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EDİTÖRDEN
Ortadoğu Tıp Dergisinin ilk sayısı Tıp Camiasında heyecanla karşılandı ve bundan sonrası için büyük 
bir destek güç aldık. Okurlarımız bizleri olumlu yönde teşvik ettiler, kendilerine müteşekkiriz. Yayın 
Kurulu ile aramızda yaptığımız değerlendirme toplantısında Ortadoğu Tıp Dergisinin yayın hayatında 
belli ilkeler doğrultusunda ve belirli bir standartta yer alması yönünde önemli kararlar aldık. Bu doğrul-
tuda okur görüşüne kapımızın her zaman ve hep açık olduğunu yeniden vurgulamak isterim. 

İlk sayımızda “Başlangıçlar hep zorluklar içerir, her şeyin ilki zordur” demiştim. Çok şükür ilk zorluğun 
üstesinden elbirliğiyle geldik ve 2. sayımızla tekrar sizlerin karşısındayız. Siz okurlarımıza Yayın Danış-
ma Kurulunu genişlettiğimiz müjdesini de vermeliyim. Kurulda mümkün olduğunca her branştan he-
kimin ve de akademik çalışmalara zamanı uygun olan arkadaşımızın yer almasına özen gösterdik. 

Derginin hazırlanması ve basılması aşamalarında görev alan bütün mesai arkadaşlarıma huzurunuzda 
bir kez daha teşekkür ediyorum. Onların üstün gayret ve özverisi ile daha iyi sonuçlara ulaşacağımız-
dan eminim. Bu konuda bizlere her türlü desteği veren kişi ve kuruluşlara da teşekkürü borç addederim. 

Ortadoğu Tıp Dergisi, siz okurlarımızın “işte bu bizim dergimiz” diyeceği bir yapıda olacak ve kendini 
sürekli yenileyecektir. Ancak belli bir sayfa ve yazı düzenini sağlamayı ve bunu kalıcı hale getirmeyi de 
ilke edindik. Dergimizle gurur duymanızı istiyoruz. İleriye doğru gelişmeyi hep birlikte, el-ele, imkan-
larımızı seferber ederek sağlayacağız. Önümüze koyduğumuz hedeflere birlikte ulaşacağız. Engel ve zor-
lukları yenip bilimsel yayıncılık konusundaki ideallerimizi gerçekleştireceğiz. 

İlk sayımızda da belirtmiştim, yinelemek istiyorum: Yayın hayatımızda her zaman haklı eleştiriye açık 
olacağız, olumlu katkınızı teşekkürle karşılayacağız. Güzel işlerin elbirliği ve dayanışma ile gerçekleşe-
ceğinin bilincindeyiz. Ekip çalışma ruhunu etkin tutmaya kararlıyız. 

Ortadoğu Tıp Dergisi, üç ayda bir muntazam olarak siz okurlarımızla buluşacaktır. Her konudaki des-
teğinizin  yanında özellikle araştırma yazılarınızı Ortadoğu Tıp Dergisinde görmek istiyoruz. Ortadoğu 
Tıp Dergisi ile hedefimiz, çalışma disiplinini bozmadan, bilimsel kaygılara özen göstererek Türk Heki-
mine ve Türk Tıbbına hizmet etmek ve tıp alanında haklı bir yer edinmektir. 

Tüm okurlarımıza saygı ve sevgilerle. 

TIP BAYRAMINIZ KUTLU OLSUN !

 

								        Prof. Dr. Mustafa ALTINBAŞ 

									              Editör 
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Kırım Kongo Kanamalı Ateşi 

KIRIM KONGO KANAMALI ATEŞİ 

Metin ÖZSOY,  Giray GÜL

Ankara Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Enfeksiyon Hastalıkları Kliniği, Ankara - TÜRKİYE

Geliş Tarihi: 17.02.2010		 Kabul Tarihi: 01.03.2010

Epidemiyoloji: 
Kırım Kongo Kanamalı Ateşi (KKKA) %5-30 gibi rapor 
edilen fatalite hızıyla, potansiyel olarak ölümcül seyre-
den  viral bir hastalıktır. Kişiler, kene ısırıklarıyla, akut 
faz dönemindeki KKKA’lı hastaya  ya da viremik dönem-
deki çiftlik hayvanlarıyla temasla hastalığa yakalanmak-
tadır(1). İlk kez 1940’lı yıllarda Kırım Yarımadası’nda 
tarım işçileri arasında gelişen bir salgında tanımlanmış-
tır. Yaklaşık 30 ülkede görülmekte olup insan sağlığı açı-
sından,  kene kaynaklı virüsler arasında en yaygın coğ-
rafik dağılıma sahiptir. KKKA salgınları vektör ya da re-
zervuar olan Hyalomma cinsi kenelerin yaygın bulundu-
ğu Afrika, Ortadoğu, Doğu Avrupa, ve Batı Asya’da kay-
dedilmiştir(2,3,4). 2002 yılından beri Türkiye’de görül-
mekte olup Sağlık Bakanlığı kayıtlarına göre 2002-2007 
yılları arasında 1820 KKKA vakası saptanmıştır. Bu va-
kalarda ölüm hızı % 5 olarak ölçülmüş olup vakaların 
üçte ikisinin  Orta Doğu Anadolu Bölgesindeki beş ilden 
olduğu gözlenmektedir. Aynı çalışmada vakaların %84,1 
‘inin  Mayıs, Haziran, Temmuz aylarında geliştiği izlen-
miştir(5). Irak’ta 1979 yılında KKKA vakaları saptan-
mıştır (6).Ülkemizde ilk vakaların saptandığı 2002 yılı-
na kadar  tanısı konmamış çok sayıda vakanın görülme-
si olasıdır.

Etken:
Hastalığın etkeni Bunyaviridae ailesinin nairovirus cin-
sine mensup, Kırım Kongo Kanamalı Ateşi Virüsü’dür 
(KKKAV). Nairovirüs grubu içinde bilinen yedi türe men-
sup 34 viral köken mevcuttur. KKKAV’nin Kongo’da 
yapılan bir çalışmada 159 suşu saptanmıştır(7). Tek ip-
likçikli RNA virüsüdür. Virüs, küresel, yaklaşık 100 nm 
çapında olup konak hücre kaynaklı 5-7 nm kalınlığında 
çift katlı lipid zarfın üzerinde 8-10 nm uzunluğunda gli-
koprotein uzantıları bulundurur. Üç yapısal protein içerir. 
G2ve G1 diye adlandırılan zarf glikoproteinleri ve yakla-
şık  200 kDA’luk uzunca bir polipeptit bulunduran nükle-
okapsit proteini. Virüs doğada kene-omurgalı- kene dön-
güsü içinde yaşar. KKKA virüsü için vektör grubu ola-
rak en sık Hyalomma, Boophilus, Dermacentor , Rhipi-
cephalus, Ornithodoros ve Ixodes cinsi keneler gösteril-
miştir (4). Hayvanlar virüsle enfekte olsalar da ,hastalık 
oluşumuna neden olmaz(2,8). Farelerde yapılan deneysel 
çalışmalarda  virüsün transovarial geçişi saptanmıştır (9)

Patogenez: 
Virüs vücuda girince, bölgesel lenf bezlerinde çoğalır. 
Lenfosit ve monositlerle, dalak, karaciğer, lenf bezle-
ri, akciğer, adrenallere ve bütün vücuda yayılır. Makro-

faj göçüyle bu organların parenkimal hücrelerinde ikincil 
enfeksiyon gelişir. Hastalığın oluşumunda endotel enfek-
siyonu en önemli basamaktır. Doğrudan virüs enfeksiyo-
nuyla virüsün endotelde çoğalması ya da  virüs veya vi-
rüsün aktive ettiği konak kökenli faktörlerin endotel ha-
sarına yol açması şeklinde olur. Endotel hasarı da trom-
bosit agregasyonunu ve intrensek koagülasyon döngüsü-
nü aktive ederek hemostatik yetmezliğe neden olur. Pa-
togenezde vireminin neden olduğu hücresel bağışıklık 
hasarı ön plandadır(8). KKKA’nın patojenezi, vakaların 
sporadik görülmesi, klinik patoloji olanaklarının sınırlılı-
ğı, hastalıktan ölenlerde otopsinin nadiren yapılması ne-
deniyle tam olarak anlaşılamamıştır. Hastalığın patojene-
zi hakkındaki sınırlı bilgilerimiz kan değişiklikleri ve ka-
raciğer biyopsilerinden elde edilen sonuçlara dayanmak-
tadır. Karaciğer biyopsilerinde nekrotik odaklardan ma-
sif nekroza kadar değişen görünümler saptanır. Nekro-
tik hepatositler amorf olup , enflamatuar yanıt az ya da 
hiç yoktur. Hastalıktan ölenlerden alınan örneklerde an-
tikor yanıtına çok az düzeyde  rastlanmıştır. Kapiller fra-
jilite hastalığın temel özelliğidir. Endotel enfeksiyonuna 
işaret eder. Endotel hasarı karakteristik döküntü şeklinde 
izlenirken ,hemostatik yetmezliğin kanıtıdır. Platelet ag-
regasyon ve degranülasyonunun sonucudur. Gerek intra-
vasküler gerekse lenfoid organlardaki lenfositlerde apop-
tozis görülür(2).  

Klinik:
Enfekte olan her beş kişiden biri hastalanmaktadır(8). 
Çiftlik çalışanlarında yapılan bir serolojik çalışmada 
asemptomatik bireylerde IgG sıklığı % 4 olarak bulun-
muştur(10) . KKKA’ nın başlangıçta görülen non spesifik 
belirtilerinden çoğu diğer yaygın görülen enfeksiyonları 
andırmaktadır. Hastalığın seyri dört safhada gelişir; ku-
luçka, prehemorajik, hemorajik ve iyileşme dönemleri. 
Hastalığın kuluçka süresi viral yük, etkenin alış yoluna 
göre değişmekle birlikte 3-7 gün arasında değişmektedir. 
Bunu takiben 1-7 gün süren prehemorajik dönem gelişir. 
39-41 0C ‘a  kadar yükselen ateş, başağrısı, miyalji, 
baş dönmesi, ishal, bulantı, kusma, yüz, göğüste hipe-
remi, konjonktivit gelişir. Hastalığın başlamasından son-
ra 5-7.günlerde  gelişen hemorajik dönemde peteşi, mu-
koz membranlarda kanama görülür. Burun, gastrointesti-
nal sistem, genitoüriner sistem, solunum yolu  kanama-
ları görülür. Bunu konvalesan dönem izler. Hastalığın  
başlamasından itibaren 10-20.günlerde başlayan iyileş-
me dönemde 5-9 günde laboratuar bulguları normale dö-
ner(8,11). Ölüm olayları çoğunlukla ikinci haftada (5-14.
gün) görülmektedir(12).
 

Özet
Kırım Kongo Kanamalı Ateşi (KKKA) %5-30 gibi rapor edilen fatalite hızıyla, potansiyel olarak ölümcül seyre-
den  viral bir hastalıktır.Kişiler, kene ısırıklarıyla, akut faz dönemindeki KKKA’lı hastaya  ya da viremik dönemde-
ki çiftlik hayvanlarıyla temasla hastalığa yakalanmaktadır. Hastalığın etkeni Bunyaviridae ailesinin nairovirus cin-
sine mensup, Kırım Kongo Kanamalı Ateşi Virüsü’dür(KKKAV) Vücuda giren virüs lenfosit ve monositlerle, da-
lak, karaciğer lenf bezleri, akciğer, adrenallere ve bütün vücuda yayılır. Parenkimal hücrelerde sekonder enfeksiyon 
gelişir. Hastalığın oluşumunda endotel hasarı  en önemli basamak olup  , virüsün endotelde çoğalması ya da  virüs 
veya virüsün aktive ettiği konak kökenli faktörlerin etkisiyle  olur. Reverse transcription polymmerase chain reacti-
on (RT-PCR)  KKKA’nın tanısında kullanılmaktadır. Hastaların takibinde koagülasyon parametrelerin yakından iz-
lenmesi ,destekleyici tedavi, erken dönemde antiviral tedavi şarttır. Hastalıktan korunmanın en iyi yolu kene ile te-
mas olasılığını en aza indirmektir. Riskli gruplar, virüsle kontamine materyal ve virüsle enfekte kenelerle temastan 
kaçınmak için gereken tedbirleri almalıdırlar.

Anahtar Kelimeler: Kırım – Kongo kanamalı ateşi, tanı, tedavi

Crimean-Congo Hemorrhapic Fever
Abstract
Crimean Congo hemorrhagic fever (CCHF), such as 5-30% of the reported fatality rate, a viral disease that is 
potentially fatal. People, with tick bites, acute phase or during patients with  CCHF with contact with farm animals 
in the period of viremie are infected. The disease factor belonging to the Bunyaviridae family, genus nairovirus, 
Crimean Congo hemorrhagic fever Virus (CCHFV). Virus entering the body is spread throughout the whole body 
through monocits, lymphocytes, spleen, liver, lymph nodes, lung, adrenal. Secondary infections are developed in 
parenchymal cells. 
The most important step in the formation of the disease being endothelial damage, which appears by proliferation 
of the virus in endothelia or by influence of virus or origin hosted factors activated by the virus. Polymerase reverse 
transcription chain reaction (RT-PCR) is used in the diagnosis CCHF. The coagulation parameters of patients 
followed closely monitoring, supportive therapy, antiviral treatment is essential in the early period. The best way to 
be protected from disease, is to minimize the potential to contact with ticks. Risk groups should take the necessary 
measures by avoiding virus-contaminated materials and contact with ticks infected with the virus.

Key Words: Crimean - Congo hemorrhagic fever, diagnosis,  treatment
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Laboratuvar bulguları ve tanı: 
Enfeksiyonda değişmez bulgu trombositopenidir. Löko-
peni ,Aspartat transferaz (AST), alanin transferaz (ALT)
laktik dehidrogenaz (LDH) kreatinin fosfokinaz (CPK) 
değerleri yükselmiştir.Protrombin zamanı aktive parsiyel 
tromboplastin zamanı uzar. Fibrin yıkım ürünleri artabi-
lir (13).

Soluble intercellüler adhesion molecule-1 (SICAM-1) ve 
soluble vasculer cell adhesion molecule -1 (SVCAM-1), 
vascular endothelial growth factor-A (VEGF-A) ,löko-
sitlerin hasarlı endotele transmigrasyonundan ve adez-
yonundan sorumlu olduğu bilinmektedir. İnflamatuar 
süreç, vasküler hasar, plazma sızmasında rol oynamak-
tadırlar. Artmış hyaluronik asit (HA) düzeyleri karaci-
ğer sinüzoidal endotel hasarı göstermektedir.  AST,ALT, 
HA,SICAM-1, VEGF-A,SVCAM-1 düzeyleri fatal va-
kalarda daha yüksek saptanmıştır(13). Hastalığın ilk  beş 
gününde lökosit sayısının 10.000/ mm3’ ten fazla, trom-
bosit sayısının 20 bin/mm3’ ten  az olması aPTT’nin  
60sn.den uzun olması , hematemez, melena, uykuya me-
yil görülmesi kötü prognostik kriterler olarak belirlen-
miştir.  Yapılan bir çalışmada ölümcül seyreden vakalar-
da düşük titrede seropozitivite saptandığı, bağışık yanıt-
taki bu düşüklüğün hastalığın seyrinde rol oynadığı belir-
tilmiştir (14). İyileşme ile laboratuar bulguları düzelir(8)

KKKFV’nin tüm izolasyon ve kültür çalışmaları maksi-
mum güvenlik şartlarının sağlandığı laboratuarlarda ya-
pılmalıdır. Geleneksel yöntem; akut faz döneminde has-
tadan alınan kan örneğinin, yenidoğan farenin intraperi-
toneal ya da intrakranial mesafesine inokülasyonundan 
sonra etkenin izolasyonudur. Hücre kültürü daha hızlı ve 
daha basit olmasına karşın daha az duyarlıdır.1980’den 
önce geliştirilen kompleman fiksasyon, immünodifüz-
yon, hemaglütinasyon  teknikleri duyarlılık derecesi dü-
şük olup pratik değildi. İndirekt IFA ve ELISA teknik-
lerinin geliştirilmesi ile bu sorunlar büyük ölçüde aşıl-
dı. IFA ile hastalığın başından itibaren 7.günde etkene 
özgü IgM ve IgG taranabilmektedir. Reverse transcripti-
on polymmerase chain reaction (RT-PCR) gibi moleküler 
temeldeki tanısal yöntemler  KKKA’nın tanısında kulla-
nılmaktadır. Bu yöntemle bölgeden toplanan kenelerde 
viral nükleik asit taranması da mümkün olabilmektedir 
(2). Bundan başka virüsün hastaların salya ve idrarların-
da da bulunduğu saptanmıştır.(15)

Ayırıcı tanıda; diğer virüs, bakteri enfeksiyonları ,özel-
likle bölgede sık görülen salmonelloz , bruselloz,viral 
hepatitler, enfeksiyon dışı etkenler,özellikle bebekler-
de HELLP sendromu,(haemolitic anemia, elevated liver 
enzymes,low platelet count.) nekrotizan enterokolit göz 
önünde bulundurulmalıdır (1,16).

Tedavi: 
KKKA’da tedavi seçenekleri sınırlıdır. Hastaların taki-
binde koagülasyon parametrelerin yakından izlenmesi 
,destekleyici tedavi, erken dönemde antiviral tedavi şart-
tır.. Destekleyici yöntemler olarak ;sıvı replasmanı, labo-
ratuar bulguları değerlendirilerek eksik olan kan kompo-
nentlerinin (eritrosit suspansiyonu, taze donmuş plazma, 
trombosit suspansiyonu) yerine konması,böbrek yetmez-
liği geliştiğinde diyaliz yöntemleri, vazopressör madde-
ler kullanılabilir. Reenfeksiyonun önlenmesi, ağız  ve diş 
temizliği önemlidir. Yine yaşayan KKKA’lı hastalardan 
elde edilen konvelasan plazmanın, atlardan elde edilen 
immünoglobulinlerin de yararlı etkisi ,sınırlı çalışma-
larda gösterilmiştir (8,17). Antiviral ilaç olan ribavirinin 
vero hücrelerinde in vitro viral replikasyonu baskıladığı 
gösterilmiştir. Oral ya da intravenöz ribavirinin KKKA’lı 
hastalarda etkinliğini gösteren çok sayıda çalışma mev-
cuttur.Toplam tedavi süresi 10 gün olarak önerilmektedir.
Başlangıçta 30mg/kg ve sonra 4 gün boyunca 6 saatte bir 
15mg/kg ve 6 gün süresince 7,5 mg/kg. şeklinde oral ola-
rak önerilmektedir.Ülkemizde oral ribavirin tedavisi ile 
tam olarak iyileşen hastalara ait olgu sunumları bildiril-
miştir (18,19). Gebelerde kullanılmamaktadır.Yeni ilaç-
ların geliştirilmesi için çabalar sürdürülmektedir ( 2,8).

Korunma: 
KKKA’da çeşitli risk grupları vardır; endemik bölgelerde 
yaşayanlar, veterinerler, mezbaha çalışanları, hayvancı-
lıkla uğraşanlar, sağlık personeli, viral materyalle temas 
eden laboratuar çalışanları risk grupları arasında sayıla-
bilir(2). Hastalıktan korunmanın en iyi yolu kene ile te-
mas olasılığını en aza indirmektir. Riskli gruplar, virüsle 
kontamine materyal ve virüsle enfekte kenelerle temas-
tan kaçınmak için gereken tedbirleri almalıdırlar. 
 Eldiven, uzun önlük, maske ve gözlük kullanımı sağ-
lık çalışanları için enfekte kişilerle temas riskine karşı 
önemli tedbirlerdir. Kene ısırığından sonra; kene parça-
lamadan, ve patlatmadan bir an önce çıkarılmalıdır. İnce 
uçlu bir cımbız kullanılarak, vücuda yapıştığı yerden tu-
tulup sağa sola hafifçe oynatılarak çıkarılır. Daha sonra 
deri sabunlu su ile temizlenir.Hastaların kanı ile konta-
mine olanlara koruma amaçlı  olarak  oral ribavirin veri-
lebilir.Ribavirin 4x0,5 gr. dozunda başlanmalıdır.14 gün 
süreyle hastalık bulguları yönünden izlenmelidir (8,20) 
. KKKA virüsünün kişiden kişiye geçişi, yüksek fatali-
te hızı, küçük aerosollerle taşınabilmesi biyoterörizmle 
ilgili olabileceğinin tartışılmasına neden omuştur. Buna 
karşın hücre kültürlerinde hızlı üreme yeteneğinden yok-
sun oluşu bu olasılığı azaltmaktadır(2).

erlemed KIRIM KONGO KANAMALI ATEŞİ 
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rjinal makaleo PERİORBİTA YERLEŞİMLİ DERMOİD KİST OLGULARINDA 
CERRAHİ SONUÇLARIN İNCELENMESİ

Giriş
Dermoid kistler embriyogenez sırasında yüzey ektoder-
minin anormal içe kıvrılması sonucu oluşan anormal lo-
kalizasyonlardaki kitlelerdir. Dermoid kistler, keratinize 
çok katlı yassı epitelden oluşurlar, fibröz bir kapsüle sa-
hiptirler ve ter bezleri, sebase bezler ve kıl folikülleri gibi 
cilt apendiksleri de bulundururlar. Periorbital ve orbital 
alanda en sık zigomatikofrontal sütür hattıyla ilişkili ol-
mak üzere diğer sütür hatlarında da bulunabilirler (1, 2). 
Orbital ve periorbital dermoid kistler kökenleri, büyük-
lükleri ve büyüme hızlarına bağlı olarak değişik klinik 
tablolarla hekime gelebilirler. Olguların çoğunluğunu ço-
cukluk döneminde kaş kuyruğu, kantüsler ya da kapak-
larda asemptomatik şişlikler olarak dikkat çeken yüzeyel 
dermoid kistler oluşturur (1, 3). Orbita derinliklerine yer-
leşip proptozise yol açan derin tipine ise daha az rastlanır 
(4). Dermoid kistler selim yapıda olmalarına karşın ya-
vaş, aralıklı ve önceden kestirilemeyen bir büyüme gös-
terirler. Nadiren kist içeriğinin dışarı sızması sonucu çev-
re dokularda oluşan iltihabı reaksiyon da hekime başvu-
ru nedeni olabilir. Tedavisi kistin mümkünse kapsülü ile 
birlikte cerrahi olarak çıkarılmasıdır. Cerrahi öncesi der-
moid kistlerin  dakriyoadenit, göz yaşı kanal kisti, dakri-
yosel, mukosel, kapiller hemanjiom, orbital apse, presep-
tal orbital sellülit gibi hastalıklardan ayırt edilmesi ayrıca 
önem taşımaktadır.
Bu makalede kliniğimizde göz kapağı dermoid kisti ön 
tanısıyla opere ettiğimiz hastalar ve cerrahi sonuçları in-
celenmiştir.

