: SYCNHRONOUSLY WITH STERNAL AND VERTEBRAL 
METASTASES: A CASE REPORT

FOLİKÜLER TİROİD KARSİNOMUNUN NADİR ENDOBRONŞİAL METASTAZI;
SENKRONİZE STERNUM VE VERTEBRA METASTAZI

*Koray Aydoğdu, *Göktürk Fındık, **Yetkin Ağaçkıran, * Sadi Kaya

*Atatürk Göğüs Hastalıkları ve Göğüs Cerrahisi Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Göğüs Cerrahisi Kliniği, Ankara, Türkiye
**Atatürk Göğüs Hastalıkları ve Göğüs Cerrahisi Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Patoloji bölümü, Ankara, Türkiye

Olgu Sunumu
27 yaşındaki bayan hasta, 1999 yılında multinodüler gu-
atr nedeniyle bilateral total tiroidektomi operasyonu ge-
çirmiş, patolojik olarak foliküler tiroid karsinomu tanısı 
almış. Postoperatif komplikasyon gelişmeyen hasta taki-
be alınmış. Hastamız, 5 yıl gibi uzun bir süre hiçbir şika-
yetinin olmaması gerekçesiyle kontrollerine gelmemiş.
Hasta 2004 yılında boyun sağ yanında şişlik gelişmesi 
üzerine hastaneye başvurmuş. Yapılan boyun  ultraso-
nografisinde, tiroid sağ lob lojuna uyan bölgede 29 ve 28 
mm çaplarında, 2 adet nodül tesbit edilmiş. Tiroid sin-
tigrafisinde, tiroid bezi dışında aktivite tutulumu saptan-
mamış. Ocak 2004’de kalan tiroid dokusu ekstirpasyonu 
ve juguler lenf nodlarına pick up operasyonu yapılmış.
Ameliyat sonrası patoloji sonucu foliküler tiroid karsino-
mu ve metastatik juguler lenf nodlarında olarak raporlan-
mış. Ameliyattan iki hafta sonra  yapılan iyot-131 ile tüm 
vücut taramasında herhangi bir aktivite tutulumu izlen-
memiş ve takibe alınmış. 
İkinci ameliyattan 1 ay sonraki boyun  ultrasonografisin-
de, sağ servikal üst anteriorda yaklaşık 11 mm çapında 
lenfadenopati ile uyumlu alan saptanmış ve yapılan Tc-
99 vücut sintigrafisinde metastaz düşündüren tutulumlar 
izlenmemiş. Altı ay sonra, yapılan iyot-131 ile tüm vü-
cut taramasında boyunda tiroid lojunda her iki lob lokali-
zasyonunda, sağda submandibuler bölgeye uzanan mul-
tipl odakta fokal aktivite tutulumları izlenmesi üzerine, 
75 mci iyot-131 tedavisi verilmiş. Tedaviden 6 ay sonra 
yapılan kontrol iyot-131 ile tüm vücut taramasında her-
hangi bir patolojik tutulum izlenmemiş. İkibinaltı yılın-
da, sorunsuz bir gebelik dönemi geçiren ve normal do-
ğum yapan hastamız, doğumdan 8 ay sonra öksürük, ne-
fes darlığı ve ateş şikayetleriyle başvurduğu başka bir 
klinikte pnömoni tedavisi almış. Fakat tedavi ile klini-
ği düzelmeyince, akciğer bilgisayarlı tomografisi çekil-
miş ve akciğer sağ alt lob bronşunu çevreleyen kitle ima-
jı izlenmiş (Figür 1-1A). Hasta, göğüs cerrahisi kliniği-
mize refere edilmiş.
Kliniğimize başvurusunda, fizik muayenesinde sağ ak-
ciğerde dinlemekle ronküs alınıyordu. Labaratuvar test 
sonuçları normaldi. Hastaya öncelikle bronkoskopi uy-
gulandı. Bronkoskopide sağ alt lob bronşunda yerleşmiş 
endobronşiyal lezyon izlendi. Bu lezyondan alınan bi-
yopsinin patolojik değerlendirme sonucu folliküler tiro-
id karsinomu metastazı olarak raporlandı. Bunun üzeri-
ne hastamıza olası uzak metastazları  tespit etmek amaç-
lı olarak pozitron emisyon tomografi (PET-CT) çekildi. 
PET-CT’de boyun sağ yanında tiroid dokusuyla uyum-
lu olabilecek aktivite tutulumu (SUV-max değeri 2.32), 
sağ akciğer alt lob posterior bazal kesimde artmış tutu-
lum (SUV-max değeri 5.43), korpus sternumda, L2 ver-

tebrada ve T5 vertebrada artmış tutulumlar olarak rapor-
landı (Figür 2-2A). Endokrinolojik konsültasyon sonra-
sında yeniden iyot ablasyon tedavisi uygulandı. Tedavi 
sonrasında, hastaya yapılan PET-CT’de, önceden saptan-
mış olan vertebra ve sternum metastazların kaybolması-
na rağmen, akciğerdeki lezyonda aktivite artışının devam 
ettiği izlendi. Endobronşiyal lezyonu değerlendirilmesi 
için yapılan bronkoskopide, endobronşiyal lezyonun se-
bat ettiği gözlendi (Figür 3). Endoronşiyal lezyon nede-
niyle konsolide olan alt lobu ve mevcut tümörü çıkarma 
amaçlı cerrahi rezeksiyon planlandı. Ancak, preoperatif 
hazırlık aşamasındaki serum tiroid hormon seviyelerinin 
çok yüksek olması nedeniyle henüz ameliyat edilemedi.

Tartışma
Foliküler tiroid karsinomu (FTC), papiller tiroid karsino-
mundan (PTC) sonra ikinci sıklıkta görülen tiroid kanse-
ridir [1]. FTC’ nin kadın ve erkekte görülme oranı 3.3\1.0 
şeklinde olup sıklıkla 45-49 ve 60-70 yaş aralığındaki in-
sanlarda görülür [1]. Hastalar sıklıkla ileri yaş grubundan 
olup genellikle non toksik multinodüler guatr, soliter ti-
roid nodül ve endemik guatır öyküleri vardır [1].    
 FTC’ nin uzak metastaz yapma insidansı diğer diferan-
siye tiplere göre oldukça yüksektir [2]. Ayrıca tümörün 
histolojik tipi, invazyon derecesi ve tümör rekürrensi-
nin sağ kalım ile ilişkili olduğu bildirilmiştir. Literatür-
de minimal invazyon gösteren (sadece kapsül invazyo-
nu) FTC’ nin damar invazyonu ve kapsül invazyonu gös-
teren FTC  ile 10 yıllık sağ kalım oranları karşılaştırıldı-
ğında, %97.8 e karşılık %80 oranında olduğu bildirilmiş-
tir. Fakat bu iki grubun 10 yıllık sağ kalım ise daha geniş 
invazyon gösteren FTC’ lerin 10 yıllık sağ kalım oranla-
rının %37.5 olması nedeniyle çok daha iyidir [1]. Uzak 
metastazların ortaya çıkma insidansı 45 yaş üzeri hasta-
larda artmaktadır. Fakat bizim hastamız 27 yaşında idi. 
FTC’ ler genellikle PTC’ ye göre daha agresiv tümörler-
dir. PTC’ ler daha sık lenf nodu metastazı yaparken be-
yin, akciğer, sürrenal ve kemik gibi uzak organ metastaz-
ları FTC’ de çok daha sık görülür. Uzak metastazlar ge-
nellikle hematojen yayılımla olmaktadır. Kemik metas-
tazları genellikle vertebra, sternum, pelvis, uzun kemik-
ler ve kostalara olur [3, 4]. Literatürde, FTC’ nin endob-
ronşiyal metastazı ise oldukça nadir bildirilmiştir [5].
FTC’ nin uzak metastazlarına uygulanacak tedavi yak-
laşımı belirgin değilken, lokalize tümörde  öncelikle en 
blok lenf nodu diseksiyonunu da içeren tiroidektomi se-
çilecek tedavi yaklaşımıdır. Cerrahi sonrasında, iyot-131 
tüm vücut sintigrafisi ile aylık, altı aylık ve yıllık takip-
lerin yapılması önerilmektedir. Eğer rezidü tiroid doku-
su veya metastaz bulguları tespit edilmesi durumunda, 

Özet
27 yaşında bayan hastada 1999 yılında yapılan bilateral 
total tiroidektomiden 8 yıl sonra ortaya çıkan ve çok 
nadir görülen endobronşial metastaz ve eşzamanlı olarak 
sternum ile vertebra metastazını sunduk. Foliküler 
tiroid karsinomunun akciğer ve kemiğe olan uzak  
metastazları tiroidin diğer kanserlerine göre  daha sıktır. 
Foliküler tiroid karsinomu en sık 45-49 yaşları ile 60-70 
yaşlarında görülmektedir. Foliküler tiroid karsinomunun 
endobronşial metastazı ve eşzamanlı sternum ile vertebra 
metastazı literatürde oldukça nadir bildirilmiştir.

Anahtar Kelimeler
Tiroid foliküler kanseri, endobronşial, sternum ve 
vertebra metastazı 

Abstract
We described an endobronchial metastases of thyroid 
folliculer carcinoma synchronously with sternum and 
vertebra metastases in a 27 years old women, 8 years 
after bilateral total thyroidectomy. Distant metastases 
of thyroid folliculer carcinoma such as lung and bone 
are more often compared with the other types. Folliculer 
thyroid carcinoma occures most often in patients 
between the ages 45-49 years and 60 -70 years. An 
endobronchial metastases synchronously sternum and 
vertebra metatases  is not reported in the literature so far.

Key Words
Thyroid follicular carcinoma, endobronşial, sternum 
and vertebra metastases 
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öğüs cerrahig

iyot-131 ablasyon tedavisi verilebilir. Ayrıca süpresif do-
zada tiroksin  tedavisi de önerilmektedir. Uzak metastaz-
ların ve rekürrenslerin takibinde serum tiroglobulin de-
ğerleri, bir marker olarak kullanılmaktadır. Ayrıca teda-
vinin etkinliği iyot-131 ile yapılan vücut sintigrafileri ve 
standart grafilerle değerlendirilebilir [1, 6]. 
Sunduğumuz olgu, 27 yaşında genç bir hasta olması ve 
çok nadir görülen endobronşiyal metastazına, sternum ve 
vertebra metastazlarının eşlik etmesi özelliklerinden do-
layı oldukça ilginçtir. Hastamızda görüldüğü üzere, pos-
toperatif 7 yıl sonra uzak metastazların ortaya çıkabilece-
ği unutulmamalıdır. Diğer metastatik lezyonların aksine, 
endobronşiyal metastatik lezyonun iyot ablasyon tedavi-
sine dirençli olması da ilginç ve önemli bir bulgudur. Bu 
şekilde, radyoaktif iyod tedavisine dirençli lezyonlarda 
olduğu gibi, endobronşiyal lezyon varlığında cerrahi re-
zeksiyon tek tedavi seçeneği gibi görünmektedir. Hasta-
mıza endobronşiyal metastatik lezyon ve bu lezyona se-
konder sağ alt lobdaki irreversibl degişiklikler nedeniy-
le sağ torakotomi ve alt lobektomi planlanmış olmasına 
rağmen preoperatif değerlendirmede hipertiroidizm ol-
ması nedeniyle, cerrahinin bir süre sonra yapılması plan-
landı. Literatürde nadir ve ilginç bir metastatik davranış / 
görüntü olması nedeniyle, cerrahi rezeksiyon ve postope-
ratif patolojik değerlendirmeyi yapmadan, olguyu önce-
likle yayınlamak istedik. Cerrahi sonrası hastamız oku-
yuculara tekrar takdim edilecektir.
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Legends
FIGURE 1-1A: Sağ alt lob bronşunu çevreleyen kitle 
imajı 
FIGURE 2-2A: sağ akciğer alt lob posterior bazal kesim-
de artmış tutulum ,korpus sternumda, L2 vertebrada ve 
T5 vertebrada artmış tutulumlar.
FIGURE 3: Sağ alt lob bronşunda endobronşiyal lezyon.
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astroenterolojig

TETRASİKLİNE BAĞLI GELİŞEN ÖZEFAGUS ÜLSERİNDE 
DİSPLAZİ BULGUSU: VAKA SUNUMU

Akif ALTINBAŞ*, İlhami YÜKSEL*, Fuat EKİZ*, Murat DEVECİ*, Ömer BAŞAR*, Oğuz ÜSKÜDAR*, 
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Özet
İlaç kullanımına bağlı gelişen özefagus hasarları nadir 
değildir. Ancak, tetrasikline bağlı gelişen ve ilacın ke-
silmesi ile düzelen, histopatolojik incelemesinde hafif 
displazi odağı tariflenen özefagus ülseri oldukça ender 
görülür. Bu vaka ile ilaç kullanım öyküsü olan hastada 
tespit edilen özefagus ülserine yaklaşım, yapılan biyopsi 
örneklemesinin de her zaman tanı ve tedavide yol göste-
rici olmayabileceği tartışıldı.  

Anahtar Kelimeler
Displazi, Özefagus ülseri, Tetrasiklin.

Abstract
Drug induced oesophageal injury is not a rare entity. 
However, an oesophageal ulceration with a low grade 
displazia related with tetracyclin use, and the total reco-
very after a cessasition of the drug is uncommon. We try 
to discuss the management of the patient with oesopha-
geal ulceration whom have a history of a drug use, and 
the histopathological examination could not be always 
a guide in the diagnosis and the treatment.  

Giriş
Tetrasiklin, jinekoloji, dermatoloji ve gastroenterolo-
ji pratiğinde tercih edilen bir antibiyotik olma özelliği-
ni korumaktadır. Özellikle tetrasikline bağlı olmak üze-
re ilaçlara bağlı gelişen özefajit vakaları ve nadiren de 
ilaçların yol açtığı özefagus ülserleri bildirilmektedir 
(1). Ancak ilaç nedenli gelişen bu ülserlerin histopatolo-
jik değerlendirmesinde displazi bulgusu bildirilmemiştir. 
Biz, tetrasikline bağlı gelişen özefagus ülserinden alınan 
biyopsi sonucunda displazi görülen bir vaka sunacağız.

Vaka Sunumu
Hastanemize yutma güçlüğü şikayeti ile 45 yaşında bir 
bayan hasta başvurdu. Anamnezinde kilo kaybı, sigara 
içimi, kostik madde maruziyeti olmayan hastamızın pel-
vik inflamatuar hastalık tanısıyla tetrasiklin tedavisi al-
dığı ve şikayetlerinin bu tedavinin ikinci gününde baş-
ladığı öğrenildi. Hastaya yapılan üst gastrointestinal sis-
tem endoskopisinde (ÖGD)  özefagus 33. cm’de lüme-
nin ¾’ünü saran, mukozadan kabarık, üzeri ülsere 2 cm 
boyutunda bir lezyon izlendi. Alınan biyopsi sonucun-
da fokal bir alanda hafif bir displazi odağı tespit edildi. 
Anemi veya sedimentasyon yüksekliği olmayan hasta-
ya yoğun proton pompa inhibitörü ve alginik asit teda-
visi başlandı. 15 günlük tedavi sonrasında yapılan kont-
rol ÖGD’de özefagustaki tariflenen ülserin olduğu böl-
gede sadece milimetrik bir erozyone alan dikkati çekti. 
Bu bölgeden alınan biyopsi örneğinde ise displazi tespit 
edilemedi. Medikal tedavisine devam edilen hastanın 3. 
Ayda yapılan ikinci kontrol ÖGD’de özefagus mukazası-
nın tamamen normal olduğu görüldü. 

Tartışma
Kesin bir epidemiyolojik veri elimizde olmamasına rağ-
men özellikle anti-inflamatuar (ör. aspirin) ve antibiyo-
tikler olmak üzere (ör. tetrasiklin, doksisiklin, klinda-
misin, telitromisin) 80’den fazla ilacın özefagusta hasa-
ra yol açtığı bildirilmekle birlikte ilaçlara bağlı gelişen 
özefajite veya özefagus ülserlerine yol açan etmenler tam 
olarak aydınlatılamamıştır (2).  İlaçların bol su ile ve otu-
rur pozisyonda içilmesi tavsiye edilmektedir. Hatta öze-
fagus hasarına yol açma riski yüksek olan alendronat gibi 
ilaçların alımı sonrası 30 dakika oturur pozisyonda kal-
mak önerilmektedir (4).

İlaçlara bağlı gelişen özefagus hasarları, sıklıkla son 1 

hafta içinde ilaç kullanım öyküsü olan hastalarda disfaji, 
retrosternal yanma / ağrı ile kendini göstermektedir (1).  
ÖGD, bu hastalarda özefagus hasarını gösterecek en du-
yarlı tetkikdir. Dıştan fizyolojik basılar nedeniyle (arkus 
aorta ve sol atrium basısı) akımın en yavaş olduğu orta 
özefagus bölgesi ilaçlara bağlı özefagus hasarı açısından 
en riskli alan olarak değerlendirilmektedir (5).  

Tedavide hastalığa sebep olan ilaç kesilip yüksek doz 
proton pompa inhibitörü kullanılan hastalarda 2-7. gün-
lerde şikayetlerin azaldığı, 2-4 hafta içinde ise endosko-
pik bulguların tamamen kaybolduğu gözlemlenmiştir (3). 

İlaç kullanımına bağlı (ör. alendronat) özefagus ma-
lign ülserini taklit eden, ancak histopatolojik inceleme-
de displaziye rastlanmayan olgu da bildirilmiştir (4). Sık-
lıkla bu tür özefagus ülseri ve / veya özefajitlerinden alı-
nan biyopsilerde orta- şiddetli akut inflamatuar değişik-
likler tespit edilmektedir (3). Histopatolojik değerlendir-
mede yoğun inflamasyonun olduğu alanlarda aşırı mitoz 
ve atipik hücre formasyonları görülmesi nedeniyle sonu-
cun yanlışlıkla hafif bir displazi odağı olarak değerlendi-
rilebileceği de göz önünde bulundurulmalıdır.  

Bu vakada, özefagus ülserine yol açabilecek bir ilaç kul-
lanan hastalarda histopatolojik incelemede displazi tespit 
edilse bile tanıya çekinceli yaklaşmanın uygun olacağı-
nı, maligniteyi düşündürecek başka ek bir bulgu yok ise 
medikal tedavi ile birlikte 10-15 gün sonra ÖGD kontro-
lü yapmak uygun bir yaklaşım olabilir. 
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Özet
Parkinson hastalığının motor semptomlarının iyi bilin-
mesine karşılık, non motor semptomları klinisyenler ta-
rafından farkedilmeyebilir ve sıklıkla tedavisiz kalabil-
mektedir. Parkinson hastalığının non motor semptomla-
rı sadece hastalığın ilerlemiş evrelerinde ortaya çıkmaz 
aynı zamanda hastalığın erken evrelerinde de görülebi-
lir ve motor semptomların ortaya çıkışına öncülük ede-
bilir. Bu gözden geçirme yazısında Parkinson hastalığı-
nın non motor semptomlarını, bu semptomların dopami-
nerjik temelini ve tedavi stratejilerini inceledik.

Anahtar kelimeler
Non motor semptomlar, Parkinson hastalığı, tedavi

  

Abstract
Although the motor symptoms of Parkinson’s disease are 
well known, the non motor symptoms of this disorder 
are under-recognised by clinicians and frequently 
they remain undertreated. Non motor symptoms of 
Parkinson’s disease occur not only in advenced disease 
but also in early stages and some symptoms might 
precede the expression of motor symptoms. In this review 
we investigated that non motor symptoms of Parkinson’s 
disease, their dopaminergic basis and also treatment 
strategies of these problems.

Key words
Non motor symptoms, Parkinson’s disease, treatment

 

Giriş
Parkinson hastalığının (PH) motor bulguları geçmişten 
günümüze kadar oldukça iyi tanımlanmıştır, buna karşı-
lık, non motor semptomlar (NMS) üzerinde daha az du-
rulmuş ve hastaların yaşam kalitesi üzerindeki etkileri 
maalesef ihmal edilmiştir. PH’nda NMS’lar %62 sıklık-
tadır ve hasta yaşam kalitesinde önemli rolü vardır. Çoğu 
hasta bu semptomların PH ile ilişkili olabileceğinden ha-
bersiz olduğundan bu şikayetlerini sağlık çalışanlarına 
her zaman bildirmeyebilir. Klinisyenler tarafından da ye-
terli sorgulanmadığında NMS’lar tedavisiz kalabilir ve 
sonuçta yaşam kalitesi olumsuz etkilenir (1-5). 
PH’nda NMS’lar sadece ilerlemiş hastalıkta görülmez, 
PH’nın premotor fazında, erken evrelerde, kısacası her-
hangi bir evrede ortaya çıkabilir. Özellikle olfaktor de-
fisit, REM uyku davranış bozukluğu, konstipasyon ve 
depresyon gibi bulgular bazen hastalar PH tanısı alma-
dan da ortaya çıkabilir ve bu nedenle hastalık açısından 
risk altındaki populasyonu tespit etmede belirleyici ola-
bilir (1,2,4,5,6). 
NMS’ların ortaya çıkışı PH’ndaki Lewy cisim patolojisi-
nin progresyonu ile koreledir, ancak bazıları antiparkin-
son tedavinin yan etkisi olarak da ortaya çıkabilir. Mo-
tor etkilenme ancak substansiya nigra pars kompaktada-
ki dopaminerjik nöronların ağır kaybı gelişince ortaya çı-
karken, NMS’lar olfaktör bulbus ve alt medullada Lewy 
cisim birikimi ve hücre ölümü olmaksızın nöronal dis-
fonksiyon ile koreledir. Substansiya nigra pars kompak-
ta, ventral tegmental alan ve hipotalamus beyinde anah-
tar dopaminerjik alanlardır. Bu bölgelerden çıkan ak-
sonlar mezokortikal, mezolimbik, nigrostriatal ve tübe-
roinfindübüler dört ana yola projekte olurlar. Bu yollar 
kognisyon, uyku ve ağrı gibi NMS’ların ortaya çıkışı da 
önemlidir (1,3,6). 
Bu makalede PH’ndaki bazı NMS’ları, bunların dopami-
nerjik temelini, bu semptomların dopaminerjik tedavi ya-
nıtlarını ve diğer tedavi stratejilerinin etkilerini değerlen-
dirmeyi amaçladık. 

I) PSİKİYATRİK SEMPTOMLAR
Depresyon, PH’nda en sık rastlanan psikiyatrik bozuk-
luktur, hastaların %10-45’ini etkiler, erken kognitif de-
ğişikliklere işaret edebilir. Limbik sistemde dopaminer-
jik, serotoninerjik ve norepinefrinerjik yolların kombine 
disfonksiyonu sonucudur. PH’ndaki depresyonun tedavi-
sinde levodopa ve dopamin agonistlerini içeren tedavi-

lerin kullanılması girişimleri mevcuttur. Pramipeksolün 
PH depresyonunda, limbik dopamin D3 reseptör agoniz-
ması üzerinden antidepresan etkinliği gösterilmiştir. Do-
pamin D3 reseptör agonisti olan pergolidin de benzer an-
tidepresan etkisi mevcuttur. Selektif serotonin geri alım 
inhibitörleri (SSRI) PH depresyonunu tedavi etmede yan 
etkilerinin azlığı dolayısı ile sık kullanılır, ancak MAO-B 
inhibitörleri ile kullanımında fatal serotonin sendromu-
na yol açabileceği akılda tutulmalıdır. Trisiklik antidep-
resanlar (amitriptilin, desipramin ve nortriptilin) da PH 
depresyonu tedavisinde etkilidir ancak ortostatik hipo-
tansiyon, kognitif kötüleşme gibi antikolinerjik yan etki-
leri kullanımlarını sınırlandırmaktadır (1,2,3,5,6).

Anksiyete bozuklukları, jeneralize anksiyete, panik atak 
ve sosyal fobiyi kapsar, hastalığın preklinik bulgusu ola-
bilir ve hastaları %60’a varan oranlarda etkileyebilmek-
tedir. PH ile ilişkili spesifik nörobiyolojik veya nöropep-
tid anormalliklerin bir sonucudur. Sıklıkla depresyon ve 
motor dalgalanmalarla beraber bulunur, ‘wearing off’ un 
bir parçası olarak dopamin bağımlı bir olay olarak orta-
ya çıkabilir ve dopaminerjik tedaviden fayda görebilir. 
Bazı hastalarda ise ciddi anksiyete dopaminerjik durum-
dan bağımsız olarak altta yatan sabit bir problem olarak 
kalabilir ve tedaviden fayda görmeyebilir (1,5,6). 

Apati çevreye karşı ilgisizlik, uyaranlara kayıtsız kalma 
ve duygulanım azalması durumudur. PH’nda depresyon-
la beraber veya depresyon olmaksızın görülebilen spesi-
fik bir semptomdur. Dopaminerjik bir temel muhtemeldir 
ancak dopaminerjik tedaviden fayda görmeyebilir. Bazı 
yazarlar limbik bölgede dopamin defektine, frontal sub-
kortikal bağlantıların disfonksiyonuna dikkat çekmekte-
dir. Dopaminerjik tedaviye yanıt verebilir (1,5).

Uzun dönem antiparkinson tedavi alan hastaların %20
-30’unda hallüsinasyonlar ortaya çıkabilir. Demans, ileri 
yaş, hastalık süresi, hastalığın şiddeti, depresyon ve uyku 
bozuklukları hallüsinasyon gelişimi için risk faktörleri-
dir. Görsel hallüsinasyonlar ön planda görülmekle bera-
ber işitsel, taktil, olfaktor ve gustatuar hallüsinasyonlar 
da görülebilir. Çoğu antiparkinson ajan hallüsinasyonla-
rı kötüleştirebilir, ancak psikoz hastalığın nörodejeneratif 
prosesinin bir parçası gibi görünmektedir. Psikozlu Par-
kinson hastalarında nöropatolojik incelemelerde parahi-
pokampus, amigdala, frontal, temporal ve parietal lob-
larda yüksek konsantrasyonlarda Lewy cisimcikleri gös-
terilmiştir. Tedavide ilk planda dopaminerjik tedavinin 
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ride transdermal rotigotinin faydalı etkileri bildirilmiş-
tir. Noktüride dopaminerjik tedavinin kontrollü çalışma-
sı yoktur (1).

Erektil disfonksiyon, libido kaybı veya hiperseksüalite 
şeklinde bozukluklar PH’nda sık görülür. Santral sempa-
tik nöronların ve postgangliyonik liflerin nöronal dejene-
rasyonu ile ilgili olabilir. PH’nda erektil disfonksiyon ve 
libido kaybı üzerine dopaminerjik ilaçların etkisi ile ilgi-
li klinik çalışma yoktur. Dopamin agonistlerinin yan etki-
si olarak libido artışının farkına varılmıştır. Levodopa te-
davisi sırasında da hiperseksüalite gelişebilir. Apomorfin 
penil ereksiyona neden olur, PH’na bağlı erektil disfonk-
siyonda çalışılmıştır. Sildenafil sitrat, PH ile ilişkili erek-
til disfonksiyonda etkili ve güvenilir ancak ortostatik hi-
potansiyonu ortaya çıkarabilir (1,5,6).

Ortostatik hipotansiyon, erken evrede enderdir, ileri ev-
relerde görülür. Dopaminerjik tedaviler ile daha komp-
like olabilir. Tuz alımı, elastik çoraplar, fludrokortizon, 
midodrin ve droksidopa ile tedavi edilebilir (5,6,7).

Terleme artışı, plazma levodopa dalgalanmalarının so-
nucu olarak ortaya çıkar, örneğin tepe dozu diskinezileri 
artmış terleme ile birlikte olabilir. Tedavisinde sabit plaz-
ma levodopa seviyelerini sağlamak gerekir (6).

Gastrointestinal semptomlar, özellikle de konstipasyon 

PH’nda sık rastlanan bir özelliktir ve motor semptom-
lardan önce ortaya çıkabilir. Hastaların %80’inden fazla-
sında gastrointestinal transit zamanı uzar. Kolonik sem-
patik denervasyon ve myenterik pleksusun Lewy cisim 
patolojisine bağlıdır. Apomorfin anorektal disfonksiyonu 
düzeltir bu da PH’na sekonder defekasyon anormallik-
lerinin bir parça dopamin defektine bağlı olduğunu dü-
şündürür. İntrajejunal levodopa infüzyonunun ileri evre 
PH’nda konstipasyonda düzeltici etkileri bildirilmiştir. 
Klasik laksatifler kullanılabilir ama uzun süreli tedavi 
önerilmez (1,2,3,5,6).

Bulantı, genellikle dopaminerjik tedavinin yan etkisidir, 
PH olan hastalarda area postremanın stimülasyonu sonu-
cu ortaya çıktığına inanılır (6).	

Disfaji, hastalığın ilerlemiş aşamalarında daha sık ortaya 
çıkmaktadır, aspirasyona neden olabileceğinden önemli-
dir. Çok ağır hastalarda gastrostomi ile beslenme gereke-
bilmektedir (9).

Siyalore, saliva artışının sonucu değildir, yetersiz ve 
azalmış yutmaya bağlıdır. Botilinum toksin uygulamala-
rı etkilidir (3,5).

V) DUYUSAL SEMPTOMLAR 
PH’nda %90’a varan oranlarda olfaktör disfonksiyon 
bildirilmiştir, PH’nda preklinik belirleyicidir, hastalığın 
motor semptomlarından önce ortaya çıkabilir. Hipoosmi, 
genetik PH’nda sıktır ve LRRK2 mutasyonu ile ilişkili-
dir. Ayrıca hipoosminin tespit edilmesi PH ile, vasküler 
parkinsonizm, progresif supranükleer palsi ve kortikoba-
zal dejenerasyon gibi parkinsonizm durumlarını ayırt et-
mede faydalı olabilmektedir (2,3,5,6,10,11,12).

Dopamin, spinal kord, talamus, periaquaduktal gri cev-
her, bazal ganglionlar ve singulat korteksi içeren sinir sis-
teminin çeşitli seviyelerinde ağrıyı kontrol eder. PH’nda 
açıklanamayan ağrılar NMS kompleksinin majör kom-
ponentidir. Bir çalışmada PH olan hastalarda %29 ağrı 
bildirilmiştir. Son bir çalışmada %62 en az bir form kro-
nik ağrı bildirilmiştir. PH’nda ağrıyı kategorize eden çe-
şitli sınıflamalar vardır. Ağrının distonik ve non distonik 
olduğunun ayırt edilmesi önemlidir, distonik ağrı subte-
rapödik levodopa seviyeleri ile ilişkilidir. Ayrıca sant-
ral ağrı, sekonder kas iskelet kaynaklı ağrılar olabilir 
(1,3,5,6). 

azaltılması önerilir. Sırası ile antikolinerjikler, amanta-
din, MAO-B inhibitörleri kesilir, yeterli etki sağlanamaz-
sa dopamin agonistleri ve levodopanın da kesilmesi gere-
kebilir. Bazı olgularda PH’daki antipsikotik etkinliği do-
layısı ile klozapin ilk seçenektir, ancak fatal agranulosi-
toz  potansiyeli nedeni ile düzenli nötrofil sayımı yapıl-
malıdır. Ketiapin, PH’ndaki hallüsinasyonlar için güven-
li ve etkili bir ajandır, yaygın kullanımına rağmen pla-
sebo kontrollü çalışmalarda etkinliği gösterilememiştir. 
Olanzapin ve risperidon, PH’nda motor fonksiyonu kö-
tüleştirdiğinden dolayı antipsikotik tedavide kullanılma-
malıdır (3,5,6,7).

II) KOGNİTİF DİSFONKSİYON VE 
DEMANS
İlerlemiş PH’nın sık görülen bulgusudur (%40), normal 
populasyona göre PH’nda demans sıklığı altı kat artmış-
tır. İleri yaş ve ciddi motor semptomların olması, akine-
tik rijid form, aksiyal tutulum, hallüsinasyon varlığı, psi-
koz, demans gelişiminde risk faktörleridir. Frontal disek-
sekütif sendrom olarak prezente olabilir, hastaların vi-
züospasiyal defisitleri olabilir. Ayrıca apati, bradifreni, 
problem çözme güçlüğü ve dikkat dalgalanmaları  da gö-
rülmektedir (1,3,5,6). 
PH’da erken evre kognitif değişiklikler kaudat ve kor-
tikostriyatal yolların etkilenmesi sonucu olur. Dopami-
nerjik tedavinin PH ile ilişkili kognitif disfonksiyonu dü-
zelttiğine dair veriler olmakla beraber, ilerlemiş PH olan 
hastalarda kognitif fonksiyonunu kötüleştirebilir. PH de-
mansı tedavisinde kolinesteraz inhibitörlerinin rivastig-
min ve donepezilin kognitif fonksiyon ve davranışsal 
semptomları düzeltici etkilerinin olduğu gösterilmiştir 
(1,3,5,6). 

III) UYKU BOZUKLUKLARI
Dopaminin uyku-uyanıklık döngüsünde rolü vardır. 
Uyku bozuklukları PH olan hastaların üçte ikisinde görü-
lebilir, yaşam kalitesini olumsuz etkiler. PH’ndaki uyku 
problemleri dopamine duyarlı olabilir, dopaminerjik ilaç-
lar düşük dozlarda yavaş dalga REM uykusunu başlata-
bilir, yüksek dozlarda ise yavaş dalga ve REM uykusunu 
azaltabilir, uyanıklığı indükler (1,3,5,6). 

PH’nda uykuya dalma ve uykuyu sürdürme güçlüğü sık-
tır. Uykuya dalma güçlüğü PH’nın kendisine bağlı olma-
sına karşılık, uykuyu sürdürme güçlüğü nokturnal akine-
ziler, off durumu ile ilişkili motor ve NMS’lara (nokturi, 

restless legs sendromu, peryodik ayak hareketleri) bağ-
lı olabilir (1).

Uykuda peryodik ayak hareketleri ve restless legs send-
romu (RLS) birbirleri ile sıkıca ilişkili ve her ikisi de do-
pamine duyarlıdır. RLS başlangıç tedavisinde dopamin 
agonistleri ilk seçenektir. Akatizi, akinetik rijid fenotip-
teki ileri evre PH’da sıktır. Mezokortikal dopamin yolla-
rındaki değişiklikler üzerinde durulmaktadır. Akatizi do-
paminerjik tedaviye yanıt verebilir ancak bazen klozapin 
gibi spesifik tedaviler gerekebilir (1,3,5,8). 

REM uyku davranış bozuklukluğu, tipik olarak canlı ve 
çoğunlukla korkutucu rüyalar ve kabuslarla karakteri-
ze parasomnilerdir. Bunlar paradoksik olarak REM uy-
kusu sırasında basit veya kompleks hareketlerle birlikte-
dir. PH olanlarda REM uyku davranış bozukluğu %40’a 
varan oranlarda motor semptomlara öncülük edebilir. Bu 
bozukluk alt beyin sapı nükleuslarının dejenerasyonu ile 
ilişkilidir. Kontrollu çalışmalarla doğrulanmış olmasa da 
bir çalışmada pramipeksolün faydalı etkilerinden bah-
sedilmiştir. Levodopa da açık etiketli çalışmalarda etki-
li gibi görünmektedir. Klonazepam muhtemelen en etki-
li tedavidir. Gabapentin ve melatoninin kullanıldığı vaka 
bildirileri de mevcuttur (1,2,3,5,6). 

Artmış gündüz uykululuğu, PH’nda %15-50’ye varan 
oranlarda görülebilir ve PH’nın preklinik markeri olabi-
lir. Ayrıca PH olan hastalar ani uyku ataklarından yakınır, 
klinik takipte sorgulanması güvenlik açısından önemli-
dir. Dopaminerjik tedavi ile ilgili olduğu düşünüldüğün-
den mümkünse dopaminerjik tedavinin azaltılması öne-
rilir. Modafinilin de artmış gündüz uykululuğunda etkili 
olabileceği gösterilmiştir (2,3,5,6).

IV) OTONOM SEMPTOMLAR 
PH’nda mesane detrüsör kas aşırı aktivitesi sıktır ve kli-
nikte urgency şeklinde görülür. Dopaminerjik tedavi so-
nuçları kafa karıştırıcıdır, detrüsör kas aşırı aktivitesi-
ni kötüleştirebilir veya iyileştirebilir. Detrüsör hiperref-
leksi, antikolinerjiklerden oksibütinin ile tedavi edilebi-
lir ancak kognitif kötüleşme, hallüsinasyonlar ve ortosta-
tik hipotansiyona yol açabilir. Mesaneye Botilinum Tok-
sin uygulamaları da mesane kapasitesi ve kontrolünü iyi-
leştirir (1,3,5,6).

PH olan hastalarda nokturi %62 oranında bildirilmiştir. 
Açık etiketli çok merkezli bir çalışmada PH’nda noktü-
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PH’nda renk ve kontrast ayrımını etkileyen görsel etki-
lenim, olası premotor belirteçtir. Foveanın innervasyonu 
büyük oranda dopaminerjiktir ve tedavisiz PH’nda otop-
silerde retinal dopamin konsantrasyonu, tedavi alanlara 
göre azalmıştır (1,6). 

Non Motor Dalgalanmalar
PH’nda sıktır ve bazı olgularda motor dalgalanmalardan 
daha rahatsız edicidir. Uzun dönem pulsatil dopaminerjik 
tedaviye sekonder ortaya çıktığı düşünülür ve patogenezi 
motor dalgalanmalara benzemektedir (1,6).

Sonuç
NMS’lar PH olan hastaların hastalık seyri sırasında bü-
yük kısmını etkilemekte ve yaşam kalitesi üzerine olum-
suz etkileri olmaktadır. NMS’lar geniş bir dizi bozukluk-
ları kapsar ve sıklıkla hasta tarafından bildirilmez, spesi-
fik sorularla bazen de tetkiklerle ortaya konmaları gereke-
bilir. Bundan dolayı hekimler PH olan hastaları NMS’lar 
yönünden ayrıca değerlendirmelidir, NMS değerlendir-
mesi rutin yapılmalıdır ve gerekirse antiparkinson teda-
viler yeniden gözden geçirilerek mümkünse semptoma-
tik tedavi başlanmalıdır. Gelecekteki yaklaşımlar NMS 
için hem etkili hem de iyi tolere edilebilen semptomatik 
tedaviyi hedeflemektedir. 
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Özet
Giriş
Akut miyokard infarktüsü (AMİ) sonrasında atriyal fib-
rilasyon (AF) gelişiminin potansiyel olarak morbidite 
ve mortaliteyi arttırabileceği öne sürülmesine rağmen 
bu konu henüz tartışmalıdır. Bu çalışmanın hedefi AMİ 
sonrası AF gelişme sıklığını ve bunu etkileyen faktörle-
ri incelemek ve AF’nin hastane içi mortalite üzerine et-
kisini araştırmaktır. 

Yöntem
İlk defa AMİ geçirmekte olan ve kliniğimize başvu-
ran ardışık 636 hasta (370 erkek, 266 kadın, ortalama 
yaş=64.2±8.3) çalışmaya dahil edildi. Ortalama hasta-
nede yatış süresi 9.2±2.1 gündü. Hastalara birinci hafta 
sonunda transtorasik ekokardiyografi uygulandı. İlk 10 
gün içinde Judkins tekniği kullanılarak selektif koroner 
anjiyografi ve sol ventrikülografi yapıldı. 

Bulgular
AF(+) hastalarda hipertansiyona (%26 vs %17, p=0.03) 
ve kronik obstrüktif akciğer hastalığına (%18 vs %5, 
p<0.001), anteriyor lokalizasyonda infarkt gelişimine 
(%62 vs %48, p<0.001) ve sol anteriyor inen arter lez-
yonuna (%79 vs %56, p=<0.001) daha sık rastlanırken 
trombolitik tedavinin daha seyrek uygulanmış olduğu 
(%24 vs %42, p=0.004) saptandı. AF(+) hastalarda orta-
lama yaş (69.4±8.3 vs 63.5±7.2, p=0.02) ve sol ventrikül  

Abstract
Introduction
Although atrial fibrillation (AF) following acute 
myocardial infarction (AMI) is suggested to potentially 
increase the morbitidy and mortality, this subjects is 
still contraversial. The aim of this study is to investigate 
the incidence of AF after AMI, clinical factors effecting 
its occurrence and influence of AF on the in-hospital 
mortality rates. 

Method
Accordingly, 636 consecutive  patients (370 men, 
266 women, mean age=64.2±8.3) admitted to our 
clinics with AMI were included in the study. The mean 
hospitalization period was 9.2±2.1 days. Transthoracic 
echocardiography was performed to the patients at the 
end of the first week. Selective coronary angiography 
and left ventriculography were done by the Judkins 
technique during the first 10 days. 

Results
The systemic hypertension (%26 vs %17, p=0.03), 
chronic obstructive lung disease (%18 vs %5, p<0.001), 
anterior myocardial infarction (%62 vs %48, p<0.001) 
and left anterior descending artery lesion (%79 vs %56, 
p<0.001) were more frequently seen in AF (+) patients 
whereas the thrombolytic therapy  was less often given 
(%24 vs %42, p=0.004). The AF(+) patients had 

duvar hareket indeksi (1.92±0.21 vs 1.54±0.16, 
p<0.001) daha yüksekti. Mutivariyet regresyon ana-
lizinde, sol anteriyor inen arter lezyonu (p=0.0001, 
Odds Ratio=9.589, 95%CI=3.143-29.251), sol ventri-
kül duvar hareket indeksi (p=0.001, Odds Ratio=6.354, 
95%CI=2.156-13.287) ve kronik obstrüktif akciğer 
hastalığı (p=0.001, Odds Ratio=4.537, 95%CI=1.768-
9.546) AMI sonrası AF gelişimini predikte eden bağım-
sız değişkenler olarak bulundu. AF(+) hastalarda kardi-
yojenik şok (%5 vs %3, p=0.02), konjestif kalp yetmez-
liği (%28 vs %20, p<0.001), malign ventriküler aritmi-
ler (%18 vs %13, p<0.001) ve tromboembolik olaylar 
(%11 vs %5, p<0.001) daha sık gelişti. Hastane içi mor-
talite, AF gelişen hastalarda gelişmeyenlere oranla daha 
yüksek olarak saptandı (% 8 vs % 4, p<0.001). Multip-
le lineer regresyon analizinde,  AMİ sonrası AF gelişi-
minin bu hastalarda hastane içinde ölüm riskini anlamlı 
bir şekilde arttırdığı bulundu (Odds ratio=1.8, %95 CI: 
1.1-2.0, p<0.001). 

Sonuç
Sonuç olarak AMİ sonrasında AF gelişiminin önlenme-
si hastane içi morbidite ve mortalitenin azaltılmasında 
önem taşımaktadır.

Anahtar kelimeler
Akut miyokard infarktüsü, atriyal fibrilasyon, mortali-
te oranı 

Giriş
Daha önceki çalışmalarda akut miyokard infarktüsü 
(AMİ) sonrasında %5-%23 sıklıkla atriyal fibrilasyon 
(AF) geliştiği bildirilmiştir (1-4). Atriyal fibrilasyon ge-
lişiminin potansiyel olarak AMİ sonrasında morbidite 
ve mortaliteyi arttırabileceği öne sürülmüştür, ancak bu 
konu henüz tartışmalıdır. Bazı araştırmacılar AMİ son-
rası gelişen AF’nin hastane içi mortaliteyi yükselttiğini 
söylerken (5,6) bazıları ise buna katılmamaktadır (7,8). 
Atriyal fibrilasyonun uzun dönemde mortalite oranlarına 
etkisi üzerine de çelişkili sonuçlar mevcuttur (1,6,9). Ön-
ceki çalışmaların çoğu trombolitik tedavinin, antitrom-

increased mean age (69.4±8.3 vs 63.5±7.2, p=0.02) 
and left ventricular wall motion index (1.92±0.21 vs 
1.54±0.16, p<0.001 compared to AF(-) patients. On 
multivariate regression analysis, the presence of left 
anterior descending artery lesion (p=0.0001, Odds 
Ratio=9.589, 95%CI=3.143-29.251), left ventricu-
lar wall motion index (p=0.001, Odds Ratio=6.354, 
95%CI=2.156-13.287) and chronic obstructive lung 
disease (p=0.001, Odds Ratio=4.537, 95%CI=1.768-
9.546) LASEC (p=0.0001, Odds Ratio=9.589, 95 % 
CI=3.143-29.251) achieved statistical significance 
as an independent risk factors for development of AF. 
Cardiogenic shock (%5 vs %3, p=0.02), congestive 
heart failure (%28 vs %20, p<0.001), malign ventricu-
lar arrythmias (%18 vs %13, p<0.001) and thrombo-
embolic events (%11 vs %5, p<0.001) were observed 
more often in AF(+) patients. The in-hospital mortal-
ity rate was higher in AF(+) patients than that of AF(-) 
ones (%8 vs %4, p<0.001). Multiple lineer regression 
analysis showed that development of AF following 
AMI increased the in hospital mortality rates signifi-
cantly (Odds ratio=1.8, %95 CI: 1.1-2.0, p<0.001).