Yöntem ve Gereç
Ankara Numune Eğitim ve Araştırma Hastanesi 3. Göz 
Kliniği’nde 2005-2009 yılları arasında ameliyat edilen 
sekiz göz kapağı ve periorbita yerleşimli dermoid kist ol-
gusuna ait kayıtlar retrospektif olarak incelendi. Olgular 
yaş, cins, başvuru nedenleri, öyküleri, lezyonun klinik 
özellikleri, histopatolojik tanıları ile yapılan ameliyatlar 
ve komplikasyonları açısından değerlendirildi. Çalışma 
Helsinki Deklarasyon kriterlerine uygun olarak yapılarak 
tüm hastalardan bilgilendirilmiş onam alındı.

Bulgular
Ortalama yaşı 19.25 (2-53) olan olgularımızın dördü ka-
dın , dördü erkek idi . Lezyonlar iki olguda sağ , altı olgu-
da sol göz tarafında idi.Yerleşim yeri olguların dördün-
de  kaş temporali, üçünde iç kantüs ve birinde üst ka-
pak ortası olarak belirlenmiştir (Tablo I). Olguların birin-
de manyetik rezonans görüntüleme ile üçünde ise bilgi-
sayarlı tomografi ile dermoid kistlerin uzanım şekli be-
lirlenmiştir. Olguların dördünde ise  klinik bulgular ile 

dermoid kistlerin derin dokulara uzanımı düşünülmedi-
ğinden radyolojik tetkike gerek duyulmamıştır.  Olgula-
rın birinde dermoid kistin periorbita uzanımı olduğu tes-
pit edilmiştir. Olgularımızın tamamı göz çevresinde bü-
yüyen kitle ve bir tanesi buna ek olarak gözde sulanma 
yakınmasıyla başvurmuştur (Resim 1). Dermoid kistle-
rin altısına kaşın hemen altından yapılan kesiyle, ikisi-

ne kistin üzerinden yapılan kesiyle ulaşılmıştır. Tüm ol-
gularda kist künt ve yer yer kesici diseksiyonla çıkarıl-
mıştır. Yedi olguda kist, kapsül bütünlüğü korunarak çı-
karılmıştır (Resim 2). Periorbita uzanımı olan bir olgu-
da, kapsülün sütür hattı ile olan sıkı ilişkisinden dolayı 

rüptür meydana gelmiştir. Bu olguda kist içeriği bol se-
rum fizyolojikle yıkanarak yara yerinden uzaklaştırılmış-
tır. Olgularımız ameliyat sonrası ortalama dört ay sürey-
le takip edilmiştir..Hiçbir olguda postoperatif komplikas-
yon görülmemiş, minimal cilt skarı ile estetik ve fonksi-
yon kayıp olmadan iyileşme sağlanmıştır. Histopatolojik 

Periorbita Yerleşimli Dermoid Kist Olgularında Cerrahi Sonuçların 
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Özet
Amaç: Periorbita yerleşimli dermoid kist olgularının ve cerrahi sonuçlarının incelenmesi.

Yöntem ve Gereç: Ankara Numune Eğitim ve Araştırma Hastanesi 3. Göz Kliniği’nde 2005-2009 yılları arasında 
ameliyat edilen sekiz göz kapağı ve periorbita yerleşimli dermoid kist olgusuna ait kayıtlar retrospektif olarak in-
celendi. Olgular yaş, cins, başvuru nedenleri, lezyonun yerleşim yeri, histopatolojik tanıları ile yapılan ameliyatlar 
ve komplikasyonları açısından değerlendirildi.

Bulgular: Yaşları 2-53 arasındaki (ortalama 19.25) sekiz olguda kapak yerleşimli dermoid kistler cerrahi olarak 
çıkarıldı. Kistlerin olguların dördünde kaş temporalinde, üçünde iç kantüsde birinde üst kapak ortasında yerleştiği 
görüldü. Histopatolojik incelemede yedi olguda kapsülüyle çıkarılmış dermoid kist,bir olguda kapsülü rüptüre ol-
muş dermoid kist olarak rapor edildi.

Sonuç: Göz kapağı yerleşimli dermoid kistler, titiz bir cerrahi ile çoğunlukla kapsülü rüptür olmadan çıkarılabil-
mektedir ve minimal cilt skarı ile estetik ve fonksiyon kaybı olmadan iyileşme sağlanmaktadır.

Anahtar Kelimeler: Dermoid kist, Göz kapağı, Periorbita

Surgical Results Of The Dermoid Cysts Localized At Periorbita 
Abstract
Objective: To investigate the surgical results of the dermoid cysts localized in the periorbita.
Material and Methods: Records of eight cases with dermoid cysts localized in the eyelids and periorbita 
operated in Ankara Numune Training and Research Hospital 3rd Eye Clinic between 2005 and 2009 were 
analyzed retrospectively. The patients were evaluated in respect to age,  gender, complaint,  location of the lesion,  
histopathological diagnosis and  complications of the surgery. 
Results: The patients were 2 to 53 years old (mean 19.25). The cysts were localized temporally to the eyebrow in four 
cases, at the medial canthus in three cases and at the middle of the upper eyelid in one case. Histopathologically, 
seven cases were reported to be the dermoid cysts with intact capsule and one reported to be the dermoid cyst with 
ruptured capsule.
Conclusion: Most of the dermoid cysts localized in the eyelids can be excised with intact capsule with a careful 
surgery and the surgical site heals without any esthetical or functional loss.

Key Words: Dermoid cyst, Eyelid, Periorbita
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incelemeler yedi olguda kapsülüyle çıkarılmış dermoid 
kist, bir olguda kapsülü rüptüre olmuş dermoid kist ola-
rak rapor edilmiştir.

Tartışma
Dermoid kistler çoğunlukla çocukluk çağında kendini 
gösterirler ve yavaş büyüyen lezyonlardır. Göz çevresin-
de en sık üst temporal kadrana yerleşmekle birlikte pe-
riorbital alanın her yerine lokalize olabilirler. İntraorbi-
tal yerleşim gösterenler ise daha geç dönemlerde diplo-
pi ve proptozisle ortaya çıkabilirler (2). Bir çalışmada pe-
riorbital lezyonların %62’sinin superotemporal kadran-
da, %19’unun superonazal kadranda, %4’ünün inferona-
zal kadranda, %3’ünün ise orbitanın derin kısımlarında 
yerleştiği bulunmuştur (5). Bizim olgularımızın da bü-
yük çoğunluğu superotemporal yerleşimli (%50) olup li-
teratür ile uyumluluk göstermiştir.
Dermoid kistler konjenital lezyonlar olmakla birlikte 
fark ediliş, hekime başvuruş ve opere ediliş zamanları 
çok değişik olabilmektedir. Lane ve ark’nın (6) serisinde 
kist, olguların %15’inde doğumda, %42,5’inde altı yaşa 
kadar, %75’inde 12 yaşın altında fark edilmiştir. Cerra-
hi ise olguların %12,5’inde iki yaşına kadar, %35’inde 
altı yaşa kadar, %47,5’inde 12 yaşına kadar, %52.5’inde 
ise 12 yaşından sonra uygulanmıştır. Açıkça görülmekte-
dir ki olguların çoğunluğunda kist 12 yaşın altında farke-
dilmişken ameliyatların çoğunluğu 12 yaşın üstünde ya-
pılmıştır. Bizim çalışmamızda ise üç olguda (%37.5) 12 
yaşına kadar,  beş olguda (%62.5) ise 12 yaşından sonra 
cerrahi uygulanmıştır, söz konusu olan bu durumun ne-
deni dermoid kistlerin yavaş gelişmesi, selim karakter-
li olmaları ve ameliyatın daha çok estetik nedenlerle ya-

pılmasıdır.  Dermoid kist olgularında ameliyat çocuklar-
da göz küresine bası yapması ve optik aksı kapatması du-
rumunda erişkinlerde ise estetik nedenlerle yapılmakta-
dır. Dermoid kistin optik aksı kapatması durumunda er-
ken zamanda ameliyat yapılması önemlidir.
Cerrahi esnasında kistin rüptürü en çok kaçınılması ge-
reken, fakat olası bir komplikasyondur.  Can ve ark’nın 
(1) yaptıkları   26  olguluk  dermoid  kist  retrospektif  ta-
rama  çalışmasında  dermoid  kistlerin  24’ünün   perior-
bital yerleşimli  olduğu  ve  bu  olgulardan  beş   dermo-
id kistin cerrahi  sırasında rüptüre olduğu  bildirilmiştir. 
Bizim olgularımızın ise birinde   kist rupture  olmuş  an-
cak   kist materyali   serum  fizyolojikle   operasyon  ala-
nından   uzaklaştırılmış,  postoperatif  dönemde  herhan-
gi  bir   enflamatuar    reaksiyona    rastlanmamıştır.  Bu 
akımdan   kist   içeriğinin  yara   yerinden    tamam  en   
temizlenmesi   halinde   erken  ya da  geç   reaksiyonlara 
rastlanmadığını düşünmekteyiz.
Kitleyi tam olarak çıkartmanın yanı sıra cerrahi sonra-
sı estetik ve fonksiyonel bir sonuç elde etmek de der-
moid kist cerrahisinde önemli bir prensiptir. Geleneksel 
olarak periorbital dermoid kistlere kistin hemen üzerin-
den ya da kaşın hemen altından yapılan bir kesi ile ula-
şılır. Üst kapak katlantısından yapılan kesilerle de iyi so-
nuçlar bildirilmiştir ancak septum orbitalenin geçilip le-
vator aponevrozuna, lakrimal glanda ya da superior ob-
lik kası tendonuna zarar verilmesi gibi komplikasyonlara 
neden olabileceğinden biz bu yöntemi tercih etmemekte-
yiz (7).Bizim olgularımızın ikisine kistin hemen üzerin-
den yapılan kesiyle, altısına ise kaş altından yapılan ke-
siyle ulaşılmıştır. Gereksiz disseksiyonu önleyerek çevre 
dokulara en az zarar veren direkt bir yaklaşım seçilme-
si ve postoperatif dönemde oluşacak skar dokusunun op-

Tablo 1: Olguların özellikleri
timum kamuflajına olanak verecek bir kesi ile kiste ula-
şılması gerekir.
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PRİMER DİSMENOREDE ORTALAMA TROMBOSİT HACMİ

Giriş
Trombositler aterosklerotik komplikasyonların patoge-
nezinde ve trombüs oluşumunda önemli rol oynamakta-
dırlar. Ortalama trombosit hacmi (OTH) olarak ölçülen 
trombosit büyüklüğü, trombosit agregasyonu, trombok-
san A2, trombosit faktör IV ve tromboglobulin salınımı 
gibi trombositlere özgü aktivitelerin iyi bir göstergesidir 
(1,2). OTH artışı diabetes mellitus (3,4) miyokard infark-
tüsü (5-7), sigara içimi (7) ve renal arter stenozu (8) gibi 
durumlarda gösterilmiş olup, iskemik inme ile ilgili ya-
pılan çalışmalarda da inme riski, şiddeti ve prognozu ile 
ilişkisi araştırılmıştır (5-7). 
Primer dismenore, pelvik arterlerde prostaglandinlerin 
ve benzeri mediatörlerin artışı sonucu oluşan iskemi ve 
onunla ilişkili uterus myofibrillerinde artmış kontraksi-
yon ve ağrıyla karakterize oldukça sık görülen bir hasta-
lıktır (9-11). Patogenezi kesin olarak aydınlatılamamıştır. 
Ancak hiperemezis gravidarum ve benzeri hastalıklarla 
aynı patogenetik mekanizmaya sahibolduğu yönünde gö-
rüşler vardır(12). Bir çalışmada primer dismenore hasta-
larında serum Asimetrik Dimetil Arjinin(ADMA) düzey-
lerinin arttığı ve bu hastalardaki iskemi ve kontraksiyon-
ların endotel disfonksiyonuyla ilşkili olabileceği belirtil-
miştir (13). Bu çalışmada, primer dismenorede OTH nin 
araştırılması amaçlanmıştır.

Yöntem ve Gereç
Ankara Keçiören Eğitim Araştırma Hastanesi Kadın Has-
talıkları ve Doğum polikliniğine Ekim 2008- Mart 2009 
tarihleri arasında başvuran toplam 44 primer dismenore 
tanısı almış kadın hasta ve 37 sağlıklı kadın kontrol gru-
bu olarak çalışmaya alındı. 

Dismenore şikâyeti olan rutin jinekolojik muayene,  la-
boratuvar ve ultrasonografik değerlendirme sonrası pato-
lojik bulgu saptanmayan hastalar primer dismenore ola-
rak kabul edildi. Bilinen kardiyovasküler hastalığı olan-
lar, hipertansiyon, diabet, irritabl barsak sendromu ve 
dispeptik yakınmaları olan kişiler çalışma dışında bıra-
kıldı.

Her hastadan rutin biyokimya ve hemogram tetkikleri 
için ön koldan venöz kan alındı.  Kanların yarısı EDTA’lı 
tüplere aktarılarak analiz için laboratuara gönderildi. 
Tüm analizler Coulter GenS System (Coulter, Miami, 
FL) cihazı kullanılarak oda sıcaklığında en geç 1 saat 
içinde yapıldı.

Her örnekten eritrosit ve lökosit sayısı, hemoglobin düze-
yi, ve hacmi, trombosit sayısı ve hacmi hesaplandı. 

İstatiksel analiz: Tanımlayıcı ve karakteristik özel-
likler normal dağılım gösteren verilerde standart 
deviasyon(SD), normal dağılım göstermeyenler için 
mean ve interquartıl range olarak belirtildi. Normal dağı-
lımlı verilerin analizi t test ile normal dağılım gösterme-
yenler ise Mann-Whitney U ile yapıldı. Bütün P değerle-
ri two-tailed ile yapıldı ve P değeri <0.05 olan değerler 
istatiksel olarak anlamlı kabul edildi. İstatiksel analizde 
SPSS 15. Programı kullanıldı.

Bulgular
Temel karakteristik özellikler Tablo-1 ‘de verilmiştir. 
Gruplar arasında yaş ve diğer temel özellikler açısından 
fark yoktu. Tüm hastalarda en az 6 aydır düzenli adet 
mevcuttu. Çalışmaya dahil edilen hastaların hiçbirin-
de ilaç kullanım öyküsü yoktu. Kontrol grubunda ağrı-
lı menstruasyon olmayıp hepsinde düzenli menstruasyon 
mevcuttu. MPV değerleri arasında anlamlı fark olmayıp 
p>0,9 idi (Şekil 1).

Tartışma
Bu çalışmada primer dismenore hastalarında OTH ‘nin 
artmadığı saptanmıştır. Son yıllarda önemi artan OTH 
pek çok hastalığın etiyopatogenezinde rol aldığı göste-
rilmiştir (1-7). OTH nin primer dismenoreyle ilişkisi, şu 
ana kadar literatürde ilk kez çalışılmıştır. Bizim çaışma-
mızın sonuçlarına bakarak, primer dismenore etiyopato-
genzinde, trombositler ve trombosit aktivasyonuyla sey-
reden trombotik sürecin rol almadığını söyleyebiliriz. 
Daha önceki pek çok çalışmada OTH’ deki artışın iske-
mik ve embolik olaylarda rol aldığı gösterilmiştir (1-8). 
Özellikle diabetik hastalarda, sigara içen yaşlılarda, kalp 
krizi geçiren hastalarda ve beyin damar hastalıklarında 
OTH artışının önemli rolü olduğu saptanmıştır  (6-8). 
Primer dismenore, pelvik arterlerde prostaglandinlerin 
ve benzeri mediatörlerin artışı sonucu oluşan iskemi ve 
onunla ilişkili uterus myofibrillerinde artmış kontraksi-
yon ve ağrıyla karakterize oldukça sık görülen bir hasta-
lıktır (9-11). Patogenezi kesin olarak aydınlatılamamış-
tır. Ancak hiperemezis gravidarum ve benzeri hastaıklar-
la aynı patogenetik mekanizmaya sahip olduğu, ADMA 
düzeyinin yüksek olduğu da bildirilmiştir (12-13).
OTH ile primer dismenore arasında bir ilişki olabile-
ceği düşünülmüştür. Çünkü romatoit artrit ve psöriazis 
gibi sebebi bilinmeyen ve etiyopatogenezde benzer şe-
kilde prostaglandinlerin de rolü olabileceği hastalıklarda 
da OTH’ nin artmış olduğu gösterilmiştir (14-16). OTH’ 
nin eklampsi ve preeklampsi hastalarında da arttığı gös-
terilmiştir (17).
Primer dismenore ile benzer fizyopatolojik mekanizma-

Primer Dismenorede Ortalama Trombosit Hacmi
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Özet
Giriş: Primer dismenore etiyolojisi tam olarak bilinmeyen, ancak uterus iskemisiyle karakterize, kronik, tekrarla-
yıcı ve yaygın bir hastalıktır. Ortalama trombosit hacminin (OTH) trombosit aktivitesinin iyi bir göstergesi olduğu, 
vasküler ve endotel disfonksiyonlu hastalıklarda arttığı bilinmektedir. Bu çalışmada primer dismenore ile OTH’nin 
ilişkisinin araştırılması amaçlandı.

Yöntem ve Gereç: Ankara Keçiören Eğitim ve Araştırma Hastanesi Kadın Hastalıkları ve Doğum polikliniğine 
Ekim 2008 ile Mart 2009 tarihleri arasında başvuran toplam 44 primer dismenore tanısı almış kadın hasta ve 37 sağ-
lıklı kadın kontrol grubu olarak çalışmaya alındı.

Bulgular: Tüm hastalarda en az 6 aydır düzenli menstruasyon mevcuttu. Kontrol grubunda ağrılı menstruasyon 
olmayıp hepsinde düzenli menstruasyon mevcuttu. Gruplar arasında yaş, boy, vücut kitle indeksi, açlık kan şeke-
ri, hemoglobin ve OTH değerleri bakımından istatistiksel olarak anlamlı fark olmayıp p>0,9 idi ( Tablo1, Şekil 1).

Sonuç: Bu çalışmada, OTH ‘nin primer dismenore etiyopatogenezinde  bir rolü olmadığı saptandı.  

Anahtar Kelimeler: Primer dismenore, ortalama trombosit hacmi, 

Surgical Results Of The Dermoid Cysts Localized In The Eyelids 
Abstract
Introduction: Primary dysmenorrhea is a chronic recurrentand common disease which eatilogy is not discovered 
completely but generally chracterized by uterine ischemia. Mean Platelet Volume (MPV) is a marker of platelet 
reactivity and recently it has been reported that it has increased in vascular diseases and also in disease in which 
endothelial dysfunction exist. Aim of the present study is to investigate the association between the primary 
dismenorrhea and MPV. 

Matherial and Method: 44 patients with primary dysmenorrhea and and 37 healthy controls have been chosen 
among patients which admitted to Gynecology outpatient department of Ankara Keçiören Research and Education 
Hospital  between 2008-2009.

Results:There was not any significant difference between the patients and control group in terms of age, height, 
body mass index, fasting glucose, hemoglobin and MPV(P=0.9) 

Conclusion: In this study showed that, MPV has not a role in the pathogenesis of primary dysmenorrhea.  

Key Words: Priamry Dysmenorrhea,  mean platelet volume.
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nın suçlandığı Ailevi Akdeniz Ateşinde OTH’ nin yüksek 
olması özellikle önemlidir (15). Ailevi Akdeniz ateşinde 
de nöbetler halinde gelen, seröz zarları tutan, enflamas-
yon ve karın ağrısı varlığı en belli başlı bulgudur. Nöbet-
ler halinde devam etmesi, enflamasyon olması ve ağrıy-
la seyretmesi primer dismenoreyle benzerlik gösterse de 
primer dismenore esas olarak uterusun hastalığıdır. En-
dotel disfonksiyonu ve iskemi sürecinde trombositlerin 
bir rolü olabileceği varsayılmıştı, ancak bu çalışma bu 
düşünceyi desteklemedi.
Sonuç olarak, bizim çalışmamızda, primer dismenore 
hastalarında OTH’ nin artmadığı gösterilmiştir. Bu çalış-
manın en önemli kısıtlıılığı, hasta sayısının nisbeten az 
olması ve trombosilerden salgılanan mediatörlerin bakı-
lamamasıdır. 
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Hasta 
(n=44)

Kontrol 
(n=37)

    P 
değeri

Yaş 27 26 0,67

Boy 161 160 0,34

Vücut Kütle 
indeksi 

23 22 0,34

AST 18 17 0,9

ALT 15 15 0,2

Kreatinin
TSH
AKŞ
Hemoglobin
MPV

0,74
1,68
88
12

8,61

0,73
1,67
85
12

8,59

0,69
0,96
0,26
0,61
0,91

Tablo 1. Temel karakteristik özellikler

Şekil-1: OTH’ nin primer dismenore ve kontrol 
grubundaki dağılımı 

Kontrol Dismenore

rjinal makaleo

16



EFFECT OF THE SEASON on the DIAGNOSIS OF ACUTE APPENDICITIS

Introduction
Acute appendicitis is the most common intraabdominal 
condition requiring emergency surgery. Because of simi-
larities in the clinical presentation, a good number of ap-
pendicectomies are being performed for nonappendice-
al pathologies, the so-called unnecessary appendicecto-
mies(1,2).
Seasonal variations of acute appendicitis have been ob-
served in many studies, but the reasons for these variati-
ons are not clear(3,4,5).
We analyzed seasonal variation of acute appendicitis di-
agnosis.