Conclusion
In conclusion, prevention of AF following AMI is impor-
tant to decrase in hospital morbidity and mortality rates.  

Key Words
Acute myocardial infarction, atrial fibrillation, morta-
lity rate
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botik ilaçların ve invasif işlemlerin günümüzdeki kadar 
sık uygulanmadığı dönemlerde yapılmıştır. Bu çalışma-
nın amacı AMİ sonrası AF/flutter gelişme sıklığını ve 
bunu etkileyen faktörleri incelemek ve AF’nin hastane 
içi mortalite üzerine etkisini araştırmaktır. 

Metod
İlk defa AMİ geçirmekte olan ve kliniğimize başvu-
ran ardışık 636 hasta (370 erkek, 266 kadın, ortalama 
yaş=64.2±8.3) çalışmaya dahil edildi. Akut miyokard in-
farktüsü tanısı şu kriterlere sahip hastalarda kondu: (1) 
otuz dakikadan uzun süren ve nitrogliserine cevap ver-
meyen göğüs ağrısı; (2) EKG’de ard arda iki derivasyon-
da en az 2 mm’den fazla yeni gelişen ST segment ele-
vasyonu; (3) serum CK-MB düzeyinde öncekinin iki ka-
tından fazla yükselme saptanması. Daha önce miyokard 
infarktüsü geçirmiş, kapak hastalığı veya kardiyomiyo-
patisi olan olan hastalar çalışmaya dahil edilmedi. Gö-
ğüs ağrısının başlangıcından itibaren ilk 12 saatte koro-
ner bakım ünitesine ulaşan ve kontraindikasyon olmayan 
hastalarda intravenöz yoldan streptokinaz veya TPA ve-
rilerek trombolitik tedavi uygulandı. İlk 24 saatte 4 sa-
atte bir, ikinci 24 saatte 8 saatte bir ve daha sonra 1 haf-
ta boyunca her gün CK-MB düzeyleri ölçüldü. Zama-
na karşı CK-MB düzeyleri işaretlenerek oluşturulan gra-
fiklerde CK-MB düzeylerinin pik yaptığı zaman hesap-
landı. Tüm hastalarda başvuru sırasında 16 derivasyon-
lu EKG (standard prekordiyal, ekstremite derivasyonla-
rı ve V7, V8, V3R, V4R  ) çekildi ve bu işlem ilk 24 
saatte her 4 saatte bir ve birinci haftanın sonuna kadar 
12 saatte bir tekrarlandı. Hastalar AMİ sonrasındaki ilk 
3 gün boyunca monitörize edildiler. Ortalama hastanede 
yatış süresi 9.2±2.1 gündü. Atriyal fibrillasyon veya flut-
ter tanısı aşağıdaki kriterlere göre kondu: atriyal fibrilas-
yon= p dalgasının yokluğu, ince veya kaba fibrillasyon 
dalgalarının gözlenmesi ve RR-intervallerinin tamamen 
düzensiz olması;  atriyal flutter= 250-300/dakika hızın-
da düzenli p dalgalarının varlığı ve düzenli veya düzen-
siz RR-intervallerinin saptanması. Bütün hastalara birin-
ci hafta sonunda transtorasik ekokardiyografi uygulan-
dı. Sol ventrikül duvar hareket indeksinin hesaplanması 
amacıyla sol ventrikül 16 segmente bölündü ve her seg-
ment şu şekilde skorlandı: 1=normokinetik, 2=hipokine-
tik, 3=akinetik ve 4=diskinetik. On altı segmentin skoru-
nun toplamı sol ventrikül duvar hareket skorunu oluştur-
du. Hesaplanan bu skorun 16’ya bölünmesiyle o hastanın 
sol ventrikül duvar hareket indeksi hesaplandı. İlk 10 gün 

içinde hastaların tümüne Judkins tekniği kullanılarak se-
lektif koroner anjiyografi ve sol ventrikülografi yapıldı. 
Çalışmaya katılan tüm hastaların bu konuda izinleri alın-
dı ve çalışma protokolü hastanemiz etik komitesi tarafın-
dan onaylandı.
Farklı gruplardaki klinik ve ekokardiyografik bulgula-
rın karşılaştırılmasında kategorik ve devamlı değişken-
ler için sırasıyla Mann-Whitney testi ve ki-kare testi kul-
lanıldı. Kategorik değişkenler yüzdeler şeklinde, devam-
lı değişkenler ise mean±SD olarak verildi. P değerleri-
nin 0.05’den küçük olması istatistiksel olarak anlamlı ka-
bul edildi.   
  

Sonuçlar
Koroner bakım ünitesine AMİ tanısı ile yatırılan 648 
hastanın 78’inde (%12) hospitalizasyon süresi içinde 
en az bir defa AF/flutter  (bir ya da daha fazla) saptan-
dı. Bunlardan 26 (% 4) hastada sustained AF gözlenir-
ken, 52’sında (% 8)  intermitant AF (bir ya da daha faz-
la sayıda) bulundu. Tablo 1’de AF gelişen ve gelişme-
yen hastalarda klinik ve ekokardiyografik bulgular kar-
şılaştırılmaktadır. AF(+) hastalarda hipertansiyon (%26 
vs %17, p=0.03) ve kronik obstrüktif akciğer hastalığı-
na (%18 vs %5, p<0.001), anteriyor lokalizasyonda in-
farkt gelişimine (%62 vs %48, p<0.001) ve infarktüsten 
sorumlu damar olarak sol anteriyor inen arter lezyonuna 
(%79 vs %56, p=<0.001) daha sık rastlanırken trombo-
litik tedavinin daha seyrek uygulanmış olduğu (%24 vs 
%42, p=0.004) saptandı. AF(+) hastalarda ortalama yaş 
(69.4±8.3 vs 63.5±7.2, p=0.02) ve sol ventrikül duvar 
hareket indeksi (1.92±0.21 vs 1.54±0.16, p<0.001) daha 
yüksek bulundu. Ayrıca sol ventrikül duvar hareket in-
deksi 1.8’in üzerinde olan hastalarda AF gelişme riski di-
ğerlerine göre daha yüksek olarak tesbit edildi (32/172 % 
18.6 vs 46/476, % 9.6, p<0.001). Mutivariyet regresyon 
analizinde, sol anteriyor inen arter lezyonu saptanması 
(p=0.0001, Odds Ratio=9.589, 95%CI=3.143-29.251), 
sol ventrikül duvar hareket indeksi (p=0.001, Odds Ra-
tio=6.354, 95%CI=2.156-13.287) ve KOAH varlığı 
(p=0.001, Odds Ratio=4.537, 95%CI=1.768-9.546) AMI 
sonrası AF gelişimini predikte eden bağımsız değişken-
ler olarak bulundu.
AF(+) hastalarda kardiyojenik şok (%5 vs %3, p=0.02), 
konjestif kalp yetmezliği (%28 vs %20, p<0.001), ma-
lign ventriküler aritmiler (%18 vs %13, p<0.001) ve 
tromboembolik olaylar (%11 vs %5, p<0.001) daha sık 
gelişti. Hastane içi mortalite, AF gelişen hastalarda ge-

lişmeyenlere oranla daha yüksek olarak saptandı (% 8 
vs % 4, p<0.001). Multiple lineer regresyon analizinde,  
AMİ sonrası AF gelişiminin bu hastalarda hastane içinde 
ölüm riskini anlamlı bir şekilde arttırdığı bulundu (odds 
ratio=1.8, %95 CI: 1.1-2.0, p<0.001). Tablo 2’de değişik 
klinik faktörlerin AMİ sonrası hastane içi ölüm gelişme 
riskine olan relatif katkıları verilmektedir. 

Tartışma
Bu çalışmanın sonuçlarına göre AMİ sonrası AF gelişen 
hastalarda daha ciddi hastane içi komplikasyonların ge-
liştiği ve hastane içi mortalitenin belirgin olarak arttığı 
saptandı. Hastaların % 12’sinde AF gelişti ve bu oran % 
6 ile % 23 arasında sıklıkla AF gözlenen önceki çalışma-
ların sonuçlarıyla uyumluydu (1-4). 
Bulgularımıza göre AMİ sonrası AF gelişen hastalar bir 
çok klinik özellik açısından gelişmeyenlere göre farklı-
lık arz etmektedir. Diğer çalışmalarla uyumlu olarak ile-
ri yaş, hipertansiyon, kronik obstrüktif akciğer hastalı-
ğı varlığı ve infarktüsün anteriyor lokalizasyonda olma-
sı AF gelişimini kolaylaştırmaktadır (1-4).Yapılan muti-
variyet regresyon analizinde AMİ sonrası AF gelişimini 
belirleyen bağımsız değişkenlerin sol anteriyor inen ar-
ter lezyonu varlığı, sol ventrikül duvar haretket indeksi 
ve kronik obstrüktif akciğer hastalığı olduğu ortaya çık-
tı. Daha önceki raporların pek azında sol ventrikül sis-
tolik fonksiyonlarının AF gelişimine etkisi araştırılmış-
tır. Çalışmamızda ekokardiyografik olarak sol ventrikül 
sistolik disfonksiyonun bozulduğu hastalarda AF geliş-
me riskinin arttığını saptadık. Şöyleki AF gelişen has-
talarda sol ventrikül duvar hareket indeksi belirgin ola-
rak yüksek bulundu. Bu hastalarda anteriyor miyokard 
infarktüsünün daha sık olması ve trombolitik tedavinin 
daha seyrek uygulanmış olması sistolik kardiyak fonksi-
yonların daha çok bozulmasına yol açmış olabilir. Atriyal 
fibrilasyon gelişen hastalarda konjestif kalp yetmezliği, 
kardiyojenik şok ve malign ventriküler aritmiler gibi cid-
di hastane içi kardiyak komplikasyonlar da daha sık ola-
rak gözlenmiştir. Bu hastalarda bozuk sol ventrikül sisto-
lik fonksiyonlarının yanısıra; atriyal kontraksiyonun ek-
sikliği ve düzensiz ve çoğu zaman hızlı bir kalp atım rit-
minin  neden olduğu yetersiz ventriküler diyastolik dolu-
şu yol açtığı durum komplikasyon hızının artışına yol aç-
maktadır (1,10,11). 
Çalışmanın sonuçlarına göre AMİ sonrası AF gelişmesi 
hastane içi mortalitenin bağımsız bir belirleyicisi olmak-
tadır. Bu bulgu yakın zamanda yayınlanmış üç araştır-

manın sonuçlarını desteklemektedir (2-4). Aksine Gold-
berg ve arkadaşlarının raporunda ise AF, AMİ sonrasın-
daki mortalitenin bağımsız bir prediktörü olmaktan uzak-
tır (1). Farklı sonuçlar çalışma grubu olarak farklı kli-
nik özelliklere sahip hasta populasyonlarının kullanılma-
sı ile açıklanabilir.  Bu çalışmanın klinik uygulamalarda-
ki yararı ise AMİ sonrasında AF gelişiminin önlenmesi-
nin morbidite ve mortalite riskini azaltmada önem taşıdı-
ğını ortaya koymasıdır. 
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Özet
Kanser tanı ve tedavisi aile hayatı, iş ya da sosyal ha-
yat gibi günlük yaşamın pek çok yönünü etkilemekte-
dir . Hastaların önemli bir kısmı ileri evrede tanı aldı-
ğından, bu grupta asıl amaç hayat kalitesini arttırmak ol-
malıdır. Psikososyal destek, kişinin iyilik halini koruma-
ya yardımcı olması itibarı ile hayat kalitesi kavramının 
merkezinde yer almaktadır. Çalışmalar kanser hastala-
rına  yeterince destek sağlanmadığını ve halen pek çok 
ihtiyaçlarının karşılanmadığını göstermektedir. Bu ne-
denle hasta ve yakınlarının ihtiyaçları konusunda başta 
onkologlar olmak üzere bütün sağlık çalışanlarının far-
kındalıkları  ve gereklilik halinde hasta ve yakınlarının 
daha ileri inceleme ve değerlendirmelere yönlendirilme-
leri önemlidir. Hasta ve yakınlarının psikososyal iyilik 
hali, yaşam kaliteleri yanında, tedaviye uyum-morbidite 
ve sağ kalım üzerinde olumlu etkiye sahip olup, bu konu 
tedavi edici hekimin birincil görevlerindendir.     

Summary
Cancer diagnosis and treatment affects almost all 
aspects of daily life as family, work and social aspect. 
Since an important percentage of patients can be 
diagnosed at advanced stages, the aim of treatment in 
this group should be to improve their quality of life. 
There is growing recognition that psychosocial care is 
an important part of the comprehensive care of cancer 
patients. Studies show that patients with a diagnosis of 
cancer, still have many unmet needs. So, all clinicans 
but  especially oncologists ought be aware of the 
patients’ and caregivers’ needs  and be an integral part 
of cancer care. Psychosocial well-being of patients and 
their caregivers is not only an important responsibility 
of the clinican, but also an important aspect of life 
quality, treatment adherence, morbidity and survival of 
the patients

Giriş
Kanser, hasta ve yakınları için tanı, tedavi ve takip sü-
reçlerinin tamamında fiziksel, psikolojik ve sosyal pek 
çok sorunu içinde bulunduran sancılı bir süreçtir. Sağlık, 
Dünya Sağlık Örgütü tarafınca kişinin fiziksel, psikolojik 
ve sosyal anlamda tam iyilik hali olarak tanımlanmakta-
dır (1). Mevcut tanım dahilinde, fiziksel iyi olumla bir-
likte psikolojik ve sosyal iyi olum hali de klinisyenin ilgi 
alanına girmektedir (2,3). 
 Kanser, hastaların %50’sinden fazlasında küratif teda-
vi yaklaşımlarının mümkün olmadığı ileri evrede tanı al-
makta (4), özellikle bu grupta hayat kalitesinin arttırılma-
sı temel amaçlardan biri olmaktadır (5,6). Cameron’un 
1952’de Amerika Kanser Topluluğunun desteklediği 
Sosyal Çalışma Konferansında ‘Kanserle Yaşamak’ baş-
lığı altındaki sunumu bu konudaki önemli kaldırım taş-
larından biridir. Bu sunumda Cameron, özellikle de ter-
minal dönem kanser hastalarının ihtiyaçlarını anlamanın 
ve desteklemenin klinisyenlerin ve diğer destek veren-
lerin önemli bir görevi olduğunu belirtmiştir. Yine aynı 
sunumda Cameron’un da vurguladığı gibi, kanser tanı-
tedavi-takip sürecinin tamamında ve küratif umutların 
tükendiği terminal dönemde, hasta ve yakınları için yapı-
labilecek bir şeyler mutlaka vardır ve bu her zaman akıl-
da tutulmalıdır (7).
Amerika  Sağlık Enstitüsünün 2007’de yayınlanan rapo-
runda psikososyal açıdan kanser hastaları ve bakım ve-
renlerin ciddi destek ihtiyacı içinde oldukları, tıbbi ba-
kımlarını üstlenen klinisyen ve diğer sağlık çalışanlarının 
ise, bu konuda yeterince bilgili olmadığı ve  kaynakları 
uygun biçimde kullanamadıkları belirtilmiş, başta onko-
loglar olmak üzere bütün sağlık çalışanlarının psikosos-
yal ihtiyaçlar konusunda ilgili olmaları, hasta ve yakınla-
rını psikososyal bakım konusunda uygun desteklere yön-
lendirmeleri gerekliliği vurgulanmıştır (2).
Psikososyal destek, kişinin iyilik halini korumaya yar-
dımcı olması itibarı ile hayat kalitesi kavramının merke-
zinde yer almaktadır (8). Öyle ki Kanada psikososyal du-
rumu, nabız, solunum sayısı, arteryel kan basıncı, ateş ve 
ağrı ile birlikte altıncı vital bulgu olarak kabul etmektedir 
(9). Son dönemde kanser tedavisinde önemli gelişmeler 
kaydedilmiş olup, bazı kanser türleri kronik bir süreç ka-
zanmıştır. Bu açıdan fiziksel ve psikolojik destek daha da 
önem kazanmaktadır. Bu önem pek çok kuruluş tarafınca 
da benimsenmiş olup, Amerika Sağlık Enstitüsü, Ulusal 
Konsensus Projesi ve diğer bazı profesyonel onkoloji ku-
ruluşları, palyatif desteğin antikanser tedaviye eklenmesi 
gerektiği konusunda görüş belirtmişlerdir. Bu destek has-

ta ve yakınlarının fiziksel, psikososyal ve ruhani durumu-
nu iyileştirmeyi esas almaktadır (10). Küratif tedavilere 
yanıtsız hastalarda uygulanan aktif bakım palyatif bakım 
olarak tanımlanmakta (11) ve önemi son zamanda yapı-
lan çalışmalarla daha da belirginleşmektedir. Amerika’da 
Palyatif Bakım Ulusal Konsensus Projesi Klinik Uygula-
malar Kılavuzunda, tanıdan itibaren ölüme kadar geçen 
sürede hastalara palyatif destek verilmesi gerekliliği vur-
gulanmaktadır (12).
Bu konuda yapılmış olan çalışmalar, kanser hastaları-
nın ihtiyaçlarının yeterince karşılanmadığını göstermek-
tedir (13,14). Hastaların psikolojik, tıbbi iletişim, gün-
lük yaşam, semptomlar, sosyal ihtiyaçlar, ruhani ihtiyaç-
lar ve maddi konular hakkında 132 soruyla değerlendiril-
diği ölçekte, vakaların ancak %5’inin ihtiyaçlarının kar-
şılanmış olduğu, %89’unun en az bir konuda orta-ileri 
derecede destek ihtiyacı içinde olduğu ortaya konmuştur. 
Orta-ileri derecede destek gerektiren konuların %50’si-
nin psikolojik konular olduğu anlaşılmıştır (15).
 Kanser hastası tek başına bir organizma değil;  aksine 
geçmişi, gelecek beklentisi ve sevdikleriyle beraber bir 
bütündür. Kanser, hastalar kadar hasta yakınları açısın-
dan da pek çok zorluğu içinde bulunduran bir süreçtir. 
Kanserin hasta yakınları üzerindeki psikososyal etkile-
ri değerlendirildiğinde, hasta yakınlarının kendine yet-
me ve sosyal destek anlamında büyük eksiklik hissettik-
leri ortaya konmuştur. Bu, bir bakıma ilginin doğrudan 
hasta üzerinde olmasından dolayı, hasta yakınlarının bir 
anlamda gözardı edilmeleri ve gereken profesyonel des-
teği alamamış olmalarına bağlanmıştır (16). Stresli has-
ta yakınlarının hasta uyumunu negatif yönde etkilediği 
de (17,18) düşünülürse, hasta yakınlarının da psikosos-
yal desteğe dahil edilmesi hem kendi iyilik halleri hem 
de hasta uyumunun arttırılması açısından oldukça önem-
lidir. Kanser hastasını tedavi eden doktorun sadece hasta-
nın değil hasta yakınlarının da psikososyal ihtiyaçları ko-
nusuyla ilgilenmesi kaçınılmazdır. 

Sağlık Çalışanlarının Farkındalığı  
Fallowfield ve ark. 2001 yılında yürüttüğü bir çalışma-
da, 34 merkezde toplam 143 doktorun 2297 ayaktan kan-
ser hastasının psikososyal durumunu değerlendirme de-
receleri incelenmiştir. Psikolojik problemlerin tespitin-
de doktorların doğru pozitiflik oranı %28,8; spesifisite-
si %84,7; yanlış sınıflandırma oranları ise %34,7 olarak 
tespit edilmiştir (19). Klinisyenlerin  hastaların psikosos-
yal problemlerinden haberdar olmadığını iddia eden  ça-
lışmaların yanı sıra ( 20,21) 2007’de Trivedi ve ark. kli-
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nisyenin bakış açısından yaptıkları çalışmalarında psiko-
sosyal desteğin giderek daha önemli bir yere sahip ol-
duğunu belirtmişlerdir. Klinisyenlere ve diğer sağlık ça-
lışanlarına iletişim kurma konusunda eğitim verilme-
si yolu ile hem kötü haber paylaşımı hem de psikosos-
yal destek sağlayabilme açısından daha başarılı sonuçlar 
elde edilebileceği düşünülmüştür (22,23).    