Materials and Methods
We conducted a retrospective population-based study to 
assess the demographic features and seasonal variation 
of acute appendicitis diagnosis in Ankara Numune Hos-
pital between October 2004 to October 2007.
The main data elements consist of diagnosis code in the 
admission record and final diagnosis code according to 
discharge record based on pathological investigation.
Acute appendicitis is defined as the presence of transmu-
ral inflammation of appendix or the presence of pus in 
the lumen of the appendix in histopathologic examina-
tion. Negative appendicectomy is defined as a histologi-
cally normal appendix with or without mesenteric adeni-
tis, the presence of fecalith, fibrosis, or helminthes in the 
lumen and appendicial neoplasms.
The prevalence of acute appendicitis during each month 
was calculated as the number of acute appendicitis ca-
ses divided by all appendicectomies in Emergency Ser-
vice during the month. The prevalence ratio was defined 
as the prevalence in any month divided by the prevalence 
in the reference month. Monthly Odds Ratios (OR) was 
calculated separately to compare the risk of getting acute 
appendicitis during specific month. Comparisons betwe-
en the frequencies were performed using Chi-square test. 
Significant level was considered at 5%.

Results
A total of 872 appendicectomy specimens removed on an 
emergency basis over a period of 4 years from January 
2004 to October 2007 were available for analysis. The 
patients’ median age was 30 years (range 16–77), and 
405 (46.4%) patients were women. Acute appendicitis 
was present in 669 patients (76.7%). 388 (80.6%) cases 
were seen in male patients and 281 (69.5%) in female pa-
tients. Pathologically, the appendix was not found to be 
acute appendicitis in 203 patients who were operated on 
with a clinical suspicion of acute appendicitis. Negative 

appendicectomy rate was 23.3%. Of these, 52 (5.9%) had 
a normal appendix without any other findings in the ap-
pendix, 10(1.1%) had a luminal fecalith,
4(0.4%) had luminal fibrosis, and 127(14.5%) had me-
senteric adenitis, all in the absence of appendicial inflam-
mation.
The negative appendicectomy rate was significantly 
higher in female (30.5%) than in male (19.4%) patients 
(P < 0.001).
A significant seasonal effect was observed. The preva-
lence of acute appendicitis was highest in January and 
lowest in March. The negative appendicectomy rate was 
higher in March, April and May, than the other months. 
The rate of acute appendicitis was highest in the Decem-
ber and January. Similarly Mesenteric adenitis was high-
er in March, April and May, than the other months. The 
difference was statistically significant.

Discussion
The negative appendectomy rate was slightly higher in 
this study (23.3%) than considered acceptable rate of 
10%–20% (6-8). This high rate could be due to various 
reasons, such as an aggressive surgical approach for fear 
of perforation, inaccuracy of available diagnostic meth-
ods. In fact, only 5.9% of the patients had a normal ap-
pendix without any other pathology (such as fecalith, 
luminal fibrosis or mesenteric lymphadenitis) in the ap-
pendix.
We found a significant seasonal variability for acute ap-
pendicitis diagnosis and this finding was applicable to all 
years of this study. There are a maximum number of acute 
appendicitis patients in January and December, whereas 
there are a minimum number of patients in March and 
April. Achieved seasonal variation is not compatible with 
previous studies. In previous studies no peak was found 
at any particular season or a peak was found in summer
Months (1,3,4,5).
The spread of cases throughout the year indicates that 
there may be an unknown environmental factor in etiol-
ogy of acute appendicitis but this inference is very specu-
lative
In our study, the seasonal distribution in non-acute ap-
pendicitis (especially mesenteric adenitis) suggests that 
these patients may be suffering from some intrinsically 
different disease process.
Mesenteric adenitis is the most frequent clinical diag-
nosis in patients who are misdiagnosed as having acute 
appendicitis and accounting for 2-14% of the discharge 
diagnoses in patients with a clinical suspicion of appen-
dicitis(9).
The seasonal concentration of cases of Mesenteric adeni-
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Abstract
Appendicitis is the most common acute surgical condition of the abdomen. Age, sex and seasonal variations have 
been observed in many studies. To describe the seasonal variation, we carried out a retrospective population-based 
cohort study of all patients with diagnosis of acute appendicitis. Using hospital discharge abstract of patients 
who were admitted with the diagnosis of acute appendicitis from October 2004 to October 2007, we studied the 
demographic features, particularly age and sex, prevalance, and seasonal variation of acute appendicitis. During 
the observation period 872 cases were admitted with the diagnosis of acute appendicitis. Negative appendicectomy 
rate was 23.3%. A significant seasonal effect was observed, with the rate of acute appendicitis being higher in the 
winter months.
Appendicitis is more common during the winter months. The high rate of negative appendicectomy is seen during 
the spring months.

Key Words: Seasonal variation, diagnosis, acute appendicitis

Akut Apandisitin Tanısında Mevsimlerin Etkisi
Özet
Akut Apandisit, en sık rastlanan akut karın nedenidir. Yaş, seks ve mevsimlik değişmeler, birçok çalışmada göz-
lenmistir. Akut apandisit tanisindaki mevsimsel degisimleri tanımlamak icin bu retrospektif kohort calısma dizayn 
edilmistir. 2004 Ekim  2007 Ekim arası akut apandisit tanısıyla basvuran 872 hasta calısmaya dahil edilmistir. Ne-
gatif apendektomi oranı, %23.3 idi. Önemli mevsimlik bir etki, gözlendi. Kış aylarında akut apandisit orani daha 
yuksek iken, bahar aylarinda negatif apendektomi oranı daha yüksekti.

Anahtar Kelimeler: Mevsimsel değişim, tanı, akut apandisit

rjinal makaleo

18 19



tis in the spring months of February to May suggests that 
some seasonal environmental factor may be involved in 
the causation of the condition. A non-specific virus in-
fection could be such a factor or an allergic reaction to 
the release of polen might be involved (10). On the other 
hand, we have not got a reasonable argument to explain 
this seasonal variation.
In conclusion, some seasonal extrinsic factor or factors 
may be involved in the diagnosis of acute appendicitis.
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Giriş
Viral hepatitler şu an için 6 formu tanımlanmış gebelerde 
en ciddi enfeksiyon gruplarından birini oluşturur. Hepatit 
A ve hepatit B aşılanma yolu ile önlenebilmesi açısından 
önemlidir. Bir DNA virüsü olan hepatit B virüsü(HBV) 
3 temel antijen yapısından oluşur. Bunlar; serumda ser-
bestçe dolaşabilen yüzey antijeni (HBsAg), Dane parit-
külünün oluşturduğu core antijeni (HBcAg) ve virülansın 
göstergesi olan e antijeni (HBeAg) den oluşurlar (1).  Son 
20 yılda HBV sıklığında anlamlı azalmalar olsa da 350 
milyon insanı etkileyen bu hastalığın vertikal geçiş tüm 
dünyada yayılmasında ki en sık nedeni oluşturmaktadır. 
Hepatit C enfeksiyonu ise seroprevalans olarak %0,5-1,4 
sıklıkta görülmekle birlikte gelişmiş ülkelerdeki karaci-
ğer transplantasyonunun en sık nedenidir (2,3). 
Ülkemizde hepatit B sıklığı bölgesel değişiklikler göster-
mektedir ancak ülkemiz  %2-8 sıklık arasında orta ende-
mik bölgeler arasında kabul edilmektedir.  Çalışmalara 
göre de %1 -14 arası veriler bildirilmiştir. Hepatit C ise 
dünya ortalamalarına yakın sıklıkta %0,3-1,8 arası bulun-
muştur (4).  
Hepait B için vertikal geçişin halen en önemli bulaş yolu 
olması, hepatit C’nin ise gelişmiş toplumlarda en sık ka-
raciğer transplantasyon nedenini oluşturması nedeniyle 
kadın doğum hekimleri bu hastalıklar için önemli bir yer 
tutmaktadırlar. Bizde gerek Ankara-Keçiören bölgesinde-
ki gebe populasyonunda hepatit seroprevalansını ve ge-
belerimizin hepatit enfeksiyonu hakkındaki bilgi düzey-
lerini belirlemek amacıyla bu çalışmayı planladık.

Yöntem ve Gereç
Ocak-Aralık 2009 arası dönemde Ankara Keçiören Eği-
tim ve Araştırma hastanesi Kadın Doğum kliniğimize ya-
tan ve doğum yapan hastaların dosyaları tarandı. Top-
lam 1422 gebe dosyası incelendi. Gebelerin hepatit tara-
masında HbsAg, Anti-Hbs, Anti-HCV, anti-HIV bakıldı. 
HBs Ag, Anti HBs, Anti HCV, Anti HIV testleri Abbott 
AxSYM system kullanılarak mikropartikül enzim immu-
noassay ( MEİA) yöntemi ile üretici firmanın gönderdi-

ği prosedüre göre bakıldı. Hastalarda ek olarak hemog-
lobin, platelet, serum kreatinin, kan şekeri, düzeyleri ba-
kıldı. Anti-HCV ve HbsAg pozitif gebeler telefonla ara-
narak anket formu doldurularak hastalıkları ile iligili bil-
gilerine başvuruldu.

Anket soruları;	
1.	Ne zaman tanı konuldu?
2.	Düzenli takip ediliyor musunuz?
3.	Ailede Hepatit tanılı kimse var mı?
4.	Çocuklarda hepatit tanısı olan var mı?
5.	Eğitim düzeyi.
6.	Meslek durumu.
7.	Çocuk sayısı.
8.	Doğum şekli.
9.	HBV DNA veya HCV RNA bakıldı mı?
İstatistik: Pozitif değerler olgu sayısı ve % değer olarak 
verildi. Genel özellikler mean ±SD olarak verildi. 

Tartışma
Ankara-Keçiören bölgesinde gebe populasyonumu-
zun  HBsAg taşıyıcılığı %1,97, anti-HCV pozitifliği ise 
%0,56 oranında saptandı.  HCV hastalarının hepsinin ve 
HBsAg taşıyıcılarının ise %50’ den fazlasının gebelik ta-
kipleri neticesinde yeni tanı alması gebelikteki taramala-
rın gerekliliğini gösteriyordu.  Ayrıca öğrenim düzeyin-
den bağımsız olarak gebelik sonrası annelerin ilgili bö-
lümlere takip için başvurmaması gerek hastaların gerek-
se biz kadın doğum hekimlerinin bu konuya daha fazla 
ve erken dönemde eğilmesinin gerektiğini ortaya koydu.
Hepatit enfeksiyonun anneden çocuğa geçişi intraute-
rin dönemde, doğum anında veyahut sezaryanda olabil-
mektedir (5). Bulaşta deri ve mukozalarda ufak sıyrıkla-
rın olması, anne kanının yutulması veya anne kanıyla te-
mas, maternal dolaşımla fetal dolaşımın karışması olası 
bulaş mekanizmalarıdır. Özellikle HBeAg pozitif veya 
HBV DNA düzeyi yüksek gebelerin çocuğa bulaş ihti-
mali %50’ lere kadar çıkmaktadır ve bu çocuklarda kro-
nik HBV riski %90 ‘nın üzerindedir (6).   Hepatit C için 
ise perinatal bulaş oranı yaklaşık %6 olup elektif sezer-
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Özet
Giriş: Viral hepatitler şu an için 6 formu tanımlanmış gebelerde en ciddi enfeksiyon gruplarından birini oluşturur. 
Hepatit A ve hepatit B aşılanma yolu ile önlenebilmesi açısından önemlidir. Ülkemizde hepatit B sıklığı bölgesel de-
ğişiklikler göstermektedir ancak ülkemiz  %2-8 sıklık arasında orta endemik bölgeler arasında kabul edilmektedir.

Yöntem ve Gereç: Ocak-Aralık 2009 arası dönemde Ankara Keçiören Eğitim ve Araştırma hastanesi Kadın Do-
ğum kliniğimize yatan ve doğum yapan hastaların dosyaları tarandı. Toplam 1422 gebe dosyası incelendi. Anti-HCV 
ve HbsAg pozitif gebeler telefonla aranarak anket formu doldurularak hastalıkları ile ilgili bilgilerine başvuruldu.

Bulgular:  Toplam 1422 gebe hastanın 1386’da (%97,5) HBsAg, anti-HCV,anti-HIV negatif saptandı. Gebe populas-
yonumuzda Anti-HBs pozitifliği 192/1386 (%13,8) bulundu.  Hepatit B yüzey antijeni (HBsAg) pozitifliği 28 gebe-
de (%1,97), Anti-HCV ise 8 gebede (%0,56) saptandı. HBsAg pozitif hastaların %57 si, HCV hastalarının ise tamamı 
(%100) yeni tanı konulan vakalar olup daha önceden hastalıkları ile ilgili bir bilgileri yoktu.  

Sonuç:  Keçiören bölgemizde gebelerde HBsAg taşıyıcılığı %1,97, anti-HCV pozitifliği %0,5 oranında olup vaka-
ların sırasıyla %57’si ve %100’ü yeni tanıydı. Yeni tanıların tamamı ilgili bölümlere yönlendirildi. Kadın doğum he-
kimleri yeni tanı hepatit B ve hepatit C hastalarının saptanmasında kilit noktalardan birinde bulunmaktadırlar.  

Anahtar Kelimeler: Gebe, Hepatit B, Hepatit C ve Sıklık. 

Hepatitis B and Hepatitis C Seroprevalence  Follow Up and Awareness 
Rates of Pregnant; Ankara-Kecioren Region 
Abstract
Introduction: Currently defined for 6 forms of  Viral hepatitis is one of the most severe infections constitute a 
group in pregnant women. Hepatitis A and hepatitis B vaccination is important to prevent through. In our country, 
hepatitis B prevalence varies regionally but our country often between 2-8% between mid-endemic regions are 
accepted.

Method: In the period between January to December 2009, hospitalized pregnant women’s files that were scanned 
in Ankara Keçiören Training and Research Hospital. Total 1422 pregnant women file were examined. Anti-HCV 
and HBsAg-positive pregnant women by filling out the questionnaire by telephone were admitted to the heading 
information.

Results: 1386 of 1422 pregnant patients (97.5%) HBsAg, anti-HCV, anti-HIV parameterswere negative detected. 

Anti-HBs positivity were192/1386 (13.8%) in our pregnant population. Hepatitis B surface antigen (HBsAg) 
positivity was (1.97%) 28 and anti-HCV positivity was 0.56%. Fifty sevet percent  of HBsAg positive patients and 
100% of anti- HCV positive patients were new cases whose diagnosed and previously had no knowledge of about 
their disease.

Conclusion: In Keçiören 1.97% of patients have HBsAg carriage and 0.5% of patients have anti-HCV positivity.  
All seropositive above of the patiennts 57% and 100% respectively  were newly diagnosed. Gynecology physicians 
are located in one of the key points for the detection of new diagnoses of hepatitis B and hepatitis C.  

Key Words: Pregnancy, Hepatitis B, Hepatitis C and Prevalance
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yan önerilmemektedir. Ayrıca emzirme ile vertikal bulaş 
riskinin artmadığı gösterilmiştir (4, 7,8).
Uygun tarama ve aşılama programları sayesinde dünya-
da ve ülkemizde hepatit enfeksiyonu prevalansında azal-
ma eğilimi başlamıştır. Kızılay Kan Merkezinin 16 yıl-
lık (1989-2004) donör kanlarında HBsAg seroprevalansı 
%4,2 iken 2005 sonrası kanlarda bu oran %2,1 ‘e gerile-
diği bildirilmiştir (9). Gebelerde yapılan taşıyıcılık çalış-
malarında da bölgesel farklılıklar görülmektedir. Bu ko-
nudaki çalışmalar HBsAg taşıyıcılığını %2-8 olarak tes-
pit etmişlerdir (10-13). En geniş çaplı çalışmalardan biri-
ni Madendağ ve ark. yapmıştır ve HBsAg taşıyıcılığın 90 
binin üzerinde gebede araştırmışlar ve %2.11 oranında 
bulmuşlar, anti-HCV pozitifliğinide 60 binin üzerindeki 
gebede %0,17 olarak saptamışlardı (14). Atılgan ve ar-
kadaşlarının yaptığı çalışmada gebelerde anti-HCV 1130 
hastada bakılmış ve %0.44 olarak bulunmuştur (4).  Bu 
son iki çalışmadaki veriler bizim oranlarımıza benzer-
lik göstermekteydi. Özetle ülkemizde HBsAg taşıyıcılı-
ğı gebelerde %2-4, anti-HCV pozitifliği ise %0,2-1 ara-
sında görülmektedir.
Azalan hepatit prevalansı umut verici olmakla birlikte 
olan hastaların zamanında tanı konularak takibe alınma-
sı ülkemiz gibi doğurganlık oranı yüksek bir ülkede gebe 
hepatitlerin saptanmasını önemini ve biz kadın doğum 
hekimlerine düşen görevi daha da arttırmaktadır. HBV 
DNA düzeyleri 106 kopya/ml üzerinde ise bebeğe bulaş 
daha yüksek ihtimalle olup klasik olarak immünglobulin 
ve hepatit aşısı bebekte koruyuculuk açısından yeterli ol-
mamaktadır (15). Bu nedenle yüksek virüs yükü olan ge-
belerin erken dönemde saptanarak bulaş riskini en aza in-
dirmek için tenofovir veya lamivudin ile son trimesterde 
tedavi edilmesi yönünde yaklaşımlar populerlik kazan-
maktadır (15).
Sonuç olarak Keçiören bölgemizde gebelerde HBsAg 
taşıyıcılığı %1,97, anti-HCV pozitifliği %0,5 oranında 
olup vakaların sırasıyla %57’si ve %100’ü yeni tanıydı. 
Yeni tanıların tamamı ilgili bölümlere tekrardan yönlen-
dirildi. Kadın doğum hekimleri yeni tanı hepatit B ve he-
patit C hastalarının saptanmasında kilit noktalardan bi-
rinde bulunmaktadırlar. 

Sonuç
Toplam 1422 gebe hastanın 1386’da (%97,5) HBsAg, 
anti-HCV, anti-HIV negatif saptandı. Gebe populasyo-
numuzda Anti-HBs pozitifliği 192/1386 (%13,8) bulun-
du.  Hepatit B yüzey antijeni (HBsAg) pozitifliği 28 ge-
bede (%1,97), Anti-HCV ise 8 gebede (%0,56) saptandı. 
Anti-HIV pozitifliği hiçbir gebede saptanmadı (%0). Ge-
belerin karakteristik ve biyokimyasal özellikleri tablo-1’ 
de verildi.

Anket sonuçlarımız çarpıcı sonuçlar ortaya koymuştur 
(Tablo 2).  HBsAg pozitif hastaların %57 si, HCV hasta-
larının ise tamamı (%100) yeni tanı konulan vakalar olup 
daha önceden hastalıkları ile ilgili bir bilgileri yoktu. Bu 
sonuçlar gebelerde hepatit taramasının önemini ortaya 
koyuyordu. Bulaş açısından en önemli risk faktörü aile-
eş durumu ile diş çekim öyküsü görülmekte olup HBsAg 
taşıyıcı gebelerin yaklaşık %50 ‘sinde ailede hepatit veya 
diş çektirme öyküsü mevcuttu. Bu durum anti-HCV po-
zitif hastalar için ise %37,5 idi. HBsAg taşıyıcı gebelerin 
çocuklarının hepsine doğumu takiben immunglobulin ve 
hepatit aşısı yapılmıştı. Ancak annelerin 4 tanesi (%14) 
düzenli olarak gastroenterohepatoloji veya enfeksiyon 
hastalıkları bölümüne taşıyıcılık açısından takip olmak-
taydı. 4 annenin hepsinde HBV DNA düzeyleri <2.000 
kopya/ml idi. Takipsiz anne oranımız maalesef %86 idi. 
Hepatit C için de benzer bir durum mevcuttu. Gebelerin 
hiç birisi tanılarını bilmemekle birlikte doğum sonrası il-
gili bölüme takip için başvurmamıştı. HCV RNA düzey-
leri bakılma oranı %0 idi. Gebelerin tamamı okuma yaz-
ma bilmekte, %40’ ı ortaokul, %33’ ü lise veya üniversi-
te mezunuydu.  
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Özellik Ortalama
SD (Standart 

sapma)

Yaş 27 5.6

Çocuk Sayısı 1.7 0.8

Hemoglobin 11.7 1.2

ALT 13.2 8

AST 19 7

Kan Şekeri 82 12

Trombosit 219.000 53.000

Hastaların Özellikleri HBsAg (+) Anti-HCV (+)

Yeni tanı 16   (% 57) 8      (%100)

Eski tanı 12   (% 43) 0

HBV DNA bakılan 4     (%14) 0

HCV RNA bakılan 0 0

Sezaryan ile doğum 4     (%14) 0 

Vajinal doğum 24   (%86) 8      (%100)

Diş çekim öyküsü 9     (%32) 2      (%25)

Operasyon öyküsü 3     (%10) 0

Kan transfüzyonu 0 0

Okuma-Yazma bilme 28   (%100) 8      (%100)

Eşinde hastalık 3     (%10) 1      (%12,5)

Annede hastalık 3     (%10) 0

Tablo 1. Hepatit serolojisi pozitif hastaların 
karakteristik özellikleri

Tablo 2. Anket sonuçları
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COMPARISON OF ECHOCARDIOGRAPHIC AND CLINICAL VARIABLES IN FEMALE AND 
MALE PATIENTS WITH MITRAL STENOSIS

Introduction
Possible gender differences in the presentation and inci-
dence of cardiovascular disease have aroused conside-
rable interest in recent years. The findings of physiologi-
cal and pathological differences in male and female pa-
tients may help to practise more appropriate treatment 
strategies. Although rheumatic heart disease is an acqui-
red entity caused by group A streptococcal infections, the 
issue  of host predisposition is well established (1). Rhe-
umatic MS more frequently affects females, in a ratio of 
2-3:1 (2). Taken together, the question of whether gender 
differences extend to the manifestations of rheumatic MS 
arises. Accordingly,the aim of this study was to compa-
re the various echocardiographic and clinical variables in 
female and male patients with MS.

Materials and Method
Study patients:
372 consecutive patients (225 female and 147 male , 
mean age 36, range=14 to 64) with rheumatic MS were 
included in this study. Patients with a history of open he-
art surgery or percutenous balloon dilatation  of the mit-
ral valve, coronary heart disease or tricuspid stenosis 
were excluded from the study.

Echocardiography:
Transthoracic echocardiography was performed to all 
patients at study entery. Left atrial diameter was measu-
red by M-mode echocardiography and mitral valve area 
was calculated by Doppler pressure half time method (3) 
and two dimentional planimetry. Mean transmitral dias-
tolic gradient was also measured by Doppler studies. The 
pressure of mitral regurgitation, aortic regurgitation, tri-
cuspid regugitation were identified with the use of co-
lor flow Doppler echocardiography. Patients with aortic 
stenosis were defined from the transthoracic valve gradi-
ent demonstrated by continuous wave Doppler. An aortic 
valve gradient of > 20 mmHg was considered indicative 
of aortic valve stenosis. Pressure gradient accross the tri-
cuspid valve  of the tricuspid regurgitant jet was calcu-
lated from Bernoulli equation (4) (pressure gradient=4x 
square of velocity). Mitral annular calcification was iden-
tified on M mode echocardiography in the presence of 
an increased echo-density of the supporting structures of 
the mitral valve including its anulus subvalvular structu-
res (5). Left atrial trombus was detected by transthoracic 
approach (6).

Clinical variables:
A detailed history  was taken from each patient and their 
medical records were analyzed to gather evidence of pre-

vious thromboembolic events and, current use of antico-
agulants. Patients who were at New York Heart Associ-
ation (NYHA) class 3 and 4 were considered as having 
significant heart failure. ECG recordings were examined 
to determine cardiac rhythm. Finally age and body surfa-
ce area was recorded. The study protocol was approved 
by our instutional ethic committee and all patients gave 
informed consent.

Statistical analysis :
Results are expressed as mean + standart deviation (SD) 
and analyzed with Statistical Package for Social Sciences 
(SPSS) for windows. Comparisions between the two gro-
ups were made by two tailed students unpaired  test for 
continuous variables and by  chi-square  test for binary 
variables. A p value below 0.05 was considered to be sta-
tistically significant for all data.

Results
Comparison  of various clinical and echocardiograp-
hic variables in female and male patients with MS are 
shown in the table 1 and 2. In this study the ratio of fe-
male to male patients was 1.53. The prevalances of left 
atrial trombus and systemic embolism were higher in fe-
male patients than those in male patients (28% vs 20%, 
P=0.043 and 23% vs 16%, P=0.038, respectivelly). Mit-
ral annular calcification was more often detected in fe-
male patients compared to male patients (37% vs 28%, 
P=0.032). Female patients less often used anticoagulant 
medications compaired to male patients (11% vs 18%, 
P=0.044).One hundred twenty five of the female patients 
have used oral contraceptives and 94 of them experien-
ced at least one pregnancies during their lives. Tricus-
pid or pulmonary regurgitation were more common in 
females (72% vs 47%, P=0.027 and 9% vs 3%, P=0.031, 
respectivelly). Female patients also had higher pressure 
gradient of the tricuspid regurgitant jet (37+16 mmHg 
vs 32+15 mmHg, P=0.012). Severe heart failure (NYHA 
class 3 or 4)seemed to be more common in female pati-
ents (41% vs 34%, P=0.041). There were no significant 
differences regarding the any other variables between the 
two sex groups.

Discussion
A relativelly small percentage of patients who sustain a 
streptococcal infection subsequently develop acute rheu-
matic fever. Patients with rheumatic fever (with or witho-
ut carditis) often have circulating antibodies to heart tis-
sue. These findings suggest that the myocardial lesions of 
rheumatic  fever are the result of autoimmunity induced 
by streptococcal antigens (7). It is not well established 
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Abstract
To compare the echocardiographic and clinical variables in female and male patients with rheumatic mitral 
stenosis (MS), 372 patients  (225 female and 147 male, mean ages of 36 ±8 and 35±8, respectivelly) were evaluated 
in this study. The ratio of female to male patients was 1.53:1. The prevalences of left atrial trombus and systemic 
embolism were higher in female patients than those in males (28% vs 20%, P=0,043 and 23% vs 16%, P=0,038, 
respectivelly). Female patients less often used anticoagulant medications compared with male patients (11% vs 
18%, P=0,044). Tricuspid and pulmonary regurgitation were more commen in female  (72% vs 47%, P=0.027 and 
9% vs 3%, P=0.03 respectivelly). Female patients also had a higher pressure gradient of tricuspid regurgitant jet 
(37±16 mmHg vs 32±15mmHg, P=0,012) suggesting a higher pulmonary artery pressure in them. There were no 
differences between two sexes in other variables such as mitral valve area, mean diastolic transmitral gradient, 
prevalence of atrial fibrillation, associatied aortic regurgitation and aortic stenosis. These findings suggest that 
there are some differences in clinical presentation of MS between two sexes and it may be necessary to take gender 
into account  in deciding therapatic strategies for MS.  

Key Words: Mitral stenosis, echocardiography, gender

Mitral Darlığı Olan Kadın Ve Erkek Hastalarda Ekokardiyografik Ve 
Klinik Değişkenlerin Karşılaştırılması
Özet
Bu çalışmada romatizmal mitral stenozlu hastalarda klinik ve ekokardiyografik bulguların karşılaştırılması ama-
cıyla 372 hasta (225 kadın,147 erkek, ortalama yaş sırasıyla 36±8 ve 35±8, P>0.05) incelendi. Kadın hastaların er-
keklere oranı 1.53/1 idi.Kadın hastalarda sol atriyal trombus (%28’e %20, P=0.043) ve sistemik emboli insidansı 
(%23’e %16, P=0.038) erkeklere göre belirgin olarak yüksekti. Kadın hastalarda antikoagulan ilaç kullanma ora-
nı erkeklerdekine oranla daha düşüktü (%11’e %18, P=0.044). Triküspit (%72’ye %47, P=0.027) ve pulmuner yet-
mezlik (%9’a %3, P=0.03) kadınlarda daha sık gözlendi. Kadın hastalarda daha yüksek pulmuner arter basıncı var-
lığını düşündürecek şekilde daha yüksek triküspit regürjitan jet basınç gradiyenti saptandı (37±16’ya 32±15 mmHg, 
P=0.012).Her iki cins arasında mitral kapak alanı, ortalama diyastolik transmitral gradient, atriyal fibrilasyon ve eş-
lik eden aort darlığı ve yetmezliği insidansı açısından anlamlı farklılık bulunmadı.Kadınlarda sol atriyal trombus 
ve sistemik emboli insidansının daha yüksek olması bu grupta gebelik ve oral kontraseptif kullanımının varlığına 
bağlı olabilir. Bu bulgular her iki cins arasında mitral stenozun klinik etkileri açısından bazı  farklılıkların varlığı-
na işaret etmektedir.Mitral stenozun tedavisine yönelik stratejiler geliştirirken cinsiyet farklılıklarının da göz önün-
de tutulması yerinde olacaktır.  

Anahtar Kelimeler: Mitral stenoz, ekokardiyografi, cinsiyet
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until now whether the gender differences, as a part of this 
host predisposition, play a role in presentation of rheu-
matic mitral valve disease. Our data showed that rheuma-
tic mitral stenosis is more common in females which is 
a well known finding (8-11). A sex linked predisposition 
which makes the female patients vulnerable to develop-
ment of rheumatic valve disease probably exists.

Althought the mitral valve area, left atrial size and preva-
lance of atrial fibrillation do not differ significantly bet-
ween two sexes, female patients more often suffer from 
systemic embolism and left atrial trombus. This probably 
results from three reasons;1) Female patients get poorer 
health-care in this country since Turkish families appre-
ciate more of their male childeren. (this is evidenced in 
part by the low prevalance of anticoagulant use in fema-
le group). 2) Women get pregnancies which predisposes 
them to tromboembolic events.3) Oral contraseptive use 
is frequent among young women  which have been tho-
ught to be related to the hypercoagulable state that the-
se agents induce. 

The increased prevalence of tricuspid regurgitation , pul-
monary regurgitation and higher pressure gradient of 
tricuspid regurgitant jet suggest that pulmonary arteri-
al pressure (by Bernaulli equation; pressure gradient=4x 
square of velocity) was higher in female patients (also 
evidenced by high functional NYHA class in these gro-
up). Pulmonary hypertension in mitral stenosis results 
from;1) passive backward transmission of the raised 
left atrial pressure;2) reactive arteriolar vasoconstricti-
on, wich is probably triggered by the increase in pulmo-
nary venous pressure and;3) development of organic di-
sease in pulmonary vasculer bed which may be caused 
by longstanding increase in pressure. . Since the seve-
rity of  the mitral valve disease (valve area and preva-
lence of mitral regurgitation) and associated aortic val-
ve disease prevalance do not differ between two sexes in 
our study, the higher pulmonary pressure in female pa-
tients is unlikely to be caused by backward transmissi-
on of left atrial pressure. We suggest that the higher pul-
monary pressure in females may be due to the  increa-
sed pulmonary vasculer response (ie.the increased vascu-
lar reactivity of pulmonary vascular bed) to mitral steno-
sis in these patients. There is evidence for this suggesti-
on and the involvement of female hormones in genesis of 
pulmonary hypertension; it is a well known finding that 
primary pulmonary hypertension occurs more frequently 
in young women and there is a tendency for exacerbati-
on  of pulmunary vascular pressure in postpartum period 
in these patients (12). Moreover in one study (13) it was 
shown that there may be an association between the use 
of oral contraseptives and development of primary pul-

monary hypertension. Our suggestion is only a speculati-
on but there are examples where vasomotor tone of cer-
tain vascular beds is greater in female (14,15), so it ne-
eds to be confirmed by measurements of pulmonary vas-
cular resistances of  MS patients in catheterization labo-
ratory in further studies.

Our data showed some possible gender differences in cli-
nical presentation of rheumatic mitral stenosis. This  me-
ans that it may be necessary to take gender into account 
in deciding therapatic strategies for mitral stenosis.

COMPARISON OF ECHOCARDIOGRAPHIC AND CLINICAL VARIABLES IN FEMALE AND 
MALE PATIENTS WITH MITRAL STENOSIS

Clinical variables
Females 

(n=225)(%)
Males

(n=147)(%)
P value

Mitral valve area (cm2) 1.21±0.4 1.23±0.4 NS

Left atrial diameter (cm) 4.7±0.8 4.8±0.9 NS

Mean transmitral gradient (mmhg) 11±3 11±4 NS

PG of TR (mmhg) 37±16 32±15 0.012

Prevelance of
left atrial trombus
mitral annular calcification
aortic stenosis
aortic regurgitation
mitral regurgitation
tricuspid regurgitation
pulmunary regurgitation

63 (%28)
83 (%41)
15 (%7)
40 (%18)

144 (%64)
162 (%72)

20 (%9)                                      

29 (%20)
41 (%28)
11 (%8)

27 (%19)
88 (%60)
69 (%47)

4 (%3)

0.043
0.032

NS
NS
NS

0.027
0.031

Table 1. Comparison echocardiographic variables between female and male patients

PG of TR=preassure gradient of tricuspid regurgitand jet, NS=not significant, Values expressed as 
mean±SD 

Clinical Variables
Female
(n=225)

Male
(n=147)

P value

Age (year) 36±8                                                                                      35±8 NS

Body mass index (kg/m2) 22±2.1 23±2.3 NS

Fibrinogen (g/L) 2.76±0.8 2.55±0.6 NS

Total White Blood Cell Count 
(cells/ l) 8745±3567 74600±2950 NS

Anticoagulant use 24 (%11) 26 (%18) 0.044

Oral contreceptive use 125 (%55) - -

Smoking 35 (%15) 52 (%35) 0.001

Women experienced pregnancy 94 (%42) - -

Number of pregnancies of 94 
women

2.3±0.4

Systolic/Diastolic blood pressure 
on admission (mmHg)

122.6±8.4/74.5±5.2 127.8±7.5/76.6±5.8 NS

Heart rate on admission (beat/
min)

76.4±5.4 72.6±5.7 NS

Prevelance of
          Thromboembolısm
          Atrial fibrillation
          NYHA class 3 or 4

51 (%23)
164 (%72)
92 (%41)

23 (%16)
108 (%74)
49 (%34)

0.038
NS

0.041

Table 2. Comparison of clinical variables between female and male patients

PG of TR=preassure gradient of tricuspid regurgitand jet, NS=not significant, Values expressed as 
mean±SD 
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INFLUENCE OF THROMBOLYTIC THERAPY ON THE INCIDENCE OF LEFT 
VENTRICULAR THROMBI AFTER ACUTE ANTERIOR MYOCARDIAL INFARCTION: ROLE 

OF SUCCESSFUL REPERFUSION

Introduction
Left ventricular (LV) mural thrombus formation is a well 
recognized complication of acute anterior myocardial 
infarction (MI). Data concerning the influence of throm-
bolytic treatment on the occurence of thrombi remain 
contraversial. Accordingly, the aim of this study was to 
determine whether use of the thrombolytic agent, strep-
tokinase reduces incidence of LV thrombus early after 
acute anterior MI and to examine the clinical and echo-
cardiographic predictors of this complication.

Materials and Method
One hundred and ninety-one consecutive patients (130 
men, 61 women, mean age ± standard deviation = 65 ± 
11 years) admitted to our clinic between June 1996 and 
September 1997 due to a first episode of acute transmu-
ral anterior MI were enrolled in this study. The diagnosis 
of acute anterior MI was based on the typical chest pain 
lasting more than 30 minutes and unrelieved by intrave-
nous nitroglycerin, accompanied with a new ST segment 
elevation of more than 2 mm in at least two contiguous 
anterior precordial leads of the electrocardiogram and 
followed by two-fold elevation of serum creatine kinase 
with an myocardial band (MB) band > 5%. Criteria of ex-
clusion were; (1) history of previous MI, (2) evidence of 
valvular heart disease or cardiomyopathy, and (3) com-
plete left bundle branch block. 

The patients who were admitted to the coronary care unit 
within 12 hours of the onset of chest pain and without 
any contraindications received 1.5 million IU strepto-
kinase intravenously in 60 minutes. Immediately after 
thrombolytic treatment, an initial intravenous bolus of 
5000 IU heparin was injected and followed by continu-
ous infusion for 3 to 5 days, beginning at 1000 IU/hour 
and maintaining activated partial tromboplastin time at 
1.5 to 2 times of control. Antiplatelet therapy with aspirin 
(150 mg/day) was started on admission in all patients. 
The remaining patients who did not receive streptokinase 
either because of contraindications or late arrival served 
as the control group. These patients received only hepa-
rin and aspirin in the same manner described above. 

A 16-lead electrocardiogram (standart precordial leads 
and peripheral leads V7, V8, V3R, and V4R) was ob-
tained from all patients immediately after admission 
and at least every 4 hours for the first 24 hours. Creatine 
kinase MB isoenzyme was measured every 4 hr for the 
first 24 hours, every 8 hours for the next 24 hours and 
once a day until the 7th day. Time to peak release of cre-
atine kinase MB isoenzyme was calculated by plotting 

the creatine kinase-MB (IU/L) againts time in hours. The 
electrocardiographic resolution of maximal ST-segment 
elevation by at least 50% within 2 hours from the start of 
streptokinase administration and the occurence of peak 
plasma creatine kinase MB level within 12 hours from 
the onset of symptoms were considered as noninvasive 
markers of reperfusion in patients with thrombolytic 
treatment. Patients, in whom both of these two criterias 
were achived, were considered as having successful re-
perfusion.The clinical features analysed included age, 
sex, risk factors for coronary artery disease (hyperten-
sion, cigarette smoking, serum cholesterol >250 mg/dl, 
diabetes mellitus and family history) and history of an-
gina pectoris before MI. 

Two-dimentional echocardiography was performed to 
all patients at the end of first week of admission. The 
diagnosis of LV thrombi was based on the detection of 
an echo-dense mass with definite margins, adjacent to 
asynergic myocardium and distinguishable from cardiac 
structures (e.g. muscle trabeculation) and false masses 
resulting from technical artifacts. A LV aneurysm was 
defined as a demarcated bulge of the contour of the LV 
wall during both diastole and systole, which showed aki-
nesia and dyskinesia. The regional wall motion of the LV 
was assessed by dividing it into 16 segments (the patients 
included in the study were those in whom all the wall seg-
ments were successfully evaluated) and graded visually 
by using the following score system: 0=normal, 1=hy-
pokinesia, 2=akinesia, 3=dyskinesia. The sum of these 
graded scores was expressed as abnormal wall motion 
(AWM) score for each patient. Left ventriculography and 
selective coronary angiography were performed by the 
Judkins technique in all patients within 10 days of the 
infarction. The location of the left anterior descending 
artery disease was classified as proximal if it was located 
before the first major septal perforator and distal if it was 
located beyond the major septal perforator or at a large 
diagonal branch. The left anterior descending artery was 
defined as occluded if there was TIMI grade 0 or 1 flow 
and patent if there was TIMI grade 2 or 3 flow. Total oc-
clusion of the artery was accepted when there was TIMI 
grade 0 flow. All patients gave informed consent and the 
study protocol was approved by the ethic committee of 
our institution.

Statistical Analysis:
Continuous variables were expressed as mean ± standart 
deviation. Univariate analysis was performed with the 
chi-square test for categorical data and with the unpaired 
“t” test for continuous variables. Multivariate analysis of 
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Abstract
This study was performed to evaluate the influences of thrombolysis and particularly successful reperfusion on 
the incidence of left ventricular (LV) thrombus formation after acute anterior myocardial infarction (MI). One 
hundred and ninety-one patients suffering from a first attack of acute anterior MI were prospectively evaluated. 
Ninety-eight out of them received intravenous streptokinase, while remaining 93 patients who did not receive 
thrombolytics served as the control group. The overall incidence of LV thrombi was 24.6%. When all patients were 
evaluated no statistically significant difference was found regarding the frequency of LV thrombi in the patients 
who had thrombolysis compared with those who did not. However, the patients who had succesful reperfusion with 
streptokinase (n=64) had significantly reduced incidence of LV thrombi compared with those who did not receive 
thrombolytic therapy (20% vs 26.8%, p<0.05). Stepwise multivariate analysis suggested that LV abnormal wall 
motion (AWM) score (p=0.01) and presence of LV aneursym were independent predictors of LV thrombus formation. 
Not all patients who received streptokinase for acute anterior MI, but only those with successful reperfusion had 
reduced incidence of LV thrombi. Favorable effects of thrombolysis on LV thrombus formation is probably due to 
preservation of global LV systolic function. 

Key Words: Left ventricular thrombus, acute anterior myocardial infarction, thrombolytic therapy, reperfusion.

Akut Ön Duvar Miyokard İnfarktüsü Sonrasında Sol Ventrikül Trombus 
Gelişme Sıklığı Üzerine Trombolitik Tedavinin Etkisi
Özet
Trombolitik tedavinin ve özellikle başarılı reperfüzyonun akut anteriyor miyokard enfarktüsü (AMI) sonrası sol 
ventrikül trombus (LVT) gelişimi üzerine etkisini değerlendirmek amacıyla ilk defa AMI geçirmekte olan 191 has-
ta çalışmaya alındı. Gögüs ağrısının başlangıcından itibaren ilk 12 saat içinde başvuran 98 hastaya intravenöz strep-
tokinaz uygulandı. Trombolitik ilaç verilmeyen 93 hasta da kontrol grubunu oluşturdu. Genel olarak LV trombus 
insidansı 25% idi. Hastaların tümü ele alındığında trombolize olan ve olmayan LV trombüs insidansı istatistiksel 
olarak belirgin bir farklılık gözlenmedi. Streptokinaz alan hastaların alt grup analizi yapıldığında streptokinaz son-
rası başarılı reperfüzyon gelişen hastalarda (n=64) LV trombus insidansının streptokinaz almayan hastalardakine 
göre (n=33) belirgin olarak düşük olduğu saptandı (20%’ye 27%, p<0.05). “Stepwise multivariate” analizi sonucu 
LV anormal duvar hareket skoru (p=0.01) ve LV anevrizma varlığı (p=0.02) LV trombus gelişimi açısından bağım-
sız belirleyiciler olarak ortaya çıktı. Sonuç olarak AMI sonrası trombolitik tedavi alan hastaların tümünde olmasa 
da başarılı reperfüzyon gelişen alt grubunda LV trombus gelişme riski, trombolitik tedavi almayanlara göre düşük-
tür. Trombolitik tedavinin LV trombüs gelişimini önleyici etkisi muhtemelen global olarak LV sistolik fonksiyonu-
nu korumasından kaynaklanmaktadır.   

Anahtar Kelimeler: Sol vetriküler trombus, akut miyokard infarktüsü, trombolitik tedavi, reperfüzyon

rjinal makaleo

34 35



significant univariate factors was performed by stepwise 
linear regression. A p value < 0.05 was considered sig-
nificant.