Psikososyal Risk Faktörleri  
Kanser tanı ve tedavisi aile hayatı, iş ya da sosyal ha-
yat gibi günlük yaşamın pek çok yönünü etkilemektedir 
(24,25). Hastalar mevcut tanıyı kabul edip, bu konuda al-
ması gereken kararları oluşturmaya çalışırken; kızgınlık, 
anksiyete, üzüntü ya da depresyon gibi çeşitli duygu du-
rumlarına girebilmektedir (26). Hastaların kanser tanısı-
na adaptasyonları daha önceden mevcut psikososyal du-
rumlarıyla oldukça ilişkilidir. Weismann ve ark. kanser-
de psikososyal iyilik halini etkileyen faktörlerin, kişinin 
geçmişindeki hastalıkları, madde bağımlılığının olup ol-
maması, tanı öncesi psikolojik durumu, aile ve iş haya-
tı, maddi durumu, dini inanışları, eğitim durumu ve gele-
ceğe ait planları olduğunu tespit etmişlerdir (27).  Yapı-
lan çalışmalar, kanser tanısı almış hastalarda; %5-50 ara-
sında değişen oranlarda psikiyatrik problemler gözlem-
lendiğini ortaya koymuş, hastaların %0-46’sında depresif 
bozukluklar, %1-49’unda ise anksiyete problemleri tes-
pit edilmiştir (28,29).  
Kanser hastalarında psikososyal problem oluşumu ile 
ilişkili potansiyel risk faktörleri açısından literatürde  de-
ğişik çalışmalar mevcuttur. Bu çalışmalarda cinsiyet, 
yaş, metastaz varlığı ve kanser tipinin önemli olabilece-
ğine ait veriler olmakla birlikte sonuçlar çelişkilidir.
Cinsiyetin kadınlarda, erkeklere oranla anlamlı ölçü-
de daha fazla psikososyal sorun saptayan çalışmaların 
(30,31) yanı sıra, fark oluşturmadığına dair sonuçlar da 
mevcuttur (26). Herscbach ve Grubunun çalışmasında 
kadınlarda erkeklere göre anlamlı derecede yüksek psi-
kolojik problem gözlenmişken; Goldzweig ve Grubunun 
çalışmasında erkeklerde anlamlı derecede daha fazla psi-
kolojik problem tespit edilmiştir. Goldzweig ve Grubu-
nun çalışmasında ayrıca, erkeklerin daha fazla psikolo-
jik destek alıyor olmalarına karşın psikososyal problem-
lerinin daha çok olduğu; kadınların ise daha az destek al-
makla birlikte destekten daha çok yararlandıkları ve daha 
az ihtiyaç içinde oldukları da gözlemlenmiştir (31). 
Genelde literatürde genç yaştaki kanser hastalarında yaş-
lılara oranla daha fazla psikolojik problem ortaya kon-
muştur (26,28,30). Değişik yaş gruplarından oluşan 1930 

takipli meme kanserli hastada yürütülen, hasta yaşı ve 
psikososyal uyum ilişkisinin incelendiği bir araştırmada, 
yaşlı grupta daha fazla medikal problem varlığına rağ-
men, kanser tanısının genel yaşantılarını daha az etkiledi-
ği ortaya konmuştur (32). Yaşlı hastaların mevcut yaşam 
tecrübelerinin, onları kanserin oluşturduğu psikososyal 
yükle başa çıkmak konusunda donanımlı kıldığı ve bu 
nedenle de kanser tanı ve tedavisiyle daha rahat başa çı-
kabildikleri düşünülmüştür (33).
Herschbach ve ark. psikososyal problem oranının metas-
taz olan grupta %69; olmayan grupta ise %44,4 olup ara-
daki farkın istatistiki anlamlı (p:0,002) olduğunu ortaya 
koymuşlardır (30). Harter ve Grubu ise metastaz varlı-
ğının psikososyal problemler açısından anlamlı farklılık 
yaratmadığını göstermişlerdir (28). Çalışmalardaki bu 
farklılıkların kullanılan farklı ölçüm yöntemlerine bağ-
lı olabileceği düşünülmektedir. 
Kanser tipinin psikososyal duruma etkisine ait veriler de 
çelişkilidir. Zabora ve ark., akciğer kanseri olgularının  
%43,4’ünde, jinekolojik kanserlerin %29,6’sında psiki-
yatrik sorunlar tespit etmişlerdir (26). Herschbach ve ark. 
ise, en sık yumuşak doku ve meme kanserli vakalarda 
(QRS-R23 skorları sırasıyla1,4;1,4)  psikososyal sorun 
saptamıştır (30). 

Psikososyal Durumun Sağ Kalıma Etkisi       
Psikososyal destek sadece yaşam kalitesi anlamında de-
ğil, tedaviye uyum, mortalite ve morbidite yönünden de 
çok önemlidir. Bir çalışmada, 227 opere meme kanse-
ri vakası adjuvan tedavi öncesinde iki gruba randomi-
ze edilmiş, bir gruba yalnızca psikososyal değerlendir-
me yapılmış, diğer gruba ise değerlendirme sonrasında 
uygun psikolojik destek sağlanmıştır. Onbir yıllık takip 
sonunda psikolojik destek alan grupta meme kanseri re-
kürensinin ve meme kanserine bağlı ölümlerin daha az 
oranda olduğu görülmüştür. Aynı şekilde ortanca sağ ka-
lım da psikolojik destek alan grupta (6,1 yıla karşın 4,8 
yıl) daha iyi çıkmıştır (34).
Chida ve ark. yakın dönemde hazırlamış oldukları meta-
analizde psikososyal problemlerin varlığının, sağlıklı bi-
reylerde daha yüksek kanser insidansı ile, kanser tanı-
sı olan vakalarda ise daha kötü klinik gidiş ve daha yük-
sek mortalite oranları ile ilişkili olduğunu göstermişler-
dir (35).
Kanser hastalarının %85’i, onkologların %71,4’ü psi-
kolojik değişkenlerin kanser progresyonunu etkilediği-
ni düşünmektedirler (36). Depresyon, kanser hastaların-
da en sık tespit edilen ve tüm hastalık boyunca da sebat 

etmesi en muhtemel psikolojik problem olarak karşımız-
da durmaktadır (37). 
Shekelle ve ark.’nın çalışmasında, 17 yıllık takip sonucu, 
depresif semptomları olan kanser vakalarında 2 kat daha 
fazla mortalite oranları tespit edilmiştir (38). Dikkatleri 
psiko-onkoloji alanına çeviren Spiegel ve ark.’nın rando-
mize kontrollü çalışmasında, destekleyici grup tedavisi 
ile metastatik meme kanserli vakalarda 18 aylık sağ ka-
lım avantajı gösterilmiş (39), ancak daha sonra yürütülen 
çalışmalarda, aynı oranda yüksek sağ kalım avantajı gös-
terilememiştir (40).
Satin ve ark.’nın, prospektif  çalışmaları dahil ettikleri 
meta-analizde, depresif semptomların veya minor-major 
depresyonun kanser progresyonu ve mortalitesi üzeri-
ne etkisi incelenmiştir. Her ne kadar hayvan modellerin-
de stresin tümör progresyonunda etkisi gösterilmişse de 
(41), bu çalışmada depresif semptomların varlığının kan-
ser progresyonu üzerinde rolünün olmadığı, ancak %25 
oranında daha fazla mortalite oranları (p<0,001  RR:1,25) 
ile ilişkili olduğu gösterilmiştir. Ayrıca major-minor dep-
resyonu olan hastalarda %39 oranında daha fazla mor-
talite raporlanmıştır (p:0,03 RR:1,39). Sonuçta depres-
yon kanser mortalitesi açısından bağımsız bir risk faktö-
rü olarak değerlendirilmiştir (42). 
Depresyonun kanser progresyon ve mortalitesi ile ilişki-
si, davranışsal ve biyolojik yolaklardan oluşan bir mo-
delle açıklanmaktadır. Hipotalamopituiter-adrenal(HPA) 
aksın kronik aktivasyonu, depresyonun kanser progres-
yonu üzerine olan etkisini açıklamakta kullanılan yolak-
tır. Bu aktivasyon ile hücresel immünitenin işleyişi dü-
zenlenir ve malign tümör progresyon ihtimali de artar 
(43). Bozulmuş HPA aktivitesine bağlı olarak sitokinle-
rin uygunsuz üretimi ve fonksiyonu gözlemlenir. Proinf-
lamatuar sitokinlerin (interlökin 1 ve 2, TNF-alfa) dep-
resyonda arttığı ve kanser ile sonlanıma neden olduğu da 
gösterilmiştir (43).

Psikososyal Değerlendirme
Yukarda da belirttiğimiz gibi, kanser hasta ve yakınları-
nın ihtiyaçları konusunda başta onkologlar olmak üzere 
bütün sağlık profesyonellerinin farkındalıkları önemlidir. 
Psikososyal durumun değerlendirilmesinde kullanılabi-
lecek pek çok ölçek mevcuttur. Bu ölçeklerin bir kısmı 
genel, bir kısmı ise kanser hastalarına spesifik ölçekler-
dir. Bunlardan birkaçı ‘Kısa Semptom Envanteri’ (Bri-
ef Symptom Inventory), ‘Hastane Anksiyete ve Depres-
yon Ölçeği’ (Hospital Anxiety and Depression Scale), ‘ 
Genel Sağlık Envanteri’ (General Health Questionnaire), 

‘Profile of Mood Scales’ ve ‘Distress Thermometer’ dir 
(44-46).  Ayrıca Herschbach ve ark.’nın geliştirdiği, spe-
sifik olarak kanser hastalarındaki psikososyal problemle-
ri tespit etmeye yönelik anketlerinin revize hali olan ‘Qu-
estionnaire on Stress in cancer patients’ skalası da çalış-
malarda kullanılmaktadır (47). Hastaların psikolojik des-
tek ihtiyacını belirlemek oldukça önemlidir. Bu konuda 
hastalara en azından kısa skalaların uygulanması ve ge-
reklilik halinde daha ileri inceleme ve değerlendirmelere 
yönlendirilmeleri uygun olacaktır (19). 
 Hasta ve yakınlarının psikososyal iyilik hali, yaşam ka-
liteleri yanında, tedaviye uyum-morbidite ve sağ kalım 
üzerinde olumlu etkiye sahip olup, bu konu doktorun bi-
rincil görevlerindendir.
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Tablo 1: Senkron multipl primerli hastalar

KHAK: küçük hücreli akciğer kanseri, KHDAK: küçük hücreli dışı akciğer kanseri, YH: yaygın hastalık evresi, 
Op: Operasyon, KT: kemoterapi, KRT: kemoradyoterapi, RCC: renal hücreli kanser, GIST: gastrointestinal stromal 
tümör, LHRH: luteinize hormon releasing hormon, BCC: bazal hücreli kanser, adj: adjuvan, E: erkek, K: kadın. 

Özet
Multiple primer kanserler nadir görülür. Senkron veya 
metakron görülen bu tümörlerin bir çoğu aynı organ-
da olmaktadır (akciğer ve kolon kanserlerinde olduğu 
gibi). Biz, aynı anda her iki akciğerinde büyük tümöral 
kitle ve böbrekte dev kitle ile seyreden vakaya ileri tet-
kik yaptık. Hastaya akciğer küçük hücreli dışı kanser ve 
böbrek hücreli kanser tanıları kondu. Çoklu tümör duru-
munda tedavi yaklaşımları bundan etkileneceğinden bu 
konuyu sunarak gündeme taşımak istedik. 

Summary
Mutiple primary cancers are rarely observed. These  
usually occur as syncronous  or metasyncronous  pattern 
of the same organ cancer as  observed in lung and colon 
cancers. We present a case with synconously occuring 
non-small cell lung cancer and renal cell cancer. We 
emphasize that, true diagnosis of synconous tumors with 
tissue biopsies  is important.  due to effect on treatment 
decisions. 

Giriş
Multipl  primer tümörler nadir görülür, literatürlerde  in-
sidansı yaklaşık % 1-2 olarak bildirilmektedir (1-2). Çok-
lu  primer malign tümörlerin etyolojisi ve patogenezi tam 
olarak bilinmemektedir, fakat bazı etkenler suçlanmakta-
dır; çevresel faktörler, sigara, ultraviole ışın maruziyeti, 
genetik faktörler, hormonal faktörler, tıbbi tedaviler (ke-
moterapi, radyoterapi uygulamaları gibi). Çoklu tümör-
ler senkron veya metakron olarak ortaya çıkabilir. Senk-
ron tümörler, altı ayı geçmeyen süre içinde saptanan tü-
mörlerdir. Metakron tümör, altı aydan daha uzun sürede 
saptanan tümör birlikteliğine denmektedir. Birçok kan-
serde senkron veya metakron  tümörler gözlenebilir. Ko-
lon ve akciğer kanserlerinde çoklu tümör daha sık görü-
lür. Bir çok araştırmada senkron tümör saptanmıştır: ko-
lon, meme, akciğer kanserlerinde aynı anda farklı nokta-
larda kanser odakları saptanabilir, fakat aynı anda, fark-
lı iki organın kanseri çok daha nadir görülmektedir. Böb-
rek hücreli kanserde (renal cell karsinom, RCC) çift pri-
mer nadir gözlenmekte, senkron tümör ise daha da nadir 
görülmektedir. Chiristian Beistland ve ark.’nın Norveç’te 
yaptıklar bir araştırmada 7 yıl boyunca başvuran 1425 
RCC’li hastayı 10 yıl boyunca takip etmişler ve bunlar 

arasında 228 vakada sekonder bir tümörün çıktığını göz-
lemişlerdir (%16), fakat bunların sadece 53 tanesi senk-
ron bulunmuştur (%3.7).  Senkron tümörler içinde yal-
nızca 8 tanesinde akciğer kanseri eş zamanlı olarak sap-
tanmıştır (3). Bu çalışmada en çok meme, akciğer ve me-
sane kanseri birlikte (senkron) ortaya çıkmıştır. 

Hans-Stefan Hofman ve ark.’nın Almanya’da yaptıkla-
rı çok merkezli bir çalışmada, retrospektif olarak akciğer 
kanseri tanısıyla tedavi gören hastalarda ikinci bir ma-
lignite ortaya çıkma sıklığı araştırılmıştır. Bu çalışmada 
1996-2005 yılları arasında 5284 akciğer kanseri vakası-
nı incelemişler, bunlardan 163 tanesinde ikinci bir primer 
tümör saptamışlardır. Bunların 11 tanesi RCC olarak bu-
lunmuş, en çok ise faringolarengeal ve GİS tümörleri eş 
zamanlı olarak saptanmıştır (4). 

Bizim kendi Kliniğimizden yaptığımız bir çalışmada, 
Şubat 2008-Temmuz 2009 tarihleri arasında takibimiz-
de olan ve patolojik olarak malign tanısı almış 558 va-
kanın dosyasını retrospektif olarak taradık. Bunlardan 
20 adedinde multipl primer tümör tespit ettik. Vakaların 
11’inde senkron ve 9’unda metakron çoklu primer mev-
cuttu (Tablo 1 ve 2) (5).

YAŞ CİNS 1.PRİMER EVRE TEDAVİ 2.PRİMER EVRE TEDAVİ

1 77 E Mide T4N1M0 adjKRT GIST 1A Op

2 57 E Larinks T3N1M0
İndüksiyon 

+ KRT
KHDAK T2N2-3M0 KT

3 53 E Larinks T1N0M0 Op Dil T3N2bM0 Op + KRT

4 70 E KHAK YH KT KHDAK IV KT

5 73 E KHDAK IV
Kabul 
etmedi

RCC ?
Kabul 
etmedi

6 73 K Cilt (BCC) ? Eksizyon GIST IV KT

7 72 E Kolon T3N1M0 Op + adj KT Prostat II Op + LHRH

8 52 E Kolon III Op + adj KT RCC I Op

9 59 E Kolon T3N1M0 Op + adj KT GIST IIIB Op

10 77 E Mide T4N0Mx KT KHDAK T4N2M1 KT

11 52 E Mide IIA
Op + adj 

KRT
Karsinoid 

Tümör
IA Op
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beklenmeyen ve atipik olan çoklu kitle varlığı durumun-
da  ikinci bir primer olasılığını düşünerek tanıya yöne-
lik girişimsel yöntemlerin zorlanması gerektiğini düşü-
nüyoruz. Çünkü böyle durumlarda tedavinin  şekli ve so-
nucu değişebilecektir, bu da hastanın prognozunu değiş-
tirir. Örneğin bu hastamızda olduğu gibi 3 bölgede bü-
yük kitle görülebilir. Metastaz biyolojisinde akciğer kan-
sereleri için karında daha çok karaciğer metastazı ve sur-
renal tutulum beklenir. Renal hücreli kanserin metastazı 
için akciğer tutulumu mutat olabilir ama vakaların her iki 
akciğerde ve böbrekte büyük kitlelerle seyretmesi nadir-
dir. Biz hastalarda ender görülen bu tutulumlar nedeniyle 
şüphelendik ve kitleleri ayrı ayrı inceledik ve ikincil pri-
mer olduğunu histopatolojik olarak saptadık. Eğer hasta-
nın akciğerdeki lezyonu  operabl evrede olsaydı, hasta-
ya hem böbreğe hem de akciğere yönelik küratif cerra-
hi bir yaklaşım yapılabilirdi. Bu olgumuzda olduğu gibi 
klasik bir biyolojik seyir izlemeyen ve mutat olmayan tu-
tulumlara karşı şüpheci yaklaşmak gerekmektedir. Daha 
detaylı incelemelerin kesin patolojik tanı koydurması 
mümkündür ve çoklu primer durumunda tedavi yaklaşı-
mı daha özgül planlanabilir.  
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Tablo 2: Metakron çift primer saptanan hastaların özellikleri

YAŞ CİNS 1.PRİMER EVRE TEDAVİ 2.PRİMER EVRE TEDAVİ

1 47 K Rektum T2N2M0 Op +adjKRT Kolon T3NxM0 Op + KT

2 45 K Over ? Op + KT
Kolanjio-
sellüler

? KT

3 76 K Rektum T2N0M0 Op + KRT Meme T2N1M1 Op + KT

4 59 K
Adenoidkis-
tik karsinom

? Op Meme ? Neoadj. KT

5 64 K
Endome-

trium
IV Op + KT Kolon İntramukozal Takip

6 76 E Mesane ? Op + KT MMT IV Op + KT

7 64 E KHDAK T1N0M0 Op Rektum T3N0M0 Op + KRT

8 61 E Larinks T3N0M0
İndüksiyon 

+ KRT
KHDAK T3N1M0 Op + KT

9 72 E Kolon T2N0M0 Op Kolon T3N0M0 Op + KT
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KHAK: küçük hücreli dışı akciğer kanseri, Op: Operasyon, KT: kemoterapi, KRT: kemoradyoterapi, MMT: miks 
müllerian tümör, adj: adjuvan, E: erkek, K: kadın. 

NOT: Vakamız, “Yazılıtaş D, Çolak D, Akşahin 
A, Ersoy U, İmamoğlu İ, Altınbaş M. Akciğer 
skuamöz hücreli karsinom ve renal hücreli karsinom 
birlikteliği: Olgu sunumu” olarak XVIII. Ulusal 
Kanser Kongresi, 21-26 Nisan 2009  Su Sesi Oteli – 
ANTALYA’da poster şeklinde sunulmuştur. 

Yine bize ait olarak 2001 yılında mide adenokanserli bir 
olgumuza 2. primer olarak dil epidermoid kanseri tanısı 
koyuldu ve tarafımızdan Ulusal Kanser Kongresinde su-
nuldu (6). 

Biz, eş zamanlı semptomatik hale gelmiş ve tesadüfen 
saptanmış çoklu primer tümörü olan  olguyu paylaşmak 
istedik.

Olgu
Yaklaşık bir yıldır nefes darlığı, halsizlik, öksürük  şi-
kayetleri olan ve bu şikayetleri iki aydır artan öksürük-
le beraber ara ara kanlı balgam çıkaran 73 yaşında er-
kek hasta.  Fizik muayenesinde: her iki akciğer solunuma 
eşit katılıyor idi, ral ve ronküs yoktu, akciğer sesleri orta 
kısımlarda azalmış idi; diğer sistem muayenesi normal-
di ve ek hastalık saptanmadı. Hastamız, çekilen akciğer 
grafisinde (Şekil 1) bilateral kitle görülmesi nedeniyle 
akciğer kanseri ön tanısıyla araştırılmak üzere yatırıldı . 
Hemogram: hemoglobin 12.8 gr/dl, hematokrit: %40.8, 
MCV:78.9 fL, PLT 176000/mm3, WBC: 6700/mm3 idi 
ve  biyokimyası normal olarak değerlendirildi. Abdomi-
nal USG’sinde  sol böbrek orta kesimde 6x5 cm boyu-
tunda kitle görüldü . TORAKS  BT’sinde sağ akciğer alt 

lob posteriyorda 4x3 cm, sol hiler bölgede pulmoner ar-
ter dallarını sararak kraniale uzanan 6x5 cm lobule kon-
turlu heterojen hipodens kitleler ve multiple akciğer pa-
rankimal metastatik noduller (en büyüğü 1 cm) saptandı. 
Pretrakeal ve subkarinal en büyüğü 1.5 cm olan multip-
le lenfadenopati mevcut (Şekil 1) idi. Hastaya fiber optik 
bronkoskopi yapıldı, bilateral endobronşial lezyon vardı, 
sağ taraf kanamalı olduğundan dokunulmadı, soldan bi-
yopsi alındı: skuamöz hücreli karsinom olarak rapor edil-
di. Abdominal BT’sinde (Şekil 1) görülen renal kitleden 
USG eşliğinde perkütan biyopsi yapıldı ve renal hücre-
li karsinom olarak rapor edildi. Hastanın performans sta-
tusu ECOG 2 idi. Hastaya nefrektomi sonrasında akci-
ğer tümörü için kemoterapi planlandı, fakat hasta ve ya-
kınları tedaviyi kabul etmedi. Hastamız 8 aydır takipte, 
halen yaşıyor ve daha önce olmayan omuz ağrısı şikaye-
ti ile aneljezik tedavi alıyor. Hastanın ileri tetkik ve taki-
bi devam ediyor. 

Tartışma
Onkoloji pratiğinde primer bir tümörün saptanması du-
rumunda diğer organlarda görülen patolojik kitle ve tu-
tulumlar, metastatik hastalık olarak değerlendirilmek-
te ve tedavisi ona göre planlanmaktadır. Oysa, özellikle 
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DÜZEYLERİ İLE KARDİYOVASKÜLAR RİSK FAKTÖRLERİ 

ARASINDAKİ İLİŞKİ

Doç.Dr. Mehmet İLERİ *

* Ankara Numune Eğitim ve Araştırma Hastanesi Kardiyoloji Kliniği, Ankara.