Results
Frequency of left ventricular thrombi; relation to 
thrombolytic treatment and reperfusion:
Ninety eight out of 191 patients received streptokinase + 
heparin + aspirin and 93 received only heparin + aspirin. 
There was no difference between the treatment groups 
with respect to age, sex, coronary risk factors and history 
of previous angina. The time from onset of chest pain 
to arrival at hospital was 6 ± 3 hours for the the patients 
who had thrombolytic treatment and 13 ± 37 hours for 
those who did not (Table I). Reperfusion was achieved 
in 64 (65.3%) of the patients who received streptokinase 
and was not achieved in 34 (34.7%) of them. 

The overall incidence of LV thrombi was 24.6% (47/191) 
when all the study patients were evaluated. No statisti-
cally significant difference was found regarding  fre-
quency of LV thrombi between the groups who received 
streptokinase (22/98, 22.4%) and who did not (25/93, 
26.8%), despite a trend toward fewer thrombi observed 
in the streptokinase group. However, when the patients 
who received streptokinase were divided into two sub-
groups according to achievement of reperfusion, it was 
found that those in whom reperfusion appeared had sig-
nificantly lower frequency of LV thrombi (13/64, 20.3%) 
compared with either the patients without reperfusion 
(9/34, 26.4%) or those who did not receive streptokinase 
(25/93, 26.8%), (p=0.035 and p=0.01 respectively).

Coronary angiographic findings in relation to LV 
thrombus formation:
As shown in table 3, patients who received trombolytic 
therapy with TIMI 2-3 flow had a significantly lower 
frequency of LV  thrombus than those with an occluded 
vessel (19% vs 28%, p=0.03). Smilarly, patients without 
streptokinase who had a patent infarct related coronary 
artery (i.e. spontaneous thrombolysis) had fewer LV 
thrombus than those who had an occluded artery (21% vs 
29%, p=0.035). Interestingly, the incidence of LV throm-
bus was similar in patients with patent infarct related ar-
teries whether they received streptokinase or not (19% vs 
21%, p>0.05).        

Comparisons between the patients with and without 
LV thrombus:
There were no significant differences regarding age, 
sex, coronary risk factors, peak creatine kinase-MB lev-
els and left ventricular end diastolic pressures in ven-

triculography between the patients with and without LV 
thrombus. However, the patients with LV thrombus had a 
larger infarct size evidenced by higher AWM score com-
pared to those without LV thrombus (9.2±2.8 vs 4.7±2.1, 
p=0.0008). Patients with LV thrombus showed a higher 
frequency of LV aneurysm than those without LV throm-
bus (80.8% vs 13.2%, p=0.00027). A proximal lesion of 
left anterior descending artery was observed more often 
in patients with LV thrombus than in those without LV 
thrombus (42.5% vs 17.3%, p=0.001). Twenty-three pa-
tients (48.9%) with LV thrombus and 46 patients (31.9%) 
without LV thrombus had total occlusion of left anteri-
or descending artery (p=0.035). Stepwise multivariate 
analysis of the patients’ AWM score, LV aneursym and 
angiographic parameters (characteristics of left anterior 
descending artery lesion) revealed AWM score and fre-
quency of LV aneursym as independent predictors of LV 
thrombus formation in patients with acute anterior MI 
(p=0.01 and p=0.002, respectively).

Discussion:
This study relieved three main findings: First, the use of 
systemic thrombolytic therapy itself was not associated 
with a significant reduction in the formation of LV mu-
ral thrombi after acute anterior MI. Second, in a particu-
lar subgroup of the patients who received thrombolytic 
treatment, i.e. those with successful reperfusion of the 
infarct-related artery had significantly reduced incidence 
of LV thrombi. Third, the degree of LV wall motion ab-
normality and presence of LV aneurysm were found to be 
strongly associated with thrombus formation.
LV thrombus formation is a frequent complication after 
acute anterior MI. In consistence with the previous stud-
ies 1-3 reporting the incidence between 28% to 54%, 
our results have also shown a high incidence (24.6%) of 
LV thrombus formation. Previous studies have reported 
contraversial results about the effectiveness of system-
ic thrombolysis in preventing LV thrombus after acute 
MI. Some investigators reported a significant reduction 
in LV trombus formation after thrombolysis 4-7, while 
others did not 8-10,12. The conflicting results in these 
studies may be in part due to the type and timing of the 
adjunctive antithrombotic therapy as well as heterogenity 
of patient populations. In most series, the thrombolytic 
agent was followed by high dose heparin in contrast to 
the control group who received either no antithrombotic 
therapy or only low dose heparin 4-6, 8. In our study, all 
patients regardless of taking streptokinase or not, imme-
diately received full dose anticoagulation with high dose 
intravenous heparin and aspirin.
Few other studies have evaluated prospectively the ef-

fect of reperfusion and/or infarct related artery patency 
after thrombolytics on the formation of LV thrombi in 
acute anterior MI 7-13. Some studies showed no signifi-
cant reduction in the frequency of LV thrombi after evi-
dence of reperfusion 8-12, while others reported a sig-
nificant inverse relationship between thrombi formation 
and successful coronary reperfusion 7,13. In our study, 
when all patients who received thrombolytic treatment  
were evaluated as a whole, the incidence of LV thrombus 
did not appeared to change significantly with respect to 
treatment modality. However, the patients who had suc-
cessful thrombolysis, i.e. evidence of reperfusion, had 
significantly decreased frequency of LV thrombi com-
pared to those who received only heparin and aspirin. 
Thrombolytics have been suggested to inhibit the forma-
tion of LV thrombi either by direct lysis of primordial 
thrombi or reduction of infarct size 8,14,16. Our findings 
support the second mechanism. Early reperfusion may 
save global cardiac function by salvaging the jeopardized 
myocardium and thus limiting LV blood stasis. In step-
wise multivariate analysis, AWM score and presence of 
LV aneursym were found to be the independent predic-
tors of LV thrombus formation, but use of streptokinase 
did not appear an independent predictor. Similarly, coro-
nary angiographic findings in the late term relieved that 
patients who had patent infarct releated arteries, whether 
treated with thrombolytics or not,  had lower frequen-
cies of LV thrombus formation compared to those who 
had occluded coronary vessels. Consequently, the for-
mation of LV thrombus is probably determined more by 
LV systolic function than by the use of thrombolytics. 
This is consistent with the finding that only the patients 
with sucessful reperfusion had reduced frequency of this 
complication, probably due limitation of the infarct size. 
LV aneursym formation was another strong predictor of 
thrombus formation, because it leads to blood stasis in 
the left ventricular cavity.
The main limitation of our study is the lack of a random-
ized design. The patients who arrived at coronary care 
unit within 12 hours of the onset of chest pain received 
thrombolytic treatment, whereas others did not. Since 
previous studies have shown that early intervention with 
high dose heparin prevents the formation of LV throm-
bus in acute MI 14, earlier intravenous heparin and aspi-
rin therapy in streptokinase group may contribute to the 
tendency of reduced thrombi formation in these patients. 
However, randomization of patients with acute MI re-
garding to streptokinase treatment is obviously unethical 
15,17. Therefore, patients admitted later to coronary care 
unit in whom administration of streptokinase was not in-
dicated made up the control group.

Conclusion:
In conclusion, the present data indicate that the patients 
who received intravenous streptokinase for acute anterior 
MI with successful reperfusion had reduced incidence of 
LV thrombus formation. Possibly, limitation of the in-
farct size is  the mechanism by which streptokinase pre-
vents this complication.
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Clinical variables
With streptokinase

(n=98)(%)
Without streptokinase

(n=93) (%) 
P value

Age (years) 65±1 64±13 NS

Male 67 (68.3) 63 (67.7) NS

Risk factors
Family history 17 (17.3) 19 (20.4) NS

Hypertension 40 (40.8) 49 (52.6) NS

Diabetes mellitus 24 (24.5) 21 (22.5) NS

Smoking 48 (48.9) 38 (40.8) NS

Hypercholesterolemia 56 (57.1) 50 (53.7) NS

Previous angina 52 (53) 50 (53.7) NS

Time from onset of 
chest pain to arrival  
at hospital (hrs) 

6±3 13±37 p<0.005

Table 1. Clinical characteristics of the patients with acute anterior myocardial infarction 
according to treatment modality.

Patients (n=191)
LV Thrombus

(n=47) (24.6%)
p=

With streptokinase (n=98)
       Occluded (n=39)                                                      
       Patent (n=59)

11 (28%)
11 (19%) 0.03

Without streptokinase (n=93)
       Occluded (n=69)                                                                                                       
       Patent (n=24)

20 (29%)
5 (21%) 0.035

Table 3. The percent prevalences of left ventricular thrombus are shown for occluded and patent 
infarct related coronary arteries in patients with and without streptokinase treatment. 

Occluded= TIMI 0-1 flow,  Patent= TIMI 2-3 flow, LV= Left ventricular

NS= not significant

AWM score= abnormal wall motion score; LAD= left anterior descending artery, NS= not signifi-
cant, LV EDP= left ventricle end-diastolic pressure,Values given as mean±SD

Clinical variables
Thrombus present

(n=47) (%)
Thrombus absent

(n=144) (%)
P value

Age (years) 66±11 64±12 NS

Male 32 (68) 98 (68) NS

Risk factors
Family history 10 (21.2) 23 (16) NS

Hypertension 17 (36.1) 72 (50) NS

Diabetes mellitus 14 (29.9) 31 (21.5) NS

Smoking 26 (55.3) 60 (41.6) NS

Hypercholesterolemia 28 (59.5) 78 (54.1) NS

AWM score 9.2±2.8 4.7±2.1 p=0.0008

LV aneursym 38 (80.8) 19 (13.2) p=0.00027
Peak creatine kinase-MB (IU/L) 2492±2122 2212±1938 NS
Thrombolytic treatment 26 (55.3) 72 (50) NS
LAD
    Proximal occlusion
    Total occlusion

20 (42.5)
23 (48.9)

25 (17.3)
46 (31.9)

p=0.001
p=0.035

LV EDP (mmHg) 15±6 13±7 NS

Table 2. Clinical characteristics of the patients with acute anterior myocardial infarction 
according to treatment modality.

INFLUENCE OF THROMBOLYTIC THERAPY ON THE INCIDENCE OF LEFT 
VENTRICULAR THROMBI AFTER ACUTE ANTERIOR MYOCARDIAL INFARCTION: ROLE 

OF SUCCESSFUL REPERFUSIONrjinal makaleo
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lgu sunumuo ÜST GASTROİNTESTİNAL SİSTEM KANAMASI ETYOLOJİSİNDE MİDE VE BULBUS 
ÜLSERLERİ İLE BİRLİKTELİK GÖSTEREN DIEULAFOY LEZYONU

Giriş
Dieulafoy lezyonları, sıklıkla şiddetli kanamalara neden 
olan, mukozal defektlerden lümene doğru protrüde olan, 
submukozal büyük arteriolar oluşumlardır (1). Özellik-
le şiddetli akut üst gastrointestinal sistem kanamalarında 
nadir olan bu doğumsal lezyonlar akla getirilmelidir. Bu 
vaka ile, üst GİS kanamasına yol açabilecek birden fazla 
etkenle birlikte olan dieulafoy lezyonu saptanan bir olgu 
sunulmuştur.  

Vaka Sunumu
Bilinen bir hastalığı olmayan 70 yaşında bir erkek has-
ta, pre-senkop tablosunda acil servise getirildi. Arasıra 
non-steroid anti-inflamatuar ilaç (NSAİ) kullanım öykü-
sü olan, sigara içen, ancak alkol kullanımı olmayan has-
tanın herhangi bir cerrahi girişim öyküsü yoktu. Arteriyel 
tansiyonu 80/50 mmHg, nabız 120/dk, hemoglobin değe-
ri 6gr/dl, beyaz küre sayısı, trombosit değeri ve kanama 
parametreleri normal sınırlarda idi. Aminotransferaz de-
ğerleri normal, kan-üre nitrojeni 50 mg/dl, kreatinin ise 
1,4 gr/dl idi. Bilinci açık, kooperasyonu tam olan hasta 
soluk görünümde idi. Genek fizik muayenesinde anormal 
bir bulgu tespit edilmeyen hastaya yapılan rektal muaye-
nede melena tespit edildi. Özefago-gastro-duodenoskopi 
(ÖGD) esnasında antrumda 3 adet 1-2 cm, bulbusta bir 
adet 2 cm boyutlarında üzerinde beyaz eksuda bulunan 
ülserler izlendi (Şekil 1). Mide lümeninde aktif kanama 
bulgusu olmayan hastada J manevrası esnasında fundus-
ta üzerinde kanama işareti olan dieulafoy lezyonu dikkati 
çekti (Şekil 2). Rockall skoru 6 olarak tespit edildi. Has-

tanın yaşlı olması ve kliniği de göz önünde bulundurula-
rak endoskopik bir tedavi uygulanmayıp hastaya cerrahi 
müdahale yapılması kararlaştırıldı.

Tartışma
Dieulafoy lezyonları, şiddetli üst gastrointestinal sis-
tem kanamalarının nadir görülen, ancak mortalitesi yük-
sek olabilen lezyonlarıdır (% 0,3- 1,5) (1). Dieulafoy lez-
yonları, sıklıkla midede, kardiyanın proksimal kısmın-

da olmak üzere, kolon dahil tüm GİS’den kaynaklanabil-
mektedir (2). Tedavisinde endoskopik tedavi yöntemleri 
(band ligasyonu, heater prob ile termoregülasyon, bipo-
lar elektrokoagulasyon, fotokoagulasyon, enjeksiyon te-
davisi veya hemoklips uygulaması) ilk sırada tercih edi-
lirken endoskopik tedavinin başarısız olduğu durumlarda 
ise anjiografik  tedavi yöntemi veya cerrahi olarak wedge 
rezeksiyon gündeme gelir. Tekrar kanama riskini ve cer-
rahi ihtiyacını azaltma açısından band ligasyonu ve he-
moklips uygulaması birbirlerine eş değerde başarılı iken 
band ligasyonu ve hemoklips uygulaması, diğer endos-
kopik tedavi yöntemlerinden daha üstün olarak bildiril-
miştir (4, 5). Son yıllarda artan endoskopik değerlendir-
me sayesinde dieulafoy lezyonlarının üst GİS kanamala-
rındaki tanınırlığı artmaktadır, ancak halen tanıda atlana-
bilme olasılığının yüksek olduğu bilinmektedir (3). Bu 
nedenle, ÖGD esnasında kanama etkeni olabilecek lez-
yon tespit edilse bile özellikle pre-senkop gibi masif bir 
GİS kanamasını işaret eden bulguların varlığında, endos-
kop ile tüm mide ve ince barsak mukozasının dikkatli-
ce değerlendirilmesinin gerekliliği, bu olgu sayesinde bir 
kez daha gündeme getirilmiştir.     
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Özet
Dieulafoy lezyonları, üst gastrointestinal sistem kanamalarının nadir nedenlerindendir. Dieulafoy lezyonu tanısı, 
deneyimli endoskopistlerce bile sıklıkla gözden kaçırılmaktadır. Gastrointestinal sistemin herhangi bir yerinde 
lokalize olabilen bu lezyonlar, sıklıkla gastrointestinal sistemin ciddi kanamalarından sorumlu tutulmaktadırlar. 
Bu vaka sayesinde, özefagogastroskopi esnasında ciddi kanamaya sebep olacak lezyonlar tespit edilse bile, tüm 
mukozanın gözden geçirilmesinin önemine dikkati çekmeye çalıştık.

Anahtar Kelimeler: Dieulafoy, peptik ülser, üst gastrointestinal sistem kanaması

The Aetiology Of Upper Gastrointestinal System Bleeding; Gastric And 
Bulbous Ulcer  With Dieulafoy Lesion; A Case Report
Abstract
Dieulafoy lesions are uncommon causes of upper gastrointestinal bleeding. Diagnosing a dieulafoy lesion is usually 
difficult, even by an experienced endoscopist. These lesions can be located anywhere in the gastrointestinal tract, 
which mostly result in severe gastrointestinal bleeding. On the light of this case, we try to take an attention on the 
investigation of the whole mucosa carefully during the eosophagogastroscopy, despite there are lesions which are 
possible reasons of severe gastrointestinal bleeding.

Key Words: Dieulafoy lesions, peptic ulcer, upper gastrointestinal bleeding
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Giriş
Lenfomalar çok değişik prezentasyonda olabilen ve bun-
dan dolayı da birçok malignite ile karışabilen bir hasta-
lıktır. Non-Hodgkin lenfoma, ekstra nodal hastalık şek-
linde olabilir (%25-30): mide, ince barsak, nazofarinks, 
tiroid, kemik ve cilt lenfoması bunlar arasındadır. Diğer 
organlara ait primer lenfomalar çok daha az bildirilmiştir. 
Birden çok sayıda organ  tutulumu gösteren vakalar nadir 
görülür. Ekstra nodal lenfomalar genelde diffüz tip lenfo-
malardır, yavaş veya hızlı seyirli olabilir. 
Exstranodal Natural killer(NK)/T-cell lymphoma çok na-
dir görülen bir lenfomadır. Nazal tip NK/T-hücreli lenfo-
ma, Dünya Sağlık Örgütü tarafından tanımlamaya henüz 
alınmıştır (1). Bu lenfoma, sıklıkla nekroz ve damar in-
vazyonu ile seyreder ve çoğunlukla yüzün orta yarısını 
tutar; damak, cilt, yumuşak doku, gastrointestinal sistem, 
testis tutulumu da olabilir (2). 
Çok ender görülen, çoklu organ tutulumlu ekstranodal 
NK/T-hücreli lenfoma vakamızı, hastalığın tedavi ve 
seyrindeki gidişatı değerlendirmek ve hastamız özelin-
de multidisipliner yaklaşımın önemini vurgulamak için 
sunduk.
   
Olgu
Yetmiş yaşında kadın hasta, 6 ay önce sol memede kı-
zarıklıkla başlayan sonra giderek büyüyen lezyon nede-
niyle bir dış merkeze başvurmuş. Hastaya antibiyotik ve 
lokal tedaviler uygulanmış. Tedaviye rağmen progres-

yon gösteren lezyondan alınan biyopsi malign lenfoma 
gelmiş. Hastaya Mart 2009’da sol basit mastektomi uy-
gulanmış. Bir ara takipten çıkan hasta, Haziran 2009’da 
Acil Servise üst gastrointestinal (GİS) kanama nedeniy-
le başvurmuş. Üst GİS endoskopisinde multipl kanama 
odakları tespit edilmiş ve acilen total gastrektomi yapıl-
mış. Bu dönemde karşı meme areolada 6,5x5 cm indu-
rasyon ve nazofarinkste kitle saptanmış. KBB muayene-
sinde mukor ön tanısıyla nazofarinksteki kitleden biyop-
si alınmış. Mide ve nazofarinks patolojileri ekstranodal 
NK/T-hücreli lenfoma olarak değerlendirildi. 

Yapılan tetkiklerinde, Hb:9,4 g/dl, Htc: %28,2, 
PLT:87000/mm3, sedimantasyon:71 mm/saat, albu-
min:3.1 gr/dl, kalsiyum:3,5 mEq/L, LDH=534 U/L idi.  

Torakoabdominal BT: üst mediastende arkus arterlerini 
ve trakeayı saran, en geniş yerinde 3,5 cm çapa ulaşan in-
filtratif yumuşak doku dansitesi, bilateral hiler, paratra-
keal, prekarinal en büyüğü 1 cm çok sayıda LAP saptan-
dı. Her iki sürrenal yerleşiminde sağda 3 cm, solda 5 cm 
infiltratif yumuşak doku dansitesi ile sağ renal parankim-
de 3,5 ve 5 cm çapta tutulum lehine yumuşak doku dan-
sitesi ve sol renal pedinkül infiltrasyonu rapor edildi. Ke-
mik iliği biyopsisi normoselülerdi.

USG görüntülemede, sol aksillada 30x14 mm solid dü-
zensiz sınırlı, sağ meme areola cildi içinde 42x12 mm 
lenfoma tutulumu lehine değerlendirilen (bk.resimler), 
solid hipoekoik kitleler saptandı. Paranazal sinüs BT: sağ 
maksiler, etmoidal sinüslerde, sağ nazal kavitede ve ko-
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anada komplet havalanma kaybı ve yumuşak doku dan-
sitesi ve sol nazal kavite medyal duvarında konkalar ile 
yer yer temas halinde yumuşak doku dansitesi tespit edil-
di. Beyin MR: patolojik bulgu saptanmadı. Ekokardiyog-
rafide sol ventrikül yaygın  hipokinetik olup EF % 37 idi. 

Sol ventrikül yetmezliği nedeniyle hastaya antrasiklin ve-
rilemedi, tedavisi siklofosfamid-vinkristin-prednizolon 
olarak planlandı. Birinci kür sorunsuz uygulandı. Özgeç-
mişinde psikoz öyküsü ve depresif duygu durum nede-
niyle psikiyatri konsültasyonu istendi ve major depres-
yon tanısı ile anti-depresif tedavi başlandı. Oral alım bo-
zukluğu nedeniyle hastaya enteral beslenme desteği sağ-
landı. Hasta 1. kür sonrası taburcu edildi. Tedavinin 10. 
gününde nötropenik ateş nedeniyle hasta yatırıldı, bir-
kaç gün içinde nötropenisi ve genel durumu düzeldi, ateş 
kontrol altına alındı. İkinci kür için başvurduğunda has-
talığın periferik bulgularının tamamen kaybolduğu gö-
rüldü ve ikinci kür tedavisi %10 doz azaltımı ve büyüme 
faktörü (G-CSF) desteği ile uygulandı. İkinci kür son-
rasında genel durum bozukluğu nedeniyle hasta tekrar 
yatırıldı. Laboratuarda, Hb=9,8 g/dl, WBC=900/mm3, 
PLT:65000/mm3 idi; G-CSF başlandı ve eritrosit trans-
füzyonu uygulandı. Çekilen batın USG’de tüm lezyonla-
rın kaybolduğu görüldü. Kranial MR’da patolojik bulgu 
saptanmadı. Psikiyatrik destek verildi ve taburcu edildi. 
Üçüncü kür başvuru zamanında hasta, yakınları tarafın-
dan genel durum bozukluğu ve bir haftadır hiçbir şey yi-
yip içmeme gerekçesiyle getirildi. Muayenesinde genel 
durumu bozuk, sözel uyarılara sınırlı-isteksiz cevap var-
dı ve sakral bölgede infekte dekübit ülseri saptandı. Kan 
değerlerinde belirgin patoloji saptanmadı. Plastik Cerra-
hi ve İnfeksiyon konsültasyonlarıyla dekübite yönelik lo-
kal tedavi ve geniş spektrumlu antibiyotik başlandı. Erte-
si gün hastanın bilinci kapandı ve solunum arresti nede-
niyle eksitus oldu. Otopsi izni alınamadı. 