Özet
Hipertansif hastalarda fibrinojen düzeylerinin arttığı ve 
diğer kardiyovasküler risk faktörleri ile yığılım gösterdi-
ği bildirilmiştir. Bu çalışmada, esansiyel hipertansiyonlu 
hastalarda plazma fibrinojen düzeyleri ile diger kardiyo-
vasküler risk faktörleri arasındaki ilişkinin araştırılması 
amaçlanmıştır. Yaşları 18-65 arasında değişen 118 esan-
siyel hipertansiyon hastası (60 erkek, 58 kadın) çalışma-
ya dahil edildi. Klinik değerlendirmede hastaların kan 
basıncı, plazma fibrinojen, LDL-cholesterol, HDL koles-
terol, trigliserit ve kan şekeri düzeyleri saptandı ve ayrın-
tılı tıbbi öyküleri alındı. Plazma fibrinojen düzeyi; sigara 
kullananlarda (3.54±0.08 vs 2.78±0.07, p=0.0001), yük-
sek total  kolesterol (3.47±0.08 vs 2.87±0.08, p=0.0001) 
ve yüksek LDL-kolesterolü (3.74±0.07 vs 2.57±0.06, 
p=0.0001) olanlarda belirgin olarak artmış bulundu. Si-
gara kullananlar arasında fibrinojen düzeyi, içilen si-
garanın sayısıyla doğru orantılı olarak yükselmektey-
di. Univariate regresyon analizinde fibrinojen düzeyle-
ri ile sigara kullanımı (p=0.0001), ailede hipertansiyon 
öyküsü (p=0.0054), total  (p=0.0001) ve LDL kolesterol 
(p=0.0001) düzeyleri ve trigliserid düzeyleri (p=0.0017) 
arasında pozitif korelasyon saptandı. Multivariate reg-
resyon analizinde ise fibrinojen düzeyi ile en güçlü ko-
relasyon gösteren değişken sigara kullanımı olarak bu-
lunurken (r=0.68, p<0.0001) total kolesterol düzeyleri 
de anlamlı ilişkisini  korumaktaydı (r=0.62, p<0.0001). 
Fibrinojen düzeyi ile kan basıncı arasında bir ilişki sap-
tanamadı. Sonuç olarak hipertansif hastalarda fibrinojen 
düzeyi diğer kardiyovasküler risk faktörleri ile yakından 
ilişkilidir ve fibrinojen düzeyi yüksek olan hastalar kardi-
yovasküler komplikasyonlar açısından daha yakından ta-
kip edilmelidir.

Abstract
Fibrinogen levels are reported to be elevated in 
hypertensive patients and tend to cluster with nearly 
all the other established cardiovascular risk factors. 
The aim of this study was to evaluate the relationship 
between plasma fibrinogen levels and a number of other 
cardiovascular risk factors in patients with essential 
hypertension. We studied 118 patients with essential 
hypertention (68 men, 50 women) aged 18-65 years old. 
The clinical evaluation included measurements of blood 
pressure, levels of plasma fibrinogen, total cholesterol, 
LDL-cholesterol, HDL cholesterol, triglycerides and 
blood glucose levels; a detailed medical history from 
each patient was also recorded. Plasma fibrinogen 
levels were significantly higher in smokers (3.54±0.08 
vs 2.78±0.07, p=0.0001), in patients with elevated total 
cholesterol (3.47±0.08 vs 2.87±0.08, p=0.0001) and LDL 
cholesterol levels (3.74±0.07 vs 2.57±0.06, p=0.0001). 
In univariate regression analysis, fibrinogen levels 
were positively correlated with smoking (p=0.0001), 
family history of hypertention (p=0.0054), total 
cholesterol (p=0.0001), LDL-cholesterol (p=0.0001) 
and triglyceride levels (p=0.0017). The fibrinogen 
levels in smokers were also positively correlated with the 
number of cigarettes smoked. There was no significant 
association between plasma fibrinogen and the blood 
pressure. On multivariate regression analysis the 
strongest correlation was noted for cigarette smoking 
(r=0.68, p<0.0001), while total cholesterol levels also 
had significant correlation 8r=0.62, p<0.0001). In 
conclusion there is a close relationship between the 
fibrinogen levels and the other cardiovascular risk 
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Giriş
Son yıllarda yapılan birçok epidemiyolojik çalışma, ka-
bul edilen kardiyovasküler risk faktörleri yanında plas-
ma fibrinojen düzeylerinin de koroner arter hastalı-
ğı (KAH) ve inme gelişimi ile yakından ilişkili olduğu-
nu göstermiştir1-7. Plasma fibrinojen düzeyinin esansi-
yel hipertansiyonda yüksek olduğu ve diğer kardiyovas-
küler risk faktörleriyle de ilişkili olabileceği bildirilmiş-
tir1,2,4,5,10-13. İki ya da daha fazla risk faktörünün bir-
likte görülmesi sinerjistik etkileri nedeniyle KAH riski-
ni daha çok arttırmaktadır. Diğer risk faktörlerinin birlik-
te görüldüğü hastalarda hipertansiyonun kardiyovasküler 
komplikasyonlara yol açma olasılığı yükselmektedir14. 
Bu durum farklı koroner risk faktörleri arasındaki ilişki-
lerin araştırılmasının önemini göstermektedir. Bu çalış-
mada esansiyel hipertansiyonlu erkek hastalarda fibrino-
jen düzeyleri ile diğer kardiyovasküler risk faktörleri ara-
sındaki ilişkinin araştırılmasını amaçladık.

Metod
Çalışma grubu yaşları 18-65 (ortalama=50 yıl) ara-
sında degişen esansiyel hipertansiyonlu (sistolik kan 
basıncı>140mmHg, diastolik kan basıncı>90mmHg) 118  
hastadan (60 erkek, 58 kadın) oluştu. Belirgin kardiyo-
vasküler hastalığı, hepatik veya renal yetmezliği olan ve 
halen lipid düşürücü ilaç almakta olanlar çalışma dışı bı-
rakıldı. Kan basıncı 15 dakikalık istirahat sonrası hastalar 
oturur pozisyonda sağ koldan ölçüldü. Plazma fibrinojen, 
total kolesterol, düşük densiteli lipoprotein (LDL) koles-
terol, yüksek densiteli lipoprotein (HDL) kolesterol, trig-
liserit düzeyleri, kan şekeri, serum potasyum ve kreatinin 
ölçümleri için venöz kan örnekleri bir gecelik açlık son-
rası sabah 8.00-10.00 arası alındı. Fibrinojen düzeyleri-
nin ölçümünde sitratlı plazma örneklerinin kullanıldığı 
standart koagulasyon metodu kullanıldı.

Bütün hastalardan ayrıntılı tıbbi öykü alındı. Sigara 
içme alışkanlığı; içmeyenler, günde 1-10 adet içenler, 
11-20 adet içenler ve 20’den fazla içenler olmak üzere 
4 katagoriye ayrıldı. Yüksek total kolesterol (>250 mg/
dl), yüksek LDL-kolesterol (>160 mg/dl), düşük HDL-
kolesterolü (<35 mg/dl) ve yüksek trigliserit düzeyi (200 
mg/dl) risk faktörü olarak kabul edildi.

İstatistiksel Analiz
Veriler ortalama±SD olarak sunuldu. Hasta grublarının 
karşılaştırılmasında  Student’s t testi kullanıldı. Univari-
ate korelasyon analizi Spearman’s rank testi kullanılarak 
yapıldı. P<0.005 değeri istatistiksel olarak anlamlı kabul 
edildi.

Sonuçlar
Plazma fibrinojen düzeyi; sigara kullananlarda 
(3.54±0.08 vs 2.78±0.07, p=0.0001), yüksek total  ko-
lesterol (3.47±0.08 vs 2.87±0.08, p=0.0001) ve yüksek 
LDL-kolesterolü ( 3.74±0.07 vs 2.57±0.06, p=0.0001) 
olanlarda belirgin olarak artmış bulundu (tablo 1). Siga-
ra kullananlar arasında fibrinojen düzeyi, içilen sigara-
nın sayısıyla doğru orantılı olarak yükselmekteydi (tab-
lo 2). Univariate regresyon analizinde fibrinojen düzey-
leri ile sigara kullanımı (p=0.0001), ailede hipertansiyon 
öyküsü (p=0.0054), total  (p=0.0001) ve LDL kolesterol 
(p=0.0001) düzeyleri ve trigliserid düzeyleri (p=0.0017) 
arasında pozitif korelasyon saptandı (tablo 3). Multivari-
ate regresyon analizinde ise fibrinojen düzeyi ile en güç-
lü korelasyon gösteren değişken sigara kullanımı olarak 
bulunurken (r=0.68, p<0.0001) total kolesterol düzeyle-
ri de anlamlı ilişkisini  korumaktaydı (r=0.62, p<0.0001). 
Fibrinojen düzeyi ile kan basıncı arasında bir ilişki sap-
tanamadı.

factors in hypertensive patients thus high fibrinogen 
concentrations deserve special attention in hypertensive 
patients.8r=0.62, p<0.0001). In conclusion there is 
a close relationship between the fibrinogen levels and 
the other cardiovascular risk factors in hypertensive 
patients thus high fibrinogen concentrations deserve 
special attention in hypertensive patients. 
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Tartışma
Bu çalışmanın sonuçlarına göre esansiyel hipertansiyon-
lu hastaların sigara içenlerinde plazma fibrinojen düzey-
leri içmeyenlere göre belirgin olarak yüksektir ve günde 
içilen sigara sayısıyla fibrinojen düzeyi arasında doza ba-
ğımlı bir ilişkiyi düşündüren pozitif bir korelasyon var-
dır. Bu bulgu daha önceki çalışmanın sonuçları ile uyum-
ludur2,4,5,10-13 . Sigara içenlerde fibrinojen düzeyle-
rinin yüksek olduğunu bildiren bazı çalışmalar mevcut-
tur15,16. Ayrıca oral kontreseptif kullanan ve sigara içen 
kadınlarda arteriyal trombotik hastalıkların gelişimi ile 
fibrinojen düzeyleri arasında ilişki olduğu bilinmekte-
dir17. Sigaranın, fibrinojen düzeyini akciğer makrofajla-
rı ve hepatosit uyarıcı faktör üzerindeki etkisi aracılığıyla 
arttırdığı öne sürülmüştür18. Dolayısıyla sigara ile kardi-
yovasküler hastalıklar arasındaki ilişkinin bir kısmı fibri-
nojen üzerinden olabilir. Fibrinojen KAH gelişiminde üç 
şekilde rol oynayabilir: Birincisi, fibrinojen ve türevle-
ri ateroskelerotik lezyon gelişiminin başlaması ve büyü-
mesi ile ilişkili bulunmuştur8. İkincisi, koagulasyon ak-
tivasyonu ile üretilen trombin, trombosit agregasyonuna 
neden olabilir9. Üçüncüsü, fibrin, tıkayıcı trombüslerin 
birçoğunun major komponentidir ve agrege olmuş trom-
bosit kümelerine stabilite sağlamaktadır1 .
Çalışmanın diğer bir bulgusu fibrinojen düzeyleri ile art-
mış total kolesterol düzeyleri arasındaki korelasyondur. 
Bu korelasyon hem univariate hem de multivariate reg-
resyon analizinde kendini göstermiştir. Bu ilişkinin me-
kanizması bilinmemektedir. Muhtemelen her iki faktör 
üzerine diyetin ortak etkisi rol oynamaktadır. Daha ön-
ceki bazı raporlarda 4,11,19  hipertansif hastalarda fibri-
nojen düzeylerinin yüksek olduğu bildirilmiştir. Aigbe ve 
arkadaşları hastalığın ilk 2 yılından sonra fibrinojen dü-
zeylerinin kümülatif olarak yükseldiğini ve bu durumun 
bu hastalardaki fibrin temizleme mekanizmalarındaki bo-
zukluğa bağlı olabileceğini ileri sürmektedir20. Diğer bir 
makalede de lipid profiline olumsuz etkileri olan antihi-
pertansif ilaçlarla tedavi edilmekte olan hipertansif has-
talardaki fibrinojen düzeylerinin diğerlerine göre yüksel-
diği gözlenmiştir21. Bu bulguların aksine bizim çalışma-
mızda fibrinojen düzeyi ile gerek sistolik gerekse diyas-
tolik kan basıncı arasında pozitif bir korelasyon sapta-
namamıştır. Framingam Çalışmasının bir alt populasyo-
nunda yakın zamanda yapılan bir incelemede de fibrino-
jen düzeyleri ile kan basıncı arasında bir ilişkiye rastla-
namamıştır22. 
Sigara içimi, hiperlipidemi ve yüksek fibrinojen düzey-
lerinin ateroskeleroz gelişimine eğilimi arttırdığı bir ger-

çektir19. Hipertansiyon varlığının bu riski daha da arttır-
dığı bilindiğine göre bu risk faktörlerinin yüksek fibri-
nojen düzeyleri ile birlikte bulunduğu hipertansif hasta-
la daha dikkatli eğilmek gerekmektedir. Sonuç olarak hi-
pertansif hastalarda fibrinojen düzeyi diğer kardiyovas-
küler risk faktörleri ile yakından ilişkilidir ve fibrinojen 
düzeyi yüksek olan hastalar kardiyovasküler komplikas-
yonların gelişimi açısından daha yakından takip edilme-
lidir.
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Tablo 1. Bilinen kardiyovasküler risk faktörlerinin varlığına göre fibrinojen düzeyleri 

N         Fibrinojen düzeyi (mg/dl)       P                    

Cinsiyet
Erkek
Kadın
Sigara İçimi
Evet
Hayır
Total Kolesterol
<250 mg/dl
>250 mg/dl
LDL-Kolesterol
<160 mg/dl
>160 mg/dl
HDL-Kolesterol
<35 mg/dl
>35 mg/dl
Trigliserit
<200 mg/dl
>200 mg/dl
Ailede Hipertansiyon Öyküsü
Evet
Hayır

60                   3.12±0.07                 0.56   
58                   3.06±0.07     

57                   3.54±0.08                 0.0001
61                   2.78±0.07

54                   2.87±0.08                 0.0001           
64                   3.47±0.09  

48                   2.57±0.06                 0.0001
70	           3.74±0.07

28                    3.32±0.16                 0.2810
90                    3.15±0.08         

75                    3.10±0.08                 0.0777
43	            3.35±0.01

58                    3.29±0.09                0.0667
54                    3.04±0.10    
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Tablo 2. Sigara tüketimine göre fibrinojen düzeyleri. 

 Sigara Tüketimi    N           Fibrinojen Düzeyi (mg/dl)

0 

1-10 adet/gün

11-20 adet/gün

>20 adet/gün

61                        2.78±0.07

10                       13.12±0.18

33                        3.63±0.07

14                        4.05±0.15

ardiyolojik

Tablo 3. Klinik değişkenler ve plazma fibrinojen düzeyleri arasındaki ilişkiyi inceleyen univariate korelasyon 
analizi sonuçları

N         Fibrinojen düzeyi (mg/dl)       P                    

Cinsiyet

Sistolik kan basıncı

Diyastolik kan basıncı

Sigara içimi

Ailede hipertansiyon öyküsü

Total Kolesterol

LDL-kolesterol

HDL-kolesterol düzeyi

Trigliserit düzeyi

Diyabetes mellitus

Serum potasyum düzeyi

Kreatinemi

Cinsiyet (kadın/erkek)

         0.52                           0.62

         0.140                       0.1293

         0.056                       0.5451

         0.632                       0.0001

         0.181                       0.0054

         0.510                       0.0001

         0.612                       0.0001

        -0.009                       0.3136 

         0.286                       0.0017

         0.063                       0.4947

        -0.030                       0.7490

         0.038                       0.6799

         0.142                        0.632 
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Özet
Osteoporoz kadınlarda olduğu gibi erkeklerde de mor-
talite ve morbidite nedenidir. Mortalitedeki artış kal-
ça, vertebra ve diğer büyük kemiklerde oluşan kırıklara 
bağlıdır ve kırığa bağlı mortalite riski erkeklerde kadın-
lara göre daha yüksektir. Erkeklerde osteoporoz kadın-
lardan 5-10 yıl daha geç ortaya çıkar, bu durumdan er-
keklerdeki kemik kaybının daha geç başlaması ve yavaş 
seyretmesi sorumlu tutulabilir. Aslında erkek hastada os-
teoporoz saptanması altta yatan kolaylaştırıcı bir sebe-
bin aranmasını gerektirir. Bu sebepler içinde gastroin-
testinal hastalıklar (inflamatuar barsak hastalıkları, çöl-
yak hastalığı ve gastrektomi), hipogonadizm, hipertiro-
idizm ve renal hastalıklar öncelikle düşünülmesi gere-
kenlerdir. Gastrektomi 1950’lerden sonra ülser tedavisi 
için çok sık kullanılan bir yöntem iken mide asidini bas-
kılayıcı ilaçların kullanıma girmesi sonrası gastrektomi 
operasyonu giderek azalmıştır. Ancak bu hastalar günü-
müzde operasyon sonrası uzun dönem komplikasyonlar-
la özellikle de gastrektomi sonrası kemik bozuklukları 
ile karşımıza gelmektedirler. Biz gastrektomi sonrası 4 
erkek hastada saptanan osteoporoz ve osteopeni konusu-
nu literatür eşliğinde tekrar irdelemek istedik.   

Abstract
Ostoporosis is an important cause for morbidity and 
mortality in men as in women. The reason for the 
increased mortality is because of hip, vertebra and 
other large bone fractures. Moreover mortality risk 
due to fractures is more in men. As bone loss starts 
later and progress slower in men, male osteoporosis 
begins approximately 5-10 years later than women in 
men. If osteoporosis is diagnosed in a male patient, 
further investigation for a secondary reason causing 
propensity for osteoporosis is warranted. Among these 
causes, gastrointestinal diseases (inflammatory bowel 
disease, celiac suprue, gastrectomy), hypogonadism, 
hyperthyroidism and renal diseases should come to mind 
first. Although gastrectomy has been widely performed 
after 1950’s for peptic ulcer disease, this mode of 
therapy declined significantly after the introduction of 
acid suppressing medications. Surgically treated these 
patients are now encountered in the clinical practice for 
long-term complications, especially post-gastrectomy 
osteoporosis. We report four patients who developed 
osteoporosis and osteopenia after gastrectomy together 
with the review of the literature.

GASTREKTOMİ SONRASI ERKEKLERDE KEMİK KAYBI;
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Giriş
Osteoporoz yaşlı erkeklerde artmış mortalite ve morbidi-
teyle birliktedir. Mortalitedeki artış özellikle artmış kırık 
riski nedeniyledir (1). 60 yaş üzeri erkeklerde kırık riski 
%25 ’iken,  90 yaşında her 6 erkekten birinde kalça kı-
rığı riski vardır (2-3). Özellikle kalça, femur başı ve di-
ğer büyük kemik kırıklarında mortalite daha da yüksek-
tir (4). Erkeklerde osteoporoz kadınlara göre daha az sık-
lıkta görülür ve ortalama 5-10 yıl daha geç başlar, bu ne-
denle erkek hastada osteoporoz tanısı konulduğunda se-
konder nedenler mutlaka dışlanmalıdır. Erkekler de mak-
simal kemik yoğunluğuna ulaşma 20’li yaşlarda görülür-
ken, hayat boyu trabeküler kemik yoğunluğunun %30 
’unu,  kortikal kemik yoğunluğunun %20’ sini kaybe-
derler (5-6). Kemik kaybının nedenleri genetik faktörler, 
aşırı sigara ve alkol tüketimi (7), hipogonadizm, serum 
testesteron ve östrojen düşüklüğü (8) sayılabilir.
Yukarıda belirtilen nedenler yine de erkek osteoporozu-
nun etyopatogenezini yeterli düzeyde açıklamamaktadır 
ve sıklıkla ikinci bir hastalık bu gidişatı hızlandırmaktadır.
Erkeklerde osteoporozun nedenleri Tablo-1’ de verilmiştir.

Gastrointestinal hastalıklardan özellikle inflamatuar bar-
sak hastalığı(İBH), çölyak hastalığı ve gastrektomi hem 
kadın hem de erkekler de artmış osteoporoz sıklığıyla bir-
liktedir (9-11). Gastrektomi 1990’lardan önce ülser tedavi-
si için çok sık kullanılan bir yöntem iken mide asidini bas-
kılayıcı ilaçların (özellikle proton pompa inhibitörleri) kul-
lanıma girmesi sonrası giderek azalmıştır. Ancak bu hasta-
lar günümüzde operasyon sonrası uzun dönem komplikas-
yonlarıyla, özellikle de gastrektomi sonrası kemik bozuk-
lukları ile karşımıza gelmektedirler. Örneğin Avrupa’ da 
osteomalazinin en sık sebebi gastrektomidir (12).
Giderek önem kazanan bir konu olan erkek osteoporo-
zunu ve vakalarımızı güncel literatür eşliğinde sunma-
yı planladık.

Olgular
Olgu1: 53 yaşında erkek hasta peptik ülser nedeniyle 18 
yıl önce total gastrektomi operasyonu olmuş. Özgeçmi-
şinde hipertansiyonu var ve 15 paket/yıl sigara kullanımı 
mevcut, alkol kullanımı yok. Vücut kitle indeksi (Vücut 
ağırlığı/ boyun metre cinsinden karesi=VKİ) 19 olup ope-
rasyondan sonra düzenli kalsiyum ve vit D kullanımı yok. 

Olgu 2: 57 yaşında erkek hasta, mide adenokarsinomu 
nedeniyle 20 yıl önce total gastrektomi olmuş. Özgeçmi-

şinde özellik yok, 20 paket /yıl sigara kullanımı mevcut, 
alkol kullanımı yok. Vücut kitle indeksi 17, düzenli diyet 
ve kalsiyum alımı yok.

Olgu 3: 60 yaşında erkek hasta, 8 yıl önce peptik ül-
ser nedeniyle total gastrektomi yapılmış. Özgeçmişinde 
özellik yok. VKİ 17 olup 25 paket /yıl sigara kullanımı 
var, alkol kullanımı yok. Düzensiz kalsiyum alımı mevcut.

Olgu 4: 68 yaşında erkek hasta, 12 yıl önce peptik ül-
ser nedeniyle total gastrektomi yapılmış. Özgeçmişinde 
özellik yok. Vücut kitle indeksi 18. 30 paket/yıl sigara 
kullanımı mevcut, alkol alımı yok.

Hastalarda böbrek yetmezliği, tiroid disfonksiyonu, ka-
raciğer yetmezliği ekarte edildi. Periferik yaymalarında 
hafif hipokromi dışında atipik hücre saptanmadı. Bakı-
lan serum testesteron, tiroid stimülan hormon, paratiroid 
hormon düzeyleri, kalsiyum ve alkalen fosfataz, vitamin 
B12 ve folat düzeyleri normal değeler arasındaydı. Has-
talarda osteoporoz tanısı; Kemik dansitometrisi ile  Lom-
ber Omurga  ve Sol Femur boynu ölçümlerinin t skoru-
na bakılarak konuldu. Üç hastamızda olduğu gibi -2.5 ve 
daha düşük değerler osteoporoz kabul edildi, -1 ile -2.5 
arası değerler ise osteopeni  kabul edildi. İki  vakamızda 
da bir yıl boyunca alendronat 70 mg/hf ile kalsiyum 1 gr 
/ gün ve vitD 800 IU /gün kullanımı sonrası Dual-energy 
X-ray absorptiometry (DEXA) sonuçlarında anlamlı dü-
zelme sağlanamadı.
Hastaların özellikleri tablo 2’de verilmiştir.

Tartışma
Gastrektomi sonrası osteoporoz ve osteomalazi beklenen 
komplikasyonlardan olup bu hasta grubunda osteomala-
zi prevalansı %10-20, osteoporoz prevalansı tam bilin-
memekle birlikte  %32-42 arasında tahmin edilmektedir 
(13). Gastrektomi sonrası osteoporoz  riskinin arttığını 
gösteren bir çok çalışma vardır. Bu konuyla ilgili litera-
türde yer alan 17 klinik çalışmanın onüçünde kemik yo-
ğunluğu gastrektomili hastalarda daha küçük saptanmış-
tır.  Dört çalışmada ise fark bulunamamıştır. DEXA öl-
çümünü kullanan sadece 6 çalışma mevcuttur ve bunla-
rın  dört tanesinde spinal osteoporoz, diğer ikisinde  fe-
mur boynu osteoporozu incelenmiştir. Bu altı çalışmada 
toplam gastrektomili hasta sayısı 132’idi. T skoru <-2.5 
olacak şekilde vertebral osteoporoz prevalansı %22-32, 
femur boynu osteoporoz prevalansı ise %10 -61 tespit 
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dınlarda %72, erkeklerde %48 saptanmıştır. Kırık riskiy-
le alkol alımı, sigara kullanımı ve VKİ ile arasında ilişki 
saptanamamıştır. Operasyon tekniğiyle osteoporoz ara-
sında anlamlı ilişki yokken, yaşla vertebral kırık arasın-
da anlamlı ilişki tespit edilmiştir. Diğer osteoporotik risk 
faktörleri olarak bu çalışmada kadın cinsiyet, steroid kul-
lanımı ve antikoagulan kullanımı saptanmıştır.
Vagotomi gibi operasyon esnasında yapılan gastrik asit 
salınımını azaltan ilave girişimlerin gastrektomi sonra-
sı osteoporoz açısından ek bir risk artışına sebep olmadı-
ğı saptanmıştır.
(19,31,38).

Protein metabolizmasının kollajen matriks oluşumuna 
etkisi aşikardır, bu nedenle gastrektomili hastalarda di-
yetsel değişim veya malnutrisyon osteoporozu hızlandı-
rabilir (40).
Diğer gastrointestinal hastalıklardan inflamatuar barsak 
hastalıkları ve çölyak hastalığı da osteoporoza yol açabil-
mektedirler. İntestinal villus atrofisi ve kalsiyum emilimi 
çölyak hastalığında olduğu gibi osteoporozun ana nede-
nidir (41). 

Tedavi
Yaşam tarzı değişikliği, sigaranın bırakılması,  aşırı al-
kol tüketiminden kaçınma, düzenli egzersiz ve kilo kay-
bının önlenmesi her hastaya önerilmelidir. Gastrointesti-
nal hastalıklara bağlı osteoporoz tedavileri klinik çalış-
maların etkinliğine göre tablo3 ’te özetlenmiştir. 
Gastrektomi sonrası erkeklerde 2 gr kalsiyum ve 1000 
IU D vitaminin kemik dansitometrisi üzerine etkisi gös-
terilmiştir (42). Gastrektomili hastalarda tedavi yöntem-
leri ve etkinliği tablo 3’te verilmiştir.
Bifosfonatlar: Antiresorptif  ilaçlardan olup postmenopo-
zal kadınlarda oldukça etkin ve güvenli olan bu ilaçlar er-
kek osteoporozunda da etkinliğinin gösterildiği çalışma-
lar mevcuttur (43). Ancak etkisinin özellikle postgastrek-
tomili hastalarda gösterilemediği çalışmalarda mevcut-
tur, örneğin Tovey (44) ve ark yaptğı çalışmada etidrona-
tın kesin bir yararı gösterilememiştir. 
Gastrektomili hastalara yaklaşımımız ve takibimiz ile il-
gili algoritma tablo 4 ’te verilmiştir.

Sonuç
Tüm hastalara yaşam tarzı değişikliği olarak kilo kay-
bından korunma, düzenli egzersiz, aşırı alkoldan sakın-

ma, sigaranın bırakılması önerilmeli ve diyetlerinde ye-
teri kadar kalsiyum ve vitamin D desteği sağlanmalıdır.
Kemik dansitometri taraması yüksek osteoporz riski olan 
İBH’larına önerilmeli. Postgastrektomili hastalarda 10 
yılı geçen özellikle postmenopozal kadınlarda ve 50 yaş 
üzeri erkeklerde, hafif travma ile kırık öyküsü olanlara 
DEXA ölçümü mutlaka yapılmalıdır.
İBH, çölyak hastalığı, postgastrektomi sonrası osteopo-
roz saptananlarda ve hafif travma ile kırık öyküsü olan-
larda mutlaka diğer osteoporoz yapabilecek durumlar 
araştırılmalıdır. Bunlar: Tam kan sayımı, serum alkalen 
fosfotaz, serum kalsiyumu, kreatinin, 25-(OH) vitD, pro-
tein elektroforezi ve erkeklerde testerondur.
Serum PTH düzeyine, idrar veya serum kalsiyumunda 
patolojik değerler varsa bakılmalıdır.
Genç erkek ve premenopozal kadınlarda 1000 mg ele-
menter kalsiyum yeterli iken 50 yaş üzeri erkek ve post-
menopozal kadınlarda 1500 mg/gün kalsiyum gerekmek-
tedir. Vitamin D 400-800 IU/gün yeterli olmaktadır. Tes-
testeron hipogonadik erkeklerde tedavide kullanılabilir. 
Bifosfonatlar osteoporozlu hastalarda kullanılan ilaçlar-
dan olup, gastrointestinal hastalığı olan ve/veya 3 ayda 
steroid tedavisi kesilemeyecek hastalarda da kullanılabi-
lir. Antirezorptif tedavileri tolere edemeyen veya kont-
rendike olanlarda nazal kalsitonin verilebilir. Gastroin-
testinal  hastalığa bağlı osteoporozda sodyumflorür öne-
rilmemektedir.
Gastrektomi sonrası süre 10 yıl ve daha fazla, anemisi 
olan, vücut kitle indeksleri 20 ve altı olan erkekler mut-
laka osteoporoz ve osteopeni açısından değerlendirilerek 
tedavileri planlanmalıdır.
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edilmiştir. Bu kadar yüksek osteoporoz oranları çalışma-
ya alınan hasta populasyonunun zaten yaşlı ve osteopo-
roz için diğer risk faktörlerini de içermesi ile açıklanmış-
tır (14-17).
Gastrektomi sonrasında osteoporozun kesin etyopatoge-
nezi bilinmemektedir. Gastrektomi sonrasında her has-
tada osteoporoz veya osteomalazi de oluşmamaktadır, 
bunu aydınlatmak amacıyla bir çok görüş ve bu bağlam-
da  klinik çalışmalar yapılmıştır. 

Ameliyat tekniği ile osteoporoz arasında ilişki ilk bakılan 
konulardan biri olmuştur. Billroth II’ nin Billroth I’den 
daha fazla kemik kaybına yol açtığını gösteren 2 çalışma 
mevcut iken diğer çalışmalar ise bu fark gösterilmemiştir 
(18,19). Parsiyel veya total gastrektomi arasında da fark 
tespit edilmemiştir (20,21). Bizim dört vakamızında to-
tal gastrektomi olması nedeniyle bu farka bakılamadı an-
cak sonuç olarak yapılan çalışmalarda operasyon tekni-
ği ile osteoporoz gelişimi arasında ilişki saptanmamıştır.
Kalsiyum emiliminin azalması diğer sorumlu tutulan me-
kanizmalardan biri olsa da gastrektomili hastaların ço-
ğunda kalsiyum ve fosfor düzeyleri normal saptanmış, 
sadece 3  kontrollü ve 1 tane  erkek populasyonunu içe-
ren çalışmada kalsiyum normalin alt sınırında saptanmış-
tır (22-25). Bizim vakalarımızda serum kalsiyum düzey-
leri normal saptanmasına rağmen idrar kalsiyum bakıla-
madı. Ancak serum kalsiyum düzeyleriyle kemik yoğun-
luğu arasında ilşki saptanamadı.

Kanser evresi; Jung sub lim (26) ve ark yaptığı , toplam 
133 mide adenokarsinom nedeniyle gastrektomi yapılan 
hastaların analizinde kalça osteoporozunun  sıklığı er-
keklerde %28.9, kadınlarda %54, femur boynu osteopo-
rozu ise erkeklerde %10.8, kadınlarda %22 saptanmıştır. 
Osteoporoz riski açısından mide kanseri evresine bakılan 
bu çalışmada operasyon tekniği ve kanser evresi ile os-
teoporoz arasında ilişki saptanmamıştır. Gastrik adeno-
karsinomda osteoporoz açısından 3 risk faktörü anlam-
lı bulunmuştur. Bunlar yaş, VKİ ve hemoglobin (<13 gr/
dl) düzeyleridir. Erkeklerde yaş açısından istatiksel ola-
rak anlamlı fark saptanmamışken, kadınlarda da hemog-
lobin düzeyleri ile anlamlı fark bulunamamış. Bu çalış-
mada gastrektomi sonrası geçen süre ortalama 2.64± 2.8 
yıl olup çok değişkenli analizde erkekler için hemoglo-
bin düzeyi, kadınlar için bel ağrısı osteoporoz için ba-
ğımsız bir risk faktörü kabul edilmiştir. Bizim vakaları-
mızın hepsi erkek olup anemisi mevcuttu. Hastalarımı-
zın vücut kitle indeksleri <20 olup çalışmalarda saptanan 

anemi ve düşük VKİ ‘nin erkeklerde osteoporoz riskini 
arttırma sonucuyla benzer sonuçlar verdi. Anemi ve os-
teoporoz arasında erkeklerde anlamlı ilişki muhtemelen 
kalsiyum ve demirin, duedonum ve  proksimal jejunum-
dan emiliminin azalmasına bağlanmıştır.Yapılan çalış-
malarda da gastrektomi sonrası en sık görülen metabolik 
sorun demir eksikliği anemisi (kadınlarda %92, erkekler-
de %68) ve vitamin B 12 eksikliği (kadınlarda %83, er-
keklerde %70) olduğu tespit edilmiş tir (27).

Steatoreye bağlı D vitaminin emiliminde azalma gastrek-
tomi sonrası osteoporoza yol açan mekanizmalardan biri 
olarak düşünülmüştür. Ancak bir çok çalışmada gastrek-
tomili hastalarda vitamin D emilimi normal bulunmuştur. 
Steatore olan gastrektomililerde vitamin D düzeylerinde 
azalma olmakla birlikte, bu diyetteki vitamin D ’nin art-
tırılması ile düzeltilmektedir. Çünkü steatore olmayan 
gastrektomililerde vitamin D emilimi normal bulunmuş 
(11,28). Postgastrektomili hastalarda 25- OH vitD düzey-
leri  5 çalışmada normal bulunmuş iken (14,17 23,29,30), 
4 çalışmada düşük düzeylerde saptanmıştır (24,31,32). 
Bu farklılık hasta populasyonu veya operasyon tekniğiy-
le açıklanamamış. Ancak vitamin düzeyi düşük bulunan 
çalışmalarda postoperatif geçen süre daha fazlaydı.

Operasyon sonrası geçen süreyle  osteoporoz arası iliş-
ki araştırılan diğer bir konudur. Operasyon sonrası süre-
nin VKİ ile doğru orantılı olduğunu gösteren 3 çalışma 
(21,22,34) mevcut iken iki çalışmada ise bu fark gösteri-
lememiştir (16,20). Operasyon sonrası süreye göre çalış-
malar incelendiğinde literatürdeki 8 çalışmada 10 yıldan 
az süreye sahip gastrektomili hastalarda istatiksel anlam-
lı olarak kemik mineral yoğunluğunda azalma  (16,20,21
,22,29,30,31,34,35,36), 4 çalışmada ise bu süre zarfında 
fark gösterilmemiştir (18,30,37,38). 10-20 yıl süre son-
rası izlemli çalışmaların hepsinde kemik mineral yoğun-
luğunda anlamlı azalma gösterilmiştir (16,18,19). Sonuç 
olarak osteopeni veya osteoporoz , gastrektomi sonrası 
herhangi bir dönemde görülebilse de 10 yıldan sonra gö-
rülme sıklığı artmaktadır. Bizim vakalarımızın üç tane-
sinde süre 10 yıldan uzun ve osteoporoz mevcutken bir 
vakamızda  operasyon sonrası süre 8 yıl olup ileri yaşa 
rağmen osteopenikti. Melton LJ 3rd (39) ve ark.’nın yap-
tığı 438 hastadan oluşan (1956-1985 yılları arası), pep-
tik ülser nedeniyle opere olan ve ortalama 15.6 yıl takip-
li hastaların analizinde 30 yıl sonunda kalça kırık riski 
%25, vertebral kırık riski %41 ve ön kol kırık riski %20 
saptanmıştır. Herhangi bir kırık riski 30 yıl sonunda ka-
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Tablo 1.Erkeklerde osteoporoz nedenleri

Tablo 2. Hastaların genel özellikleri

Tablo 3. Gastrointestinal hastalıklara bağlı osteoporoz önlenmesi ve tedavisi

a       Postmenopozal
*** Birçok kontrollü çalışma ile ispatlanmış
**   Sınırlı sayıda küçük çalışmalarla gösterilmiş
*     Öneriliyor ancak çalışması yok
 -     Önerilmiyor

Endokrin H. Bağ Doku H. Hematolojik H.
- Hipogonadizm - Osteogenezis imperfekta - Multiple myeloma

- Hipertiroidizm - Homosisteinüri - Lösemi

- Östrojen eksikliği - Marfan send - Lenfoma

- Hiperparatiroidi - Kronik hemolitik anemi

- VitD eksikliği İlaçlar
- Büyüme hormon eksikliği - Alkol Diğer
- Diabetes mellitus - Steroid - Anoreksia nevroza

- Heparin - Hiperkalsiüri

Gastrointestinal H. - Tiroksin - Romatoid artrit

- Gastrektomi - Antikonvulzan - İmmobilizasyon

- İnflamatuar barask H. - Kemateropatikler

- Çölyak H.

- Malabsorbsiyon send.

Cinsiyet Yaş Lomber Sol Femur Boynu Postop Süre BMI Hb Sigara (Paket/yıl)

T skoru T skoru Yıl (gr/dl)

Erkek 53 -2,2 -2,8 18 19 11 15

Erkek 57 -2,4 -2,7 20 17 13 20

Erkek 68 -1,9 -2,6 12 18 12 30

Erkek 60 -0,6 -1,2 8 17 10 25

Önleme Tedavi 

Hormon 
Replasmanı

Kalsiyum ve/
veya Vitamin D

Bifosfonatlar Florür sodyum Kalsitonin Diğer

Postmenopozal *** ** *** ** **
Pankreatik enzim Glu-

tensiz diyet K2 vitamini

Postgastrektomi *a ** ** - -

Kr. Pankreatit *a * - - -

Çölyak Hast. *a ** - - -

Primer bilyer siroz *a *** ** - -

İnflamatuar barsak H. *a *** * * -
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BENİGN PROSTAT HİPERPLAZİSİNDE 
MEDİKAL TEDAVİ SEÇENEKLERİ

Özet
Benign prostat hiperplazisi yaşlı hastaların hayat kali-
tesini kısıtlayan en önemli hastalıklardan birisidir. Yaş-
lı hastalarda anestezi riski, eşlik eden hastalıkların var-
lığı ve hemodinamik değişiklikler nedeniyle yaklaşım 
daha konservatif olmalıdır. Semptomatik tedavinin ya-
nında prostat boyutlarını azaltan ilaçlar cerrahi ihtiya-
cını ortadan kaldırarak medikal tedavinin başarı oranı-
nı arttırır. Yaşlı hastaların hayat kalitesini arttırmak için 
alt üriner sistem semptomları, sertleşme sorunu, işeme 
sıklığının artışı gibi semptomlar da tedavi edilmelidir. 
Kombine tedaviler başarı oranını arttırarak cerrahi teda-
vi gereksinimini azaltabilir. Bu çalışmada, benign pros-
tat hiperplazisinin  klasik tedavileri, alternatif ve deney-
sel medikal tedavi seçenekleri ile ilgili güncel literatür 
taraması yapıldı.

Anahtar kelimeler
Alfa-blokerler, Alt üriner sistem semptomları, Anti-
kolinerjikler, Benign prostat hiperplazisi, Yeni tedaviler

Summary
Benign prostatic hyperlasia is one of the most important   
diseases that restricts life quality in elderly men. 
The approach to elderly men must be conservative 
because of anesthesia risk, concomitant diseases and 
hemodynamic changes. Besides symptomatic treatment 
drugs that reduce prostate size increases the success 
rate of medical treatment by eliminating the need for 
surgery. For increasing the life quality of elderly patient, 
lower urinary symptoms, erectil dysfunction, increase in 
frequency of urination must be treated jointly. Combined 
therapies  can reduce surgical treatment requirements 
by increasing the success rate. In this study, update 
literature search about the classical treatments, 
alternative and experimental  medical treatment options 
of benign prostatic hyperplasia was done .

Key Words
Alfa-blockers, Lower urinary system symptoms, Anti-
cholinergics, Benign prostate hyperplasia, Novel treat-
ments

Giriş
Benign prostat hiperplazisi ( BPH ) klinik olarak  alt üri-
ner sistem sempotomlarına yol açan, yaşlı erkeklerin ma-
jor sağlık problemidir (1). 51-60 yaş arasında yaklaşık 
% 42 oranında, 61-70 yaş arasında % 70 oranında 81-90 
yaş arasında % 90 oranında görülür (2). Yaşlı nüfusun 
artışıyla birlikte BPH’lı hasta sayısında da artış olmak-
tadır. ABD’de 2000 yılında 65 yaşında olanların oranı 
%12 iken, 2030 yılında bunun % 20 olması beklenmek-
tedir (3). BPH’nın oluş mekanizmasında etkisi belirlen-
miş faktörler androjenler, büyüme faktörleri, nörotrans-
mitterler ve diğer hücre bağlantılarıdır. Kanıtlanmamak-
la beraber seksüel aktivitenin, alkolün ve genetik faktör-
lerin  BPH’nın oluşmasında rol oynadığı söylenmektedir 
(4). Histolojik olarak BPH’nın gelişimi prostatın periüre-
tal alanında epitelyal ve stromal hücrelerin sayısında ar-
tışla karakterizedir.
BPH semptomları ile başvuran hastada alt üriner sistem 
semptomlarının (AÜSS ) yoğunluğuna göre aktif tedavi 
veya izleme karar verilir (5). BPH ile birlikte ortaya çı-
kan semptomlar genellikle azalmış hayat kalitesi, anksi-
yete ve depresyonla devam eder (6). Yapılan çalışmalar-
da orta düzeyde BPH semptomlarının kişinin hayat kali-
tesini Kronik Obstruktif Akciğer Hastalığı kadar kısıtla-
dığını göstermiştir (7). 
BPH düşünülen hastada ilk yapılması gereken fizik mu-
ayenedir. Palpasyon ve perküsyonla suprapubik muaye-
ne rezidüel idrar hakkında bilgi verir (7). Parmakla rek-
tal muayene BPH’nın fizik muayenesinin en önemli ba-
samağıdır. Prostatın boyutu, şekli, simetrisi, nodülaritesi, 
kıvamı hakkında bilgi verir (4,7). AÜSS, BPH ile birlikte 
birçok hastalıkta  görülür, bu nedenle ayırıcı tanıda diğer 
hastalıklar ekarte edilmelidir (8) . ( Tablo-1)
BPH’lı hastada labaratuvar bulguları alt üriner semptom-
larının neye bağlı olduğu hakkında bilgi verir. Kan pros-
tat spesifik antijen (PSA)  düzeyi prostat kanseri ayırıcı 
tanısında yardımcı olur. BPH’nın klinik progresyonunda 
PSA ve prostat hacmi temel prediktif faktörlerdir . Tam 
idrar tahlili ise idrar yolu enfeksiyonu, hematüri neden-
leri, prostatitin ayırıcı tanısında faydalıdır.  Üroflowmet-
ri  maksimum işeme hızını, fonksiyonel kapasiteyi, orta-
lama işeme hızını göstererek hastanın tedavi endikasyo-
nunu belirler. PSA’sı yüksek olan hastalar prostat kanse-
ri olmasalar dahi, prostat büyümesi, semptomların fazla-
lığı ve işeme hızının düşüklüğü açısından risk altındadır-
lar ( 9,10). PSA düzeyinin 1,5 ng/ml’nin üstünde olma-
sı sıklıkla 30 cc ve üstünde prostat büyüklüğünü gösterir. 