Tartışma
Kanser hastalarına tanı ve tedavide multidisipliner yak-
laşılması gereği bu vaka ile bir kez daha ortaya çıkmıştır. 
Meme tutulumu olan lenfoma hastasının detaylı lenfo-
ma taraması, ayırıcı tanıda diğer hastalıkların ekarte edil-
mesi ve lenfoma tedavisi ile destek bakım için multidi-
sipliner yaklaşım zorunludur. Zaman kaybını önleyen ve 
doğru değerlendirme sağlayan multidisipliner yaklaşım 
hasta çıkarına hizmet eder ve tüm hekimlerin görevidir. 
Bunun sağlanmasında hasta ve yakınlarının tutumu da 
önemlidir. Hastamızda psikolojik sorunlarından dolayı 
oral alım problemi vardı, psikiyatrik desteğe rağmen psi-

şik sorunları sebat etti, tedaviye uyum zorluğu yaşandı. 

Ekstranodal natural killer/T-hücreli lenfoma nazal tip, 
sıklıkla nekroz ve damar invazyonu ile seyreder ve ço-
ğunlukla yüzün orta yarısını tutar, damak, cilt, yumuşak 
doku, gastrointestinal sistem, testis tutulumu da olabil-
mektedir (3). Başka nadir tutulumlar da bildirilmiştir; 
bunlardan biri izole beyin tutulumu olan bir olgu litera-
türde yer almıştır (4,5). 

Au ve ark. 2009 Blood Nisan sayısında yaptıkları araştır-
mada 1153 yeni peripheral T-cell vakasını taramışlardır. 
Bu çalışmada 1990-2002 tarihleri arasında 22 merkez ve 
13 ülkede yeni tanı almış lenfoma vakalarından 136 tane-
si (%11.8) ekstra nodal natural killer lenfoma olarak ra-
por edilmiştir. Bunların %68’i nasal, %26’sı ekstra nasal 
ve %6’sı agresif seyirli olup sınıflandırılamamıştır (6). 
Bizim hastamızdaki gibi çoklu organ tutulumu ve agre-
sif seyir gösteren lenfoma oranı %6 olmuştur. Yine bu ça-
lışmada ekstranazal tiplerde sağ kalım ortalama 0.36 yıl 
olarak saptanmış, nazal tiplerde yaşam 3 yıla çıkmıştır. 

Bizim hastamız tedaviye klinik yanıt vermiş olmasına 
rağmen alınan cevap kısa sürmüştür. Meme lenfoma tu-
tulumu tanısı konduktan sonra hastamız 6 ay kadar ya-
şadı. Yine başka bir çalışmada ekstranodal NK/T-hücreli 
lenfomanın Çinli hastalarda daha sık görüldüğü ve orta-
lama 6-7 ay yaşadığı bildirilmiştir (7). 

Bu lenfomanın kliniği genelde agresif seyirlidir. Seçile-
cek tedavi kombine kemoterapi ve tutulmuş alan radyo-
terapisidir. Yaygın tutulumu olan hastalarda prognoz çok 
kötüdür (3,5).  CHOP rejimi ile uzun sağ kalım elde ede-
bilir. Agresif olmayan tedavilerin sonuçları iyi değildir. 
Yüksek doz kemoterapi ve otolog kemik iliği nakli bu 
lenfomada küratif olabilir. 

Sonuç olarak, literatürde sunduğumuz olgudaki gibi, 
çoklu organ tutulumu olan vakaya rastlamadık. Literatü-
re uygun olarak hastamızda klinik çok hızlı seyretti. Has-
tamızda var olan psikiyatrik sorunlar tedavi uyumunu ve 
tedavi başarısını sınırladı. Çoklu organ tutulumu olması, 
tanıda gecikmeyle birlikte hastanın prognozunu belirledi 
ve hasta tedaviyi tamamlayamadan kaybedildi.
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NAZAL VE PARANAZAL SİNÜS SCHWANNOMU

Schwannoma periferal sinir kılıfını oluşturan Schwann 
hücrelerinden kaynaklanan benign bir tümördür. Schwan-
nomaların %25-45 i baş ve boyun bölgesinde görülür (1). 
Baş ve boyun bölgesinde sıklıkla vestibüler sinir bölge-
sini tutmakla birlikte saçlı deri, yüz, oral kavite, farinks, 
larinks, trakea, parotis bezi, orta kulak ve dış kulak yolu 
da tutulabilir (2). Nazal ve paranazal bölgede ise % 4 ten 
daha az oranda görülmektedir (3). Cinsiyet ve ırk ayrımı 
göstermez (4).

Olgu Sunumu
46 yaşında erkek hasta 20 yıldır var olan sağda burun tı-
kanıklığı şikayeti ile kliniğimize başvurdu. Anterior ri-
noskopi ve endoskopik muayenede sağda anteriorda orta 
meayı doldurarak posteriora doğru inferior ve süperior 
meaya uzanarak posteriorda koanayı kapatan soluk pem-
be renkli, frajil kitle izlendi (Şekil 1). Septum sola devi-

ye olarak gözlendi. Tüm diğer KBB muayeneleri doğaldı
Paranazal sinüs bilgisayarlı tomografi (BT) incelemesin-
de; sağ nasal pasajı dolduran homojen görünümlü kitle 
izlendi. Kitlenin sağ maksiler ve sfenoid sinüs ostiumunu 
tıkadığı ayrıca lateral duvarda, septumda ve etmoid çatı-
da ekspansiyona neden olarak koanaya uzandığı izlendi. 
Kemik erozyonu izlenmedi (Şekil 2).

Maksillofasiyal MR incelemesinde; sağda nazal kavite 
posteriorunda orta ve alt nazal konkaların posterior kesi-
mini oblitre eden,  septumda ekspansiyona neden olan ve 
sola doğru iten yer yer septum ara sınırı seçilemeyen, la-
mina perpendikülariste de ekspansiyon oluşturan poste-
rior ethmoidal hücrelere doğru kısmen uzanan sağ koa-
naya doğru sarkan, maksiller sinüs medial duvarına doğ-
ru ekspansiyon oluşturan, T1A sekanslarda intermedia-
te, T2A sekanslarda heterojen hipointens 4x5x3 cm bo-
yutunda kitle lezyonu izlendi (Şekil 3). Kitleden endos-

kopik olarak punch biopsi alındı. Patolojik incelemede; 
çoğu alanda sellüler olarak izlenen tümör dokusu göz-
lendi. Tümör hücreleri oval veya spindle şekilli nükleus-
lara sahip uzantılı eozinofillik stoplazmalı hücreler olup 
yer yer demetler oluşturmakta idi. İmmünohistokimyasal 
olarak S-100 ile tümör dokusunda yaygın boyanma iz-
lendi. Olguya schwannoma tanısı verildi (Şekil 4). 

Nazal Ve Paranazal Sinüs Schwannomu: Olgu Sunumu

Talih ÖZDAŞ1, Adin SELÇUK1, K. Murat ÖZCAN1, Özge HAN2, Hüseyin DERE1

1 Ankara Numune Eğitim ve Araştırma Hastanesi 4. KBB Kliniği, Ankara - TÜRKİYE
2 Ankara Numune Eğitim ve Araştırma Hastanesi 2. Patoloji Kliniği, Ankara - TÜRKİYE

Geliş Tarihi: 01.02.2010		 Kabul Tarihi: 16.02.2010			 

Özet
Schwannoma periferal sinir kılıfının benign tümörüdür. Schwannomaların yaklaşık yarısı baş ve boyun bölgesinde 
görülmesine rağmen nazal ve paranazal tutulum nadirdir. Bizim olgumuzda 46 yaşında erkek hastada, sağ etmoid 
hücreleri dolduran, superiorda kafa tabanına, lateralde maksiler sinüs medial duvarına, posteriorda sfenoid sinüs ön 
duvarı ve koanaya kadar uzanan, anteriorda orta meadan nazal kaviteye doğru ilerleyen nazal schwannoma mevcuttu. 
Tümör intranazal yolla endoskopik olarak total çıkarıldı. Bu sunumda nazal ve paranazal sinüs schwannomaları 
güncel literatür eşliğinde tartışılmıştır. 

Anahtar Kelimeler: Nazal kavite, paranazal sinüs, schwannom

Nasal And Paranasal Sinus Schwannoma: A Case Report
Abstract
Schwannomas are benign peripheral nevre sheath tumours. Although nearly half of all schwannomas involve the 
head and neck region, nasal and paranasal sinus presentations are quite rare. We report a case of 46 years-old-man 
with a nasal scwannoma arising from the right ethmoidal cells and, extending through the nasal cavity anteriorly, 
maxillary sinus  medial wall laterally, anterior-superior wall of the sphenoid sinus and choana posteriorly. The 
lesion was totally removed through endoscopic intranasal approach. The extreme rarity of nasal and paranasal 
sinus schwannoma is discussed with the current literature in this case report.

Key Words: Nasal cavity, paranasal sinuses, schwannoma
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Kitle intranazal endoskopik yolla total olarak eksize edil-
di. Operasyon sırasında kitlenin kapsüllü, frajil ve he-
morajik olduğu izlendi. Kitlenin sfenoid sinüs anterio-
süperior duvarından kaynaklandığı, medialde septuma, 
lateralde lateral nazal duvara tutunmadığı gözlendi. Ope-
rasyon materyalinin makroskopik incelemesinde topluca 
10cc hacminde kirli beyaz renkte doku parçaları gözlen-
di. Mikroskopik incelemede yer yer seçilen psödostratifi-
ye solunum tipi yüzey epiteli altında kanama alanları içe-
ren düzgün sınırlı, ince fibröz kapsüle sahip bazı alanlar-
da hiposellüler (Şekil 5), çoğu alanda da hipersellüler gö-

rünümde tümör dokusu izlendi (Şekil 6). Tümör hücre-
leri daha önceki biyopsi materyalindeki ile aynı özelikte 
olup geniş alanlarda fasiküller şeklinde gözlenmekte idi. 
Hipersellüler alanlarda yer yer tümör hücrelerinin  ‘Ve-
rocay cisimcikleri’ni oluşturduğu izlendi (Şekil 6). Tü-
mör dokusunda bazı alanlarda köpüksü histiyosit küme-

leri mevcuttu.  Atipi, pleomorfizm ve mitoz görülmedi. 
Olgu schwannoma olarak değerlendirildi.  
Olgunun postoperatif 6. ayındaki klinik ve radyolojik de-
ğerlendirilmesinde nüks saptanmadı. Altıncı ay parana-
zal BT’ sinde residü veya rekürrens düşündüren bir bul-
gu tespit edilmedi (Şekil 7).

Tartışma
Nazal ve paranazal schwannomalar en sık etmoid sinüs 
daha sonra sırasıyla maksiller sinüs,  nazal fossa ve sfe-
noid sinüsten kaynaklanır (1,4,5). Bizim hastamızda na-
zal shwannoma sfenoid sinüs anterio-süperiorundan kay-
naklı idi. 

Nazal ve paranazal sinüs schwannomları bulundukla-
rı anatomik lokalizasyona göre çeşitli semptom ve bul-
gular verir. En yaygın semptomlar nazal obstrüksiyon, 
epistaksis, hiposmi ve ağrıdır. Eksoftalmus, yüzde şişlik 
ve epifora da yaygın olmasa da görülür (6,7,8,9,10). Bi-
zim hastamızda yalnızca burun tıkanıklığı şikayeti mev-
cuttu. Nazal schwannomalar genellikle benign klinik se-
yir göstermekle birlikte literatürde 8 olguda intrakraniyal 
uzanım rapor edilmiştir (11,12). Bizim hastamızda tümör 
dokusu septumda sola deviasyona neden olmuş fakat in-
vazyona neden olmamıştı. 

Nazal schwannomalar endoskopik muayenede düzgün 
yüzeyli, soluk pembe renkli polipoid kitleler şeklinde gö-
rülürler (1). Ayırıcı tanıda inflamatuar polip, juvenil anji-
ofibroma, inverted papilloma, meningioma, nörofibroma, 
melanoma ve olfaktör nöroblastoma akla gelmelidir (1). 
Histopatolojik inceleme ve immünhistokimyasal incele-
meyle tanı doğrulanmalıdır. Schwannom hücreleri varlı-
ğı immünhistokimyasal olarak S-100 proteini ile boyan-
mayla gösterilir (9).   

Schwannomalar genellikle kapsüllü olup tipik olgularda 
histolojik olarak hipersellüler (Antony A) ve hiposellüler 
(Antony B) alanlar içerirler. Antony A sıkı bir araya gel-
miş spindle hücrelerinden oluşurken, Antony B gevşek 
miksoid stroma ve dağınık yerleşmiş spindle hücrelerin-
den oluşmuştur. Bu iki komponentin oranı değişkendir 
(6,14). Olgumuzda da tümör dokusu yer yer seçilebilen 
solunum tipi yüzey epiteli altında bazı odaklarda seçile-
bilen ince fibröz bir kapsül ile çevrili idi. Özellikle kap-
sül altında hiposellüler odaklar izlenirken geniş alanlar-
da tümör dokusu hipersellüler görünümde olup bazı alan-
larda nükleer palizatlanma ile oluşan ‘Verocay cisimcik-
leri’ izlendi. 

Schwannomaların tedavisi cerrahi eksizyondur. Kitlenin 
total eksizyonu sonrası rekürrens nadirdir. Kitlenin loka-
lizasyonu ve yaygınlığına göre cerrahi tipine karar veri-
lir. Birçok vakada intranazal endoskopik yolla total ek-
sizyon yeterli iken lezyonun lokalizasyonu ve yaygınlığı-
na göre lateral rinotomi, caldwell-luc ve eksternal fronto-
etmoidektomi cerrahiye eklenebilir. Ayrıca sfenoid sinüs 
schwannomalarında kafatabanı cerrahisi ve intrakraniyal 
uzanımı olanlarda ise kraniyotomi uygulanabilmektedir 
(11,12).  Biz hastamızda intranazal yolla endoskopik ola-
rak kitlenin total eksizyonunu tercih ettik.

Nazal ve paranazal bölge kitlelerini değerlendirirken 
schwannomaların da görülebileceği akılda tutulmalı, be-
nign karakterli intranazal kitlelerde shwannoma için im-
münhistokimyasal boyama yapılarak tanıya gidilmelidir.
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Özet
Kanser pek çok kültürde ağrı, acı çekme ve ölümle öz-
deşleşmiş durumdadır. Kanser tanısı hasta ve ailesi için 
gerçek bir stres, yaşamı tamamen değiştiren bir “kötü 
haber” dir. Kanser, tanı koyan hekimi, hastayı ve has-
ta ailesini en çok zorlayan hastalıklardandır. Kanser tüm 
süreci boyunca (tanı, tedavi, hastalıktan kurtulma veya 
rekürrens ve palyasyon, terminal dönem, ölüm ve hatta 
yas ) hasta ve yakınları için pek çok fiziksel, sosyal, psi-
kolojik, varoluşsal sorunu içinde barındırır.  Kanser tanı-
sını takip eden süreç Kübler-Ross’un tanımına göre in-
kar, öfke, pazarlık, depresyon ve kabullenme olarak 5 
aşamadan oluşmaktadır (1). Kanser tanısı ve onun ge-
tirdiği bilinmezlikle yüzleşen hasta ve yakınları olaya 
adapte olmaya çabalasalar da bu durum üzerlerinde cid-
di psikososyal baskıya yol açar. Ne yazık ki kanserin yol 
açtığı psikososyal stres genelde gözardı edilir ve dep-
resyon, anksiyete, panik, sosyal izolasyon gibi tablolara 
yol açar. Kanser hastalarında psikiyatrik bozuklukları-
nın sıklığının yaklaşık %50 oranında olduğu bilinmekte-
dir. Bu oran kanser dışı olgularda bildirilen sıklığın yak-
laşık iki katı, genel popülasyon için tahmin edilenin ise 
üç katıdır (2,3).

Psikolojik açıdan sağlıklı olma, özellikle de başa çıkma 
mekanizmaları, hastanın karar süreçlerine etkin katılımı 
ve tedavi uyumunda önem taşır. Başa çıkılamayan psi-
kososyal stres tedavi uyumsuzluğuna ve tedavi kurum-
larına ve özellikle de acil servislere gereksiz başvuru-
lara yol açar. Çalışmalar kanser hastası ve yakınlarında 

artmış psikososyal stresi ortaya koymakta, uygun psiko-
sosyal desteğin hasta, yakınları, sağlık sistemi ve toplum 
açısından faydalarına dikkat çekmektedir. 

Dünya Sağlık Örgütü sağlığı “fiziksel, psikolojik ve sos-
yal iyi olum hali” olarak tanımlamaktadır. Kanser hasta-
sı her şeyden önce bir insandır: ilişkileri, geçmişi ve ge-
lecek beklentileri ile bir insan! Ve sağlık kanser hastası 
için de “fiziksel, psikolojik ve sosyal iyi olum hali” dir. 
Kanserin “hasta” yönünü algılamak ve bütünsel bir teda-
vi planı oluşturulabilmek gerekir.

Kanser hastasına yaklaşım, her ne kadar halen fiziksel 
odaklı ise de, tanı ve tedavide sağlanan gelişmelere pa-
ralel olarak son 15-20 yılda kanserin psikososyal yönü-
ne ilişkin araştırmalar da hız kazanmıştır. Kanser hasta-
larında psikiyatrik sorunların sık olduğu, hastalığın sey-
ri ve hastanın yaşam kalitesine etki ettiği olgusu bu alan-
daki gelişmeleri hızlandırmıştır (4).  

Kanser hastalarında en sık görülen psikososyal sorun-
lar uyum bozukluğu (%68), depresyon (%13 ), deliryum 
(%8), kişilik bozukluğu (%7) ve anksiyete bozukluğu-
dur (%3-16) (2).  Bu yazıda kanser hastalarında sık gö-
rülen psikososyal sorunların irdelenmesi ve bu konuda 
farkındalık oluşturulması hedeflenmiştir.

Uyum Bozukluğu
Strese yol açan, bir veya birden fazla durum ya da olaya 
gösterilen uyumsuz reaksiyon, ya da bu durumlarla başa 
çıkamama olarak tanımlanmaktadır. Kansere özgü bir 
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örneği beklenti bulantı-kusmasıdır. Kemoterapi bu yüz-
den majör bir stresör olarak kabul edilebilir ve böyle bir 
durumu engellemek için uygun tedavi mutlaka yapılma-
lıdır (5).

Tanıyı koymanın en iyi yolu tıbbi görüşmedir. Tarama 
amaçlı Beck Depresyon Ölçeği,  Zung Depresyon Skala-
sı, Genel Sağlık Ölçümü ve Hastane Anksiyete ve Dep-
resyon Ölçüm Skalası gibi ölçekler kullanılabilir (6). 

Tedavi seçenekleri psikoterapi ve farmakoterapidir. Psi-
kolojik müdahalenin ilk adımı hastanın gerektiği kadar 
ve uygun biçimde bilgilendirilmesidir. Psikoterapi de bu 
alanda kullanılmaktadır. Uyum bozukluklarında depresif 
ve anksiyete semptomlarına yönelik ilaç tedavisi de uy-
gulanabilir. 

Depresyon
Literatürde kanser hastalarında en sık rastlanan psikolo-
jik problem olarak tanımlanmaktadır (7). Son dönemde 
yapılan bir çalışmada kanser hastalarında depresyonun 
%58’e varan sıklıkta görüldüğü bildirilmiştir(8). 

Depresyon hastaya bakım veren kişilerde de sıktır. Bu 
konuya özel dikkat gösterilmeli, ve  gerektiğinde bakım 
verenler de psikolojik tedavi sürecine dahil edilmelidir (8).

Depresyon, hastanın yaşam kalitesini bozmanın yanında 
morbidite ve mortaliteyi de arttırmaktadır (9). Bir me-
tanalizde kanser hastalarında depresyon varlığının genel 
sağkalım açısından prediktif bir belirteç (RR:1,39; %95 
CI:1,10-1,89; p:0,03) olduğu ortaya konmuştur (10). 

Kanser hastalarında depresyon riskini arttıran etken-
ler; depresif bozukluk ya da alkolizm özgeçmişi olma-
sı, kanserin ileri evrede olması, sosyal destek azlığı, ağ-
rının kontrol edilememesi, tedavide kullanılan bazı ilaç-
lar (kortikosteroidler ve bazı kemoterapötikler) ve eşlik 
eden hastalıklardır (4). 
 
Kanser hastalarında depresyonun başlıca 
belirtileri;

•	 Tekrarlayan intihar düşünceleri (çalışmalarda nor-
mal popülasyona göre 1,5 kat daha fazla olduğu or-
taya konmuştur (11).)

•	 Dikkat azalması
•	 Psikomotor yavaşlama/ajitasyon
•	 Tedavi uyumsuzluğu, karar süreçlerine katılmama
•	 Bedensel belirtilerin yoğunluğu
•	 Zevk alamama

•	 Değersizlik/ suçluluk düşünceleridir.