Bu hastalarda da klinik progresyon olasılığı fazladır (7).
İzlem yada bir başka deyişle bekle gör tedavisi yedi ve 
altında Uluslararası prostat semptom skoru  (IPSS) olan 
ve medikal tedaviyi istemeyen hastalarda uygulanır. Has-
talara prostat irritasyonu yapan yiyeceklerden uzak dur-
ması, kafein ve alkol içeren içeceklerin kısıtlanması, 
konstipasyonunun engellenmesi, pelvik taban kaslarını 
geliştirmeye yönelik egzersizler önerilir (10,11). Medi-
kal tedavi özellikle geriatrik hasta grubunda cerrahi teda-
viye  tercih edilir. Geriatrik hastalar, ameliyat esnasında 
gelişebilecek anestezik komplikasyonlar açısından üç kat 
fazla risk altındadırlar. Bu hastalarda yandaş hastalıkla-
rın varlığı ve yaşlanmaya bağlı gelişen hemodinamik de-
ğişiklikler cerrahiyi kısıtlamaktadır. Hipovolemi, hipok-
si veya hipotansiyona kalp hızı artışı ile yanıt verme ye-
teneğinin azalması, akciğer elastisitesinin azalması, tora-
sik direncin artması ve alveolar alanın azalması, arteri-
yel oksijen basıncında azalma, renal tübüler fonksiyon-
da azalma, hipotermiye duyarlılıkta artma geriatrik hasta 
grubunda hemodinamik olarak anesteziyi zorlaştıran fak-
törlerdir. Karaciğerin detoksifikasyon kapasitesinde azal-
ma, hepatik kan akımında azalma, ilaç metabolizmasın-
da azalma anestezik maddelerin yan etki profilinde artışa 
neden olmaktadır (12).

Klasik Tedaviler
Medikal tedavi’de ilk seçenek tedavi α-blokerlerdir. 
α-blokerler etkilerini prostat ve mesane boynunda-
ki düz kasların relaksasyonunu  α1-reseptörler aracılı-
ğıyla sempatik stimülasyon sağlayarak gerçekleştirir-
ler (12 ). α -bloker seçiminde ikinci ve üçüncü jeneras-
yon ilaçlar tercih edilmektedir. İkinci ve üçüncü jeneras-
yon α-blokerlerin klinik tedavi etkinliğinde ve semptom-
ları düzeltme oranında belirgin farklılık olmadığı söy-
lenmektedir. Ancak yan etki profilinde belirgin farklı-
lıklar gözlenmektedir. 2. jenerasyon α blokerler, pros-
tat düz kasının kasılmasına aracılık eden α 1 reseptör-
lere daha spesifik olduklarından kan basıncı düşüklüğü, 
halsizlik ve baş dönmesi daha az görülür (11,13,14,15). ( 
Tablo-2) İlaçların etkinliğinde, tam doz kullanıldıkların-
da  birbirlerine oranla belirgin farklılıklar gözlenmemek-
tedir(16). Ancak tamsulosinin etkinliğinin başlaması di-
ğer α-blokerlere oranla daha hızlı olmaktadır. (17) Özel-
likle 3. kuşak  α-blokerlerin vazodilatasyon yapıcı etkile-
ri 2. kuşak α-blokerlere oranla daha belirgindir ve bu ne-
denle tolerabiliteleri relatif olarak daha azdır. (16) Yan-
daş hastalık olarak hipertansiyonu olan Geriatrik hasta-
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terilmiş. Hayvan deneylerinde özellikle BPH’ye  bağlı 
mesane kası hipertrofisini ve hücre proliferasyonunu en-
gellediği görülmüştür (33). Rat prostatlarında yapılan ça-
lışmada  ETA reseptörlerinin prostat büyümesinde daha 
etkin olduğu saptanmıştır. (34)

Alternatif Tedaviler
Botulinum Toksini
Özellikle tip A’nın ( BoNT-A ) doz bağımlı olarak pros-
tat hücrelerinde apopitozisi arttırdığı ve hücre proliferas-
yonunu azalttığı söylenmektedir. Detrusor aktivitesini ve 
BPH semptomlarını azaltır. Prostata direkt  enjeksiyo-
nuyla bu etki sağlanır (35).

Fitoterapi
Saw palmetto ekstresi, Sabal ağacından elde edilen mey-
velerden hazırlanır. IPSS skorunda azalma, maximum 
işeme hızında (Q max  ) artış, noktüride azalma sağlar 
(36) . Pyygeum africanum, 5 α redüktaz inhibisyonu ya-
par. BPH semptomlarını azaltır, ancak 5-ARI’lerinden 
farklı olarak libidoda azalma yapmaz (37). Bitkisel kay-
naklı bu ilaçlar halen kullanılmakla birlikte α-blokerlerle 
kombine olarak tercih edilmektedir.

Fosfodiesteraz-5 İnhibitörleri
BPH semptomlarının başlangıcı ile Erektil disfonksiyon 
(ED) riski arasında yakın ilişki olduğu, özellikle pato-
fizyolojilerinde nitrözoksid yolunun ortak olduğu görül-
müştür. Prostatın trasizyonel zonunda fosfodiesteraz tip4 
ve tip5’in bulunması bu hipotezi güçlendirmektedir (38). 
Fosfodiesteraz inhibitörlerinin kardiyovasküler yan etki-
lerinin fazlalığı bu ilaçların geriatrik hasta grubunda kul-
lanımını kısıtlamaktadır.

Sonuç
BPH’nın özellikle beşinci dekat ve sonrasında görülen bir 
hastalık olması yaşlı hastalarda anestezi riskleri nedeniy-
le daha konservatif yaklaşımı gerektirmektedir. BPH’nın 
semptomlarının artması ve özellikle AÜSS’larının komp-
like hale gelmesi birlikte medikal tedavide klasik uygu-
lama dışında yeni ajanların kullanımını gerekli hale ge-
tirmiştir. Cerrahi tedavi sonrasında işeme hızının düzel-
mesine rağmen mesanede BPH’nın oluşturduğu kalıcı 
etkilere bağlı AÜSS devam edebilir. Hastanın idrar ya-
pabilmesinin yanında hayat kalitesini arttıracak medi-
kal yaklaşımlar gereklidir. Hastaların kronik pelvik ağrı-

larının, sertleşme problemlerinin, işeme sıklığının diğer 
semptomlarla beraber düzeltilmesi uygun  medikal teda-
vi kombinasyonu ile sağlanabilir. (Tablo-4)
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larda α-blokerlerin kullanımı antihipertansiflerin etkile-
rinde artışa yol açabilir. Bu nedenle tansiyon takibi ya-
pılarak hastalarda ani hipotansif atakların önlenmesi ge-
rekir. Ortostatik hipotansiyon   α blokerlerin önemli yan 
etkilerinden biridir ve 3. kuşak α-blokerlerde daha belir-
gin olarak görülür. 

5α-Redüktaz İnhibitörleri 
5α redüktaz enzimi  testesteronun dihidrotestesterona 
(DHT) dönüşmesini sağlar (18). Androjen bağımlı pros-
tat büyümesini sağlayan enzimdir.  Özellik tip 2 izoen-
zimi BPH oluşumundan sorumlu tutulmaktadır. 5α re-
düktaz inhibitörleri (5-ARI) etkisini DHT düzeyini dü-
şürerek gösterir. DHT düzeyindeki azalmayla prostatik 
epitelyal apopitozisin ve atrofinin indüklendiği gösteril-
miş (18-19) . Özellikle bu ilaçların etkisi prostat hacmi 
25cc’nin üzerinde olan hastalarda belirgindir (20).
5-ARI’lerinden finasterid ve dutasterid kullanılmaktadır. 
Finastenid 5-ARI tip 2’yi inhibe ederek serum DHT dü-
zeyini %70,8 oranında 24 hafta boyunca inhibe eder, an-
cak bu inhibasyon medikal kastrasyon düzeylerine inmez 
(21). Dutasteride ortalama %94,7 oranında inhibe eder, 
hem tip 2 hem tip 1’i inhibe eder (22).
Finasteride’in dört yıllık kullanımıyla etkinliği ve güve-
nilirliği çalışmasında, prostat volümünü %18 oranında 
azalttığı, cerrahi ihtiyacını plaseboya göre %55 oranın-
da azalttığı bunun yanında semptom skorunda 2,6 puan 
azalmaya yol açtığı saptanmıştır (21). Prostat semptom-
larının medikal tedavisi araştırma grubunun yaptığı çalış-
mada benzer olarak  prostat volümü %19 oranında azal-
mış ve klinik progresyon ise  plaseboya göre %34 oranın-
da azalmıştır (23).
Dutasteride ile yapılan çalışmalarda daha başarılı sonuç-
lar elde edilmiş ve  prostat hacminde ortalama %26 ora-
nında azalma, IPSS’te  4,5 puan azalmaya yol açtığı ve 
cerrahi ihtiyacını %48 oranında azalttığı saptanmıştır 
(24,25).

Kombinasyon Terapileri
Özellikle büyük prostat hacmine sahip BPH’lı hastalar-
da 5-ARI ve α bloker kombinasyon terapileri tercih edil-
mektedir (9). Bu hastalarda akut retansiyon ve cerrahi te-
davi ihtiyacını belirgin oranda azalttığı görülmüştür (7). 
İkinci ve üçüncü  jenerasyon α-blokerlerle 5-ARI’lerin 
kombinasyonlarında  α-blokerin tek başına sağladığı 
iyileşmeden daha belirgin düzelme olduğu gösterilmiş-
tir. α-bloker kombinasyonundan 6-9 ay sonra tek başı-
na α-blokerle devam edince tedavi etkinliği azalmadığı 

saptanmıştır (26,27). (Tablo-3) Cerrahi ihtiyacını anlam-
lı azaltmaları nedeniyle geriatrik hasta grubunda kombi-
nasyon terapileri tercih edilir. ( 24,25)

Anti Muskorinik Tedavi
Genellikle α blokerle kombine edilerek kullanılır. İstem-
siz detrusor kası kontraksiyonları mesanenin dolumu sı-
rasında inhibe edilmiş olur .Özellikle aşırı aktif mesane 
bulguları olan hastalarda kombine tedavi akut üriner re-
tansiyon riskini azaltır,  infeksiyon olasılığını azaltır (28).  

Deneysel Tedaviler
β3 Adrenoreseptör Agonistleri
β reseptörleri ile ilgili yapılan çalışmalarda, urotelyum 
ve detrusor kasında mRNA’larının varlığı tespit edilmiş-
tir. β3 adrenoreseptör agonistlerinden solabegronun me-
sanede relaksasyona yol açarak  mesane kapasitesini art-
tırdığı, özellikle depolama fazında etkisinin daha fazla 
olduğu görülmüştür (29). Yapılan  hayvan çalışmaların-
da, işeme hızında ve rezidüel volümde değişikliğe yol aç-
madığı gözlenmiştir (29,30). β3 adrenoreseptör agonist-
leri ile ilgili çalışmalar halen hayvan deneyleri ile sınır-
lıdır.

Purinoreseptör Antagonistleri
Aşırı aktif mesanesi  olan hastalarda P2X3 reseptörle-
rinde artış olduğu gösterilmiş ve purinoreseptör antago-
nistlerinden A317491 ile ATP reseptörünün inhibisyonu 
ile kronik inflamasyonda azalma görülmüş. Özellikle rat 
modellerinde işeme sırasındaki mesane kontraksiyonunu 
etkilemeden dinlenme halindeki mesane kontraksiyonla-
rını azalttığı görülmüş (31).

Vanilloid Reseptörleri
Vanilloid reseptörlerinin özellikle TRPV-1’ in nörojenik 
veya idiopatik detrusor aşırı aktivitesinde rol oynadığı 
bilinmektedir. Bu reseptörlere bağlanan Kapsaisin ve Re-
siniferatoksinin intravezikal uygulaması mesane kapasi-
tesini arttırır ve urge inkontinansı azaltır. Özellikle anti 
kolinerjiklere dirençli hastalarda tercih edilebilir (32).

Endotelin Antagonistleri
Endotelin prostat düz kaslarında direkt kontraksiyon ya-
pıcı etkiye sahiptir ve hücre proliferasyonunu arttırır. 
ETA ve ETB olarak iki farklı reseptörü vardır. ETA aracı-
lığıyla detrusor over aktivitesinin baskılanabileceği gös-
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BPH’nın AÜSS’larının ayırıcı tanısı* (Tablo-1) 

Prostatit 

İntersitisyel sistit

Mesane kanseri

Mesane taşı

Diabetes Mellitus

Prostat kanseri

Non-spesifik üriner sistem enfeksiyonları

Parkinson hastalığı

Konjestif kalp yetmezliği

Multipl Skleroz

Üretra darlıkları ve mesane boynu yüksekliği

*Cleveland Clinical journal of medicine’dan uyarlanmıştır.14

α-blokerlerin yan etkileri* (Tablo-2)

baş dönmesi 

ortostatik hipotansiyon 

halsizlik 

retrograd ejekülasyon 
(Tamsulosin’de daha fazla, yaklaşık % 10 oranında görülür)

nazal konjesyon

BPH’da Kullanılan İlaçlar (Tablo-3)
Kullanım Dozu Yan etkileri

α -blokerler

Terazosin 5 mg/gün Hipotansiyon, somnolans, asteni, başdönmesi

Doksazosin 4mg/gün Ortostatik hipotansiyon, dispne, yorgunluk

Tamsulosin 0,4 mg/gün Rinit, retrograd ejekülasyon, baş dönmesi

Alfuzosin 10mg/gün Baş dönmesi, rinit, baş ağrısı, ödem

5α redüktaz inhibitörleri

Finasterid 5mg/gün
Libidoda azalma, impotans, PSA düzeyinde azalma Jinekomasti, semen sıvısında 

azalma

Dutasterid 0,5 mg/gün
Libidoda azalma, impotans, PSA düzeyinde azalma Jinekomasti, semen sıvısında 

azalma

Antikolinerjikler

Tolterodin L-Tartarat 4 mg/gün Ağız kuruluğu, dispepsi, kabızlık, göz yaşı azalması, sinirlilik

Tropisyum Klorür 45mg/gün Aritmi, ağız kuruluğu, görme bulanıklığı, idrar retansiyonu

Propiverin Hidroklorür 30 mg/gün Ağız kuruluğu, akodomasyon bozuklukları, konstipasyon, baş dönmesi

Darifenasin 15 mg/gün Konstipasyon, tat alma bozuklukları, dispepsi, idrar retansiyonu

Oxybutinin 10 mg/gün Konstipasyon, ağız kuruluğu, bulantı, karın ağrısı

*Cleveland Clinical journal of medicine’dan uyarlanmıştır.14

Hiç
5 defada 1
(seyrek)

Yarıdan
az 

Yarı
yarıya 

Yarıdan çok 
(sık)

Hemen her 
zaman

1. Son bir ayda idrar yaptıktan son-
ra idrar torbanızın tam boşalmadığı 
hissine kapıldınız mı?

0 1 2 3 4 5

2.Son bir ayda  idrar yaptıktan son-
raki iki saat içinde tekrar idrar hissi 
duydunuz mu? 

0 1 2 3 4 5

3. Son bir ayda idrar yaparken kesi-
lip tekrar başlama oldu mu? 0 1 2 3 4 5

4. Son bir ayda  idrarınızı tutmakta 
zorlandığınız oldu mu? 0 1 2 3 4 5

5. Son bir ayda idrar akımında zayıf-
lama hissettiniz mi? 0 1 2 3 4 5

6. Son bir ayda idrara başlarken 
ıkınma ya da zorlanma oldu mu? 0 1 2 3 4 5

7. Gece kaç defa idrar hissi ile uya-
nıp tuvalete gitmeniz gerekiyor? Hiç 1 kez 2 kez 3 kez 4 kez 5 ya da 

fazla

Uluslararası Prostat Semptom Skoru (IPSS) Tablo-4

0-7 > hafif derece tıkanıklık
8-19 > orta derece tıkanıklık

20-35 > ileri derece tıkanıklık EDİTÖR NOTU: 
Ortadoğu Tıp Dergisi Editörlüğüne,� �
Yazı ile ilgili görüşümü sunmak istiyorum: 
Bugün artık Laserle tedavi gibi yeni yöntemler sayesinde çok yaşlı hastalarda ve kardiovasküler sistem problemleri olan hastalarda da 
ameliyatlar yapılabilmektedir. Medikal tedavi sınırlarının ve ameliyat endikasyonlarının iyi belirlenmesi gerekir. Bu yazıda medikal tedaviden 
fayda görebilecek hastalarda kullanılan çeşitli ilaçlar üzerinde durulmuştur. Bu ilaçların etkili olup olmadığı hastanın ilaç kullanması 
sırasında özellikle üroflowmetri ve rezidüel idrar tespiti gibi yöntemlerle takip edilmelidir. Böylece medikal tedavi gören hastalarda faydasız 
ilaç kullanmanın önüne geçilebileceği gibi, prostatı tedavi ediliyor sanılarak gerçekte problemlerin devamına yol açılmamış olur. Medikal 
tedavinin yetersiz olduğu durumlarda hastanın yaşına ve genel durumuna göre en az travma yapacak greenlight laser ile buharlaştırma 

tedavisi veya Holmium Laser enükleasyon gibi tedaviler yapılabilir. � � �Prof. Dr. Remzi Sağlam  
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İNFLUENZA A (H1N1) PANDEMİSİ

Uz.Dr. Metin ÖZSOY*

* Ankara Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Enfeksiyon Hastalıkları ve Klinik Mikrobiyoloji Kliniği

Giriş
İnfluenza (grip), yüksek ateş ve halsizlikle seyreden, has-
talık bulguları, epidemik ve pandemik özelliği, kompli-
kasyonlara bağlı ölümlere yol açması nedeni ile toplum-
sal önemi olan ciddi bir hastalıktır. 1-2 günlük inkubas-
yon süresini takiben baş ağrısı, titreme, öksürük, myalji 
fotofobi, ishal, karın ağrısı, kusma gelişir. En sık komp-
likasyon olarak akut viral pnömoni, sekonder bakteriyel 
enfeksiyona yol açar (1,2).

İnfluenza virüsleri orthomixoviridae ailesindendir. 80-
120nm çapında sferik ve flamentöz pleomorfik yapı-
da olup negatif polariteli tek sarmallı RNA virüsleridir. 
Nükleokapsid ve matriks proteinlerine göre üç antije-
nik tipi vardır. İnfluenza A, insan, domuz, at, kuş ve de-
niz memelilerini, influenza B insanı, influenza C, insan 
ve domuzu enfekte eder. İnfluenza A virüsleri hemaglü-
tinin (HA) ve nöraminidaz (NA) yüzey glikoproteinleri-
ne göre alt tiplere ayrılır. İnfluenza A virüslerinde 16 HA, 
9 NA tipi bulunur. Hastalığın ilk üç gününde burun, bo-
ğaz sürüntüsü, nazofaringeal yıkama sıvıları ve balgam-
dan virüsün izolasyonu mümkündür. Nükleik asit hibri-
dizasyon ve PCR  yöntemi ile virüs RNA’sı örneklerden 
izoleedilebilir. Canlılığını yitiren virüs kültürlerde sapta-
namaz. PCR yöntemi ile nükleik asitler saptandığından 
daha duyarlıdır.

Grip hastalığının tedavisinde M2 inhibitörleri (amanta-
din ve rimantadin) ve nöraminidaz inhibitörleri kullanı-
lır. İnfluenzadan korunmada kişisel önlemler dışında aşı 
ve kemoprofilaksi önerillir (1,2).

Epidemiyoloji
Başlangıçta domuz gribi diye de adlandırılan insan en-
feksiyonu olan H1N1 influenza enfeksiyonu ilk kez Ni-
san 2009’da  rapor edildi. İnfluenza A/H1N1/California/ 
2009v olarak adlandırıldı. Hastalığın hızla yayılmasının 
ardından Dünya Sağlık Örgütü en yüksek düzeyde pan-
demi alarmı kararı aldı (3). İlk beklentiler  pandemik inf-
luenza H1N1’in oldukça bulaşıcı olmasına rağmen mev-
simsel grip kadar virülan olmadığı şeklindeydi. Salgının 
ilk haftalarında vaka ölüm hızının  %0,1 olduğu ortaya 
konulmuştu. Yeni influenza  böylece nisbeten hafif bir 
hastalığa neden olmakta, baskın olarak önceden sağlık-
lı 25 yaş altındaki bireylerde görülmektedir. Muhteme-
len daha yaşlı olanların önceden geçirilmiş enfeksiyon-
dan kaynaklanan koruma olduğu düşünülmektedir (4).

Etkeni
Yeni influenza domuz H1N1 virüsü kuş, domuz ve in-
san influenza RNA’larının bir karışımıdır. Bugün dola-
şımdaki H1N1  virüsü 1918’de İspanyol gribi pandemi-
sini  oluşturmuş bulunan H1N1 domuz gribi virüsünden 
farklı bir yapıya sahiptir. Bugünkü  salgını oluşturan vi-
rüsteki yeniden düzenlenme mekanizması; domuzlardaki 
insan ve kuş reseptörleri, bu hayvanlarla birlikte yaşama, 
hücre reseptörleri ve oligosakkaritler gibi çeşitli faktörle-
re bağlı olarak gelişmiştir (5). 2008’deki izolatlarla kar-
şılaştırıldığında yeni virüsün hemaglütinin ve nöramini-
daz proteinleri arasında sırasıyla %27,2 ve %18,2 düze-
yinde farklılıklar saptanmıştır ki bu durum virüsün özel-
liği olan antijenik shiftlerden kaynaklanmaktadır. Antije-
nik shiftin gelişmesi virüsün H1N1 ailesi içinde kalma-
sını engellememektedir. Olasılıkla da pandemik potansi-
yelden sorumludur(6)

Patogenez
İnfluenza virüsü enfekte kişilerin solunum yolu salgıla-
rında bulunmaktadır. Virüs öksürmekle aksırmakla çev-
reye yayılan damlacıklarda bulunur. Yine kontamine 
damlacıkların bulaştığı yüzeyler aracılığıyla da yayılım 
mümkündür. Virüsün yüzeyinde yer alan proteinler he-
maglütinin ve nöraminidaz virüsün hücreleri infekte et-
mesinden sorumludur. Virüs replike olduktan sonra diğer 
hücrelere yayılım gerçekleşir. Bir glikoprotein olan he-
maglütinin konağın solunum yolu epitel hücresi yüzeyin-
deki sialik asite bağlanmasıyla virüs ve hücrenin memb-
ranları birleşir. Virüs küçük bir parça hücre membranıy-
la hücre içine girer. Hücre içine giren virüs nükleik asit-
le birleşerek kendi kopyasını oluşturmaya başlar. Böyle-
ce virüs çok sayıda üretilir. Nöraminidaz konak hücre yü-
zeyindeki sialik asit reseptörlerinin ayrılmasını sağlaya-
rak virüsün hücre içine girişini sağlar(7). Etken virüs so-
lunum yolu epitelini infekte eder. Deneysel çalışmalar-
da akciğer loblarında multifokal iyi sınırlı pembe kırmızı 
lezyonlar saptanmıştır. Virüs tarafından oluşturulan epi-
telyal devamlılığın bozulması, bronşiyollerde zayıflama 
ve nihayet hiperplastik proliferasyon ve bronşiyolit obli-
terans izlenmiştir. Solunum yollarının hemen tamamında 
hafif veya orta düzeyde peribronşiyolar ve perivasküler 
lenfositik infiltrasyon saptanmıştır. İmmüno histokimya-
sal yöntemlerle solunumyolu epitelinde virüs gösterile-
bilmektedir(8). Pandemik H1N1 virüsü solunum yolu, 
dışkı, idrar, örneklerinde ve serumda kantitatif revers 
transkriptaz PCR ile saptanmıştır. Pandemik H1N1 vaka-
larında semptomların başlangıcında viral yükün pik yap-

Özet
İnfluenza yüksek ateşle seyreden, epidemik ve pandemik 
özelliği olan, komplikasyonlara ve mortaliteye yol açan 
bir enfeksiyon hastalığıdır. Orthomixoviridae ailesinden 
olan influenza virüsü yüzey antijenleri olan hemaglüti-
nin ve nöraminidazlara göre adlandırılır. Tanısında yük-
sek özgüllük ve duyarlılığa sahip polimeraz  zincir re-
aksiyonu uygulanır. Hastalığın tedavisinde genel destek-
leyici önlemlerin yanında nöraminidaz inhibitörleri kul-
lanılır. Influenza A H1N1 virüsü farklı antijenik yapıya 
sahip bir virüs olarak  Nisan 2009’ta ilk olgularda sap-
tanmış,  hızla yayılmış, ardından Dünya Sağlık Örgütü  
pandemik alarm düzeyini altı olarak ilan etmiştir.

Abstract
Influenza is an epidemic and pandemic infectional 
disease which causes high fever and  also  leads to 
complications and mortality. The influenza viruses 
belong to the family of orthomixoviridae are named 
according to neurominidases and hemagglutinins, 
which are surface antigen. In diagnosis, polymerase 
chain reaction with high specificity and sensitivity of 
(PCR) is applied. Influenza A H1N1, which was detected 
in April 2009 from the first cases as having a new 
antigenic structure, spreaded rapidly and World Health 
Organzation alerted pandemic level as a sixth. In this 
disease, general supportive measures are used as well 
as neuraminidase inhibitors.
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kinler için 2x75mg oral olarak uygulanır. Risk grubun-
daki kişilere profilaksi önerilir. Profilakside tek doz 75 
mg. verilir. 1 yaş altı çocuklarda; 3 ay altında 2x12 mg 
oral, 3-6 ay arası; 2x20mg oral, 6-12 ay arası 2x25mg 
oral, 15kg’den az olanlara 2x30mg oral, 15-23kg ara-
sı 2x45mg oral, 5gün süreyle verilir. Salgın döneminde 
profilaksi önerilmez. Zanamivir 2. nöraminidaz inhibitö-
rü olup inhalasyon yolu ile alınır. Günlük doz erişkiler 
için 2x1 inhalasyondur, her defada 5mg alınır. Toplam 
günlük doz 2x10mg’dır, 5 gün süreyle uygulanır. Profi-
lakside 2x5mg 7 gün süreyle uygulanır. Solunum yolla-
rında birikir. Eğer her iki ilaç semptomların başlangıcın-
dan itibaren 48 saatte uygulanırsa hastalığın süresini kı-
salttığı gibi semptomların şiddetini de azaltır. Ayrıca inf-
luenzaya bağlı komplikasyonları da azaltır. Oseltamivi-
rin en çok yararı erken tedavide görülmektedir. 12 sa-
atten kısa influenza indeks vakaya yakın temas sonrası 
profilakside etkin koruma sağlamaktadır. Oseltamivir ve 
zanamivir genellikle iyi tolere edilir. Düşük oranda di-
renç vardır halen araştırma aşamasında olan bir diğer nö-
raminidaz inhibitörü olan peramivir ise kesin kanıtlan-
mış H1N1 vakalarından oseltamivir ve zanamivire ya-
nıtsız, hospitalize erişkin ve çocuklara uygulanır. Fede-
ral Drug Administiration (FDA) tarafından sağlanır. IV 
olarak 600mg/gün, (30dk.süreyle) çocuklarda, yenido-
ğanda 6mg/kg, 1-3 ay:8mg/kg, 3-6 aylık:10mg/kg, 6ay-5 
yaş12mg/kg,6-17yaş10mg/kg dozlarında uygulanmak-
tadır(10,15). Gebelik sırasında anne ve bebeğinin ge-
rek İnfluenza A H1N1 gerekse mevsimsel influenza ile 
enfekte olması riski artırmaktadır. Centers For Disease 
Control And Prevention (CDC) bu enfeksiyonun gebe-
lerde titizlikle araştırılmasını, aşı uygulamalarında önce-
likli grup olarak ele alınmasını önermektedir. Gebelerde 
oseltamivirle tedavinin yararı enfeksiyondan kaynakla-
nan artmış komplikasyon risikinin üzerine çıkmaktadır. 
Bu nedenle gebelerde oseltamivir önerilmektedir. Ayrı-
ca gebelerde doğuma kadar kontrollerin sıklaştırılması, 
özellikle ateşe dikkat edilmesi gerekmektedir. Doğum-
dan sonra H1N1 ile enfekte kadın bebeğini emzirmesin-
de sakınca görülmemektedir. Bununla birlikte bir takım 
özel tedbirleri de almak durumundadır (3).

Korunma
Etkin bir yıllık aşılama programı İnfluenza virüs enfeksi-
yonlarından korunmada en ekonomik ve pratik yöntem-
dir(10). Buna karşın aşı gelişimi için bir takım problem-
ler de mevcuttur. Her şeyden önce aşının güvenli, kalite-
li ve beklenen korumayı sağlayacak düzeyde etkin olma-
sı gerekir. Öncelikle  mümkün olduğu kadar hızlı ve seri 
bir şekilde özel risk gruplarına ulaşabilmelidir (16). Ha-

len Influenza A(H1N1)/California/09v suşundan üretilen 
monovalan aşı uygulanmaktadır. 10yaş altındaki çocuk-
lara iki doz önerilmektedir. İlk aşıdan sonraki pekiştirme 
dozu birkaç hafta sonra uygulanmalıdır. Erişkinlerde ve 
10 yaş üzerindeki bireylerde tek doz aşı yeterli olmakta-
dır. Aşı için hedef kitle olarak; gebeler, ev temaslıları ve 
6 aylıktan küçük çocukların bakıcıları, sağlık ve acil hiz-
met çalışanları, 6 ay -18 yaş arası çocuklar, 19-24 yaş 
arası erişkinler, 25 -64 yaş arası olup ta influenza kompli-
kasyonları açısından risk altında olan bireyler kabul edil-
mektedir(10). Enfeksiyondan korunmada genel tedbirler; 
sık el yıkama, yakın temastan kaçınma, genel hijyenik 
kurallara uyulması, öksürürken, hapşırırken ağız ve bu-
runun kapatılması olarak sıralanabilir. Okul ve iş yaşa-
mının dikkatli yürütülmesi zaman kazandıracak ve salgın 
hızını yavaşlatacaktır İnfluenza virüsü cansız yüzeylerde 
de yaşayabileceğinden bu alanların bulaşma kaynağı ola-
cağı unutulmamalıdır. İnsanların birbirine kol uzunluğu 
mesafelerini korumaları, eğer hasta ise evde istirahati ter-
cih etmeleri, antiseptik ve yüz maskelerinden daha fazla 
koruma sağlayacaktır. CDC ve DSÖ ülkemizde de Sağlık 
Bakanlığı insanlarda influenza yayılımın en aza indirmek 
için gerekli uyarıları açıklamaktadırlar. Sağlık çalışanla-
rın eğitilmesi ve hazırlanması da influenza pandemisinin 
izlenmesinde önemli yer tutmaktadır (10).
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tığı, sonraki günlerde giderek azaldığı izlenmiştir. Semp-
tomların başlangıcından 8 gün sonra solunum yolu ör-
neklerinde 5 gün sonra da kültür örneklerinde virüs sap-
tanamamıştır. Genç yaştaki hastaların daha uzun süre ge-
rek solunum yolu örneklerinde gerekse dışkıda virüs sa-
lınımı yaptıkları izlenmiştir. (9)

Klinik Gidiş
H1N1 enfeksiyonunun kliniği mevsimsel grip semptomla-
rından farklı değildir. Ateş, öksürük, boğaz ağrısı, kas ağ-
rısı, baş ağrısı, titreme, halsizlik, kusma ve ishal şeklinde 
yakınmalar mevcuttur. Hastalığın süresi tipik olarak 4-6 
gün kadar sürer. Tanı konmuş vakalarda enfeksiyöz peri-
yod belirtilerin başlamasından 1 gün öncesi ile 7 gün son-
rası kadar arayı kapsamaktadır. Bağışık yetmezliği olan 
bireylerde, kronik hastalığı olanlarda bu süre uzamakta-
dır. Çocuklarda ağır hastalık bulguları olarak apne, takip-
ne, dispne, siyanoz, dehidrasyon, bilinç değişiklikleri, aşı-
rı rahatsızlık da tabloya eklenebilir (10). Yapılan çalışma-
lar hospitalizasyonun en sık 15-19 yaş grubunda olduğu-
nu göstermektedir. En az hospitalizasyonun da 65 yaş üstü 
grup olduğu izlenmiştir (11). Özellikle yoğun bakıma yatı-
rılan hastalarda toplam kalış süresi 24 güne kadar çıkabil-
mektedir. Hastaneye yatışı gerektiren çeşitli risk faktörleri 
olsa da herhangi bir risk grubuna ait olmadan da hastalığın 
prognozu ağırlaşabilmektedir. En sık görülen risk faktörle-
ri, kronik akciğer hastalıkları, bağışıklık yetmezliğine yol 
açan durumlar, kalp hastalıkları, gebelik, küçük çocuklar, 
obezite nöromuskuler hastalık, diyabetes mellitus ve me-
tabolik hastalıklar olarak saptanmıştır (10).

Tanı
İnfluenzayı diğer solunum yolu virüs enfeksiyonların-
dan ayırmak için laboratuar tanısı önemlidir. Özellikle 
pandemik influenzanın ilk vakalarının saptanması haya-
ti önem taşımaktadır. İnfluenza infeksiyonunun tanısın-
da uygun kalitede elde edilmiş solunum yolu örneğinin 
alınması önemlidir (12). Hastalığın tanısında; nazofarin-
geal sürüntü, nazal aspirat, yıkama sıvısı, sürüntü örneği, 
endotrakeal aspirat (entübe hastalarda), bronkoalveoler 
lavaj kullanılabilir. Gerçek zamanlı PCR H1N1 enfeksi-
yonunun tanısında duyarlılığı  ve özgüllüğü en yüksek 
testtir. Virüsün  izolasyonunda daha duyarlı, immünflo-
resan ve diğer antijen tarama testlerinden daha özgüldür. 
Kültür de aynı şekilde tanısal değeri olsa da zaman alıcı 
dır (12,13). Yeni influenza kökenlerinin monitorizasyonu 
ve aşı gelişimi için de virüs izolasyonu gereklidir. Hız-

lı influenza antijen testleri İnfluenza A ile B’yi ayırabil-
se de İnfluenza A’ nın alt tipleri için kullanılamamaktadır 
(13). İnfluenza izolatlarının analizini Dünya Sağlık Ör-
gütü Global İnfluenza Tarama Ağı üzerine almıştır (12).

Tedavi
İnfluenza oldukça bulaşıcı bir hastalık olup komplikas-
yonlara ve ölümlere yol açabilen bir hastalıktır. Tedavi 
büyük ölçüde destekleyici olup yatak istirahati, sıvı alı-
mının artırılması, ekspektoran, ateş düşürücü ve ağrı ke-
sici kullanımlarını kapsar. Daha ağır durumdaki hastala-
rın hospitalizasyonu, intravenöz sıvı uygulaması ve anti-
viral ilaçların kullanımı gerekebilir (10). Aşağıdaki bul-
guların varlığında  olgular mutlaka hastaneye sevk edil-
meli, gerekirse yatırılarak izlenmelidir:
38°C’den yüksek ateşi (özellikle 2 yaş altındaki çocuk-
larda, 65 yaşından büyük hastalarda ve immünsüpre-
se hastalarda ateş olmayabilir) ve aşağıda belirtilen ağır 
veya ilerleyici hastalık belirtilerinden en az biri olan has-
talar tedavi amacıyla vakit kaybetmeden bir hastane-
ye sevk edilmelidir: Nefes darlığı veya solunum güçlü-
ğü, vital bulgularda değişme (hipotansiyon, solunum sa-
yısında artma, kalp hızında artış vb), mental durumda de-
ğişme (bilinç bulanıklığı, konfüzyon vb.), konvülziyon, 
ciddi halsizlik veya paralizi, ağır dehidratasyon veya şok 
belirtilerinin olması, hastanın analjezik veya antipiretik 
tedavisi altında iken bile 3 günden uzun süren veya tek-
rarlayan ateş nedeniyle tekrar doktora başvurması, sos-
yal, kişisel, ailevi şartlar nedeniyle (kendi kendine ba-
kamama durumu, uzak bölgelerden gelen hastalar vb.) 
hastaneye yatış ihtiyacı, hastada bulunan farklı bir klinik 
bulgu nedeniyle uzman görüşü gerekmesi(14).
Antiviral ilaçlar, gerek tedavi için gerekse temas sonra-
sı profilakside temel ilaçlardır. Amantadin ve Rimanta-
din M2 sınıfına ait olup influenza tedavisinde orta dere-
cede etkinliğe sahiptirler. Bununla birlikte kullanımları 
yüksek derecede direnç, tolerans sorunları ve influenza 
B’ ye karşı etkin olmayışı ile sınırlıdır. Bir diğer seçenek 
olan nöraminidaz inhibitörleri tedavide halen en gelişmiş 
ilaçlar olup, influenza alt gruplarında yer alan nörami-
nidazı spesifik olarak inhibe ederler. Halen  iki tane nö-
raminidaz inhibitörü oseltamivir ve zanamivir tedavide 
kullanılmaktadır(14). Oseltamivir yaygın olarak kullanı-
lan nöraminidaz inhibitörü olup prodrug oeltamivir kar-
boksilat halinde oral olarak uygulanır. Potansiyel infeksi-
yon alanlarına sistemik olarak dağılır. 30,45 ve 75 mg’lık 
kapsül ve süspansiyonları bulunmaktadır. Tedavide eriş-
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•	 Tartışma: Elde edilen sonuçlar açıklanır, diğer yazarlar tarafından bulunanlarla ilişkileri ve  pra-
tik klinikteki anlamı  açıklanır.

•	 Teşekkür (varsa): Yazının hazırlanmasına veya araştırmaya anlamlı katkıları bulunan kişilere te-
şekkür edilebilir.

•	 Kaynaklar: Sadece gerekli kaynaklar kullanılmalıdır. Kaynaklar metinde yerleşme sırasına göre 
numaralanmalı ve metin içinde kaynak numarası parantez içinde verilmelidir. Eğer kaynak gös-
terilen 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/ent-
rez/query.fcgi?db=journals), eğer Index Medicus tarafından taranmayan bir dergi kaynak göste-
rilecekse, bu derginin adı tam olarak yazılmalıdır. Kaynak sayısı mümkünse 15 ile kırk arasın-
da olmalıdır.

Yapılandırılmış özet ve anahtar kelimeler 
Her yazılı eserde en az 100 en çok 200 (olgu sunumu ve derlemeler için: 50-100) kelimeden olu-
şan 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, ya-
pılandırılmış olmalı, amaç, gereç ve yöntem, bulgular, sonuç bölümlerini içermelidir. Olgu sunumu 
ve derlemelerin özetlerinin yapılandırılması gerekli değildir. 
Derlemelerin özetleri, derlemenin temel başlıklarının kısa bir anlatımı şeklinde olmalıdır. Özet bö-
lümünde kısaltmalar kullanılmamalı, kaynak gösterilmemeli ve tablo kullanılmamalıdır. Özet bölü-
münden sonra en fazla 5 anahtar kelime verilmelidir. Anahtar kelimeler, alfabetik sırada yazılmalı 
ve Medical Subject Headings (MeSH) of Index Medicus’ e göre hazırlanmalıdır. 

Kısaltmalar 
Kısaltmalar ilgili sözcüğün metin içinde ilk geçtiği yerde yapılmalıdır ve ilk kullanımında parantez 
içine alınmalıdır. Başlık veya özette kısaltma yapılmamalıdır.
Ölçme birimleri – Metrik sistem birimleri kullanılmalıdır. 
İlaçlar – İlaçların  jenerik isimleri (ticari isimleri kullanılmamalı), dozu, uygulama yolu ve uygula-
ma peryodu ile birlikte yazılmalıdır. 
Sayılar 1-10 arasındaki sayılar yazı olarak (örn. beş, altı, yedi..), 10’dan daha bükleri ise arabik şekil-
de (11, 13, 15...). yazılmalıdır. Çümle 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 numara-
landırılmalıdır. Tablo başlığı, tablonun en üst kısmına yazılmalıdır. 

Şekil ve resimler 
Tüm şekiller yazıda geçiş sırasına göre Arabi harflerle numaralandırılmalı ve bir başlığa sahip ol-
malıdır. 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 renk-
li basım ücreti istenir. Mikroskop görüntüsü içeren resimlerde boyama tekniği ve kullanılan büyüt-
me resim başlığında belirtilmelidir. 

DERGİ YAZIM KURALLARI
Kapsam 
Ortadoğu Tıp Dergisi üç ayda bir sayı olarak (Mart, Haziran, Eylül ve Aralık) yayınlanır. Dergi tıb-
bın değişik alanlarında yapılan klinik veya deneysel araştırmaları, özgün olgu sunumlarını, editö-
re mektup yazılarını ve bir konu hakkında yazılmış davetli derlemeleri kabul eder. Bölgesel sıklık 
ve özellik gösteren tıbbi konularda yazılan araştırma ve olgu sunumu yazılarına öncelik verilir. Ay-
rıca tıp alanında yapılacak olan ulusal ve uluslararası bilimsel toplantı veya sempozyumların duyu-
ruları yapılır. Yazarlar ve okuyucular arasındaki bilimsel iletişim yazılarını yayınlamak veya yayınla-
mamak editörün yetkisindedir. . Editör ve yayın yürütme kurulu burada belirtilen kuralları tam ola-
rak karşılamayan bir yazıyı doğrudan ret etme, uygun değişiklikleri kendisi yapma veya bu değişik-
likleri yapmak üzere yazara geri gönderme yetkisine sahiptir. 

Dergide daha önce başka yerde yayınlanmamış ve dergi yayın kurulu ve yazı inceleme kurulunca 
uygun görülen yazılar yayınlanır. Gönderilen yazılar  konu ile ilgili üç yazı inceleme kurulu üyesin-
den ikisinin olumlu görüşü aldığında yayınlanmaya hak kazanır.

Yayın Dili 

Derginin yayın dili Türkçedir.  Yazı, Türkçe olarak hazırlanmış olsa da mutlaka İngilizce yazılmış 
“özet” bölümüne sahip olmalıdır. Editör, yayınlanmak üzere gönderilmiş ve değerlendirme süreci-
nin sonunda yayınlanma kararı verilmiş Türkçe yazılmış yazıların bire-bir İngilizce’ye çevrilmesi-
ni yazarlardan isteyebilir. İnsanlar üzerinde yapılan tüm çalışmalarda, “Yöntem ve Gereçler” bölü-
münde çalışmanın ilgili komite tarafından onaylandığı veya çalışmanın Helsinki İlkeler Dekleras-
yonuna (www.wma.net/e/policy/b3.htm) uyularak gerçekleştirildiğine dair bir cümle yer almalıdır. 
Çalışmaya dahil edilen tüm insanların bilgilendirilmiş onam formunu imzaladığı metin içinde be-
lirtilmelidir. 

Yazının içeriğinden tüm yazarlar sorumludur, Ortadoğu Tıp Dergisi yazarlar tarafından ileri sürülen 
fikirler ve yapılan yorumlarla ilgili herhangi bir sorumluluk kabul etmez. Yayımlanan yazıların te-
lif hakkı Ortadoğu Tıp Dergisine aittir. Yayınlanmış yazılar, kısmen veya tamamen, dergi editörlü-
ğünün yazılı izni olmadan yeniden yayınlanamaz. Tüm yazarların çalışmaya aktif olarak katılmış ol-
ması gereklidir. 

Yazı Metni Düzeni 

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

•	 Özet: Yapılandırılmış özet (araştırmalar için)

•	 Giriş: Uygun kaynaklarla desteklenen çalışmanın doğası ve amacı

•	 Gereç(Hastalar) ve Yöntem [olgu sunumları için: olgu sunumu]:Klinik ve teknik işlemlerin detayla-
rını, çalışma planını, örnek büyüklüğünü, dahil etme ve hariç tutma kriterlerini, kullanılan araç-
ları, 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.
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Şekil ve resimler için hazırlanan dosyalar online gönderme sistemine birer birer yüklenmeli ve bu 
dosyalara tercihen “manuscriptcode_fig1.jpg” gibi bir isim verilmeli, yazar veya kurum adını içe-
ren 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. İlişikteki üst yazıda metnin  tüm yazarlarca okundu-
ğu ve onaylandığı, yazıların yayına kabul edilmesi halinde telif hakkının dergiye devredileceği be-
lirtilmelidir.
Yazışma adresi makalenin sonunda belirtilmelidir.
Yazılar aşağıdaki adrese gönderilmeli ya da elden teslim edilmelidir.

ADRES: DNT ORTADOĞU YAYINCILIK A.Ş.  
               Ergin Sokak No: 7/1 Tandoğan / ANKARA Tel: (0312) 213 86 66 • Faks: (0312) 213 86 26
                  www.dntortadoguyayincilik.com.tr • e-posta: bilgi@ dntortadoguyayincilik.com.tr
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