Kanser hastalarında depresif bulguların düzenli ve dik-
katli takibi gerekir. Tanıda yüz yüze görüşme ve çeşitli 
skalalar kullanılabilir. Tanıda şüphe mevcutsa psikiyatri 
konsültasyonu en uygun olanıdır.

Tedavide antidepresan ilaçlar, mevcut semptomları arttı-
ran tedavilerin mümkünse kesilmesi ve psikoterapi kul-
lanılır. 

I. Antidepresanlar: Kanser hastalarında herhan-
gi bir antidepresanın bir diğerine üstünlüğü gösterilme-
miş olup, tedavi tercihinde yan etkiler göz önünde bu-
lundurulmalıdır.  Selektif serotonin reseptor inhibitör-
leri (SSRI) (sitalopram, escitalopram, fluoxetine, paro-
xetine, sertralin) kanser hastalarında, yan etki profilinin 
makul olması nedeni ile en çok tercih edilen ilaç grubu-
dur. SSRI’ların antikolinerjik ve adrenerjik-blokaj etkile-
ri yoktur ve yüksek doz kullanımda nadiren ölümcül ol-
duklarından, intihar düşüncesi olan hastalarda daha rahat 
tercih edilebilirlerSSRI’lar ile trisiklik antidepresanların 
karşılaştırıldığı çalışmalarda (fluoksetin ile desipramin, 
paroksetin ile amitriptilin)  iki grup arasında etkinlik açı-
sından anlamlı bir fark gösterilememiştir (12). Klinik uy-
gulamada SSRI grubu daha az yan etkiye sahip oldukla-
rından tercih edilmektedir.  

II. Atipik/yeni kuşak antidepresanlar: Bupropi-
on hem antidepresan hem de dikkat arttırıcı olarak kulla-
nılmaktadır. Nöbet eşiğini düşürdüğünden nöbet öyküsü 
olan hastalarda kullanılmamalıdır. Venlafaxine, mirtaza-
pin ve duloxetine hem serotonin hem de norepinefrin me-
tabolizması üzerinde seçici etkinliğe sahip antidepresan 
ajanlardır. Venlafaxin tedaviye bağlı sıcak basmalarında 
etkinken, mirtazapinin sedatif, iştah arttırıcı ve antieme-
tik etkileri de mevcuttur. . Tamoksifen alan meme karsi-
nomlu hastalarda bazı SSRI lar ,tamoksifenin aktif meta-
boliti olan endoksifen oluşumunu engelleyerek tamoksi-
fen etkinliğini engelleyebilirler. Sitalopram ve venlafa-
xin, tamoksifen metabolizması üzerinde etkilerinin mi-
nimal olması nedeni ile bu grup hastalarda tercih edile-
bilir. bir tirozin kinaz inhibitörü olan imatinib ise  Venla-
faxin ve benzodiazepinlerin etkinliğini arttırabilir. Hasta-
larda seçilecek antidepresif-anksiyolitik tedavilerde has-
tanın kullanmakta olduğu kemoterapi ile etkileşim göz 
önünde bulundurulmalı ve buna göre tercih yapılmalıdır.
 
III.Psikostimülanlar: Psikostimulanlar retardasyon, 
apati,  hastalığa ya da tedaviye bağlı depresif yan etki-
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vi verilmelidir. Uyku sorunu depresyonun da bir belirti-
si olabilir. Kısa etkili antidepresanlar tedavide kullanıla-
bilir (27).
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ler durumunda kullanılmaktadır. Bir psikostimülan olan 
Metilfenidatın depresyonlu kanser hastalarında, hızlı etki 
gerektiğinde ve ilerlemiş hastalığın getirdiği letarji ve 
güçsüzlük durumunda etkili olduğu çalışmalarla ortaya 
konmuştur (13,14). 

IV.Psikoterapi: Antidepresanlarla birlikte uygulandı-
ğında sinerjistik etkisi olmaktadır. Psikoterapi ile hasta-
lara hem temel destek hem de kanserin tedavi süreci ko-
nusunda cesaret verilmiş olur. Kognitif-davranışsal tera-
piler ile, hastaların kendileri ve hastalıkları ile ilgili yan-
lış algıları düzeltilirken, hastalıkla savaşmak için yeni be-
ceriler geliştirmesi de sağlanmaktadır. Yapılan araştırma-
larda kanser hastalarıyla sürdürülen psikoterapinin, ya-
şam süresini uzatmada etkili olduğu da görülmüştür (15)

Anksiyete
Anksiyete, insanlarda tehlike sinyaline karşı oluşan fiz-
yolojik bir reaksiyondur ve her fiziksel hastalığın bir par-
çasıdır (16).Kanserin özellikle terminal döneminde, ank-
siyete ile oldukça yüksek oranlarda karşılaşıldığı ortaya 
konmuştur (17). Kanser hastalarında anksiyete tespitin-
de değişik skalalar kullanılmaktadır (18,19). Anksiyete-
li hastalar gerginlik ve huzursuzluktan yakınırlar veya si-
nirlilik, otonomik hiperaktivite, dikkat artışı, uykusuz-
luk, nefes darlığı, tedirginlik, endişe ve derin düşünme 
gibi semptomları dile getirirler.

Hipoksi, anemi, elektrolit bozukluğu, bazı endokrin bo-
zukluklar (hipertiroidi, hiperadrenalizm), feokromosito-
ma gibi hormon salgılayan neoplazmlar kanser hastala-
rında anksiyetenin altta yatan sebebi olabilir. Yine teda-
vide kullanılan bazı ajanlar (kortikosteroidler, prometazi-
ne, metoklopramid, antikolinerjikler, opioidler ve benzo-
diazepinler) ve psikostimulanlar, opioid ya da benzodia-
zepinlerin kesilmesi de anksiyeteye neden olabilir (20).

Tedavide, psikoterapi ve bazı ilaç gruplarından fayda-
lanılmaktadır. Escitalopram, paroksetin ve venlafaxinin 
anksiyete bozukluklarında FDA tarafından onaylanmış 
ajanlardır. Bu ajanlarda etkinin geç başlamasından dola-
yı, kısa etkili benzodiazepinlerden (lorazepam, alprazo-
lam) adjuvan destek sağlanmaktadır.

Diazepam ve Clonazepam gibi uzun etkili benzodiaze-
pinler de persistan anksiyete durumlarında kullanılabile-
cek ajanlardır. Fakat yaşlı hasta grubunda ve organ yet-
mezliği durumlarında oldukça dikkat edilmelidir. Dü-
şük dozlarda antipsikotik ajanlar (haloperidol, olanzapi-
ne, quetiapin, risperidon) da, özellikle benzodiazepinle-

rin yan etkileri açısından yüksek riskli hasta grubunda 
anksiyolitik olarak kullanılabilirler (21).

Deliryum
Deliryum gün içinde dalgalanmalar gösterebilen ve ani 
başlangıçlı bilinç, dikkat, oryantasyon, algı ve kavrama 
bozuklukları ile karakterize bir diffüz beyin disfonksi-
yonu sendromudur. Hastaneye yatan kanser hastaların-
da %15-30 oranında, terminal dönem hastalarda ise %85 
oranında tespit edildiği belirtilmektedir (22). Deliryum 
hastanede kalış süresinin uzaması ve hastalığa bağlı mor-
bidite ve mortalite ile yakından ilişkilidir, erken tanı, hız-
lı ve etkili tedavi gerektiren psikolojik bir tablodur (23). 
Deliryum teorik olarak, kısa süreli geçici bozukluk ola-
rak kabul edilir. Ancak literatürde hastaların büyük bir 
bölümünde sonuçların düşünülenden daha olumsuz oldu-
ğu bildirilmektedir (24).

Tedavinin temelini altta yatan sebeplerin belirlenmesi 
oluşturur. Olası enfeksiyöz, metabolik, nörolojik ve bi-
yokimyasal nedenler araştırılmalı ve şüpheli olgularda 
kranial görüntüleme yapılmalıdır. Ancak olguların yarı-
sından fazlasında etyoloji tespit edilemez (25). 

Deliryum tedavisinde öncelikle uygun çevresel uyaran 
desteği sağlanmalıdır. Gece-gündüz ayırımı açısından   
geceleri ışıkların kapatılması, saat ve tarih konusunda 
sürekli hatırlatmalarda bulunulması ve hastanın etrafın-
da mümkün olduğunca tanıdık yüzlerin bulunması katkı 
sağlayabilir.  Bu süreçte hastanın güvenliğinin sağlanma-
sı ve yakın takip önerilir (21). 

Destek tedavinin yetersiz kaldığı durumlarda antipsiko-
tikler (haloperidol, risperidon, olanzapin, quetiapin) kul-
lanılabilir. Ancak bu ilaçlara ait yan etkiler nedeniyle an-
cak ajitasyonu olan olgularda tercih edilmelidir (26). 

Terminal Huzursuzluk
Boşa çabalama, istemsiz kas seyirmesi ya da sıçrama, ye-
rinde duramama, savrulma ya da dönme, bağırma, inle-
me şeklinde kendini gösterebilen ruhsal ızdırap ve genel 
sıkıntı şeklinde gözlenmektedir. Ölmekte olan hastaların 
%25-88’inde gözlendiği ileri sürülmektedir. Pek çok ol-
guda durum geri dönüşsüz olup, tedavi yaklaşımı termi-
nal sedasyondur.

Insomnia
Kanser hastalığının her döneminde olabilir. Uykusuzluk 
sorunu olan hastalara uygun medikal ve psikiyatrik teda-
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6.	 Yeni gen testi kolon kanserinde nüks risk tahmini ya-
pabilmektedir. 

7.	 BRAF mutasyonu gösteren kolorektal kanserli hasta-
ların prognozu kötü çıkmıştır. 

C-ÜROGENİTAL TÜMÖRLER: 
1.	Prostat kanserinde RT + uzun süreli androjen bloka-

jı, RT + kısa süreli androjen blokajına üstün çıkmıştır. 
2.	Prostat kanserinde androjen ablasyonu altında denosu-

mab uygulaması. 
3.	Prostat kanserinde adjuvan RT metastaz riskini azaltır, 

uzun sağ kalımla neticelenir.
4.	Böbrek kanserinde FDA everolimus tedavisini onay-

ladı. 
5.	Metastatik böbrek kanserinde bevacizumab progres-

yonu yavaşlattı ve FDA onayı aldı. 
6.	FDA, sağ kalıma katkıyı göstermede öngörücü olan 

hücre araştırmasına onay verdi. 

D-JİNEKOLOJİK TÜMÖRLER: 
1.	Over kanserinde nüksü saptamak için sık CA-125 ba-

kılması gereksizdir. 
2.	Serviks kanseri için yapılan HPV aşısı yaşlı kadınlar-

da da etkili bulunmuştur. 
3.	BRCA taşıyıcılarında profilaktik operasyonun yararı 

meta-analizle teyit edilmiştir. 

Ayrıntılar 
A-MEME KANSERİ: 
1-RIBBON-2: HER-2 negatif meme kanserli 
kadınlarda bevacizumab etkinlik çalışması: 
Önceden tedavi almış 684 metastatik meme kanserli has-
ta randomize edilerek bevacizumab ve plasebo kolları-
na ayrıldı. Birincil sonlanma noktası hastalık ilerlemesi 
olan çalışmada bakılan bütün parametreler bevacizumab 
lehine sonlandı. 
-PFS: 7.2 vs 5.1 ay (p=00072) 
-oRR: %39.5 vs %29.6 (p=0.0193) 
-OS: 18 vs 16.4 ay (interim analiz, p=n.s.)
-Toksisite: Beklendiği gibi nötropeni, sensoryal nöropa-
ti ve proteinüri bevacizumab kolunda daha çok görüldü.  
*Brufsky A, Bondaronko IN, Smirnov V,et al. RIB-
BON-2: A randomized, duoble-blind, placebo-controlled, 
phase III trial evaluating the efficacy and safety of beva-
cizumab in combination with chemotherapy for second-
line treatment of HER-2-negative metastatic breast can-
cer. Abstracts SABCS 2009, Abstr # 42. 

2-Klasik adjuvan kombinasyon uygulaması, erken 
evre yaşlı meme kanserli kadınlarda kapesitabin 
monoterapisine üstün çıktı:  
Erken evre (Evre I-IIIB) meme kanserli ≥65 yaşındaki 
kadın hastalarda kapesitabin monoterapisi, klasik kombi-
nasyon tedavisine (6 kür CMF veya 4 kür CA) göre daha 
az etkili bulundu. Üç yıllık takip sonrası nükssüz geçen 
süre kapesitabin ile %68 iken klasik tedavi ile %85 ol-
muştur. Genel sağ kalım sonuçları %86’ya kaşı %91 ile 
kombinasyon lehine çıktı. 
*Muss HB, Berry DA, Cirrincione CT, et al: Adjuvant 
chemotherapy in older women with early-stage breast
cancer. N Engl J Med 360:2055-2065, 2009. 

3-Bilgisayar destekli tanı sistemi, mamografinin 
tanısal gücünü artırmaktadır: 
İngiliz Çalışmasında bilgisayar destekli tanı sistemi ile 
mamografinin tanısal gücü artmaktadır.  Image Checker 
D-Max tarafından onaylanan sistemde tek uzamanın de-
ğerlendirmesiyle memede tümörü saptama duyarlılığı 
%87.2 oranında olurken 2 uzman ile bu oran %87.7 ol-
muştur. 
*Gilbert FJ, Astley SM, Gillan MG, et al: Single reading 
with computer-aided detection for screening
mammography. N Engl J Med 359:1675-1684, 2008. 

4-PARP önleyicileri, zor tedavi edilen meme 
kanserlerinde etkindir: 
 [PARP- (poly(adenosine diphosphate-ribose) polymera-
se)] İnhibitörleri
a)Tripl negatif meme kanserli kadın hastalarda faz II 
bir çalışmada sisplatin + gemsitabin ile kombine PARP-
İnhibitörü BSI-201 uygulaması ile PFS 6.9 ay, OS 9.2 ay 
olurken BSI-201 verilmeyen sisplatin + gemsitabin ko-
lunda bu değerler 3.3 ay ve 5.7 ay olmuştur. 
*O’Shaughnessy J, Osborne C, Pippen J, et al: Efficacy 
of BSI-201, a poly (ADP-ribose) polymerase-1
(PARP1) inhibitor, in combination with gemcitabine/
Carboplatin (G/C) in patients with metastatic triple
negative breast cancer (TNBC): Results of a randomized 
phase II trial. J Clin Oncol 27:18s, 2009 (suppl;
abstr 3). 

b)Oral PARP-İnhibitörü olaparib (AZD2281; KU-
0059436) faz II bir çalışmada BRCA-1/BRCA-2 mutas-
yonu olan refrakter meme kanserinde cevap oranı %38 
olmuştur. 
*Tutt A, Robson M, Garber JE, et al: Phase II trial of the 
oral PARP inhibitor olaparib in BRCA-deficient

•	 ASCO 5. kez olarak 2009 yılında onkolojide elde 
edilen gelişmeleri bir rapor olarak ortaya koydu.  

•	 Rapor, uzmanların değerlendirmesinden geçen 
sonuçlara yer vermektedir. 

•	 Yapılan çalışmalar konunun uzmanları tarafından 
değerlendirilip onkolojide kanıta dayılı ilerleme 
sağlamış yayınları içermektedir. 

•	 Rapor, sonuçları anlamlı çıkan çalışmaları dikkate 
almıştır. 

•	 Geçtiğimiz yıl yapılmış olan ve dikkat çeken 51 
çalışma değerlendirmeye alınmıştır. 

•	 Değerlendirilen çalışmalardan 15’inde tümöre bağlı 
ölümlerde azalma sağlanmıştır. 

•	 Ayrıca ESMO ilk defa 2009 yılında, 23.12.2009 
tarihinde, klinik onkolojide ilerleme sağlayan 
çalışmalar listesi yayınlamıştır.  

Aşağıda bu yayınlar baz alınarak onkolojide 2009 
yılında sağlanan ilerlemeler ele alınmış ve okuyucunun 
bilgisine sunulmuştur. Ben konuyu 4’e bölerek her bir 
sayıda farklı organ kanserlerini ele alarak gelişmeleri 
değerlendirmek istiyorum. 

2010 yılı 1. sayı: Meme kanseri, GİS kanserleri, 
Ürogenital kanserler ve Jinekolojik kanserler 

2010 yılı 2. sayı: Baş-Boyun tümörleri ve Akciğer 
kanserleri 

2010 yılı 3. sayı: Hematolojik neoplaziler, Malign 
melanom ve Santral sinir sistemi tümörleri 

2010 yılı 4. sayı: Yaşam kalitesi, Destek bakım, Kanser 
önleme ve Kanser taraması 

Özet
A-MEME KANSERİ: 

1.	 RIBBON-2: HER-2 negatif meme kanserli kadınlar-
da bevacizumab etkinlik çalışması. 

2.	 Klasik adjuvan uygulama, yaşlı meme kanserli ka-
dınlarda kapesitabine üstün çıkmıştır. 

3.	 Bilgisayar destekli tanı sistemi, mamografinin tanısal 
gücünü artırmaktadır. 

4.	 PARP inhibitörleri, zor tedavi edilen meme kanserle-
rinde etkinlik göstermiştir. 

B-GASTROİNTESTİNAL TÜMÖRLER: 

1.	 EGFR-inhibitörü vermeden önce K-RAS-test gerek-
liliği için 2009 yılında 3 çalışma yapıldı. 

2.	 Pankreas adacık hücreli tümörlerde sunitinib etkili 
bulundu.  

3.	 HER-2 pozitif mide kanserinde trastuzumab etkili 
bulundu.  

4.	 Safra yolu tümörlerinde sisplatin + gemsitabin kom-
binasyonu etkili bulundu.  

5.	 Yayınlanan çalışmada kolon erken kanserinde beva-
cizumab nüks riskini azaltmamıştır.  

2009 Yılında Onkolojide İlerlemeler 
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advanced breast cancer. J Clin Oncol 27: 18s, 2009 
(suppl; abstr CRA501).

B-GASTROİNTESTİNAL TÜMÖRLER: 

1-Bu tümörlerde EGFR-inhibitörü vermeden önce 
K-RAS-testi yapılmasının gerekliliğini 2009 yılında 
yayınlanmış olan 3 önemli çalışma teyit etmiştir. 
a)K-ras mutasyonu olmayan hastalarda FOLFIRI’ye pa-
nitumumab eklenmasiyle, panitumumab almayan kola 
göre kıyaslandığında PFS anlamlı yüksek bulunmuştur. 
*M. Peeters, T. Price, Y. Hotko et al.: Randomized pha-
se 3 study of panitumumab with FOLFIRI vs FOLFIRI
alone as second-line treatment (tx) in patients (pts) with 
metastatic colorectal cancer (mCRC). European
Journal of Cancer Supplements, Vol. 7, No 3, September 
2009, Page 9 (ECCO 15 – 34. ESMO, Berlin 2009,
Abstr. 14LBA). 

b)PRIME Çalışmasında FOLFOX-4 tedavisine panitu-
mumab eklenmesi, k-ras mutasyonu olmayan hastalarda 
PFS’da anlamlı iyileşme sağlamıştır. 
*J. Douillard, S. Siena, J. Cassidy et al.: Randomized 
phase 3 study of panitumumab with FOLFOX4
compared to FOLFOX4 alone as 1st-line treatment (tx) 
for metastatic colorectal cancer (mCRC): the PRIME
trial. European Journal of Cancer Supplements, Vol. 7, 
No 3, September 2009, Page 6 (ECCO 15 – 34. ESMO,
Berlin 2009, Abstr. 10LBA). 

c)Berlinde yapılmış olan ECCO/ESMO ortak toplantı-
sında MRC COIN Çalışması (cetuximab + oksaliplatin 
bazlı tedavi; oksaliplatin-5 FU-Folik asit) sonuçları su-
nuldu. Cetuximab’ın  etkinliği k-ras mutasyonu olmayan 
hastalarda görüldü. 
*T. Maughan, RA Adams, CG Smith et al.: Addition of 
cetuximab to oxaliplatin-based combination
chemotherapy (CT) in patients with KRAS wild-type ad-
vanced colorectal cancer (ACRC): a randomised
superiority trial (MRC COIN). European Journal of Can-
cer Supplements, Vol. 7, No 3, September 2009, Page 4
(ECCO 15 – 34. ESMO, Berlin 2009, Abstr. 6LBA). 

2-Pankreas adacık hücreli tümörlerde sunitinib 
etkili bulundu: 
 İyi diferansiye adacık hücreli pankreas kanserinde su-
nitinib PFS’ı anlamlı olarak artırmaktadır. Çift kör faz 
III çalışmada PFS sunitinib kolunda 11.1 ay iken plasebo 
kolunda 5.5 ay olmuştur (p<0.001). Anlamlı klinik yarar 
nedeniyle çalışma erken sonlandırılmıştır. 
*Raymond E, Raoul J, Niccoli P et al. Phase III, rando-

mized, double-blind trial of sunitinib versus placebo in
patients with progressive, well-differentiated pancreatic 
islet cell tumours. 11th World Congress on Gastrointesti-
nal Cancer, Barcelona 2009, Abstr. # 0013.

3-HER-2 pozitif mide kanserinde trastuzumab sağ 
kalım üzerine etkili bulundu: 
Kapesitabin veya 5 FU + sisplatin kombinasyonuna ilk 
basamakta trastuzumab eklenmesi HER-2 pozitif ileri 
evre mide kanserli hastalarda median genel sağ kalımı 
11.1 aydan 13.8 aya çıkarmıştır. Bu sonuç ölüm riskinde 
%23 azalmaya denk gelmektedir. Semptomatik konjes-
tif kalp yetmezliği bu randomize faz III çalışmada her iki 
kolda da benzer çıktı. 
*Van Cutsem E, Kang Y, Chung H, et al: Efficacy results 
from the ToGA trial: A phase III study of
Trastuzumab added to standard chemotherapy (CT) in 
first-line human epidermal growth factor receptor 2
(HER2)- positive advanced gastric cancer (GC). J Clin 
Oncol 27: 18s, 2009 (suppl; abstr LBA4509). 

4-Safra yolu tümörlerinde sisplatin + gemsitabin 
kombinasyonu etkili bulundu:  
İleri evre safra yolu kanserlerinde ilk kez standart bir te-
davi kullanıma girdi. 
Gemsitabin + sisplatin kombinasyonu, gemsitabin mono-
terapisine göre sağ kalım avantajı gösterdi. İnop kolanji-
okanserli hastaların progresyon riskini bu kombinasyon 
tedavisi düşürdü. Genel sağ kalım kombinasyon ile 11.7 
ay iken monoterapide 8.2 ay olmuştur. PFS süreli kombi-
nasyonda 8.5 ay, gemsitabin kolunda 6.5 aydır. 
*Valle JW, Wasan HS, Palmer DD, et al: Gemcitabine 
with or without cisplatin in patients (pts) with advanced
or metastatic biliary tract cancer (ABC): Results of a 
multicentre, randomized phase III trial (the UK ABC-
02 trial). J Clin Oncol 27:15s, 2009 (suppl; abstr 4503)

5-Yayınlanan çalışmada kolon erken kanserinde 
bevacizumab nüks riskini azaltmamıştır:  
FOLFOX tedavisine eklenen bevacizamab, evre II ve III 
kolon kanserinde PFS’ı uzatmamaktadır. Bu randomize 
faz III çalışma sonucuna göre erken evre kolon kanserin-
de bevacizumab’ın yeri yoktur. 
*Wolmark N, Yothers G, O’Connell MJ, et al: A phase III 
trial comparing mFolfox6 to mFolfox6 _ bevacizumab
in stage II or III carcinoma of the colon: Results of NSABP 
Protocol C-08. J Clin Oncol 27: 18s, 2009 (suppl;
abstr LBA4). 

6-Yeni gen testi kolon kanserinde nüks risk tahmini 
yapabilir:  
Genom-Test Oncotype DX kolon kanserli hastalarda 
nüks olma olasılığı üzerine tahmin yapmamızda yardım-
cı olur. Bu test yardımı ile hangi hastaların adjuvan ke-
moterapiden yarar göreceği kestirilebilir. 
*Kerr D, Gray R, Quirke R, et al: A quantitative multi-
gene RT-PCR assay for prediction of recurrence in
stage II colon cancer: Selection of the genes in 4 large 
studies and results of the independent,
prospectively-designed QUASAR validation study. J 
Clin Oncol 27:15s, 2009 (suppl; abstr 4000). 

7-BRAF mutasyonu gösteren kolorektal kanserli 
hastaların prognozu kötü çıktı: 
BRAF-geni, kolon kanseri için EGFR-geni gibi prognoz 
ve tedavi planlaması hakkında benzer anlamlılık göste-
rir. Çalışma göstermiştir ki, BRAF-gen mutasyonu olan 
metastatik kolon kanserli hastalarda EGFR-inhibitörleri 
(cetuximab ve panitumumab) ile tedavi sonuçları çok 
kötü çıkmıştır. BRAF-mutasyonu olan hastaların 6 aylık 
EGFR-inhibitörleri ile tedavide, BRAF-mutasyonu ol-
mayan hastaların sonuçlarına göre progresyon daha fazla 
çıkmıştır (%59’a karşın %82). Benzer sonuçlar genel sağ 
kalımda elde edilmiştir (BRAF-mutasyonu olan hastalar-
da sağ kalım oranı %30, olmayanlarda %85). 
*Di Nicolantonio F, Martini M, Molinari F, et al: Wild-
type BRAF is required for response to Panitumumab or
cetuximab in metastatic colorectal cancer. J Clin Oncol 
26:5705-5712, 2008. 

C-ÜROGENİTAL TÜMÖRLER: 

1-Prostat kanserinde radyoterapi (RT) + uzun 
süreli androjen baskılama (androjen supresyonu, 
Hormon Tedavisi = HT)  tedavisi, RT + kısa süreli 
androjen baskılama tedavisinden üstün çıkmıştır. 

Androjen baskılama tedavisine radyoterapi 
eklenmesi etkili bir tedavi yaklaşımıdır. 
Lokal ileri prostat kanseri olan erkek hastalarda yapılan 
bir çalışmada 6 ayı aşkın HT +RT ile 3 yılın üzerinde HT 
+ RT tedavileri kıyaslandığında, kısa tedavi ile daha kısa 
sağ kalım elde edilmiştir. 
*Michel Bolla, Theodorus M. de Reijke, Geertjan Van 
Tienhoven et al.: Duration of Androgen Suppression in
the Treatment of Prostate Cancer. N Engl J Med 2009; 
360:2516-25273. 

2-Prostat kanserinde androjen ablasyonu altında 
denosumab uygulaması. 

Çift kör bir çalışmada 868 prostat kanserli hasta androjen 
baskılamsı yanında denosumab veya palseboya randomi-
ze edildiler. Primer sonlanım noktası 24 ay sonra lomber 
vertebrada kemik mineral dansitesi idi. Denosumab sa-
dece lomber bölgede değil tüm bölgelerde anlamlı ola-
rak kemik mineral dansite artışı sağlamıştır. Verum Gru-
bunda olan hastalarda ayrıca istatsitiksel anlamlı olarak 
daha düşük kemik kırık insidansı saptanmıştır (%1.5’e 
karşı %3.9, p=0.006). Her iki kolda da yan etki benzer 
çıkmıştır. 
*Matthew R. SmithBlair Egerdie, Narciso Hernández 
Toriz et al.: Denosumab in Men Receiving Androgen-
Deprivation Therapy for Prostate Cancer. N Engl J Med 
361 (2009) 745-755.

3-Prostat kanserinde adjuvan RT metastaz riskini 
azaltır, uzun sağ kalımla neticelenir.
1988 yılında başlanmış olan faz III bir çalışmada pros-
tatektomi sonrası uygulanan radyoterapi (RT) metastaz 
riskini %29 azaltmış ve genel sağ kalımı %28 uzatmış-
tır. Metastazsız median sağ kalım adjuvan RT alanlarda 
14.7 yıl, almayanlarda 12.9 yıl olmuştur. Genel sağ ka-
lım adjuvan RT alanla hastalarda 15.2 yıl ve almayanlar-
da 13.3 yıl olmuştur. 
*Thompson IM, Tangen CM, Paradelo J, et al: Adjuvant 
radiotherapy for pathological T3N0M0 prostate
cancer significantly reduces risk of metastases and imp-
roves survival: Long-term follow-up of a
randomized clinical trial. J Urol 181:956-962, 2009. 

4-Metastatik böbrek kanserinde FDA everolimus 
tedavisini onayladı. 
Mart 2009 tarihinde FDA everolimus’un (Afinotor®) 
böbrek kanserinin 2. basamak tedavisinde kullanımına 
izin verdi. Everolimus bir m-TOR inhibitorudur. Kul-
lanım izni, plasebo kontrollü faz III RECORD-1 Çalış-
masına dayandırıldı. RECORD (REnal Cell cancer treat-
ment with Oral RAD001 given Daily) çalışmasına göre 
progresyona kadar geçen süre anlamlı olarak daha uzun 
idi (1.9 aya karşı 4.9 ay). Avrupa’da everolimus Ağustos 
2009 tarihinden beri adı geçen kullanım için onaylıdır. 
*Motzer RJ, Escudier B, Oudard S, et al: Efficacy 
of everolimus in advanced renal cell carcinoma: A 
doubleblind,randomised, placebo-controlled phase III 
trial. Lancet 372:449-456, 2008. 

5-Metastatik böbrek kanserinde bevacizumab 
hastalık progresyonunu yavaşlatmıştır ve FDA 
onayı almıştır. 
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a)AVERON Çalışmasına göre bevacizamab metasta-
tik böbrek kanserinde interferon alfa-2a’ya eklendiğin-
de PFS 5.5 aydan 10.4 aya çıkmıştır. Genel sağ kalım da 
kombinasyon lehine biraz daha uzun çıkmıştır (21.3 aya 
karşın 23.3 ay). 
*Escudier BJ, Bellmunt J, Negrier S, et al: Final results 
of the phase III, randomized, double-blind AVOREN
trial of first-line bevacizumab (BEV) +/- interferon-
alpha2a (IFN) in metastatic renal cell carcinoma
(mRCC). J Clin Oncol 27:15s, 2009 (suppl; abstr 5020). 

b)Benzer bir çalışmada (CALGB Study) interferon + be-
vacizumab ile PFS 8.4 ay olmuştur (yalnızca interferon 
ile 4.9 ay). Genel sağ kalım da kombinasyon kolunda bi-
raz daha uzun çıkmıştır (istatistiksel anlamlılığa ulaşma-
mıştır). 
*Rini BI, Halabi S, Rosenberg J, et al: Bevacizumab plus 
interferon-alpha versus interferon-alpha
monotherapy in patients with metastatic renal cell carci-
noma: Results of overall survival for CALGB
90206. J Clin Oncol 27:18s, 2009 (suppl; abstr LBA5019). 

Her iki çalışmadan sonra FDA, bevacizumab + interfe-
ron alfa-2a kombinasyonunu onaylamıştır. Avrupada bu 
kombinasyonun kullanım izni Şubat 2008^den beri mev-
cuttur. 

6- FDA, sağ kalıma katkıyı göstermede öngörücü 
(prediktif) olan hücre araştırmasına onay vermiştir. 
Hücre araştırması (Veridex, North Raritan, NJ), aslında 
dolaşımda bulunan tümör hücrelerini saptama testidir. 
Somut olarak bakıldığında bu test, PSA testinden daha 
hassas bir testtir. Yapılan bir çalışmada kötü test sonuç-
ları olan hastalar 11.5 ay yaşarken, iyi test sonuçları olan 
hastalar 21.7 ay yaşamışlardır. FDA onayı bu çalışma so-
nucuna dayanır. Bum test tedavi öncesinde de kullanıla-
bilir ve tedaviye cevabı göstermede prediktif değer taşır. 
Ayrıca test sonucu tedaviden sonrası için cevap konusun-
da bilgi de verir. 
*de Bono JS, Scher HI, Montgomery RB, et al: Circula-
ting tumor cells predict survival benefit from treatment
in metastatic castration-resistant prostate cancer. Clin 
Cancer Res 14:6302-6309, 2008.
 
D-JİNEKOLOJİK TÜMÖRLER: 

1-Over kanserinde nüksü saptamak için sık CA-125 
bakılması gereksizdir. 
Over kanserinde semptom çıktığında hızlı bir CA 125 ba-
kılması nüksü saptamak için yeterlidir. Üç ayda bir rutin 

CA 125 bakılması Avrupa Çalışmasında (bu alanda ya-
pılmış tek çalışmadır) nüksü saptamada gereksiz bulun-
muştur. Bu çalışmada kadınlşar adjuvan tedavi sonrası 2. 
sıra kemoterapi alana kadar iki kola ayrılarak sağ kalım-
ları takip edilmişlerdir. Bir kolda kadınlara 3 ayda bir ru-
tin CA 125 bakılarak yükselmesi değerlendirlmiş, diğer 
kolda markır bakılmayarak yalnızca semptom değerlen-
dirilmiştir (pelvik ağrı, kanama gibi). İkinci basamak ke-
moterapi markır yükselmesi ile birinci kolda ortalama 5 
ay daha erken başlanmış, fakat genel sağ kalım her iki 
kolda da 41 ay (başlangıç tedavisinden sonra) ile ben-
zer çıkmıştır. 

*Rustin GJ, van der Burg ME: A randomized trial in ova-
rian cancer (OC) of early treatment of relapse based
on CA125 level alone versus delayed treatment based on 
conventional clinical indicators
(MRCOV05/EORTC 55955 trials). J Clin Oncol 27: 18s, 
2009 (suppl; abstr 1). 

2-Serviks kanseri için yapılan HPV aşısı yaşlı 
kadınlarda da etkili bulundu:  
Gardasil, büyük bir klinik çalışmada 24-45 yaş arası ka-
dınlarda 3 doz yapıldığında %90.5 etkili bulundu. Bu 
HPV aşısı, HPV-infeksiyonlarından ve bu infeksiyonla-
rın neden olduğu malign hastalıklardan korumada etki-
lidir. 
*Munoz N, Manalastas R Jr, Pitisuttithum P, et al: Safety, 
immunogenicity, and efficacy of quadrivalent human
papillomavirus (types 6,11, 16, 18) recombinant vaccine 
in women aged 24-45 years: A randomised,
double-blind trial. Lancet 373:1949-1957, 2009. 

3-BRCA taşıyıcılarında profilaktik operasyonun 
yararı meta-analizle gösterildi.  
Amerikan meta-analizinde, BRCA-mutasyonu taşıyıcı-
larında yapılan profilaktik salpingo-ooferektomi meme, 
over ve tüblerin kanser olma riskini azaltmaktadır. 
*Rebbeck TR, Kauff ND, Domchek SM: Meta-analysis 
of risk reduction estimates associated with riskreducing
salpingo-oophorectomy in BRCA1 and BRCA2 mutati-
on carriers. J Natl Cancer Inst 101:80-87,
2009. 
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•	 Bulgular (sadece araştırmalar için): Çalışmadan elde edilen sonuçlar kısa, öz ve açık bir şekil-
de belirtilir.

•	 Tartışma: Elde edilen sonuçlar açıklanır, diğer yazarlar tarafından bulunanlarla ilişkileri ve  pra-
tik klinikteki anlamı açıklanır.

•	 Sonuç: Araştırmadan elde edilen sonuç kısaca ve net olarak açıklanır. Araştırmanın literatüre, 
varsa katkısı belirtilir. 

•	 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 ila 40 arasın-
da olmalıdır.

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

ÖRNEK: 

Küçük Hücreli Akciğer Kanserinde Vena Kava Süperiorun Neden Olduğu Sorunlar 

Aslı GÜLER1, Saniye YURT2, Mehmet COŞKUN3

1 Dışkapı Yıldırım Beyazıt Eğitim Araştırma Hastanesi İç Hastalıkları Kliniği, Ankara - Türkiye 
2 Dışkapı Yıldırım Beyazıt Eğitim Araştırma Hastanesi Radyoloji Kliniği, Ankara - Türkiye
3 Dışkapı Yıldırım Beyazıt Eğitim Araştırma Hastanesi Tıbbi Onkoloji Kliniği, Ankara - Türkiye

Yapılandırılmış özet ve anahtar kelimeler 
Her yazılı eserde en az 100 en çok 200 kelimeden oluşan Türkçe ve İngilizce özet bulunmalıdır. 
Ancak İngilizce yazılan ve Türkiye dışından gönderilen yazılarda Türkçe özet (ve Türkçe anahtar ke-
lime) şartı aranmaz. Araştırma türü yazılarda özet, yapılandırılmış olmalı, Amaç, Gereç ve Yöntem, 
Bulgular, Sonuç bölümlerini içermelidir. Olgu sunumu ve derlemelerin özetlerinin yapılandırılma-
sı gerekli değildir. 
Özet bölümünde kısaltmalar kullanılmamalı, kaynak gösterilmemeli ve tablo olmamalıdır. Özet bö-
lümünden sonra en fazla 5 olmak üzere anahtar kelime verilmelidir. Anahtar kelimeler, Medical 
Subject Headings (MeSH) of Index Medicus’ e göre hazırlanmalıdır. 

Kısaltmalar 
Kısaltma, ilgili sözcüğün metin içinde ilk geçtiği yerde yapılmalı ve parantez içinde kısaltması gös-
terilmelidir. Başlık veya özette kısaltma yapılmamalıdır.
Ölçme birimleri – Metrik sistem birimleri kullanılmalıdır. 
İlaçlar – İlaçların  jenerik isimleri (ticari isimleri kullanılmamalı), dozu, uygulama yolu ve uygula-
ma sıklığı ile birlikte yazılmalıdır. 

ORTADOĞU TIP DERGİSİ 
YAZIM KURALLARI

Kapsam 
Ortadoğu Tıp Dergisi üç ayda bir sayı olacak şekilde yılda 4 kez (Mart, Haziran, Eylül ve Aralık) ya-
yınlanır. Dergi, tıbbın değişik alanlarında yapılan klinik veya deneysel araştırmaları, özgün olgu su-
numlarını, editöre mektup yazılarını, teknik yazıları ve bir konu hakkında yazılmış davetli derleme-
leri kabul eder. Bölgesel sıklık ve özellik gösteren tıbbi konularda yazılan araştırma ve olgu sunu-
mu yazılarına öncelik verilir. Ayrıca dergide tıp alanında yapılacak olan ulusal ve uluslararası bi-
limsel toplantı veya sempozyumlar da duyurulur. Yazarlar ve okuyucular arasındaki bilimsel ileti-
şim yazılarını yayınlamak veya yayınlamamak editörün yetkisindedir. Editör ve Yayın Yürütme Kuru-
lu burada belirtilen kuralları tam olarak karşılamayan bir yazıyı doğrudan ret etme, uygun değişik-
likleri kendisi yapma veya bu değişiklikleri yapmak üzere yazara geri gönderme yetkisine sahiptir. 
Dergide daha önce başka yerde yayınlanmamış ve Dergi Yayın Kurulu ve Yazı İnceleme Kurulunca 
uygun görülen yazılar yayınlanır. Gönderilen yazılar  konu ile ilgili üç yazı inceleme kurulu üyesin-
den ikisinin olumlu görüşü aldığında yayınlanmaya hak kazanır. Daha önce Kongrede poster veya 
sözlü sunumu yapılmış olan bildiriler, belirtilmek kaydıyla Dergide makale veya olgu sunumu ola-
rak yayınlanabilir. 

Yayın Dili 
Derginin yayın dili Türkçe ve ingilizcedir.  Makalelerin ingilizce yazılmış “öze bölümü” olmalıdır. 
İngilizce hazırlanmış metinlerin (yabancı uyruklu olanlar hariç) “Türkçe özeti” olmalıdır. Editör, 
yayınlanmak üzere gönderilmiş ve değerlendirme sürecinin sonunda yayınlanma kararı verilmiş ve 
Türkçe yazılmış yazıların bire-bir İngilizce’ye çevrilmesini yazarlardan isteyebilir. İnsanlar üzerin-
de yapılan tüm çalışmalarda, “Yöntem ve Gereçler” bölümünde çalışmanın ilgili komite tarafından 
onaylandığı veya çalışmanın Helsinki İlkeler Deklerasyonuna (www.wma.net/e/policy/b3.htm) uyu-
larak gerçekleştirildiğine dair bir ibare yer almalıdır. Çalışmaya dahil edilen tüm insanların bilgi-
lendirilmiş onam formunu imzaladığı metin içinde belirtilmelidir. 

Yazının içeriğinden tüm yazarlar sorumludur, Ortadoğu Tıp Dergisi yazarlar tarafından ileri sürülen 
fikirler ve yapılan yorumlarla ilgili herhangi bir sorumluluk kabul etmez. Yayımlanan yazıların telif 
hakkı Ortadoğu Tıp Dergisine aittir. Yayınlanmış yazılar, kısmen veya tamamen, Dergi Editörlüğü-
nün 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, tablolar için 8 punto ve metnin diğer kısımları için 
10 punto olmalıdır. Yazı metni aşağıdaki ana başlıkları sırasıyla içermelidir: 

•	 Özet: Yapılandırılmış Özet (araştırma yazıları = makaleler için)

•	 Giriş: Uygun kaynaklarla desteklenen çalışmanın doğası ve amacı

•	 Gereç (Hastalar) ve Yöntem [olgu sunumları için: olgu sunumu]: Klinik ve teknik işlemlerin de-
taylarını, çalışma planını, örnek büyüklüğünü, dahil etme ve hariç tutma kriterlerini, kullanılan 
araçları, verinin nasıl elde edilip analiz edildiğini, kullanılan istatistik yöntemi belirtilir.
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Sayılar- 1-10 arasındaki sayılar yazı olarak (örn. beş, altı, yedi..), 10’dan daha büyükleri ise arabik 
(Örn. 11, 13, 15...) yazılmalıdır. Cümle başına gelen sayılar yazıyla yazılmalıdır (örn. Onaltı has-
ta ....). 
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. 
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. Yazılar elektronik olarak da web sitemize gönderilebilir. 
İlişikteki üst yazıda metnin tüm yazarlarca okunduğu ve onaylandığı, yazının yayına kabul edilme-
si halinde telif hakkının Dergiye devredileceği belirtilmelidir.
Yazışma adresi makalenin sonunda belirtilmelidir.
Yazılar aşağıdaki adrese gönderilmeli ya da elden teslim edilmelidir.

ADRES: DNT ORTADOĞU YAYINCILIK A.Ş. 

               Ergin Sokak No: 7/1 Tandoğan ANKARA 
               www.dntortadoguyayincilik.com.tr 
               e-posta: bilgi@dntortadoguyayincilik.com.tr 
               Tel: 213 86 66 
               Fax: 213 86 26 

İLETİŞİM İÇİN: Aslı ÇALIŞKAN 

                       Tel: (0312) 213 86 66
                       e-posta: aslicaliskan@ortadogutipdergisi.com 

KAYNAKLAR
Kaynak gösterimi, metinde geçtiği sıraya göre parantez içinde Arabi rakamla gösterilir ve metin so-
nunda geçme sırasına göre dizilir. Kaynak gösterme şekil ve usulü aşağıda örneklerle gösterilmiştir. 
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Suplementli örnek
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Örnek
Murray PR, Rosenthal KS, Kobayashi GS, Pfaller MA. Medical microbiology. 4th 
ed. St. Louis: Mosby; 2002.
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New York: McGraw-Hill; 2002
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Örnek
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